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Le vieillissement est associé à de profondes modifications 
de la fonction de nombreux organes comme le cœur, le 
cerveau, la peau, les muscles, etc. La fonte musculaire 
qui est de mise (accompagnée d’une importante 
altération fonctionnelle), associée à une augmentation 
de la masse grasse, rend compte des altérations de la 
composition corporelle. Sur une population générale 
ayant des niveaux d’activité physique standards, non 
régulièrement entraînée, on estime qu’à partir de 40 ans 
ces sujets perdent 5% de leur masse musculaire sur 
une période de 10 ans et que cette perte est majorée 
après 65 ans. D’autres estimations ont permis d’évaluer 
à 30% la perte de masse musculaire entre 50 et 80 
ans (soit approximativement une baisse de 1% par 
an). L’amyotrophie semble être moindre chez la femme 
jusqu’à la ménopause, même si les conséquences sur 
la production de force sont aussi importantes, puisqu’à 
âge égal la masse musculaire des femmes est toujours 
plus faible que celle des hommes. Après la ménopause, 
la masse musculaire chute de manière importante et 
devient aussi importante que chez l’homme.

Même s’il n’y a pas de définition consensuelle de la 
sarcopénie on retiendra ici la baisse du rapport masse 
musculaire / taille2 de deux déviations standard par 
rapport aux valeurs de sujets jeunes et en bonne santé. 
Ses conséquences sont importantes et affectent la 
fonction propre du muscle, ses capacités à délivrer de 
la force, mais aussi d’autres propriétés du muscle. Avec 
l’amyotrophie, on constate une diminution de la capacité 
à délivrer de la force en isométrie et de la puissance 

musculaire (Dalton et coll. 2010). En parallèle de la perte 
de masse musculaire, les conséquences de la sarcopénie 
sur la force développée s’aggravent avec l’âge, et on 
estime à 50% la force musculaire perdue à l’âge de 50 
ans (Doherty, 2003). La baisse de la force produite par 
un muscle (ou un groupe musculaire) est observée aussi 
bien chez les hommes que chez les femmes, aussi bien 
pour les muscles des membres supérieurs que pour 
ceux des membres inférieurs, et pour tous les modes de 
contraction du muscle. Cette altération importante des 
performances musculaires, qui s’exprime par un état de 
faiblesse dans les mouvements de la vie quotidienne, se 
traduit par un ralentissement de la vitesse de marche, 
une faible endurance, des difficultés à se lever de sièges 
ou du lit, et majore le risque de chutes accidentelles 
dont les conséquences peuvent être dramatiques. Par 
ailleurs, l’amyotrophie a des conséquences métaboliques 
majeures, le muscle étant le premier consommateur de 
glucose ; la réduction de la masse musculaire expose 
ainsi au risque de dysmétabolisme et de diabète de type 2 
(Koopman et van Loon 2009)

I.  Quels sont les mécanismes  
du vieillissement musculaire ?

La sarcopénie a de multiples origines, caractérisations 
cellulaires et moléculaires, et traductions fonctionnelles. 
Le vieillissement naturel et régulier de nos populations 
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Cependant, les traitements de restitution des altérations 
hormonales ne sont pas sanctionnés des succès qu’on 
pourrait espérer, ce qui confirme l’origine multifactorielle 
de la sarcopénie (Arthur 2012).

Le vieillissement affecte aussi très souvent l’équilibre 
entre les processus de protéosynthèse et de protéolyse 
musculaires qui sont les déterminants principaux de 
la masse musculaire. L’amyotrophie peut ainsi être 
expliquée par une baisse des synthèses et/ou une 
augmentation des processus de dégradation protéique. 
La protéosynthèse musculaire est réduite, ce qui 
contribue à diminuer le contenu musculaire en protéines 
contractiles (myosine, actine, etc.) et fonctionnelles 
(mitochondriales, de régulation, etc.) (Tavernarakis 2008). 
Cette réduction des synthèses protéiques est liée à 
l’altération de la production en hormones anabolisantes 
(GH, IGF-1) (Chakravarthy et coll. 2001) ainsi qu’à la 
présence de cytokines pro-inflammatoires.

La baisse d’IGF-1 a des conséquences importantes sur la 
signalisation IGF-1/Akt/mTOR qui, en influant directement 
sur la traduction des ARNm en protéines, est la voie 
de signalisation intracellulaire principalement impliquée 
dans la construction musculaire (Paturi et coll. 2010 ; 
Walker et coll. 2011). Cependant, l’altération de base de 
l’équilibre synthèses/dégradations protéiques n’est pas 
toujours perceptible chez le sujet âgé, ce qui suggère 
que la sarcopénie pourrait être plus liée à une altération 
des réponses anaboliques aux stimuli nutritionnels et au 
travail musculaire (Breen et Phillips, 2012). 

La baisse des synthèses protéiques musculaires est aussi 
affectée par l’augmentation de l’expression de myostatine 
avec l’âge. L’expression de ce facteur myostatique, 
inhibiteur des synthèses protéiques, augmente d’un 
facteur 2 entre 20 et 70 ans (Léger et coll. 2008). 
L’augmentation de l’expression de myostatine peut être 
liée à la baisse de production de GH, et peut aussi influer 
l’activation et la prolifération des cellules satellites (Liu et 
coll. 2003).

Enfin, le rôle joué par le stress oxydant est majoré chez 
le sujet âgé. Une large étude de cohorte a permis de 
confirmer l’association entre la présence de marqueurs du 
stress oxydant (protéines carbonylées dans le plasma) et 
les troubles de la marche, dont la réduction du périmètre 
de marche (Semba et coll. 2007). Ce stress oxydant a 
des conséquences majeures sur les fibres musculaires 
elles-mêmes, les cellules satellites, les mitochondries, les 
jonctions neuro-musculaires, etc.

justifie l’ensemble des recherches qui sont régulièrement 
conduites afin de mieux comprendre l’origine de la 
sarcopénie et de proposer des stratégies limitant son 
impact sur la santé. Deux phénomènes concomitants 
affectent le muscle de la personne âgée, la réduction 
de sa masse et les modifications de ses propriétés de 
contraction.

1.1  Les mécanismes de la perte  
de masse musculaire

Les mécanismes qui sont à l’origine de la perte de masse 
musculaire avec les années sont encore mal compris à 
ce jour ; l’origine est très probablement multifactorielle, 
incluant des événements cellulaires et moléculaires 
qui influent directement sur le contrôle de la masse 
musculaire, mais aussi sur les capacités du muscle à 
régénérer ses éléments cellulaires. 

Eléments impliqués dans le contrôle de la masse 
musculaire 
La composition même du tissu musculaire est affectée 
par le vieillissement, avec une inclusion de tissu fibreux 
et adipeux (Roth et coll. 2006). L’origine en est multiple 
et on relève une augmentation de la production de 
fibronectine par les fibres musculaires (Brack et coll. 
2007). D’autre part, comme c’est le cas dans de 
nombreuses pathologies chroniques à impact musculaire, 
le vieillissement se caractérise par un état inflammatoire 
de bas-grade avec augmentation des concentrations 
plasmatiques de TNFα et IL-6 (Bruunsgaard et coll. 
1999). L’augmentation de production de ces cytokines 
pro-inflammatoires par le muscle est cohérente avec 
l’infiltration d’adipocytes dans le muscle, l’augmentation 
de la protéolyse, la production d’espèces radicalaires 
de l’oxygène, l’altération des processus de réparation 
cellulaire (Arthur, 2012). De plus, IL-6 est associée à une 
insulino-résistance ; même si on ne peut totalement 
incriminer ces cytokines dans l’origine de l’amyotrophie, 
leur augmentation est associée à l’aggravation de 
l’amyotrophie (Tsujinaka et coll. 1995), une baisse des 
performances musculaires (Yende et coll. 2006), alors que 
leur inhibition corrige la perte de masse musculaire (Rieu 
et coll. 2009).

La sarcopénie peut aussi être assez facilement expliquée 
par la réduction de l’imprégnation hormonale ; la baisse 
de production avec l’âge de testostérone et d’estrogènes, 
mais aussi de GH, contribue à la perte de muscle (Lee 
et coll. 2007). La baisse du statut en GH est majorée par 
la ménopause chez la femme (Kalleinen et coll. 2008). 
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facteurs Notch paraissent moins facilement activés dans 
les muscles de sujets âgés. Des facteurs amont, connus 
pour activer la signalisation Notch sont diminués avec le 
vieillissement, comme par exemple la MAPKinase pERK 
et la testostérone.

1.2     Les altérations qualitatives du muscle  
du sujet âgé 

L’organisation fonctionnelle du muscle squelettique et de 
sa commande nerveuse repose sur l’existence d’unités 
motrices constituées d’un motoneurone α (variété 
de fibres nerveuses impliquées dans la commande 
du muscle) et d’un nombre pré-déterminé de fibres 
musculaires non-contiguës, toutes innervées par ce 
neurone moteur.

Au fil des années, on assiste à une réduction du nombre 
de cellules (fibres) dans un muscle donné, avec une 
réduction associée du nombre de motoneurones α du 
nerf moteur, ce qui a permis de proposer une explication 
de la sarcopénie par la dégénérescence d’unités motrices 
(fibres musculaires + motoneurone associé). La perte de 
fibres musculaires semble commencer très tôt puisqu’on 
a montré qu’à l’état adulte, on possède déjà 25% de 
fibres musculaires en moins qu’à la naissance ; cependant 
c’est surtout à l’âge adulte que le processus s’accélère et 
on estime que les hommes comme les femmes perdent 
la moitié de leurs fibres musculaires (et de leurs unités 
motrices) entre 20-30 ans et l’âge de 70 ans. Le muscle 
de sujet âgé perd ses qualités de contraction de type 
rapide ; on observe un baisse du pourcentage de fibres 
rapides de type II et d’expression des formes rapides de 
chaînes lourdes de myosine (MHC) (Vandervoort 2002). 

On a évoqué aussi une dégénérescence des 
motoneurones pour expliquer la sarcopénie ; mais il 
semble bien que celle-ci  soit plus liée à un retard important 
à la ré-innervation des fibres musculaires régénérées qu’à 
une dégénérescence (Arthur, 2012).
Les microARNs (miARN) sont de petites molécules 
(approximativement 22 nucléotides), présentées 
comme de nouveaux régulateurs post-transcriptionnels 
de l’expression génique. Ces miRNAs étant impliqués 
dans le développement et la régénération cellulaire, ils 
peuvent jouer un rôle dans la sarcopénie, en affectant 
la traduction d’ARNm spécifiques (Lanceta et coll. 
2010). Certains de ces miARN sont impliqués dans la 
myogenèse (Koutsoulidou et coll. 2011), ce qui a conduit 
à évaluer leur expression dans le muscle au cours du 
vieillissement. Un profilage des miARNs a permis de 
montrer que certains miARN sont augmentés dans le 

Capacités régénératives du muscle 
Le vieillissement se traduit par un ralentissement des 
mécanismes cellulaires de régénération musculaire. 
Ce ralentissement des processus de régénération peut 
expliquer la sarcopénie, et repose sur un certain nombre 
d’altérations liées à l’âge, dont : 

- la réduction progressive du pool de cellules 
satellites (cellules souches intramusculaires) avec 
le vieillissement. Ces cellules sont à l’état normal 
dormantes, dans un état de quiescence biologique, 
conséquence d’un équilibre délicat entre l’activité 
électrique, les facteurs de croissance et la composition 
de la matrice extracellulaire. Après une lésion musculaire 
ou après un exercice musculaire intense et inhabituel 
ayant créé des microlésions, les cellules satellites sont 
rapidement activées, prolifèrent, puis fusionnent soit avec 
les fibres endommagées afin de les réparer, soit entre 
elles pour donner de nouvelles fibres musculaires. Une 
partie des cellules satellites activées ne se différencie 
pas, revient à l’état quiescent  et renouvelle le stock 
de cellules dormantes. A la naissance, la proportion de 
cellules satellites est estimée à 15% de l’ensemble 
des noyaux musculaires, 6-10% à l’âge de 2 ans puis 
4% chez l’adulte. Avec l’avancée en âge, on observe 
une diminution du pool de cellules satellites dans les 
muscles, ce qui pourrait être l’un des facteurs permettant 
d’expliquer la perte de masse musculaire liée au 
vieillissement (Kadi et coll. 2004).

- le programme myogénique lui même peut être 
affecté par le vieillissement ; en parallèle de la réduction 
du pool de cellules satellites, le niveau de prolifération des 
myoblastes peut être affecté (Shefer et coll., 2006), de 
même que la fusion des myoblastes en myotube (Lee et 
coll. 2007). L’augmentation de production de myostatine 
pourrait inhiber l’expression des facteurs de régulation 
myogénique (MRF, MyoD, myogénine, etc.) (Langley et 
coll. 2002).

- les cellules satellites elles-mêmes sont beaucoup 
plus sujettes à l’apoptose. Enfin, il existe pour tout 
processus régénératif, une coopération de proximité entre 
les cellules satellites, les noyaux des fibres musculaires 
et les capillaires. La réduction du nombre de cellules 
endothéliales et la baisse de production de VEGF avec 
l’âge contribuent au ralentissement de la régénération.

- une des voies de signalisation les plus 
importantes pour la régénération musculaire, la voie 
Notch est affectée par le vieillissement (Carlson et coll. 
2008). Les ligands Delta1 et les récepteurs Notch1 sont 
moins nombreux dans les cellules satellites de sujets 
âgés que de sujets jeunes (Conboy et coll. 2003). Les 
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une parfaite autonomie et un confort de vie, il est évident 
que c’est chez les sujets âgés que de faibles variations 
de performances peuvent avoir de graves conséquences 
sur la réalisation de gestes simples. L’exercice physique 
représente probablement l’un des moyens les plus 
efficaces et les plus facilement applicables afin de réduire 
l’impact du vieillissement et prévenir l’amyotrophie avant 
qu’elle ne se développe. 
Cependant, cette notion d’activité physique reste 
très large et derrière ce terme se cachent différentes 
modalités d’exercice, dont les deux plus importantes 
reposent sur la réalisation d’exercice de musculation 
(entraînement en force) ou dynamiques, prolongés et de 
relativement faible intensité (entraînement en endurance).

2.1.  Entraînement en force adapté chez le 
sujet âgé

Très nombreuses ont été les études expérimentales 
qui se sont attachées à évaluer les effets d’exercices 
ou de programmes d’entraînement en force (exercices 
de musculation adaptés) sur la masse musculaire et 
les performances du muscle (Frontera et Bigard, 2002 ; 
Mayer et coll. 2011 ; Pillard et coll. 2011). Dès la fin des 
années 1990 on a montré les bénéfices de l’entraînement 
en force sur le développement de la masse musculaire 
et de la force chez des sujets âgés y compris chez des 
sujets très âgés. L’activité musculaire en force permet à 
la fois d’entretenir l’efficacité gestuelle par un maintien 
de l’habilité motrice et de finaliser la synchronisation des 
motoneurones au cours de la contraction maximale.
Une large revue récente comportant près de 6700 sujets 
a montré que chez les sujets âgés, l’entraînement en 
musculation progressif et adapté avait un bénéfice de 
modéré à important sur la capacité de force, important 
sur la vitesse à se lever d’une chaise, et faible sur le 
maintien de l’équilibre (Mangione et coll. 2010). Il n’y a 
donc que des effets favorables sur le confort de vie et 
aucun effet négatif.

Au niveau cellulaire, ce type d’entraînement permet 
d’augmenter la taille des fibres musculaires de tous 
types. Cet effet favorable des exercices de musculation 
résulte d’une augmentation des flux de synthèse de 
l’ensemble des protéines musculaires, y compris chez des 
hommes et femmes de plus de 90 ans. Cette observation 
est importante dans la mesure où elle démontre que le 
muscle répond à tout âge à des exercices de musculation. 
Même si les réponses sont moins importantes que chez 
les sujets jeunes (Drummond et coll., 2009), l’exercice 
de musculation induit une activation de la kinase mTOR 

muscle au cours du vieillissement, comme ceux de la 
famille Let-7 ou miRNA-206 (Drummond et coll. 2011 ; 
Hamrick et coll. 2010), alors que d’autres, associés à la 
régénération musculaire, comme les miRNA-221 et -181a 
sont diminués dans les mêmes circonstances (Hamrick et 
coll. 2010). 
La réduction de la densité des mitochondries et les 
perturbations de leur fonction rendent compte de la 
fatigabilité excessive des muscles locomoteurs et de la 
réduction du périmètre de marche des sujets âgés (Doria 
et coll. 2012 ; Marzetti et coll. 2012). Les mitochondries 
sont des organites intracellulaires comprenant de 
nombreux systèmes enzymatiques directement impliqués 
dans la fourniture de l’énergie. Ces systèmes peuvent 
utiliser des substrats en présence d’oxygène, selon 
un mode économique, permettant normalement de 
maintenir un travail musculaire sur une longue période. 
Les mécanismes à l’origine de la perte de mitochondries 
ne sont pas parfaitement élucidés mais pourraient 
reposer sur des mutations de l’ ADN mitochondrial, sous 
l’influence de radicaux libres (Wanagat et coll. 2001).  
L’ ADN mitochondrial, proche du lieu de production des 
espèces réactives de l’oxygène, est particulièrement 
exposé au risque de mutation au cours du vieillissement.

Cependant, même si le processus de vieillissement 
tissulaire est inéluctable, certaines contre-mesures 
peuvent être raisonnablement envisagées afin de retarder 
la fonte musculaire, de prévenir le risque de chute 
accidentelle et de maladies intercurrentes, notamment 
d’origine métabolique, et de maintenir le confort de vie. 
Puisque la sarcopénie ne touche pas tous les individus, 
que son importance varie suivant de nombreux facteurs 
endogènes mais aussi environnementaux, il semble 
alors évident que certains facteurs comportementaux 
puissent être ajustés afin de réduire l’impact de 
l’amyotrophie (Syddall et coll. 2009). Parmi les moyens 
non pharmacologiques à envisager, on retiendra la pratique 
de l’activité physique et des apports nutritionnels sélectifs.

II.  Effets de l’activité physique ;  
contre-mesure efficace de la 
sarcopénie ?

L’altération des performances musculaires a des 
conséquences fonctionnelles importantes ; même s’il est 
impossible de définir un seuil en dessous duquel la perte 
de force et de puissance musculaire rendent impossibles 
la réalisation de mouvements simples compatibles avec 



Page  5

sarcopénie, les effets d’exercices en endurance sont 
moins bien connus ; leur mise en œuvre semblant plus 
aisée et plus facile à proposer aux sujets âgés, il est 
intéressant d’évaluer leurs effets à long terme sur le 
maintien de la masse musculaire. Des travaux menés 
sur modèles animaux ont permis de montrer que 
comme chez les animaux jeunes, ce type d’entraînement 
permettait d’augmenter les capacités oxydatives 
musculaires de rats âgés. L’entraînement en endurance 
induit une augmentation de la densité capillaire et de 
la capillarisation musculaire, ce qui se traduit par une 
amélioration de la distribution de l’oxygène dans le 
muscle. L’entraînement en endurance chez le sujet 
âgé est donc susceptible d’augmenter à la fois la 
diffusion de l’oxygène dans le muscle squelettique et 
son utilisation pour la fourniture de l’énergie nécessaire 
pour la réalisation de l’exercice. En plus de ses effets 
favorables sur la fonction cardiovasculaire, l’entraînement 
en endurance a des conséquences bénéfiques sur le 
développement des défenses antioxydantes (Ji 2002) ; 
enfin, la pratique régulière d’exercices de musculation 
adaptés permet de réduire l’état inflammatoire de bas-
grade (Bufford et coll. 2009), et d’améliorer l’efficacité de 
systèmes protéiques de protection cellulaire, comme les 
protéines de stress thermique (Bautmans et coll. 2005).

Des données épidémiologiques récentes démontrent 
clairement que la prévention et la maîtrise de la 
sarcopénie passent par des actions complémentaires 
de promotion de l’activité physique (en musculation et 
endurance), associée à un apport énergétique adapté 
et à un apport en protéines riches en acides aminés 
essentiels) (Morley et coll. 2010).

III.  Quels apports nutritionnels 
recommander pour une personne 
âgée ?

La prise alimentaire diminue de 25% entre 40 et 70 ans 
(Nieuwenhuizen et coll. 2010). Les mécanismes de cette 
anorexie sont complexes, de nature environnementale et 
biologique. Il existe très vite un enchaînement complexe 
et délétère entre réduction des apports alimentaires, 
amyotrophie et altération de la qualité de vie. Cet état 
nutritionnel déficitaire a deux conséquences majeures 
sur le maintien de la masse musculaire : la réduction de 
l’apport énergétique et la baisse de la disponibilité en 
acides aminés essentiels. 

(intégrée dans la voie de signalisation IGF-1/Akt/mTOR), 
indépendamment des kinases amont et du niveau des 
hormones anaboliques circulantes (West et coll. 2009). 
Au plan cellulaire, l’exercice de musculation améliorant 
la sensibilité à l’insuline, les effets anti-protéolytiques de 
cette hormone seront renforcés, en agissant en particulier 
sur la voiePI3K/Akt  et l’expression du facteur de 
transcription Foxo modulant les atrogènes et l’activation 
des enzymes protéolytiques du protéasome. Ce type 
d’exercice induit aussi une augmentation de production 
d’IGF-1 local qui explique ses effets anaboliques, et ce 
même chez le sujet âgé (Hameed et coll. 2004).

On a montré par exemple qu’un entraînement en force 
de 12 semaines chez l’homme (programme adapté à des 
sujets âgés) permettait d’augmenter la masse musculaire, 
le calibre des fibres lentes, la force développée au niveau 
du muscle, ainsi qu’au niveau de chaque fibre musculaire. 
Les résultats d’un tel entraînement de 12 semaines 
permettent d’annuler les effets négatifs de 12 ans de 
vieillissement (Frontera et Bigard, 2002). L’importance des 
conséquences moléculaires de la contraction dépend de 
la charge soulevée et de la durée totale pendant laquelle 
le muscle est resté sous tension (Burd et coll., 2012). 
Chez le sujet âgé, il est en effet important de privilégier 
des charges soulevées raisonnables, tout en insistant sur 
la durée des séances (Kumar et coll., 2012).

Cependant, compte tenu des variations limitées de 
la masse musculaire en réponse à l’entraînement, 
les améliorations des performances du muscle sont 
plutôt à mettre sur le compte d’adaptations neuronales 
qui résultent d’une meilleure synchronisation des 
motoneurones au cours de la contraction. Les effets 
propres de l’exercice, rapidement observés après la 
mise en œuvre d’un entraînement de musculation, sont 
en effet tout d’abord la conséquence d’adaptations de 
l’innervation, du recrutement des différents groupes 
musculaires, du patron de recrutement des muscles 
agonistes-antagonistes au cours de mouvements 
complexes. Quoi qu’il en soit, les conséquences 
fonctionnelles d’un entraînement en musculation adapté 
sont intéressantes et importantes sur la qualité de la 
locomotion, la vitesse de marche, la mobilité générale, 
ce qui permet d’améliorer notablement l’autonomie des 
personnes âgées. 

2.2.  Entraînement en endurance  
chez le sujet âgé

Alors que la répétition d’exercices de musculation s’est 
avérée être un bon moyen de limiter l’importance de la 
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protéines et sur certains acteurs de la protéolyse. 
Comme nous l’avons vu précédemment, l’exercice 
de musculation contrôle la traduction des ARNm en 
protéines par cette voie de signalisation. L’insuline est un 
des activateurs importants de cette voie de signalisation 
(Bodine 2006). Il existe actuellement un débat sur 
la nécessité ou pas d’augmenter les concentrations 
plasmatiques d’insuline afin de maximiser les flux de 
synthèses protéiques. 

Par ailleurs, les acides aminés activent la kinase mTOR 
et toutes ses cibles biologiques ; parmi ces acides 
aminés, la leucine semble jouer un rôle tout particulier, 
en stimulant autant les synthèses protéiques que tous 
les autres acides aminés associés (Kimball et Jefferson, 
2006). Tous ces facteurs interagissent de manière 
complémentaire sur la kinase mTOR, et in fine, sur 
les flux de synthèse en protéines ; c’est pourquoi la 
combinaison d’exercices de musculation (adaptés à la 
population) et d’apport de protéines riches en acides 
aminés essentiels (dont la leucine), ou de compléments 
d’acides aminés enrichis en leucine constitue 
probablement le meilleur moyen de prévenir ou ralentir la 
sarcopénie (Bird et coll. 2006, Moore et coll. 2009).  
On peut ainsi poser l’hypothèse que la répétition 
d’exercices de musculation associés à l’apport de 
protéines hautement digestibles et riches en acides 
aminés essentiels (ou de compléments de leucine et 
d’acides aminés essentiels) va multiplier les phases 
d’accrétion protéique et augmenter la masse musculaire 
(Rennie et coll. 2004).

4.1. Quelle source de protéines préconiser ?
L’amplitude et la durée de la stimulation des synthèses 
protéiques dépendent des propriétés des protéines 
consommées. 

C’est ainsi que deux grands types de protéines ont 
été isolés à partir du lait, en fonction de la rapidité 
avec laquelle les acides aminés sont disponibles dans 
le plasma ; on identifie ainsi les protéines rapides 
(protéines de la fraction soluble du lait, lactoserum, 20% 
des protéines du lait de vache) et les protéines lentes 
(caséine, 80% des protéines du lait de vache) (Boirie 
1997 ; 2004). Dans les suites précoces d’exercices 
de musculation, la cinétique rapide d’absorption des 
protéines du lactoserum, plus riches en leucine que 
la caséine ou le soja, est à même d’augmenter la 
concentration de leucine dans le plasma et de stimuler 
la signalisation conduisant aux synthèses protéiques 
musculaires (Norton et coll. 2009). La consommation 

La prévention de la perte de masse musculaire nous 
conduit tout naturellement à évoquer les apports en 
protéines. Les protéines apportent les acides aminés 
nécessaires aux synthèses des protéines musculaires ; 
leur absorption intestinale et augmentation de leur 
concentration plasmatique ont un effet stimulant direct 
sur les synthèses protéiques (Bohe et coll. 2003). La 
réponse anabolisante des acides aminés apportés par 
l’alimentation semble s’amenuiser avec l’âge (Wolfe et 
coll. 2008), ce qui conduit à recommander des apports 
protéiques plus élevés chez les sujets âgés. Cette 
notion qui semblait parfaitement admise a récemment 
été remise en question, avec une sensibilité du flux de 
synthèse protéique à l’exercice physique et à l’apport 
protéique nutritionnel similaire chez les sujets jeunes et 
âgés (Pennings et coll. 2011). 

Malgré ces résultats très récents, l’un des objectifs 
de la nutrition du sujet âgé a été d’augmenter les flux 
de synthèses protéiques musculaires, au repos, ou en 
récupération d’exercices physiques adaptés. L’apport 
de protéines alimentaires induit un flux entrant d’acides 
aminés dans le secteur intra-cellulaire, ce qui enclenche 
la production des protéines fonctionnelles et de structure 
dans le muscle. C’est dans ce contexte qu’il a été 
montré que l’enrichissement de l’apport protéique en 
leucine permettait d’améliorer l’augmentation attendue 
des synthèses protéiques musculaires en situation 
post-prandiale chez le sujet âgé (Katsanos et coll. 2006). 
Ces résultats ont permis de proposer qu’un apport 
complémentaire de leucine supérieur à 2,8g augmentait 
les flux de synthèses protéiques post-prandiaux. 
Cependant, cet apport de leucine seule ne semble pas 
pouvoir être recommandé au long terme (Verhoeven et 
coll. 2009) ; dans ces conditions l’apport d’acides aminés 
essentiels ou de protéines riches en acides aminés 
essentiels trouve sa justification.

IV.  Combinaison des effets anaboliques  
de l’exercice et des apports 
protéiques.

Ce qui paraît très important au regard des apports 
nutritionnels (et protéiques) chez le sujet âgé, c’est 
de considérer les effets combinés de l’exercice et 
des apports énergétiques sur le contrôle de la masse 
musculaire. Il convient de rappeler qu’au sein de la voie 
de signalisation PI3K/Akt/mTOR, la kinase mTOR joue un 
rôle de régulateur important sur le flux de synthèse en 
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heures après la fin d’un exercice de musculation (Burd 
et coll. 2011), ce qui permet de recommander des prises 
séquencées de protéines riches en acides aminés 
essentiels dès la fin de l’exercice, par prises espacées de 
20g, pendant plusieurs heures.

En conclusion, 
à l’instar de toutes les grandes fonctions, l’appareil 
musculaire est affecté par le vieillissement, ce qui altère 
l’ensemble des activités de locomotion et la qualité 
de vie. Ce sont certaines modalités de la contraction 
musculaire qui sont tout particulièrement affectées, 
comme les contractions en mode dynamique, alors 
que d’autres sont relativement préservées, comme les 
contractions du muscle en étirement. Si l’origine exacte 
de la sarcopénie qui caractérise la sénescence musculaire 
et ses mécanismes intimes restent mal connus, cette 
amyotrophie est à l’origine d’altérations de la fonction 
musculaire qui font encourir le risque de chutes 
accidentelles et font le lit de pathologies métaboliques. 

Toutes les thérapeutiques non pharmacologiques doivent 
être envisagées pour maintenir la masse musculaire. 
A cet égard, l’activité physique adaptée et les apports 
nutritionnels tiennent une place privilégiée. Même 
débutée à un âge avancé, l’activité physique peut ainsi 
avoir des effets positifs sur la santé du sujet âgé. Elle peut 
être réalisée au travers des activités de la vie courante 
en respectant des principes simples. Elle doit aussi être 
envisagée dans le cadre de programmes de musculation 
adaptés, avec des charges faibles à modérées, un grand 
nombre de répétitions, dans un contexte ludique et 
attractif. De manière associée et indissociable, il faudra 
conseiller des apports en protéines alimentaires, riches en 
acides aminés essentiels. Ces protéines seront apportées 
pendant les repas, mais aussi en phase de récupération 
des séances de musculation, et dans ce contexte il faudra 
privilégier des protéines de haute qualité, rapidement 
digestibles, riches en leucine (protéines du lactoserum, 
retrouvées dans le lait et les produits laitiers).

de protéines du lactoserum à l’arrêt d’un exercice de 
musculation augmente les synthèses protéiques dans 
des proportions plus importantes que la caséine ou le soja 
(Burd et coll. 2012 ; Yang et coll. 2012), confirmant ainsi 
les résultats obtenus chez des sportifs jeunes.  
Les effets à long terme de l’apport de leucine seule 
sur la masse musculaire restent cependant discutables 
(Verhoeven et coll. 2009), et l’apport complémentaire de 
leucine doit, comme cela a été montré chez des sujets 
adultes, toujours être envisagé en association avec des 
acides aminés essentiels chez le sujet âgé.

4.2.  Relation dose de protéines-réponse 
anabolique

Il existe une relation dose-réponse avec les protéines 
consommées, jusqu’à une valeur maximale des 
synthèses protéiques musculaires. Chez le sujet âgé, 
la consommation de 40g de protéines du lactoserum 
semble correspondre à un flux maximal de synthèses 
protéiques musculaires (Yang et coll. 2012), alors que des 
quantités moindres ne permettent pas d’atteindre cette 
valeur maximales. Ces recommandations plus élevées de 
consommation de protéines par rapport aux sujets jeunes 
correspondent à la « résistance anabolique » bien décrite 
chez les sujets âgés.  
Malgré des résultats récents qui discutent cette notion, 
il semble plus prudent de recommander des apports en 
protéines plus importants chez le sujet âgé, en particulier 
en récupération d’exercices de musculation adaptés.

4.3.  Moment opportun de l’apport de 
protéines

A l’instar de ce qui a été proposé chez le sujet jeune, il 
semble exister une « fenêtre d’opportunité » à l’arrêt de 
l’exercice de musculation, qui représente une période 
optimale pour que l’apport en protéines se traduise 
par une augmentation des synthèses protéiques ; une 
étude réalisée chez des sujets âgés a ainsi montré une 
meilleure réponse hypertrophique et fonctionnelle que 
lorsque l’apport protéique est retardé (Esmarck et coll., 
2001).  
Cette notion reste cependant discutable et d’autres 
travaux ne l’ont pas confirmée. Ce qui est important, 
c’est que les synthèses protéiques musculaires restent 
sensibles à l’apport de composés azotés plusieurs 
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Au- delà d’un certain niveau, la pratique de l’exercice 
physique affecte notablement le métabolisme des 
protéines. L’exercice, en fonction de sa durée, mais 
aussi de son intensité, induit un état de sidération 
immédiat des synthèses protéiques musculaires avec un 
accroissement du flux de protéolyse ; la fin de l’exercice 
correspond à une augmentation rapide et intense des 
synthèses protéiques, alors que le flux de protéolyse 
continue à croître jusqu’à 3h après l’arrêt de l’exercice 
pour diminuer 2 à 3 h après la fin de l’exercice. La 
cinétique de l’évolution concomitante des synthèses 
et dégradations protéiques est donc perturbée par la 
pratique d’un exercice soit endurant, soit surtout de force.
Cette présentation fait le point des connaissances 
actuelles sur les besoins protéiques (quantité, qualité 
et moment d’ingestion) des sportifs de loisir ou de 
compétition.

I.  Besoins protéiques du sportif et 
apports conseillés 

Il semble bien que chez les sportifs, l’apport nutritionnel 
conseillé augmente avec le niveau d’entraînement, ce 
qui permet de proposer des estimations pour différentes 
catégories de sportifs, les sportifs de loisir, les sportifs 
modérément entraînés et les sportifs de haut niveau. Les 
besoins en protéines du sportif sont augmentés lorsqu’ils 
sont exprimés relativement au poids corporel. Lorsqu’ils 

sont exprimés en proportion de l’apport énergétique total 
dans des conditions stables, ces apports représentent 
une proportion équivalente à celle établie pour la 
population générale.

1.1. Chez le sportif de loisir
Chez des sujets peu entraînés dans les sports de longue 
durée, l’augmentation des besoins en protéines par 
rapport à une population de sujets sédentaires résulte 
principalement d’une augmentation de l’oxydation des 
acides aminés (surtout, et presque exclusivement la 
leucine). Mais, d’une façon générale, on considère que 
pour les sportifs d’endurance de loisir, les besoins et 
les apports conseillés en protéines ne diffèrent pas 
notablement de ceux de la population générale dès lors 
que le besoin énergétique lié à l’effort est bien couvert.
A noter toutefois que le début d’un programme en 
endurance ou que l’augmentation, même progressive, 
des charges de travail se traduit par un déséquilibre 
transitoire du bilan azoté, avec une augmentation 
transitoire du besoin en protéines. Les adaptations 
physiologiques à l’entraînement se traduisent par une 
augmentation de l’efficacité métabolique des substrats 
majeurs utilisés, et par une épargne des acides aminés.

1.2. Chez le sportif d’endurance
Chez des sujets régulièrement entraînés, une 
consommation de 0,86 g.kg-1.j-1 de protéines est associée 
à un bilan azoté négatif. Les apports en protéines 

Besoins protéiques du sportif
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inférieurs ou égaux à 1,0 g. kg-1.j-1 ne permettent pas de 
couvrir les besoins de la majorité des sujets. Ainsi, pour 
les sujets bien entraînés en endurance (4 à 5 jours par 
semaine pendant une heure au moins), l’augmentation 
du besoin semblerait n’être que de 20 % à 25 % 
comparativement à la population sédentaire, soit 1,1 g.kg-1.j-1

Chez les sportifs de haut niveau, l’apport nutritionnel 
conseillé a été estimé à 1,6 g.kg-1.j-1. Dans une étude 
spécifique l’apport nutritionnel conseillé a été estimé à 
1,49 g.kg-1.j-1 chez des sujets qui réalisent une étape de 
Tour de France simulée en laboratoire. Bien que la plupart 
des sportifs couvrent les besoins par l’alimentation 
courante, une minorité ne les couvre pas. Ceux dont les 
apports sont inférieurs, en raison de restriction calorique 
pour la plupart des cas, méritent un suivi particulier.

1.3. Chez le sportif de force
De nombreuses études ont permis de montrer qu’à la 
suite d’un exercice de force, les synthèses protéiques 
restent élevées pendant une période qui dure de 4 (sujets 
entraînés) à 48 h (sujets non entraînés). L’augmentation 
de masse musculaire qui est le résultat attendu de tout 
entraînement de force est conditionnée par un certain 
nombre de facteurs dont la disponibilité en acides aminés, 
ce qui va impacter sur les besoins, réels ou « construits » 
par les sportifs.

Sur la base des variations du bilan azoté avec différents 
niveaux d’apport alimentaire, la ration protéique 
nécessaire pour équilibrer ce bilan a pu être estimée 
à 1,6-1,8 g.kg-1.j-1 chez les culturistes entraînés. 
La correction de ces propositions par une série 
d’expérimentations conduit à proposer des apports 
nutritionnels conseillés à 1,33 g.kg-1.j-1.

Néanmoins, deux cas de figure peuvent être envisagés :

1. chez les athlètes confirmés dans des disciplines 
de force, et pour qui la masse musculaire ne doit être 
qu’entretenue, les apports protéiques suffisants pour 
équilibrer le bilan azoté peuvent être estimés entre 
1,1 et 1,2 g.kg--1.j-1. Cet apport est indicatif pour des 
protéines à haute valeur nutritionnelle, prenant en compte 
leur digestibilité et leur valeur biologique (ovalbumine, 
protéines du lactosérum, lactalbumine).  
Pour tenir compte de la qualité nutritionnelle des 
protéines et de la variabilité interindividuelle, on peut 
proposer des apports nutritionnels conseillés variant de 
1,3 à 1,5 g.kg--1.j-1.

2. chez les athlètes cherchant à développer 
leur masse musculaire, on peut concevoir l’intérêt à 
augmenter la disponibilité locale en acides aminés. 
Dans ces conditions particulières, un apport protéique 
alimentaire variant de 2 à 2,5 g.kg-1.j-1 peut alors être 
proposé. Les périodes d’apport protéique important ne 
doivent pas être trop prolongées et ne pas excéder 6 
mois par an. Au moins les deux tiers de l’apport doivent 
être réalisés par des aliments riches en protéines, le 
dernier tiers pouvant éventuellement reposer sur des 
compléments alimentaires.  
Compte tenu de l’état actuel de nos connaissances, rien 
ne justifie les apports supérieurs à 3 g.kg-1.j-1 qu’on peut 
parfois observer.

1.4.  La restriction calorique augmente  
le besoin en protéines

Outre l’état d’entraînement, les besoins en protéines sont 
susceptibles de varier en fonction de l’apport énergétique, 
facteur déterminant majeur de l’équilibre du bilan azoté. 
Quel que soit le niveau de l’apport en protéines, l’équilibre 
azoté est amélioré par l’apport énergétique.

Il s’avère qu’en dehors des phases de restriction 
volontaire d’apport énergétique afin de respecter une 
catégorie de poids, les athlètes de force ont des apports 
énergétiques supérieurs à ceux des sédentaires. La 
charge énergétique de la ration ne semble donc pas être, 
dans les conditions courantes d’entraînement, un facteur 
limitant de la fixation des acides aminés. Par contre, 
les restrictions de l’apport énergétique perturbent le 
métabolisme des protéines et l’équilibre du bilan azoté ne 
peut alors être obtenu qu’en augmentant les protéines 
dans la ration.

De telles situations sont fréquentes dans les disciplines 
sportives à catégorie de poids (lutte, boxe, haltérophilie, 
etc…). C’est ainsi que chez des haltérophiles 
régulièrement entraînés et soumis à un régime restrictif 
(75 kJ.kg-1.j-1), un apport protéique minimal de 1,6 g.kg-1.j-1 
est nécessaire pour équilibrer le bilan azoté. Chez des 
sujets pratiquant les sports de force et se soumettant 
à une restriction volontaire de l’apport énergétique, il 
conviendra de maintenir l’apport quantitatif en protéines 
et donc qu’elles représentent un pourcentage important 
de l’apport énergétique total (supérieur à 20 %) et de 
privilégier l’apport en glucides.

.../...
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II.  Qualité et moment d’ingestion 
des protéines

L’efficacité nutritionnelle des protéines est fondamentale 
à considérer dans toute recommandation ; elle dépend de 
leur valeur biologique et de leur vitesse de digestion.

2.1. La valeur biologique des protéines.
Les synthèses protéiques requièrent la disponibilité 
de l’ensemble des acides aminés afin d’en assurer 
l’agencement original. L’apport alimentaire doit permettre 
l’approvisionnement en acides aminés indispensables 
(isoleucine, leucine, valine, lysine, méthionine, 
phénylalanine, thréonine, tryptophane, histidine). 
Ils doivent représenter approximativement 40% de 
l’ensemble du total des acides aminés.

La biodisponibilité postprandiale constitue aussi un 
facteur essentiel à leur efficacité biologique. C’est 
pourquoi la composition d’une protéine alimentaire 
doit être corrigée par sa digestibilité, ce qui permet de 
déterminer sa « valeur biologique ». D’une manière 
générale, les protéines d’origine animale (riches en acides 
aminés essentiels et plus digestibles) ont une valeur 
biologique supérieure aux protéines végétales.

L’apport complémentaire en protéines, lorsqu’il est 
indiqué, peut être réalisé sur la base d’un enrichissement 
de la ration alimentaire, ou sous forme de suppléments. 
L’enrichissement de la ration alimentaire en protéines 
animales d’origine carnée peut avoir l’inconvénient 
d’augmenter l’apport en lipides et en acides nucléiques. 
Inversement, baser la complémentation sur des protéines 
végétales peut conduire à un déficit relatif en certains 
acides aminés essentiels comme la lysine et les acides 
aminés soufrés.

2.2.  Vitesse de digestion des protéines, 
protéines lentes et rapides.

En prenant l’exemple des deux fractions protéiques 
principales du lait que sont la caséine et les protéines 
du lactosérum, on constate qu’elles n’ont pas la même 
vitesse de digestion. Les protéines du lactosérum 
restent solubles à pH acide, sont rapidement libérées par 
l’estomac, et leurs acides aminés absorbés rapidement et 
facilement disponibles dans l’organisme. A l’inverse, les 
acides aminés des caséines précipitent dans l’estomac, 
sont libérés lentement dans le grêle et sont absorbés 
plus lentement.

Du fait de ces deux profils cinétiques, l’utilisation 
postprandiale de la caséine et du lactosérum est 
différente. La caséine, protéine dite « lente », est plus 
efficace que son homologue rapide sur l’anabolisme 
protéique postprandial.

Chez des sujets non-sportifs, pris dans des conditions 
de repos, le lactosérum (protéines rapides) stimule la 
synthèse protéique mais aussi l’oxydation de la leucine, 
alors que les caséines (protéines lentes) stimulent peu 
l’oxydation et inhibent la protéolyse. Cependant, le fait 
d’ajouter des substrats énergétiques aux protéines 
du lactosérum modifie la réponse métabolique ; les 
protéines rapides plutôt moins efficaces lorsqu’elles 
sont prises seules deviennent plus intéressantes pour le 
gain de masse maigre. De plus, l’énergie associée aux 
protéines permet de modifier leur comportement post-
prandial et de favoriser le gain de masse maigre attendu.

2.3. Place des protéines d’origine laitière.
Un intérêt particulier s’est porté ces dernières années 
sur les protéines d’origine laitière. Le lait de vache et 
les produits dérivés sont une source intéressante de 
protéines, de lipides, d’acides aminés, de vitamines et de 
minéraux. Le lait de vache contient de l’ordre de 30 g.l-1 de 
protéines dont près de 80 % de caséine et près de 20 % de 
protéines sériques (rapport de 3:1). 

Il existe maintenant des preuves expérimentales 
pour considérer que les protéines du lait (caséine, et/
ou lactosérum) constituent une source importante de 
composés azotés. Elles paraissent plus efficaces que les 
protéines de soja sur le flux de synthèse protéique dans 
la phase de récupération précoce d’exercices de force. A 
l’arrêt d’exercices de longue durée, la consommation de 
lait pauvre en graisse (écrémé ou demi-écrémé) comme 
boisson de récupération pourrait être proposée comme le 
suggèrent deux essais d’intervention.

2.4. Le moment d’ingestion des protéines.
Le moment d’ingestion crucial est la phase de 
récupération, pendant laquelle il faudra une parfaite 
disponibilité en acides aminés pour assurer la 
reconstruction du muscle, qui dans ce cas de figure, 
se fera de manière à assurer l’hypertrophie lente et 
régulière du muscle. Les protéines en tant que telles, 
n’ont pas d’effet anabolisant propre démontré ; mais leur 
présence en quantité suffisante pour assurer la fourniture 
en acides aminés est déterminante pour permettre les 
effets hypertrophiants musculaires de l’exercice de 



Page  14

musculation. Il conviendra donc d’équilibrer les apports 
en protéines dans les repas classiques et conventionnels, 
ainsi que dans la phase de récupération précoce des 
exercices de musculation.

En conclusion, 
les besoins en protéines du sportif constituent toujours un 
sujet largement débattu et source de controverses. D’une 
manière générale, les besoins protéiques nécessaires 
pour équilibrer la balance azotée sont couverts par une 
alimentation équilibrée. Il reste cependant des sujets 
à risque, le plus souvent adoptant des comportements 
alimentaires déviants. Il faut considérer la quantité totale 
de protéines ingérée quotidiennement, en veillant à 
couvrir les besoins sans les dépasser inutilement. 

Par ailleurs, la qualité des protéines qui doivent fournir 
l’ensemble des acides aminés indispensables, leur 
digestibilité et leur moment d’ingestion sont des facteurs 
cruciaux (la phase de récupération de séances de 
musculation doit être privilégiée).
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 Véronique Rousseau 
Diététicienne-nutritionniste, Institut National du sport et 
de l’Education Physique, Paris.

I.  La gestion des apports protéiques 
totaux 

Les protéines sont des chaînes d’acides aminés qui ne 
sont pas mises en réserve dans l’organisme. Lors de 
l’exercice physique, les acides aminés issus des protéines 
fonctionnelles et structurales sont inévitablement utilisés, 
provoquant un dommage musculaire. Si les stocks de 
glycogène musculaires (d’énergie) sont insuffisants, 
le dommage musculaire sera majoré. Il y a une perte 
protéique à l’exercice. Cette perte est d’autant plus 
importante encas de forte sollicitation musculaire et /ou 
contact physique (rugby, lutte, judo hockey sur glace…)

Le besoin en protéines dépend de plusieurs éléments :
• Du poids de corps
•  Du type d’exercice, de son intensité relative, de 

sa durée
• Du statut nutritionnel du sportif 

En moyenne, 1,2 à 2g/kg/j (0,83 g /kg /j pour le 
sédentaire)

• Sportif de longue durée : 1,2 à 1,4 g/kg/j
•  Sportif de force désirant maintenir sa masse 

musculaire : 1,3 à 1,5 g/kg/j
•  Sportif de force désirant augmenter sa masse 

musculaire : ne pas excéder 2,5 g/kg/j

Une consommation quotidienne d’aliments sources de 
protéines de haute valeur biologique est obligatoire chez 
le sportif et le sédentaire :

•  Viandes, poissons, oeuf : 2 portions par jour (1 à 2 
pour le sédentaire)

•  Lait et produits laitiers : 3 à 4 portions de bonne 
qualité : lait ½ écrémé, yaourt nature, fromage 
blanc 20 % MG*  ou fromage. 

Les portions doivent être adaptées au poids corporel 
du sportif : tous les laitages n’apportent pas la même 
quantité de protéines pour 100 g de produit. Le fromage 
blanc à 20 % MG*, riche en protéines, et le bol de lait 
(300 ml à 400 ml) seront recommandés chez le sportif 
dont le poids est élevé et ayant une forte sollicitation 
musculaire.

Les apports protéiques en phase  
de récupération
La phase de récupération commence dès l’arrêt de 
l’exercice. Elle doit permettre d’une part de compenser 
les pertes consécutives à l’effort physique fourni pendant 
les entraînements et/ou la compétition, d’autre part de 
réparer le muscle lésé par l’effort.

Différentes modifications métaboliques sont en effet 

Symposium CERIN
Protéines et activité physique et sportive :  
pourquoi, comment ?

Comment gérer ses apports 
protéiques, en particulier lors 
de la récupération

*   20% MG si on se réfère au poids sec ou 3% si l’on se réfère au poids total
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constatées chez le sportif durant l’exercice :
• Des pertes hydro-électrolytiques
•  Des pertes protéiques dues à la dégradation des 

cellules musculaires
• Une baisse des réserves en glycogène
•  Une mobilisation des réserves lipidiques dues au 

besoin d’énergie nécessaire à l’effort prolongé. 

Tout de suite après l’effort, il faut donc apporter de l’eau, 
des minéraux, des protéines et des glucides. Les lipides 
peuvent être apportés plus tard.

Concernant les protéines et la perte musculaire liée 
à l’exercice, les acides aminés issus des protéines 
fonctionnelles et structurales sont inévitablement 
utilisés comme source d’énergie par la voie de la 
néoglucogénèse, provoquant un dommage musculaire. 
Si les stocks de glycogène musculaires sont insuffisants 
en début d’exercice, ce dommage sera majoré. Les chocs 
et microlésions représentent une autre source de perte 
protéique et de dommage musculaire, d’autant plus 
important que la sollicitation musculaire et /ou le contact 
physique sont importants (rugby, lutte, judo hockey sur 
glace…). Dès la fin de l’exercice, et en tout cas dans 
les 30 minutes qui suivent, il est donc nécessaire de 
reconstituer au sein du muscle les protéines contractiles 
qui ont été altérées en fournissant 10 à 20 g de protéines 
de bonne qualité nutritionnelle. 

II.  Les qualités spécifiques du lait et 
leur intérêt pour la  récupération  
du sportif

Si le lait et les produits laitiers sont des aliments de base 
du sportif, ils ont aussi une composition nutritionnelle 
particulièrement adaptée à la récupération et ont fait la 
preuve de leur efficacité dans de nombreuses études et 
sur le terrain.

Le lait, c’est en effet :
• 90% d’eau, 
•  3,2 g /100 g de protéines d’excellente qualité 

nutritionnelle (associant des protéines dites 
rapides dans le lactosérum et des protéines 
dites lentes dans les caséines, avec une richesse 
notable en leucine, acide aminé ramifié),

• 4,6 g /100 g de glucides, 
•  de 0 à 3,6 g /100 g de lipides, selon qu’il soit 

écrémé, ½ écrémé ou entier).

Les valeurs ajoutées du lait : vitamines, minéraux et 
oligoéléments

• calcium (120 mg/100g de lait), bien assimilable
• vitamines (A, B2 et B12)
• phosphore, iode, zinc, sélénium, cuivre…

Un produit économique avec un rapport qualité 
nutritionnelle/coût favorable

• 1 litre de lait UHT ½ écrémé : 0,76 € 
•  4 yaourts nature : 0,73 €
•  4 yaourts à boire de 180g : 1,5 €
(chiffres 2012)

Quel produit laitier ?
Celui qu’on a et qu’on aime

•  Lait en bouteille de 250 ou 500ml (parfois enrichi 
en vitamine D)

•  Lait aromatisé en brique de 200ml au chocolat 
(parfois enrichi en vitamine D)

•    Yaourt à boire en bouteille de 180ml (pratique et 
arômes variés)

•  Pots de yaourts ou de fromage blanc sucré

Combien de protéines ?
Entre 10 et 20 grammes

Exemple d’ équivalences protéiques en pratique (en 
moyenne entre 10 et 12 g)

Le yaourt à boire consommé en période post-
entraînement

•  Le yaourt à boire est une solution adaptée pour 
récupérer après l’effort. Conditionné au minimum 
en bouteille de 180 ml, il apporte une quantité de 
protéines et de glucides satisfaisante.

•  La praticité du yaourt à boire va stimuler ses 
prises. La gamme des yaourts à boire est très 
large avec des parfums très variés (nature 
sucré, vanille, fraise, pêche-banane…) Un 
breuvage avec des qualités gustatives sera plus 
systématiquement consommé par le sportif.

•  La composition nutritionnelle du yaourt à boire se 
rapproche de celle du lait demi écrémé avec une 
plus forte teneur en glucides (14,2 g pour 100 g) 
favorisant le stockage de glycogène.

1 bol de lait  
= 300 ml

2 yaourts à boire
= 180 g x 2= 1 fromage blanc  

ou 5 cuillères à soupe
= 150 g 

= 2 yaourts
= 125 g x 2

= 
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III.  La récupération en pratique  
chez le sportif de haut niveau  
et de loisir

Protocole :
•   Quand ? 

Immédiatement après l’effort.
•  Quoi ? 

De l’eau, des protéines et des glucides, donc un 
repas équilibré ou une collation riche en protéines 
de haute valeur nutritionnelle (si le repas est 
éloigné de l’arrêt de l’entraînement) après 
l’exercice.

Exemple de collation (dans les 30 minutes après 
l’exercice)

• Eau (12 à 18 gorgées)
• 1 à 2 verres de yaourt à boire sucré
• 1 banane moyenne

ou

• Eau (12 à 18 gorgées)
• 1 à 2 briques de lait chocolaté
• 1 pomme

Deux exemples de repas (dans les 30 minutes après 
l’exercice)

•  Salade principale à base de roquette 
accompagnée de lamelles de magret de canard, 
noix, lamelles dradis, tomates en quartier, 
assaisonnée avec un mélange d’huile d’olive et 
de colza

• Pavé de thon (150 g)
•  Ratatouille (tomates mondées, courgettes pelées, 

aubergines pelées) et riz
• Fromage blanc
• Soupe de figues
• Pain complet, blanc ou aux céréales
• Eau minérale
•  Saint-Yorre, Vichy Célestins, Badoit (idéal pour la 

récupération après des efforts d’intensité élevée)

ou

•  Salade de tomates mondées à la mozzarella 
assaisonnée avec de l’huile d’olive et de colza + 
salade de coeur de laitue + croûtons

• Bavette grillée (150 g)
•  Purée de carottes + champignons de Paris + 

macaronis
• Yaourt nature sucré
• Salade de fruits frais et tuiles aux amandes
• Pain complet, blanc ou aux céréales
• Eau minérale
•  Saint-Yorre, Vichy Célestins, Badoit (idéal pour la 

récupération après des efforts d’intensité élevée).


