
07Sarcopénia, músculo 

e nutrição. 

PALAVRAS CHAVE:

Envelhecimento. Perda de massa muscular. 

Exercício de força. Ingestão proteica. Vitamina D.

AUTORES:

Mónica Sousa 1

Pedro Carvalho 2

Vítor H. Teixeira 2, 3

José Soares 1

1 CIFI2D, Faculdade de Desporto 
Universidade do Porto, Portugal

2 Faculdade de Ciências da Nutrição e 
Alimentação, Universidade do Porto, 
Portugal

3 CIAFEL, Faculdade de Desporto 
Universidade do Porto, Portugal

Correspondência: Vítor Hugo Teixeira. FCNAUP, Universidade do Porto. Rua Dr. Roberto Frias, 

4200-465 Porto, Portugal (vhugoteixeira@fcna.up.pt).

RESUMO

O termo sarcopénia descreve a perda constante e involuntária de massa muscular durante 

o envelhecimento. Esta perda de músculo e de funcionalidade tem implicações tanto a

nível individual (perda de força, independência, qualidade de vida e aumento do risco de

fracturas), como a nível social. Tem sido sugerido que a redução da massa muscular com

a idade se deve à diminuição tanto do número como do tamanho das fibras musculares,

particularmente das fibras tipo II, e também a alterações da enervação. Estes fenómenos

levam a que progressivamente o músculo do idoso se torne num músculo com caracte-

rísticas de fibras tipo I. Actualmente, a combinação de exercício de força com aumento

da ingestão proteica parece ser a estratégia mais eficaz no combate à sarcopénia. Devido

à alta taxa de prevalência de sarcopénia torna-se premente o estudo desta condição de

forma a melhorar, ou pelo menos a retardar, os seus efeitos negativos e condicionadores

de um estilo de vida independente.
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ABSTRACT

The term sarcopenia describes the constant and involuntary loss of mus-

cle mass during aging. This loss of muscle mass and muscle function 

has implications at both the individual level, such as loss of strength, 

independence, quality of life and increased fracture risk, and the social 

level. It has been suggested that the reduction of muscle mass with age 

is due to a decrease in the total number and size of muscle fibers, parti-

cularly of type II, and also to changes in enervation. These phenomena 

lead to the progressive transformation of the muscle into a muscle with 

characteristics of type I fibers. Currently, the combination of resistance 

exercise with increased protein intake seems to be the most effective 

strategy to combat sarcopenia. Due to the high prevalence of sarcopenia 

it is urgent to study this condition in order to improve, or at least delay, 

its negative impact which conditions an independent lifestyle.
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07INTRODUÇÃO

O termo sarcopénia foi referenciado pela primeira vez em 1989 por Irwin Rosenberg (37). 

Rosenberg referiu que nenhum outro fenómeno relacionado com o envelhecimento afecta 

de forma tão premente o estado em ambulatório, a mobilidade, a ingestão energética, o 

estado nutricional e a independência, como a perda de massa muscular (37). Ainda hoje, 

não existe uma definição consensual que facilite o entendimento entre a investigação e a 

prática clínica de forma a melhor reverter ou desacelerar esta condição.  

Actualmente, o termo sarcopénia é largamente usado para descrever a perda constante 

e involuntária de massa muscular durante o envelhecimento (48). Esta perda progressiva 

e generalizada de massa muscular esquelética e de força leva a efeitos adversos, como 

incapacidade física, diminuição da qualidade de vida e, em última instância, à morte (9). 

De forma a aumentar a consciência para este fenómeno e promover a sua identificação 

e tratamento, foi recentemente sugerido (9) que esta condição seja considerada como uma 

síndrome geriátrica. Isto porque a sarcopénia é mais prevalente na população idosa, tem 

vários factores que contribuem para o seu desenvolvimento, entre os quais o próprio enve-

lhecimento, uma alimentação sub-óptima, acamamento, sedentarismo, doenças crónicas 

e certos tratamentos farmacológicos.   

A prevalência de sarcopénia nos Estados Unidos e em algumas zonas da Europa tem sido 

reportada como sendo de 5 a 13% em pessoas com idades compreendidas entre os 60 e os 

70 anos, e de 11 a 50% naqueles com mais de 80 anos (48). Dados em países asiáticos repor-

tam que a prevalência de sarcopénia se encontra entre 4 a 22% para as mulheres e entre 

6 a 24% para os homens (7, 24). Dado o largo espectro de consequências relacionadas com 

a sarcopénia, os encargos desta condição são tanto de cariz individual como social. Jans-

sen e colaboradores (21) estimaram que, nos Estados Unidos em 2000, os gastos anuais 

relacionados com a sarcopénia foram de aproximadamente $18 mil milhões. Desta forma, 

e tendo em conta o actual envelhecimento global das populações, é notória a necessidade 

de intervenções eficazes de forma a diminuir ou reverter a perda de massa muscular e de 

função dos nossos idosos.    

Urge tentar minimizar este cenário preocupante, e uma das intervenções sugeridas 

como particularmente promissora foi, desde logo, o treino de força, pois poderia alterar 

significativamente o declínio de massa muscular e, consequentemente, ter importantes 

implicações ao nível da saúde pública (37). Têm sido propostas outras intervenções, como o 

aumento de ingestão proteica e de vitamina D.

Assim, nesta revisão pretende-se sumarizar a literatura recente relacionada com o 

efeito do exercício e da nutrição no atraso do desenvolvimento ou na reversão parcial 

da sarcopénia.



ALTERAÇÕES DA MASSA MUSCULAR 

ASSOCIADAS AO ENVELHECIMENTO

São ainda pouco conhecidas as complexas alterações multifatoriais na qualidade e quan-

tidade das fibras musculares e na taxa de síntese proteica no idoso (48). Estas alterações 

originam um músculo mais pequeno e mais lento, com uma capacidade diminuída para 

gerar força e potência suficientes para as actividades comuns do dia-a-dia (40). Devido a 

estas alterações, observa-se uma diminuição da taxa metabólica basal, um acréscimo 

das necessidades proteicas e um aumento do stress oxidativo e da inflamação (17, 49). A 

soma destas alterações leva a uma diminuição geral da função física, da actividade física 

e ao aumento da fragilidade, do risco de quedas, de fracturas e, em último caso, à perda 

da independência (48). 

A perda de massa muscular é uma característica típica do envelhecimento. É estimado 

que a taxa de perda anual seja cerca de 1-2% depois dos 50 anos, conjuntamente com uma 

diminuição de força em cerca de 1.5% ao ano, acelerando para 3% depois dos 60 anos (48). 

Aos 70 anos, a área transversal do músculo-esquelético é reduzida até cerca de 25-30%, 

e continua a diminuir 1-2% ao ano (25), sendo esta diminuição duas vezes mais marcada 

nos homens que nas mulheres (18). É postulado que a redução da massa muscular com a 

idade se deve a uma diminuição do número de fibras musculares, do seu tamanho, ou uma 

combinação de ambos (43). Isto leva a que os idosos possuam uma massa muscular mais 

pequena e mais fraca.

Adicionalmente, também tem sido demonstrado que a perda muscular relacionada com 

a idade está associada à substituição de fibras musculares por tecido conjuntivo e adipo-

so (26). É expectável que um adulto ganhe aproximadamente 0.45kg de gordura e perca 

cerca de 0.28kg de músculo por ano entre os 30 e 60 anos de idade (48). Esta alteração 

da composição corporal é frequentemente mascarada pela manutenção do peso corporal, 

resultando num fenótipo de composição corporal denominado obesidade sarcopénica (18). 

Desta forma, torna-se difícil de diagnosticar um obeso sarcopénico uma vez que o Índice 

de Massa Corporal (IMC) e o peso não são sensíveis a estas alterações da composição 

corporal. É estimado que aproximadamente 30% dos homens e 10% das mulheres com 

idades superiores a 80 anos tenham obesidade sarcopénica (48).

ALTERAÇÃO DOS NÍVEIS 

DE FORÇA EM IDOSOS

Para além dos fenómenos descritos anteriormente, Lexell e colaboradores (27) também 

descreveram uma maior perda de material contráctil de fibras musculares tipo II (gli-

colíticas rápidas) que tipo I (oxidativas lentas). A perda de função muscular com a 
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07idade pode ser devida, em parte, a uma redução do tamanho e proporção das fibras 

musculares tipo II, que resulta progressivamente num músculo com características 

de fibras tipo I. Consequentemente, é observada uma desaceleração da capacidade 

de contracção, redução da taxa de força desenvolvida e diminuição da capacidade para 

acelerar o movimento de um membro (25). 

Tem sido sugerido que a perda de força em idosos não é apenas devida à redução de massa 

muscular, mas também à redução de excitabilidade dos músculos. Assim sendo, os sistemas 

nervoso e muscular não devem ser analisados separadamente, sendo apropriado considerar 

as fibras musculares e os motoneurónios como um todo (28). O conjunto de um motoneurónio 

com as respectivas fibras musculares enervadas é denominado de unidade motora (UM). As 

UMs de contracção rápida são constituídas por motoneurónios relativamente mais largos e 

com velocidades de condução maiores, que geralmente enervam entre 300 a 500 fibras mus-

culares. Por outro lado, as UMs de contracção lenta são compostas por motoneurónios mais 

pequenos, com velocidades de condução baixas, enervando um número mais reduzido de fi-

bras (28). Tem sido demonstrado que tanto o número como o tamanho das UMs diminuem com 

a idade, afectando assim a capacidade do músculo para produzir força (5, 12). Por outro lado, 

parece também haver uma redução do número e do diâmetro do axónio dos motoneurónios, 

levando a uma diminuição da velocidade de condução (47). Em estudos com animais, a atrofia 

selectiva das fibras de contracção rápida tem sido atribuída à perda progressiva de motoneu-

rónios, com desenervação das fibras de contracção rápida e re-enervação destas por axónios 

adjacentes de UMs de contracção lenta, levando a alterações morfológicas e funcionais (4).

INGESTÃO NUTRICIONAL 

E TURNOVER PROTEICO

A massa e a função das proteínas musculares dependem do turnover proteico (41). A predo-

minância anabólica ou catabólica num tecido é determinada pelo balanço entre síntese e 

degradação proteica. O turnover proteico é importante para a manutenção da integridade 

e função celular, pela reposição contínua de proteínas danificadas por proteínas recente-

mente sintetizadas (41). Short e Nair (41) referem que as alterações do tamanho e força mus-

culares podem dever-se, em parte, ao baixo turnover proteico em músculos envelhecidos. 

O equilíbrio entre síntese e degradação proteica é tipicamente modificado em indivíduos 

idosos, tendo uma taxa de síntese 30% inferior de proteínas musculares, incluindo prote-

ínas miofibrilares e mitocondriais (48). Tem sido, também, sugerido que a sarcopénia pode 

ser o resultado do aumento da taxa de degradação proteica por estimulação de um estado 

de inflamação crónico; porém, esta hipótese ainda não está totalmente estabelecida (38). 

Por outro lado, a proteína muscular esquelética é a principal reserva de aminoácidos no 

organismo e consegue tolerar uma perda significativa em massa sem comprometer a saú-



de ou a sobrevivência. Sempre que os nutrientes, por alguma razão, não estão a ser absor-

vidos (ou ingeridos), há uma degradação da proteína muscular de forma a manter estável 

a concentração sanguínea de aminoácidos. Isto permite que tecidos e órgãos vitais, como 

a pele, o cérebro, o coração e o fígado, consigam manter sua massa proteica, apesar da au-

sência de ingestão nutricional. Posteriormente, o principal destino da ingestão aminoacídi-

ca será a incorporação em proteínas musculares, para repor as reservas perdidas durante 

o estado de jejum, ao invés de produzir proteína extra nos tecidos essenciais. Desta forma, 

a manutenção da massa muscular necessita que os ganhos em massa proteica, no estado 

alimentado, balancem a perda proteica, nos estados de jejum (50). 

A síntese proteica muscular é estimulada pela ingestão de aminoácidos essenciais e não 

essenciais (45) mas ainda não é claro como a diminuição da ingestão proteica influencia o 

desenvolvimento e progressão da sarcopénia. Globalmente, a baixa ingestão de nutrientes, 

secundariamente à anorexia associada ao envelhecimento, é considerada um importante 

factor de risco no desenvolvimento e progressão da sarcopénia (30). Relativamente à inges-

tão proteica, está descrito que cerca de 15% dos indivíduos com mais de 60 anos conso-

mem menos de 75% da ingestão diária recomendada (39). Assim, apesar de uma ingestão 

alimentar globalmente insuficiente poder estar relacionada com a sarcopénia, uma baixa 

ingestão proteica parece ser um problema significativo para os idosos e poderá ser um 

alvo potencial para estratégias de intervenção.              

INTERVENÇÕES NUTRICIONAIS

Aconselha-se uma ingestão diária de proteína de 1.2-1.5g/ kg de forma a prevenir a sar-

copénia, valor superior à atual recomendação para adultos de 0.8g/ kg/ dia (31). Adicional-

mente, um estudo sugere que é mais eficaz a ingestão de uma quantidade suficiente de 

proteína de alta qualidade em cada refeição (≈30g) do que numa única toma, uma vez que 

quantidades superiores a 25-30g numa refeição parecem não estimular adicionalmente a 

síntese proteica tanto em indivíduos jovem como em idosos (42). 

Os aminoácidos essenciais parecem ser os principais responsáveis pela estimulação do 

anabolismo muscular proteico em idosos saudáveis (45). Dados recentes (33) sugerem que o uso 

de leucina, um aminoácido essencial, estimula a síntese proteica. Fontes alimentares ricas 

em leucina incluem, entre outros, soja, carne e peixe. Como os alimentos de origem animal 

contêm um maior conteúdo em aminoácidos essenciais que os alimentos de origem vegetal, 

Kim e colaboradores (23) sugerem que os idosos devem ser encorajados a consumir uma ali-

mentação rica em alimentos magros de origem animal, ou a consumir suplementos de ami-

noácidos essenciais, especialmente se estiverem a desenvolver programas de treino de força. 

Tradicionalmente, os suplementos proteicos têm-se mostrado ineficazes em aumentar 

a massa muscular em idosos (50). Uma possível explicação é que a ingestão do suplemento 
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em idosos pode resultar numa ingestão diminuída de outros alimentos com valor energéti-

co equivalente, passando o suplemento a ser um substituto de outros alimentos presentes 

na alimentação em vez de a suplementar (50). Porém, se se assegurar uma ingestão pro-

teica adequada, quer seja por suplementação quer seja via alimentar, capaz de elevar as 

concentrações séricas de aminoácidos, causará uma estimulação da síntese de proteínas 

musculares (34, 44). A magnitude da resposta parece depender da dose administrada (3), do 

perfil da mistura de aminoácidos (22) e da natureza e quantidade dos substratos energéticos 

não proteicos ingeridos com a proteína (29).

Quando proteínas e hidratos de carbono são ingeridos concomitantemente na mesma re-

feição, a resposta anabólica tem-se mostrado menor em idosos comparativamente com su-

jeitos mais novos (46). Isto porque parece existir uma resistência selectiva à acção da insulina 

ao nível do músculo-esquelético. Fujita e colaboradores (16)  demonstraram que uma cami-

nhada de 45 min em passadeira rolante, anterior ao estímulo hiperinsulínico, restaurou a ca-

pacidade da insulina de alterar positivamente a síntese proteica muscular. Desta forma, uma 

sessão de exercício anterior à refeição parece ajudar a minimizar este efeito de resistência. 

Relativamente à gordura, não parece haver efeitos negativos no anabolismo proteico em 

idosos quando existe uma co-ingestão daquela com proteínas (33).

A vitamina D é reconhecida, actualmente, como outra potencial estratégia de inter-

venção para a sarcopénia. Os idosos, em particular, têm risco aumentado de desenvolver 

carência em vitamina D (concentrações séricas inferiores a 25nmol/ L). Estes indivíduos 

podem tentar atingir as suas necessidades através da exposição solar (8), mas dependendo 

da estação do ano, da latitude geográfica, da altura do dia, da nebulosidade do céu, do 

conteúdo de melanina da pele e do uso de protector solar, a produção de vitamina D pode 

ficar comprometida por diminuição da exposição à radiação UV (48). A pele deixa de con-

seguir sintetizar eficientemente a vitamina D com o envelhecimento e o rim está menos 

capaz de converter a vitamina D na sua forma hormonal activa (32). As melhores fontes de 

vitamina D são salmão, atum, sardinha e arenque, entre outros peixes gordos, e óleos de 

peixe, encontrando-se também, mas em doses mais baixas, no fígado e na gema de ovo. 

Uma recente revisão sistemática sobre suplementação com vitamina D (10) refere a sua 

indicação para idosos com baixos níveis de vitamina D, de forma a combater a sarcopénia, 

o declínio funcional e o risco de quedas.

Existem no mercado suplementos de vitamina D que podem, e devem, ser recomen-

dados em casos de necessidade desta vitamina. Estes suplementos estão disponíveis 

em duas formas: D2 (ergocalciferol) e D3 (colecalciferol), e ambas, assim como a vi-

tamina D alimentar e de síntese cutânea, parecem ser eficazes no aumento dos níveis 

séricos de 25(OH)D (48). Os mecanismos moleculares da ação da vitamina D no tecido 

muscular incluem um efeito genómico, que resulta em alterações da transcrição ge-

nética do ARN mensageiro e subsequente síntese proteica, e efeitos não genómicos, 

07



mediados pelo receptor da vitamina D nas células musculares (6). Apesar destes re-

centes avanços em relação à acção da vitamina D ao nível muscular, ainda é necessá-

ria mais investigação científica para a compreensão total da acção da vitamina D no 

músculo e da sua relação com a performance muscular. 

COMBINAÇÃO DE TREINO DE FORÇA 

COM INTERVENÇÕES NUTRICIONAIS

Apesar da crescente evidência que indica que o exercício físico consegue desacelerar a 

perda de massa e de função musculares, e que a inactividade física agrava a perda de 

músculo-esquelético, idosos fisicamente muito activos continuam a perder massa muscu-

lar ao longo do tempo (20). Este aspecto reflecte a importância do tipo de actividade física 

na preservação da massa corporal magra (48). 

Actualmente, vários estudos suportam que o exercício de força é, provavelmente, uma 

das estratégias mais eficazes para combater a sarcopénia, através da hipertrofia muscular 

e do aumento da força e potência musculares (11, 15). Durante muito tempo, a investigação 

focou-se apenas no impacto do treino de força na força muscular e não na potência, que 

é o produto da força e da velocidade. Porém, o declínio da potência muscular é bastante 

mais acentuado que o da força, e resulta na diminuição da capacidade de produzir força de 

forma rápida (28). Sabe-se que a perda da potência muscular é devida à perda selectiva das 

fibras de contracção rápida e de UMs e tem sido associada a piores estados funcionais e 

maior risco de queda (28).

Um exercício de força de intensidade suficiente resulta numa estimulação da síntese 

proteica superior ao aumento da degradação resultando, assim, num crescimento mus-

cular (1). O aumento da síntese proteica ocorre durante a primeira hora após o exercício 

(13) e pode persistir até 24 a aproximadamente 48h (36). Porém, na ausência de ingestão

nutricional, o balanço proteico permanece negativo, ou seja catabólico. Desta forma, a es-

timulação de crescimento muscular via exercício de força, teoricamente, interage com os

nutrientes das refeições ingeridas durante este período após o exercício, resultando num

crescimento muscular (36). Para além da recomendação geral de 1.2-1.5g/ kg /dia de prote-

ína como forma a prevenir a sarcopénia (31), podem também ser adoptadas estratégias de

recuperação logo após o exercício de forma a optimizar a síntese proteica. Actualmente, é

sugerida uma ingestão de, pelo menos, 25g de proteína de alta qualidade contendo, pelo

menos, 8-10g de aminoácidos essenciais tão cedo quanto possível após o exercício (35).

Hasten e colaboradores estudaram o efeito de duas semanas de exercícios de força em 

idosos e verificaram que, após este período, houve um aumento das cadeias pesadas de 

miosina e de proteínas musculares totais (19). Curiosamente, este aumento foi similar entre 

idosos (78-84 anos) e jovens adultos (23-32 anos) (19), demonstrando que o músculo dos 
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idosos parece manter a capacidade para aumentar a taxa de síntese proteica em resposta 

a exercícios de força. Está também descrito que aminoácidos exógenos isoladamente con-

seguem produzir um estado anabólico ao nível do músculo, mas a realização de exercício 

de força amplifica a resposta do músculo para a mesma dose de aminoácidos (2). Desta 

forma, actualmente defende-se que o exercício e a ingestão nutricional, nomeadamente a 

ingestão de aminoácidos essenciais, exercem um efeito anabólico sinérgico, sendo a sua 

combinação considerada uma estratégia útil no combate à sarcopénia (14). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A sarcopénia é um processo multifatorial que leva a alterações profundas da qualidade de 

vida do idoso. Pode-se elencar o exercício físico e a ingestão nutricional como sendo, actu-

almente, as principais linhas de acção para retardar ou prevenir este fenómeno.   

Das várias intervenções actualmente conhecidas para combater a sarcopénia, a mais 

sustentada é o treino de força em combinação com estratégias alimentares que aumentem 

a ingestão de proteínas de alto valor biológico. Porém, a viabilidade, a sustentabilidade e 

segurança do treino de força em idosos e a influência combinada de intervenções nutricio-

nais necessitam de ser confirmadas por ensaios clínicos de maior duração e com um maior 

número de participantes. 

Assim sendo, e devido ao alto impacto que a sarcopénia tem na independência, funcio-

nalidade e qualidade de vida do idoso, torna-se essencial mais investigação nesta área de 

forma a melhor conhecer a etiologia deste processo e, assim, melhor responder à necessi-

dade de melhorar, ou pelo menos retardar, esta condição.
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