
La musculature des animaux destinés
à la production de viande représente 35
à 60 % de leur masse corporelle. Le
muscle est un tissu composite compre-
nant en majeure partie des fibres mus-
culaires associées à du tissu conjonctif,
vasculaire, nerveux et adipeux. Ces fi-
bres musculaires constituent une popu-
lation très hétérogène aux caractéris-
tiques contractiles et métaboliques
variées, et il existe une grande variabi-
lité dans la composition en fibres entre
muscles. Traditionnellement, la déter-
mination du type métabolique est basée
sur la révélation de l’activité d’enzy-
mes du métabolisme énergétique, ce
qui permet de distinguer trois types de
fibres : oxydatives, glycolytiques et
oxydo-glycolytiques. Au niveau
contractile, les fibres sont classées sur
la base de leur contenu en chaînes lour-
des de myosines (MyHC), ce qui per-
met de distinguer quatre types de fi-
bres, I, IIA, IIX et IIB, ces quatre
isoformes de MyHC étant associées à
des vitesses de contraction et des activi-
tés ATPasiques croissantes (Schiaffino
et Reggiani 1996, Pette et Staron 1997,
Pellegrino et al 2003). 

De nombreuses études menées à
l’INRA ont démontré que les différen-
tes composantes de la qualité de la
viande (organoleptique, technologique,
nutritionnelle) sont en grande partie
déterminées par les caractéristiques du
tissu musculaire au moment de la mort
de l’animal, et notamment par les
caractéristiques des fibres musculaires
(Lefaucheur 2001). Ainsi, plusieurs
défauts majeurs de qualité de viande

sont liés à la mutation de gènes impli-
qués dans le métabolisme musculaire,
tels que les gènes HAL (Fuji et al 1991)
et RN (Monin et Sellier 1985, Naveau
1986). Outre ces anomalies génétiques,
le métabolisme et le type contractile
des fibres musculaires influencent for-
tement la flaveur et l’évolution post-
mortem du pH de la viande. Le pH
affecte aussi la couleur, la capacité de
rétention d’eau, la jutosité et la tendre-
té de la viande. Toutefois, bien que les
relations entre caractéristiques muscu-
laires et qualité de la viande soient de
mieux en mieux comprises, il est enco-
re difficile actuellement d’énoncer clai-
rement les relations exactes entre quali-
té de la viande et types métaboliques et
contractiles des fibres (Talmant et al
1986, Lebret et al 1999, Hocquette et
al 2000).

Un des facteurs limitant dans l’analy-
se de ces relations peut se situer au
niveau du typage, notamment métabo-
lique, des fibres. En effet, si le typage
contractile, basé sur le contenu en
MyHC des fibres, a largement progres-
sé ces dernières années (Lefaucheur et
al 1998, 2002), la détermination préci-
se du type métabolique reste imparfai-
te : celle-ci reste basée sur la révélation
d’activités d’enzymes mitochondriales
(Succinate Déshydrogénase, Citrate
Synthase, Cytochrome c Oxydase…) et
ces différents critères ne semblent pas
répondre nécessairement de façon uni-
forme à un stimulus donné (Hocquette
et al 2000). Ainsi, des muscles sembla-
bles en terme de composition en type
contractile de fibres peuvent présenter

des activités mitochondriales différen-
tes, et inversement. En fait, le typage
métabolique des fibres, et donc notre
compréhension des relations entre type
de fibres et qualité de la viande, sont à
l’heure actuelle limités par notre
manque de connaissances du métabo-
lisme énergétique oxydatif dans les dif-
férents types de fibres. Il est par exem-
ple encore très difficile de savoir si des
muscles de types métaboliques diffé-
rents présentent uniquement des diffé-
rences de quantité de mitochondries ou
bien si le fonctionnement intrinsèque
des mitochondries diffère en fonction
du type métabolique et contractile
(Schwerzmann et al 1989, Jackman et
Willis 1996, Leary et al 2003). Une
meilleure identification des caractéris-
tiques musculaires favorables aux dif-
férentes composantes de la qualité de la
viande nécessite donc une descrip-
tion plus précise des caractéristiques
métaboliques des fibres, notamment
du fonctionnement et de la régulation
des mitochondries musculaires dans
les différents types contractiles de
fibres.

Les mitochondries jouent un rôle
majeur dans le métabolisme énergé-
tique musculaire : la synthèse d’ATP
(Adénosine TriPhosphate) repose
essentiellement sur la mitochondrie
dans les fibres de type I lentes. Dans les
fibres rapides de type IIX et IIB, les
mitochondries interviennent surtout
dans le métabolisme basal et de récupé-
ration, tandis que les fibres de type IIA
possèdent un métabolisme intermédiai-
re, leur renouvellement en ATP repo-
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Relations entre fonctionnement
mitochondrial et types contractiles
des fibres musculaires

Un bon fonctionnement musculaire nécessite une adéquation entre la production d’ATP et son
utilisation par les myofibres. La régulation du fonctionnement mitochondrial et les transferts
d’énergie entre les mitochondries et les myosines montrent effectivement une haute spécifici-
té en fonction du type contractile des fibres.



sant autant sur la mitochondrie que sur
la glycolyse anaérobie (Moyes et al
1992, Leary et al 2003). Un bon fonc-
tionnement musculaire nécessite à prio-
ri une adéquation entre les besoins et la
production d’énergie, c’est-à-dire une
régulation conjointe du type métabo-
lique et contractile des fibres.
L’implication des mitochondries dans
la fourniture en énergie différant entre
les divers types de fibre, ceci suggère
une régulation spécifique du fonction-
nement des mitochondries au sein des
différentes fibres. La question des rela-
tions entre type de fibres, fonctionne-
ment mitochondrial et propriétés
contractiles abordée dans cet article fait
encore débat actuellement et est au
cœur des interrogations actuelles sur la
physiologie et la bioénergétique mus-
culaires. 

1 / Les fibres musculaires :
type contractile et type
métabolique

Les fibres musculaires ou myofibres
occupent 90 % du volume musculaire.
Ce sont des cellules excitables capables
de se contracter sous l'effet d'une sti-
mulation nerveuse. Dans chaque fibre,
les éléments contractiles se trouvent au
niveau des myofibrilles composées de
groupes de myofilaments, parmi les-
quels se trouvent les myosines. Ces
mysosines portent une activité
ATPasique qui permet l’hydrolyse de
l'ATP (énergie) en ADP (Acide
DésoxyriboNucléique) et Pi, fournis-
sant l’énergie nécessaire à la contrac-
tion. Les caractéristiques contractiles
des fibres, telles que la vitesse de
contraction ou l’activité ATPasique des

myosines dépendent largement des iso-
formes de MyHC exprimées au sein de
ces fibres (Reggiani 2000). Chez le
mammifère adulte, il existe quatre iso-
formes de MyHC : I, IIa, IIx et IIb. En
fonction des isoformes de MyHC pré-
sentes au sein des fibres, deux grandes
catégories se distinguent : les unes à
contractions lentes, ou fibres de type
I, les autres à contractions rapides, ou
fibres de type II. Ces dernières peuvent
se subdiviser en trois sous-types : IIA,
IIX et IIB, présentant des vitesses de
contraction et des activités ATPasiques
croissantes dans cet ordre. 

Entre les myofibrilles et à la périphé-
rie des cellules musculaires se trouvent
respectivement les mitochondries
intermyofibrillaires et subsarcolemma-
les. La régénération de l’ATP hydroly-
sé lors de la contraction est assurée par
le catabolisme de substrats énergé-
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La membrane externe contient un pore aqueux, la porine, qui constitue la principale voie de passage des petits métabolites tels que l’ADP et l’ATP.
La membrane interne contient les complexes enzymatiques I, II, III et IV de la chaîne respiratoire et le complexe enzymatique formant la F0F1
ATPsynthase, responsable de la synthèse d’ATP grâce à la phosphorylation de l'ADP. Elle contient également l’ANT ou adénine nucléotide trans-
locase qui assure l’entrée de l’ADP vers la matrice et la sortie conjointe de l’ATP vers l’espace intermembranaire. La matrice,  compartiment solu-
ble, est notamment le site du cycle des acides tricarboxyliques (TCA) qui fournira les substrats de la chaîne respiratoire tel que le NADH. Les com-
plexes enzymatiques de la chaîne respiratoire assurent le transport des électrons fournit par l'oxydation des substrats NADH et FADH jusqu’à
l’oxygène (respiration) ; les complexes I, III, et IV couplent le flux d’électrons avec un pompage des protons H+ de la matrice vers l'espace intermem-
branaire, aboutissant en la création d’un gradient de protons de part et d’autre de la membrane interne. En traversant la F0-F1-ATPsynthase pour
regagner la matrice, cette force protomotrice permet à la F0-F1-ATPsynthase de synthétiser l'ATP à partir de l'ADP. 

Figure 1. Schéma d’une mitochondrie, avec ses deux membranes, une externe et une interne, séparées par un espace intermem-
branaire.



tiques tels que le glucose, le glycogène
(la forme de réserve du glucose), ou les
lipides, via la voie anaérobie (glycoly-
se) et/ou aérobie impliquant les mito-
chondries. Les mitochondries jouent
un rôle majeur dans le métabolisme
énergétique musculaire : elles assurent
la synthèse de l'ATP tant lors de la
contraction que lors des phases de récu-
pération qui s'en suivent.

Toutes les cellules eucaryotes possè-
dent des mitochondries, générateurs
d’énergie extrêmement efficaces.
Support de la respiration, ces organites
interviennent dans la phase finale de
l’oxydation des substrats glucidiques
ou lipidiques. 

La mitochondrie comporte une double
membrane, une externe et une interne,
séparées par un espace intermembranai-
re (figure 1). La membrane externe
contient une protéine majeure formant
un pore aqueux, la porine, qui constitue
la principale voie de passage des petits
métabolites tels que l’ADP et l’ATP.
L’espace intermembranaire contient
notamment diverses kinases telles la
Créatine Kinase (CK) ou l’Adénylate
Kinase (AK), ancrées aux membranes
ou labiles. La membrane interne délimi-
te un compartiment soluble appelé
matrice, dans laquelle a lieu le cycle des
acides tricarboxyliques (cycle de Krebs
ou TCA) et la β-oxydation des acides
gras. Cette membrane interne contient
des enzymes assurant trois principales
fonctions : (1) des protéines de
transport telles que l’adénine nucléoti-
de translocase (ANT) qui assure l’en-
trée de l’ADP vers la matrice et la sortie
conjointe de l’ATP vers l’espace inter-
membranaire ; (2) les complexes enzy-
matiques I, II, III et IV de la chaîne
respiratoire, complexes qui assurent le
transport des électrons fournit par l'oxy-
dation des substrats NADH et FADH
jusqu’à l’oxygène (respiration) ; (3) le
complexe enzymatique formant la
F0-F1 ATPsynthase, responsable de la
synthèse d’ATP grâce à la phosphoryla-
tion de l'ADP. 

Chacun des quatre complexes, hor-
mis le complexe II, couple le flux d’é-
lectrons avec un pompage des protons
H+ de la matrice vers l'espace inter-
membranaire, générant un gradient de
protons de part et d’autre de la mem-
brane interne (figure 1). En traversant
la F0-F1-ATPsynthase pour regagner la
matrice, cette force protomotrice per-
met à la F0-F1-ATPsynthase de synthé-
tiser l'ATP à partir de l'ADP. Ainsi, la
chaîne respiratoire et l’ATPsynthase
fonctionnent de façon couplée, les

protons pompés par les enzymes de la
chaîne respiratoire lors de l'oxydation
permettant  la phosphorylation de
l’ADP + Pi en ATP par l'ATPsynthase.
Ce phénomène est nommé phosphory-
lation oxydative.

De nombreuses études ont montré
une corrélation forte entre les proprié-
tés contractile et métabolique (Lowry
et al 1978,  Delp et Duan 1996, Rivero
et al 1998, 1999, Quiroz-Rothe et
Rivero 2001). En effet, l'importance
relative des deux voies de régénération
de l’ATP, la glycolyse et la phosphory-
lation oxydative mitochondriale, varie
entre les types de fibres selon leurs
caractéristiques contractiles. Les fibres
lentes de type I sont équipées pour sou-
tenir une contraction modérée mais de
longue durée (forte résistance à la fati-
gue), en association avec une synthèse
d’ATP reposant essentiellement sur la
phosphorylation oxydative assurée par
la mitochondrie. Les fibres rapides de
type IIX et IIB, peu résistantes à la fati-
gue, sont adaptées à de brèves mais
intenses contractions grâce à la dispo-
nibilité immédiate d’importantes réser-
ves énergétiques cytosoliques, telles
que la phosphocréatine et le glycogène,
et une synthèse rapide d’ATP via le
métabolisme glycolytique, les mito-
chondries intervenant alors surtout
dans le métabolisme basal et de récupé-
ration (Moyes et al 1992, Leary et al
2003). Les fibres de type IIA présentent
une activité contractile mais surtout un
métabolisme intermédiaires : comme
les fibres IIB ou IIX, elles possèdent
une activité ATPasique élevée et une
vitesse de contraction rapide (bien que
plus lente que ces deux types), mais
leur renouvellement en ATP repose
autant sur la mitochondrie que sur la
glycolyse anaérobie, ce qui les appa-
rente également aux fibres de type I.

Aussi, en raison des différences de
demande énergétique et d’implication
des mitochondries dans la fourniture en
énergie au sein des divers types de fi-
bres, un fonctionnement spécifique des
mitochondries et une régulation adap-
tée de la respiration mitochondriale
peuvent être attendus dans les diffé-
rents types contractiles de fibres. 

2 / Relations entre caracté-
ristiques contractiles des
fibres et fonction mitochon-
driale

Dans les fibres des muscles striés, le
volume mitochondrial peut occuper de

1 à 45 % du volume cellulaire (Moyes
et Hood 2003). En liaison avec leur
demande énergétique, il est bien connu
que les différents types de fibres pré-
sentent des différences de quantité de
mitochondries. Les fibres de type I et
IIA possèdent la plus grande densité
mitochondriale, qui diminue ensuite
dans les fibres de type IIX puis IIB
(Schwerzmann et al 1989, Hoppeler et
al 1987, Lefaucheur et al 2002).
Cependant, la capacité oxydative totale
des fibres musculaires pourrait égale-
ment être liée à des différences de qua-
lité des mitochondries (i.e. de fonction-
nement intrinsèque). L’existence de
telles différences n’est pourtant pas
claire : certaines études rapportent une
respiration maximale et un couplage
entre oxydation et phosphorylation plus
importants dans les muscles lents par
rapport aux rapides (Jackman et al
1996, Schmidt et Herpin 1997), et des
différences d’activité des enzymes de la
chaîne respiratoire (Jackman et al
1996), alors que d'autres ne trouvent
aucune différence fonctionnelle entre
mitochondries isolées à partir de mus-
cles lents et rapides (Pande et
Blanchaer 1971, Hoppeler 1986,
Schwerzmann et al 1989). Ces dispari-
tés pourraient s’expliquer par des diffé-
rences entre les espèces ou les muscles
étudiés, voire entre les techniques utili-
sées, ainsi que par une caractérisation
incompléte du fonctionnement mito-
chondrial. Aussi avons nous caractérisé
le fonctionnement mitochondrial à la
fois in vitro (mitochondries isolées) et
in situ (au sein de fibres perméabili-
sées) dans différents types contractiles
de muscles squelettiques chez deux
espèces d'intérêt agronomique : le porc
et le lapin. 

In vitro, chez le porc, les mitochon-
dries du muscle lent rhomboïdeus
(70 % MyHC I) démontrent une capa-
cité oxydative intrinsèque plus élevée
que celle des mitochondries du muscle
rapide longissimus (90 % MyHC II), et
un couplage entre oxydation et
phosphorylation qui semble plus effica-
ce. En effet, les vitesses de respiration
maximale des mitochondries du rhom-
boideus sont de 20 % supérieures à
celle des mitochondries du longissimus,
en présence tant des substrats des com-
plexes I, II ou encore du complexe IV.
De plus, la synthèse d’ATP et le RCR
(respiratory control ratio, i.e. rapport
de la vitesse de respiration maximale
stimulée par l’ADP sur la respiration
basale), un indicateur du couplage oxy-
dation-phosphorylation, sont égale-
ment plus importants (+ 30 %) dans
les mitochondries du rhomboideus
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(Gueguen et al 2005a). Les diffèrences
de fonctionnement mitochondrial entre
fibres lentes et rapides sont confirmées
sur fibres perméabilisées chez le lapin.
Ces derniers résultats mettent égale-
ment en évidence des différences au
sein des fibres rapides : la capacité oxy-
dative (vitesse de respiration maxima-
le) des mitochondries et le couplage
entre oxydation et phosphorylation
(RCR) sont plus importants dans les
fibres de type IIA que dans les fibres de
types IIX et IIB. Les mitochondries des
fibres IIX et IIB ne semblent pas pré-
senter de différences fonctionnelles
(Gueguen et al 2005b). Aussi, nos
résultats indiquent une augmentation
des capacités oxydatives mitochondria-
les et du couplage entre oxydation et
phosphorylation lorsque la demande
énergétique des fibres est soutenue et
dépendante d’une production mito-
chondriale d’ATP pour y répondre. 

Les paramètres analysés dans nos
études ne nous permettent pas de
conclure clairement quant aux méca-
nismes impliqués dans les différences
de fonctionnement observées.
Toutefois, la plus forte activité des
complexes de la chaîne respiratoire au
sein des mitochondries des muscles
lents chez le porc (cytochrome c oxyda-
se, Gueguen et al 2005a) et le lapin
(complexe I et II, Jackman et Willis
1996), suggère une augmentation de la
capacité d’oxydation des substrats par
la chaîne respiratoire dans les mito-
chondries de ces muscles. La capacité
de phosphorylation, mesurée par l’acti-
vité de la F0-F1 ATPsynthase, semble
quant à elle inchangée. 

Dans les fibres lentes, la contraction
soutenue dans le temps repose sur une
production mitochondriale d’ATP effi-
cace. Les fibres rapides IIA ont égale-
ment un renouvellement en ATP par-
tiellement assuré par les mitochondries
pendant la contraction (Staron et al
1984, Schiaffino et Reggiani 1996,
Reggiani et al 2000). Dans les fibres I,
et dans une moindre mesure IIA, la
capacité oxydative est donc un paramè-
tre crucial dans la conversion des sub-
strats carbonés en énergie (ATP) pour
la contraction musculaire, une conver-
sion moins efficace pouvant réduire la
capacité des mitochondries à satisfaire
la demande énergétique et donc être
défavorable au bon fonctionnement de
ces fibres. Cependant, une simple aug-
mentation de la capacité oxydative
totale ne pourrait expliquer à elle seule
l’adéquation entre la consommation en
ATP par les myosine-ATPases et sa
synthèse par les mitochondries, et des

paramètres tels que la régulation de la
respiration mitochondriale sont égale-
ment à prendre en considération. 

3 / Relations entre caracté-
ristiques contractiles des
fibres et régulation de la
respiration mitochondriale

De tous les tissus des mammifères, le
muscle squelettique est celui qui subit
les plus grandes variations de travail et
de demande en énergie. Les fibres mus-
culaires sont capables de soutenir une
augmentation jusqu’à 100 fois des
vitesses de turnover en ATP. Ceci
implique une régulation particulière-
ment fine du métabolisme énergétique,
et donc de la phosphorylation oxyda-
tive. 

3.1 / Type de fibres et régulation
de la respiration par les adéni-
nes nucléotides

Les premiers travaux sur mitochon-
dries isolées (Lardy et Wellman 1952,
Chance et Williams 1955) ont montré
que la vitesse de respiration des mito-
chondries était fortement augmentée en
présence d’ADP, substrat final de la
phosphorylation oxydative. Ces obser-
vations aboutirent à la notion de
«contrôle respiratoire» (Chance et
Williams 1956), défini comme le
contrôle de la vitesse de respiration par
la concentration cytosolique en ADP.
Sur la base de ces observations, il fut
donc proposé une régulation de la
respiration dans le muscle par l’ADP
cytosolique : l’hydrolyse de l’ATP en
ADP par les myosine-ATPases entraî-
nerait une augmentation de la concen-
tration cytosolique en ADP, laquelle
résulterait,  par diffusion de l’ADP dans
la mitochondrie, en une stimulation de
la vitesse de respiration, et donc de la
synthèse d’ATP. 

Cependant, cette hypothèse implique
l’existence de variations importantes de
la concentration cytosolique en ADP et
en ATP, d’une part, et d’autre part, une
affinité importante des mitochondries
pour l’ADP cytosolique (c’est-à-dire
des mitochondries très sensibles à ces
variations de concentrations en ADP et
ATP). Or les muscles lents in vivo
bénéficient d’une remarquable
homéostasie en ADP et ATP (Matthews
1982, Katz 1988, 1989, Kushmerick et
al 1992a, Allen et al 1997) malgré de
fortes variations de la demande en éner-
gie au niveau des myosine-ATPases.

De plus, une faible sensibilité mito-
chondriale pour l’ADP a été mise en
évidence dans le muscle lent in vivo
(Kushmerick et al 1992a) et in situ.
L’existence d’une faible affinité mito-
chondriale pour l’ADP (Km : 200-300
µM) in situ a tout d’abord été démon-
trée sur les fibres du muscle cardiaque
(Saks et al 1991), puis Veksler et al
(1995) ont montré que la régulation de
la respiration mitochondriale différait
entre muscles rapides et lents, les mus-
cles lents présentant, contrairement aux
rapides, une affinité réduite pour l’ADP
(Km : 200 vs 10 µM). Ceci indique un
contrôle muscle-spécifique de la respi-
ration mitochondriale (Kuznetsov et al
1996, Kay et al 1997), et suggère que la
régulation de la respiration mitochon-
driale pourrait être spécifique du type
de fibres  (Tonkonogi et al 1998). Nous
avons entrepris une analyse de la régu-
lation de la respiration mitochondriale
en fonction des différents types
contractiles au sein des fibres rapides
afin de vérifier cette hypothèse.

En accord avec les études précéden-
tes, nous montrons chez le lapin, in
situ, une affinité mitochondriale pour
l’ADP environ 20 fois plus faible dans
les fibres de type I (Km

ADP de l’ordre
de 200 µM) que dans les fibres rapides
(Km

ADP de l’ordre de 10 µM dans les
fibres IIX). Cependant, nos résultats
indiquent également une différence
d'affinité des mitochondries pour l'ADP
au sein des fibres de type II. En effet, si
les mitochondries des fibres de type IIB
semblent, tout comme celles des fibres
IIX, présenter une affinité mitochon-
driale pour l’ADP élevée, nos résultats
indiquent pour la première fois une
affinité pour l’ADP réduite dans les fi-
bres IIA (Km

ADP de l’ordre de 75 µM)
(Gueguen et al 2005b, 2005c).
L’affinité réduite des mitochondries des
fibres de type I, et dans une moindre
mesure IIA, semble due à une régula-
tion des porines de la membrane mito-
chondriale externe par une protéine
cytoplasmique X de 27,5 kDa, non
exprimée dans les fibres rapides glyco-
lytiques, et vraisemblablement liée au
cytosquelette. La liaison des porines
avec cette protéine X, encore non iden-
tifiée, entraînerait une diminution de la
perméabilité de la membrane mito-
chondriale externe à l’ADP, lequel
entre dans la mitochondrie via ces pori-
nes (Saks et al 1993, Kuznetsov et al
1996, Kay et al 1997, Appaix et al
2003). 

Nous observons également une forte
inhibition de la respiration par l’ATP
dans les mitochondries du muscle rapi-
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de longissimus comparée au muscle
lent rhomboideus (Gueguen et al
2005a) : la respiration est inhibée de
80 % en présence de 6 mM ATP dans le
muscle rapide (contre seulement 50 %
dans le muscle lent), ce qui correspond
en moyenne à sa concentration cytoso-
lique au repos (Walliman et al 1992,
Kushmerick et al 1992b, Conjard et al
1998). Par contre, l’inhibition n’est
plus que de 15 % en présence de
0.8 mM ATP, concentration en ATP
observée dans les fibres après de fortes
contractions (Sant’Ana Peireira et al
1996, Essen-Gustavsson et al 1997,
Karatzaferi et al 2001a, 2001b). Dans
les fibres lentes I et également IIA, les
mitochondries interviennent continuel-
lement dans la fourniture en énergie.
Par contre, de nombreuses études indi-
quent que les mitochondries du muscle
rapide glycolytique ne sont activées
que lors de l’étape de récupération sui-
vant l’exercice, et participent alors à la
restauration des réserves énergétiques
(Moyes et al 1992, Kushmerick et al
1992a). Dans ce cadre, la forte sensibi-
lité des mitochondries du muscle rapide
à l’inhibition de la respiration par
l’ATP prend tout son sens : elle expli-
querait la faible activité des mitochon-
dries dans les fibres rapides glycoly-
tiques au repos et lors de la contraction.
La déplétion en ATP suite aux contrac-
tions lèverait progressivement cette
inhibition. Ceci permettrait alors la sti-
mulation de la respiration par l’ADP
lors de la phase de récupération post-
exercice, les mitochondries de ces fi-
bres présentant une forte affinité pour
l’ADP. Par contre, la faible affinité
mitochondriale pour l’ADP et la forte
stabilité des concentrations en ADP et
ATP dans les fibres reposant essentiel-
lement (type I) ou fortement (type IIA)
sur les mitochondries pour leur fourni-
ture en énergie sont difficilement com-
patible avec la théorie d’un contrôle de
la phosphorylation oxydative par les
adénines nucléotides dans ces fibres.
Les hypothèses de fonctionnement des
différents types de fibres sont schéma-
tisées dans la figure 2.

3.2 / Types de fibres et systèmes
de transfert énergétique

Puisque les mitochondries des fibres
de type I et IIA présentent une affinité
réduite pour l’ADP, un transfert éner-
gétique par simple échange diffusion-
nel de l'ADP/ATP serait clairement
inefficace ; d’autres mécanismes doi-
vent donc permettre la régulation de la
respiration mitochondriale et le trans-
fert de l’énergie de la mitochondrie
vers ses sites de consommation. Aussi,

un nouveau rôle a été proposé pour le
réseau intracellulaire enzymatique du
muscle : la signalisation métabolique,
à travers un réseau d’enzymes proches
de l’équilibre, contribuerait à une
communication énergétique intracellu-
laire efficace (système «navette»). En
effet, les fibres musculaires sont des
cellules parfaitement structurées dans
lesquelles les réactions enzymatiques
sont organisées en complexes multien-
zymatiques. L’efficacité de ces com-
plexes provient de ce que les produits
et substrats des réactions sont directe-
ment canalisés vers la réaction suivan-
te, sans dilution dans le milieu cellu-
laire (Saks et al 1994, Dzeja et al
2000, Neumann et al 2003). Un tel
système  enzymatique  de  conduction
des substrats permet une propagation
des métabolites beaucoup plus rapide
que la simple diffusion (Dzeja et
Terzic 2003). De nombreux systèmes,
ou «navettes», ont été proposés pour
relier les sites de synthèse d’ATP aux
sites de consommation (dont les myo-
sine-ATPases). Dans le muscle, la
créatine kinase mitochondriale (mi-
CK) et ses substrat et produit, créatine
et phosphocréatine, constituent des
candidats potentiels. 

a) Le système créatine kinase
La créatine kinase catalyse le trans-

fert réversible d’une liaison riche en
énergie de la phosphocréatine (PCr) à
l’ADP selon la réaction : ADP + PCr +
H+ ATP + créatine (Cr). La PCr n’est
le substrat d’aucune autre enzyme et ne
peut transférer son énergie que sur
l’ADP.

Dans le muscle squelettique mature,
deux isoenzymes de CK sont expri-
mées : la MM-CK et la mi-CK
(Wallimann et al 1992). Dans de nom-
breux tissus, dont le muscle, les isoen-
zymes de CK sont compartimentées au
niveau subcellulaire, c’est-à-dire qu’el-
les sont liées à des structures cellulaires
précises. Ainsi, la mi-CK n’est présen-
te que dans les mitochondries, fixée sur
la face externe de la membrane interne,
à proximité de l’adénine nucléotide
translocase (ANT) qui importe l’ADP
dans la matrice mitochondriale et
exporte l’ATP dans l’espace intermem-
brannaire. Pour la MM-CK, comparti-
mentée au niveau du cytosol, deux
localisations existent : une fraction des
MM-CK, dite MM-CKc, est stricte-
ment cytosolique, tandis que l’autre,
dite MM-CKa, est liée au niveau
de la bande M, c’est-à-dire en contact
avec les myosine-ATPases (Wallimann
et al 1989, 1998, Eppenberger et al
1983). 

Si les créatines kinases sont habituel-
lement connues comme réservoir tam-
pon de phosphates à haute énergie,
divers travaux ont démontré un coupla-
ge fonctionnel entre la mi-CK et la
phosphorylation oxydative : en présen-
ce de créatine, l’ATP transporté par
l’ANT déplace l’équilibre de la réac-
tion et la mi-CK catalyse le transfert du
phosphate de l’ATP nouvellement syn-
thétisé sur la créatine, en échange de
l’ADP qui sera repris par l’ANT et sti-
mulera de nouveau la respiration (figu-
re 3, Wallimann et al 1992, 1998). Ce
couplage se traduit sur le plan cinétique
par une diminution du Km apparent de
la respiration pour l’ADP cytosolique
en présence de créatine (Saks et al
1993). Créatine kinase, ANT et ATP
synthase, en fonctionnant en interac-
tion, créent à leur voisinage une com-
partimentation permettant de maintenir
un rapport ATP/ADP constant et favo-
rable à la phosphorylation oxydative.

Un tel couplage a également été
démontré entre la MM-CKa et les myo-
sine-ATPases (Wallimann et al 1978,
1983). En effet, la MM-CKa, fixée à
proximité du site actif des myosines,
est capable d’assurer la rephosphoryla-
tion rapide de l’ADP en ATP, en présen-
ce de PCr, permettant ainsi une activité
contractile optimale.

Au vu de la localisation subcellulaire
des isoformes de CK, et de leur coupla-
ge fonctionnel avec les sites de
consommation et de production d’éner-
gie, de nombreux auteurs ont proposés
que le système créatine kinase, compo-
sé des créatine kinases et de leurs sub-
strats, la créatine et la phosphocréatine,
puisse remplir un rôle de navette entre
ces sites cellulaires, c’est-à-dire un rôle
de transfert des liaisons riches en éner-
gie (sous forme de PCr), des mitochon-
dries aux sites d’utilisation et, en
retour, le transfert du signal (sous
forme de Cr) depuis les sites d’utilisa-
tion vers les mitochondries au travers
des kinases cytosoliques, permettant
ainsi une intégration efficace entre pro-
duction et utilisation de l’énergie
(Figure 4a, Wallimann et al 1992, 1998,
Joubert et al 2002).

Toutefois, du fait des différences
entre les types de fibres des besoins en
ATP et des voies métaboliques qui le
régénèrent , il est fort probable que le
système CK ne revête pas la même
importance dans tous les types de fi-
bres, et/ou ne couple pas les mêmes
sites intracellulaires. Ainsi, Kay et al
(2000) ont montré que chez le rat, la
mi-CK était effectivement fonctionnel-
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Figure 2. Modèle de régulation de la respiration mitochondriale par les adénines nucléotides dans les différents types contractiles
de fibres. 



lement couplée à la phosphorylation
oxydative dans les fibres de muscle de
type I, mais qu’un tel couplage ne se
retrouvait pas dans les fibres de muscle
de type II. En accord avec la littérature,
nous observons chez le lapin une aug-
mentation de l'affinité mitochondriale
pour l'ADP dans les fibres de type I en
présence de créatine, signe d'un cou-
plage fonctionnel entre la mi-CK et la
phosphorylation oxydative, tandis
qu’un tel couplage ne se retrouve pas
dans les fibres rapides glycolytiques
IIX et vraisemblablement IIB. Nos
résultats révèlent également une aug-
mentation de l'affinité mitochondriale
pour l'ADP en présence de créatine
dans les faisceaux contenant des fibres
IIA, ce qui indique l’existence d’un
couplage fonctionnel entre la mi-CK et
la phosphorylation oxydative dans les
fibres IIA, bien que celles-ci soient
classées dans le type rapide (Gueguen
et al 2005b, 2005c). 

D’autre part, certaines études mon-
trent qu’il existe d’autres systèmes de
transfert d’énergie constitués de kina-
ses cytosoliques et mitochondriales,

parmi lesquels le système adénylate
kinase (Dzeja et al 1999). 

b) Le système adénylate kinase
Cette enzyme catalyse la réaction

réversible : ADP + ADP – AMP + ATP.
Dans le muscle, deux isoenzymes prin-
cipales sont exprimées, l’une basique et
cytosolique (AK1), l’autre acide et
située dans l’espace intermembranaire
mitochondrial (AK2) (Watanabe et al
1979, Walker et Dow 1982, Hamada et
al 1987). Tout comme la MM-CK, il a
été montré qu’une fraction de l’AK1
pouvait être localisée au contact des
myosine-ATPases (Wegmann et al
1992), et un couplage fonctionnel entre
AK1 et ATPases myofibrillaires a été
observé par Savabi et al (1986). Dans
le muscle cardiaque, l’AK2 a été impli-
quée dans le contrôle de la phosphory-
lation oxydative (Dzeja et al 1983,
Clark et al 1997), et dans l’export des
phosphoryles à haute énergie hors de la
mitochondrie (Dzeja et al 1985). Il a
donc été suggéré que le système AK
permettait le transfert de deux
phosphoryles riches en énergie (i.e. β et

γ) en une molécule d’ATP de son site de
synthèse vers son site d’utilisation. 

A notre connaissance, le système AK
n’avait été que peu étudié dans le mus-
cle squelettique, et n’avait pas été ana-
lysé dans différents types de fibres
(Zeleznikar et al 1990, 1995, Dzeja et
al 1996). Dans notre étude, nous obser-
vons une stimulation de la respiration
mitochondriale en présence d’AMP
(figure 4), le substrat de l’AK2, stimu-
lation qui disparaît lorsque l’AK2 est
inhibée par son inhibiteur spécifique
(Ap5A), dans les fibres de type I et éga-
lement les faisceaux contenant des fi-
bres IIA. Par contre, aucune stimula-
tion n’est observée dans les faisceaux
de fibres de type IIX et IIB. Dans les
fibres de type I et IIA, la phosphoryla-
tion oxydative est donc non seulement
couplée à la mi-CK, mais également à
l’AK2.

Le couplage fonctionnel entre la mi-
CK, l’AK2 et la phosphorylation oxy-
dative observé dans les fibres de type I
et IIA, en même temps que l’affinité
réduite pour l’ADP cytosolique des
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Figure 3. Couplage fonctionnel de la créatine kinase mitochondriale (mi-CK) avec la phosphorylation oxydative, via la formation
dynamique de complexes porine-mi-CK-Adénine Nucléotide Translocase (ANT). Cette formation est médiée par l’association de
4 dimères en un octamère symétrique présentant un canal central orienté dans l’axe porine-ANT. Selon ce modèle, l’ADP et l’ATP
ne sont plus échangés avec le cytosol, mais restent compartimenté dans la matrice mitochondriale, permettant une stimulation direc-
te de la phosphorylation oxydative (Wallimann  2003).



mitochondries de ces fibres, suggère
fortement un contrôle de la respiration
mitochondriale par ces kinases. En liai-
son avec les isoformes cytosoliques
correspondantes MM-CK et AK1 qui
interagissent de façon structurelle et
fonctionnelle avec l’ATPase de la myo-
sine, ces résultats plaident pour un
fonctionnement des système CK et AK
de type «navette» dans les fibres de
type I et IIA. Ceci signifie un transfert
de l’énergie des mitochondries aux
myosines via ces systèmes et leurs sub-
strats (figure 6, p. 274). Un tel type de
transfert expliquerait l’homéostasie en
adénines nucléotides observée notam-
ment dans les fibres lentes, et permet-
trait une intégration efficace entre pro-
duction et utilisation de l’énergie. Par
contre, l’absence de couplage de l’AK2
et de la mi-CK avec la phosphorylation
oxydative dans nos faisceaux de fibres

IIX et majoritairement IIB et la forte
présence des isoformes cytosoliques
MM-CK et AK1 libres dans ces fibres
(Yamashita et Yoshioka 1991) suggère
plutôt un fonctionnement des systèmes
AK et CK de type «tampon» : dans ces
fibres, la fonction de tampon spatio-
temporel du système CK répondrait à la
demande intense et rapide de la
contraction musculaire. La fonction
navette du système CK ne fonctionne
pas, la respiration mitochondriale étant
sous la dépendance de l’ADP cytoso-
lique et non de celui produit localement
par la créatine kinase. Le modèle de
fonctionnement proposé est schématisé
en figure 6. Dans les fibres musculai-
res, les systèmes créatine kinase et adé-
nylate kinase, formé des isoformes li-
bres, liées et de leurs substrats,
remplissent donc des rôles différents :
dans les fibres rapides glycolytiques, ils

maintiennent de fortes réserves énergé-
tiques, rapidement mobilisables ; dans
les fibres lentes I et rapides IIA, ces sys-
tèmes assureraient essentiellement le
transfert énergétique et la communica-
tion entre lieux de production et lieux
d’utilisation de l’énergie pendant la
contraction. Si l’importance relative
d’un système par rapport à l’autre dans
les fibres de type I et IIA reste à détermi-
ner, l’implication de tels systèmes dans
le maintien du bon fonctionnement des
fibres est illustré par le fait que ceux-ci
sont altérés lors de pathologies muscu-
laires telles que les cardiomyopathies
(Veksler et al 1988, 1991) ou le diabète
(Ovide-Bordeaux et al 2005). 

3.3 / L’activation des myosine-
ATPases par le calcium modifie
la régulation de la respiration
mitochondriale dans les fibres
de types I et IIA.

Les résultats discutés ci-dessus ont été
obtenus dans des conditions de repos,
c’est-à-dire avec une concentration en
calcium dans les milieux d’étude de
0,1 µM (pCa = 7). Cependant le calcium
est un activateur majeur des myosine-
ATPases et par là même, augmente les
besoins énergétiques cellulaires. Aussi,
l’activation des myosine-ATPases et de
la contraction par le calcium pourrait
modifier les mécanismes de régulation
de la respiration mitochondriale et/ou
de transfert énergétique.

En présence d’une dose physiolo-
gique de calcium (0,4 µM, Bers 2001),
suffisante et optimale pour l’activation
des myosine-ATPases (Kümmel 1988),
nous observons en effet une augmenta-
tion de l’affinité mitochondriale pour
l’ADP, importante dans les fibres I et
un peu moindre dans les fibres IIA, tan-
dis que la sensibilité à l’ADP n’est pas
modifiée dans les fibres de types IIX et
IIB (figure 5). De plus, l’addition de
créatine ou d’AMP n’a plus d’effet
cinétique sur la respiration, indiquant
que les enzymes mi-CK et AK ne faci-
litent plus le re-transfert de l’ADP vers
la F0-F1-ATPase. Cette modulation de
la  régulation de la respiration mito-
chondriale est vraisemblablement liée à
l’activation des myosine-ATPases
puisque leur inhibition par le vanadate
abolit les effets du calcium (Gueguen et
al 2005c). Kunz et al (1993) et
Khuchua et al (1994) concluent égale-
ment de leurs études sur fibres perméa-
bilisées du muscle cardiaque que la
respiration mitochondriale est régulée
par les ions Ca2+ via une modification
de l’activité des Ca,MgATPases des
myofibrilles. 
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Figure 4. Effet de l’activation de la créatine kinase mitochondriale mi-CK (par 20 mM
creatine, A) et de l’adénylate kinase AK2 (par 1 mM AMP, B) sur la respiration stimulée
par l’ADP dans les faisceaux de fibres majoritairement IIb (IIb+), IIX, IIa + IIX (IIaX) et I.

L’effet de ces stimulations est rapporté à la vitesse de respiration mitochondriale avant l’addition
des substrats (i.e. une valeur de 100 correspond à la vitesse de respiration avant stimulation des
kinases). Les valeurs sont présentées en moyennes ± S.E. (n = 6). Effet du traitement : ***,
P<0,001 ;  **, P<0,01.

IIb+                 IIX                  IIaX                  I

IIb+                 IIX                  IIaX                     I
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Bien que nos seuls résultats ne nous
permettent pas d’élucider le mécanisme
impliqué dans cette régulation différen-
tielle de la respiration mitochondriale
en présence de calcium, deux hypothè-
ses peuvent être émises. (1) Cette diffé-
rence de régulation pourrait être d’ori-
gine structurelle. Ainsi, Andrienko et al
(2003) ont suggéré que la contraction
provoquée par l’activation des myosi-
ne-ATPases induirait, à travers les liens
entre myofibrilles et mitochondries via
le cytosquelette, une «ouverture» des
porines mitochondriales. Cette modifi-
cation de conformation augmenterait
alors la perméabilité des porines à
l’ADP cytosolique. (2) La différence de
régulation mitochondriale pourrait éga-
lement avoir une origine plus fonction-
nelle. Elle pourrait s’expliquer par une
plus forte affinité des mitochondries
pour l’ADP rapidement produit, et de
façon accrue, par les myosine-ATPases
suite à leur activation par le calcium,
c’est-à-dire un transfert direct des adé-
nines nucléotides entre mitochondries
et myosines. En effet, Kummel (1988)
et Seppet et al (2001) ont observé sur
fibres perméabilisées de muscle car-
diaque une préférence des mitochon-

dries pour l’ADP produit de façon
endogène par les Ca,MgATPases cellu-
laires par rapport à l’ADP exogène
(cytosolique), se manifestant par une
affinité plus élevée pour l’ADP endo-
gène (Km apparent : 45 µM) qu’exogè-
ne (200 µM).  De plus, les résultats de
Seppet et al (2001) indiquaient la pos-
sibilité d’un transfert direct des adéni-
nes nucléotides des myosines vers les
mitochondries. Dans ce cas, ce transfert
direct réduirait l’importance des systè-
mes CK et AK, ce qui expliquerait l’ab-
sence d’effets cinétiques de la mi-CK et
de l’AK2 sur la respiration en présence
de calcium. En accord avec le modèle
décrit par Seppet et al (2001) nous pro-
posons que les mitochondries, consom-
mant de l’ADP et produisant de l’ATP,
et les myosine-ATPases, consommatri-
ces d’ATP et productrices d’ADP,
soient «connectées» fonctionnellement
par un réseau enzymatique composé
des créatine et adénylate kinases, mais
également par transfert direct des myo-
sines vers les mitochondries (figure 7).
L’importance de chaque système
(réseaux enzymatiques AK ou CK,
transfert direct) serait graduellement
modulée en fonction des besoins cellu-

laires en ATP, afin de permettre l’adé-
quation entre demande énergétique au
niveau des myofibrilles et sa synthèse
au niveau des mitochondries, tout en
maintenant l’homéostasie en adénines
nucléotides et ainsi préservant les au-
tres fonctions cellulaires (maintien des
gradients ioniques, synthèse protéi-
que ou transmission de signaux).
L’existence de plusieurs voies de trans-
fert parallèles permettrait également la
compensation d’un dysfonctionnement
d’une des voies par une autre, tel que
cela semble se produire dans les expé-
riences d’invalidation des gènes des
créatines ou adénylate kinases (Veksler
et al 1995, Steeghs et al 1997, Saupe et
al 1998, Bruton et al 2003). Toutefois,
ce modèle reste hypothétique et sa vali-
dation nécessiterait de plus amples
données expérimentales.

Conclusion

Nos travaux indiquent que, contraire-
ment aux fibres rapides de types IIX et
IIB, la régulation de la respiration mito-
chondriale dans les fibres de type I est
hautement spécialisée avec une opti-
misation de l’efficacité des mitochon-
dries (couplage entre oxydation et
phosphorylation, capacité oxydative
maximale), une restriction de la per-
méabilité à l’ADP et un couplage fonc-
tionnel entre les kinases mitochondria-
les et la production d’ATP, ces deux
mécanismes assurant un transfert effi-
cace de l’énergie produite vers les myo-
sines. L’optimisation de l’efficacité et
de la régulation des mitochondries, et
du transfert énergétique fait partie des
mécanismes permettant l’adéquation
entre la demande en énergie et sa syn-
thèse. De plus, le fonctionnement des
mitochondries des fibres de type IIA
apparaît beaucoup plus proche de celui
des fibres de type I, de par l’existence
d’une capacité oxydative élevée, d’une
restriction de la perméabilité à l’ADP et
d’un couplage fonctionnel entre la mi-
CK, l’AK2 et la phosphorylation oxy-
dative, que de celui des fibres de types
IIX et IIB. Le fonctionnement des
mitochondries des fibres IIX et IIB ne
paraît pas présenter de différence
majeure. Cependant, nous n’avons pu
obtenir de fibres de type pur IIB. Aussi,
ne nous pouvons exclure que de subti-
les différences de fonctionnement aient
pût être masquées par la présence d’au-
tres types de fibres dans les faisceaux
de fibres majoritairement IIB. Ce doute
révèle les limites de la technique d’ana-
lyse sur faisceaux de fibres, mais en
l’état actuel des moyens techniques
disponibles il ne semble pas possible de

Figure 5. Effet du calcium (0.4 µM Ca2+ libre), en absence ou en présence de 0.6 mM
vanadate (un inhibiteur de l’activité ATPasique des myosines), (A) sur la respiration sti-
mulée par l’ADP et (B) sur l’affinité mitochondriale pour l’ADP déterminée par le calcul
de l’index de sensibilité à l’ADP (VO2 (ADP 0.1 mM)/VO2 (ADP 1 mM)), dans les faisceaux de
fibres majoritairement IIb (IIb+), IIx, IIa + IIx (IIax) et I.  (A) L’effet de ces stimulations est
rapporté à la vitesse de respiration mitochondriale avant l’addition des substrats (i.e. une
valeur de 100 correspond à la vitesse de respiration avant stimulation des kinases). Les
valeurs sont présentées en moyennes ± S.E. (n = 6). Effet du traitement : ***, P<0,001 ;
**, P<0,01.

IIb+              IIX             IIaX                 I

IIb+               IIX               IIaX                 I
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Figure 6. Modèle de régulation de la respiration mitochondriale par les systèmes créatine et adénylate kinases.

Dans les fibres de types I et IIA, les systèmes CK et AK ont un fonctionnement de type «navette», permettant le transfert de l’énergie des sites de
synthèse aux sites d’utilisation ; tandis que dans les fibres IIX et IIB, ces systèmes auraient un fonctionnement de type «tampon», permettant l’hy-
drolyse de la Phosphocréatine (PCr) en ATP lors de la contraction (partie droite de la Figure), et le stockage de l’ATP sous forme de PCr lors des
phases de récupération (partie gauche de la Figure).
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réaliser des mesures fonctionnelles de
caractérisation des mitochondries sur
une seule fibre.

La régulation de la respiration mito-
chondriale et le rôle des systèmes créa-
tine kinase et adénylate kinase sont
donc étroitement liés au phénotype
contractile des fibres musculaires. De
plus, ces systèmes évoluent au cours de
la mise en place des fibres en fonction
des générations de myotubes primaires
versus secondaires (résultats non
publiés), et sont également modulables

en fonction de facteurs environnemen-
taux connus pour modifier le type
contractile des fibres, tels que l’activité
musculaire (Zoll et al 2002), Par
ailleurs, il semblerait que l’affinité
mitochondriale pour l’ADP puisse éga-
lement être augmentée par des paramè-
tres internes comme l’oxydation des
lipides (Toleikis et al 2001). Dans nos
études, ce type de substrat n’a pas été
testé mais mériterait d’être étudié
compte tenu de l’importance des lipi-
des intracellulaires dans la qualité de la
viande (jutosité, flaveur).

A travers l’analyse des relations entre
le fonctionnement mitochondrial et le
type contractile des fibres, l’un des
objectifs de ce travail était de proposer
de nouveaux indicateurs pour caractéri-
ser plus finement le métabolisme éner-
gétique, et en particulier le métabolis-
me oxydatif, des fibres musculaires.
D’après nos résultats, le marqueur idéal
consisterait en un paramètre intégrant
la quantité de mitochondries, leur fonc-
tionnement et les relations entre mito-
chondries et myosines. Dans ce cadre,
les paramètres habituellement utilisés

Figure 7. Modèle de transferts énergétiques entre myosines et mitochondries suite à une activation des myosine-ATPases par le
calcium.

Dans les fibres de type I et IIA, l’activation des myosine-ATPases par le calcium et la très forte augmentation qui s’ensuit de l’ADP produit par les
myosines pourrait entraîner la mise en place d’un transfert direct des adénines nucléotides entre myosines et mitochondries. A mesure que la deman-
de énergétique nécessaire pour satisfaire à la contraction augmente, le système de transfert direct pourrait être graduellement activé, jusqu’à sup-
planter les deux autres systèmes CK et AK dans le cas d’une demande énergétique particulièrement élevée.



semblent inadaptés. En effet, l’un des
résultats majeur de ce travail est que le
fonctionnement des mitochondries des
fibres de type IIA, bien que classées
comme rapides, apparaît beaucoup plus
proche de celui des fibres de type I lent,
que de celui des fibres de types IIX ou
IIB rapides. Les marqueurs couram-
ment utilisés, tels que l’activité de l’en-
zyme mitochondriale citrate synthase,
ne prennent pas en compte ces paramè-
tres. Le système créatine kinase est par
contre un constituant essentiel du méta-
bolisme énergétique des fibres qui
devrait retenir davantage l’attention. Le
fonctionnement de ce système, i.e. un
fonctionnement de types navette ou
tampon, est reflété par l’activité et la
localisation cellulaire des différentes
isoformes. Dans un fonctionnement de

type navette, l’expression et l’activité
mi-CK est élevée, tandis que la MM-
CK a une activité et une expression
réduite ; l’inverse est observé pour un
fonctionnement de type tampon, repo-
sant sur une activité très élevée de l’iso-
forme cytosolique sous sa forme non
liée (Wallimann et al 1992). La mesure
du ratio des activités CK totale et MM-
CK pourrait donc permettre de distin-
guer relativement simplement les fibres
de types I, IIA et IIX+IIB, comme sug-
géré en d’autres circonstances par
Yamashita et Yoshioka (1991). Cette
mesure semble donc un marqueur inté-
ressant de la composition du muscle en
fibres musculaires et son intérêt pour
l’amélioration de la qualité de la viande
mériterait d’être validée par de futures
études.
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Le muscle, tissu d’importance économique majeure chez les animaux producteurs de viande, est un tissu composite comprenant en majeu-
re partie des fibres musculaires qui constituent une population très hétérogène aux caractéristiques contractiles et métaboliques variées.
Les relations entre type contractile des fibres et fonctionnement mitochondrial, un composant essentiel du métabolisme énergétique mus-
culaire, restent mal connues. Leur compréhension est pourtant essentielle pour espérer mieux maîtriser l’impact du type de fibres sur les
diverses composantes de la qualité de la viande. Une analyse fine de la composante mitochondriale du fonctionnement énergétique des fi-
bres a donc été entreprise en relation avec leurs caractéristiques contractiles. Les résultats indiquent que, contrairement aux fibres rapi-
des de types IIX et IIB, la régulation mitochondriale dans les fibres lentes de type I et, dans une moindre mesure, de type rapide IIA est
hautement spécialisée avec une optimisation de l’efficacité des mitochondries (couplage entre oxydation et phosphorylation, capacité oxy-
dative maximale), une restriction de leur perméabilité à l’ADP et un couplage fonctionnel entre les kinases mitochondriales et la produc-
tion d’ATP, permettant un transfert efficace de l’énergie vers les myosines. De plus, la régulation mitochondriale et les transferts énergé-
tiques sont modulés par l’activation calcium-dépendante des ATPases portées par les myosines.

Résumé

Relations between mitochondrial function and contractile types of muscle fibre

Skeletal muscle is of major economic importance in meat-producing animals. It is a composite tissue mostly composed of heterogeneous
muscle fibres exhibiting various contractile and metabolic properties. The relationships between contractile fibre types and mitochon-
drial functioning, a central component of muscular energy metabolism, remain poorly understood. The comprehension of these relations
is essential in order to control the impact of the fibre types on the various components of meat quality. A detailed analysis of mitochon-
drial functioning, in relation to fibre contractile types, was thus undertaken. The results indicate that, unlike fast IIX and IIB fibres, the
regulation of mitochondrial respiration in slow type I fibres and, to a lesser extent, in fast type IIA, is highly specialised with an optimi-
sation of mitochondrial efficiency (coupling between oxidation and phosphorylation, maximal oxidative capacity), a restriction of mito-
chondrial permeability to ADP and a functional coupling between mitochondrial kinases and ATP production, allowing an efficient ener-
gy transfer from mitochondria to myosins. Moreover, the mitochondrial regulation and energy transfers are modulated by a
calcium-dependent activation of ATPase activity carried by myosins.

GUEGUEN  N., LEFAUCHEUR  L.,  HERPIN P., 2006.  Relations entre fonctionnement mitochondrial et types contrac-
tiles des fibres musculaires. INRA Prod. Anim., 19, 265-278.
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