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Introduction

Dans le muscle des animaux producteurs de viande, un ensemble de processus enzymatiques et physico-chimiques conduit a la transformation post-mortem du muscle en viande. Associés aux
caracteéristiques structurales et métaboliques du tissu musculaire, ces processus conditionnent in fine les qualités sensorielles de la viande (Ouali et al., 2006 Meat Sci). || est clairement établi que les
évenements de proteolyse générés par les systemes enzymatiques cathepsines, calpaines et ubiquitine-protéasome contribuent a la transformation post-mortem du muscle. Des données récentes
suggerent que d'autres mécanismes tels que 'apoptose et l'autophagie, pourraient également contribuer a cette transformation.

Notre étude pilote de la maturation post-mortem du muscle chez la souris a pour objectif d'étudier (1) la cinétiqgue d’apparition des mecanismes protéolytiques durant la maturation post-mortem du muscle
et (2) leur interaction avec la myostatine, un régulateur negatif de la masse musculaire squelettique (MC Pherron et coll., 1997), au cours d’'une cinetigue de temps de 48 h.

Méthodes

Modele: Souris males Mstn** (WT) et Mstn~~ (KO) agées de 6 mois (n=72 pour chaque génotype).

1) Etude cinétique 2) Etude du flux autophagique
Aprés sacrifice, les différents muscles WT KO Mstn Le flux autophagique a été inhibé en injectant de la ’expression de la protéine LC3 mesurée par
(longissimus thoracis, tibialis anterior, colchicine aux souris toutes les 12h pendant 48h, les Immuno-blotting permet de calculer le flux
gastrocnemius, et quadriceps) ont eté différents muscles ont été prélevés selon la cinétique selon [l'equation suivante: LC3Bll picine
préleves selon la cinétigue post-mortem suivante : LC3Bll\,c1 099 (JEONg-Sun Jun et al, 2010)
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Conclusion

En conclusion, nos réesultats montrent une différence du profil proteolytique entre les 2 genotypes durant la maturation post-mortem du muscle. L’absence de |la
myostatine favorise une dégradation plus rapide des protéines myofibrillaires et maintient un niveau basal réduit d’autophagie. Les mécanismes responsables
de cette différence entre les 2 genotypes restent a élucider.
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