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Entre 1997 et 2007, la consommation
mondiale de viande toutes espèces
confondues est passée de 143 à
271 millions de tonnes équivalent car-
casses. Elle a donc pratiquement dou-
blé en 15 ans avec un taux de croissan-
ce annuel moyen de 5% sur cette
période (Mainsant 2003). Cette aug-
mentation a essentiellement profité aux
monogastriques, la part de la viande
bovine ayant chuté de 29 à 24% entre
1990 et 2007 au niveau mondial. Cette
chute est surtout observée en Europe,
alors que la consommation de viande
bovine a fortement progressé en Chine
et au Brésil et qu’elle a continué d’aug-
menter aux Etats-Unis au cours des 17
dernières années. En Europe, la baisse
de consommation a surtout concerné
des pays traditionnellement consom-
mateurs de viande bovine comme
l’Allemagne, l’Italie et la France. En
France, la viande bovine (hors veau)
représente en 2008 une consommation
de 21,2 kg équivalent carcasse par per-
sonne et par an, ce qui constitue une
baisse de 2,5% par rapport à 2007
(Depeyrot et al 2008). La viande de
bovins représente 24% de la consom-
mation totale de viande. Mis à part la
concurrence des viandes de monogas-
triques et les effets des deux crises suc-
cessives d’Encéphalopathie Spongi-
forme Bovine (ESB), la moindre

consommation de viande bovine par
rapport aux autres types de viande s’ex-
plique, en plus de son coût élevé, par la
variabilité forte et non maîtrisée de sa
tendreté (Maltin et al 2003). 

Dans la filière bovine, la tendreté a
été définie comme le descripteur sen-
soriel le plus important (Savell et al
1987). Ainsi, si pour les 10% de
consommateurs susceptibles d’être
considérés comme des gastronomes, la
qualité organoleptique est à prendre en
considération dans son ensemble, pour
90% des consommateurs il y a lieu
d’apprécier surtout la tendreté
(Craplet 1966). Il est ainsi communé-
ment admis que la tendreté de la vian-
de constitue le critère de qualité senso-
rielle le plus important pour le
consommateur.

Malgré les efforts pour contrôler et
optimiser la gestion des périodes de
finition et d’abattage, dont on connaît
l’influence non négligeable sur la ten-
dreté (Oury et al 2007), il demeure une
variabilité inacceptable de cette qualité.
Ceci suggère que les déterminants de la
qualité sont à la fois multifactoriels et
complexes (Maltin et al 2003). Afin
d’identifier précisément ces détermi-
nants, les chercheurs et les représen-
tants de la filière bovine ont mis en

œuvre au cours des dernières années
plusieurs programmes de recherches
dont le projet MUGENE (Hocquette et
al 2007b) dans le cadre du programme
national AGENAE financé dans l’appel
d’offre GENANIMAL de l’ANR
(Chevalet et al 2007). Ces programmes
qui associent des analyses génétiques,
génomiques et phénotypiques, laissent
envisager de grandes avancées dans la
connaissance et la maîtrise de la tendre-
té de la viande bovine.

La présente synthèse a pour objectif
de faire le point sur l’état des connais-
sances sur les caractéristiques muscu-
laires reliées à la tendreté et les mar-
queurs biologiques de la tendreté de la
viande révélés par les études de trans-
criptomique et protéomique.

1 / La tendreté

La tendreté est considérée comme
une propriété organoleptique qui tra-
duit la facilité avec laquelle la struc-
ture de la viande peut être désorga-
nisée au cours de la mastication 
(Ouali et al 2006). A l’opposé, la dure-
té de la viande exprime la résistance
qu’elle offre au tranchage ou à la mas-
tication.
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La maîtrise de la tendreté
de la viande bovine : 
identification
de marqueurs biologiques

La tendreté de la viande bovine présente une variabilité forte et non contrôlée. En 
l'absence de tests de prédiction, des marqueurs génomiques de la tendreté ont été identifiés 
à la demande des représentants de la filière bovine. Ils ouvrent de nouvelles perspec-
tives pour comprendre et maîtriser ce critère de qualité sensorielle majeur pour le consom-
mateur. 



La tendreté évolue au cours de la
transformation du muscle en viande
(figure 1A) (Ouali 1991). En effet, les
changements post mortem qui se met-
tent en place à la mort de l’animal ont
une grande importance dans l’évolution
de la tendreté. Les cellules musculaires
cherchent à maintenir leur homéostasie,
par l’utilisation des molécules
d’Adénosine TriPhosphate (ATP).
L’hydrolyse de l’ATP libère un proton
H+ provoquant une acidification des
cellules jusqu’à un pH de 5,4-5,7
(Bendall 1973). Afin de régénérer les
molécules d’ATP par phosphorylation
de l’Adénosine DiPhosphate (ADP),
les cellules métabolisent le glycogène,
ce qui entraîne une production d’acide
lactique. Dans le milieu cellulaire, cet
acide libère son proton H+ pour se
transformer en lactate suite à la fixation
d’ions sodium Na+. Cette libération de
protons contribue à l’acidification des
cellules, dont l’effet sur le pH est mino-
ritaire comparativement à l’apport de
l’hydrolyse de l’ATP. La baisse d’ATP
inhibe les ATPases sarcoplasmiques, ce
qui mène à la fuite des ions calcium
Ca2+ dans le réticulum. Les réserves
d’ATP n’étant plus suffisantes pour
assurer la relaxation, les têtes de myo-

sine ne se détachent plus des filaments
d’actine, ce qui se traduit par une perte
d’élasticité du muscle. C’est la rigidité
cadavérique, ou rigor mortis. Le déve-
loppement de celle-ci se poursuit jus-
qu’à 9 h après abattage, pour être com-
plet 12 à 24 h post mortem. La dureté
de la viande est alors maximale. Le
développement de la rigor mortis peut
être accéléré par une stimulation élec-
trique de la carcasse (Savell et al 2005).
La résolution de la dureté liée à l’instal-
lation de la rigor mortis se réalise pro-
gressivement grâce au processus de
maturation. La maturation est la résul-
tante de l’action des protéases muscu-
laires, et ce dès l’abattage de l’animal,
mais dont les effets sont masqués
durant les premières 48 h par la rigor
mortis. Les systèmes protéolytiques
dégradent les protéines myofibrillaires
et du cytosquelette. Ils rompent ainsi
les liens inter- et intra- myofibrilles, les
liaisons myofibrille/sarcolemme, et
l’attachement des cellules musculaires
à la lame basale. Il s’agit d’une protéo-
lyse ménagée qui détend progressive-
ment le muscle, ayant pour conséquen-
ce l’établissement d’une valeur de
tendreté maximale de la viande. Le col-
lagène n’étant pas ou très peu affecté

par ces protéases, la teneur en collagè-
ne du muscle définit une dureté de base
qui limite la tendreté maximale de la
viande crue ou peu cuite. Dans le cas de
viandes présentant des cuissons lon-
gues et à température élevée, le rôle du
tissu conjonctif dans la dureté de base
devient négligeable, en raison de la
solubilisation du collagène. Cette dure-
té de base va alors dépendre des pro-
priétés des myofibres. Le processus de
protéolyse des protéines myofibrillaires
est un phénomène clé dans l’établisse-
ment de la tendreté. Il est variable d’un
muscle à l’autre et d’un animal à un
autre. Cette protéolyse peut être modu-
lée par l’oxydation des protéines, les
protéines oxydées formant des agrégats
moins sensibles aux protéases (Morzel
et al 2006). 

Afin d’étudier la tendreté des vian-
des, encore faut-il pouvoir l’évaluer
avec objectivité. De nombreux tests
mécaniques sont disponibles pour
mesurer la dureté de la viande, par
exemple : le test de cisaillement, le test
de compression, de tension, de morsu-
re, la pénétrométrie, et le découpage
par lames multiples (Lepetit et Culioli
1994). 
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Figure 1. Les différentes phases de l’évolution de la dureté du muscle au cours du temps après l’abattage. Adapté de Ouali A.
(1991 et 2006).

A. Vision en 1991
L’impact de la mort cellulaire dans la mise en place de la tendreté n’est pas encore évoqué.
B. Vision en 2006
L’étape précoce de la mort cellulaire a un rôle prépondérant dans la mise en place de la tendreté alors que les systèmes protéolytiques connus ne
fonctionnent pas encore.



A partir de viande crue, la tendreté
peut être évaluée par des mesures de
compression longitudinale, qui cor-
respondent à l’application d’une défor-
mation perpendiculairement aux fibres
musculaires avec une limitation de la
déformation libre de la viande au 
seul axe parallèle aux myofibres.
L’échantillon se déforme alors libre-
ment dans le sens des fibres musculai-
res et la mesure de compression expri-
me leur résistance, qui diminue au
cours de la maturation de la viande. A
20% de déformation, les fibres de col-
lagène n’étant pas totalement déplis-
sées, leur résistance n’est pas mise en
jeu. Plus la déformation augmente, plus
le nombre de fibres conjonctives solli-
citées augmente, et ce, jusqu’au taux de
déformation critique où l’ensemble des
fibres est en tension, donnant à la vian-
de une élasticité maximale (Lepetit et
Culioli 1994). La mesure de la force de
compression à 20% de déformation
donne donc une indication sur le degré
de maturation du morceau considéré
alors qu’aux fortes valeurs de déforma-
tion, elle dépend également de la teneur
et de l’état du collagène.

La force de cisaillement mesure la
contrainte nécessaire pour faire passer
une arête tranchante à travers un mor-
ceau de viande perpendiculairement
aux fibres musculaires. Déterminée sur
une viande crue maturée, elle cor-
respond avec une très bonne approxi-
mation, à la résistance du tissu conjonc-
tif. Le pic obtenu lors de la mesure avec
l’appareil de Salé (Lepetit et Salé 1985)
ou avec l’appareil de Warner-Bratzler,
le plus répandu, correspond à la valeur
de la force maximale nécessaire au
cisaillement de l’échantillon (Wheeler
et al 1997). Le test de Warner-Braztler
est surtout employé sur de la viande
maturée cuite pour déterminer une note
de dureté mécanique. L’utilisation de la
viande cuite permet de se rapprocher
des attentes des consommateurs. La
répétabilité de tels tests mécaniques est
affectée par la préparation et la cuisson
des échantillons analysés. La tendreté
de la viande est la résultante de nom-
breux facteurs, et donc son évaluation
ne peut être réduite à ce seul paramètre
mécanique. C’est pourquoi dans de
nombreuses études, le test sensoriel,
faisant intervenir un jury de dégusta-
teurs entraînés à juger de la qualité des
viandes dont la tendreté, est préféren-
tiellement employé. L’évaluation de la
tendreté effectuée par ces tests dans dif-
férentes équipes est à nuancer en fonc-
tion de la préparation des échantillons.
Selon les pays, les échantillons étudiés
sont cuits avec une température à cœur

de 55-60°C en France (Dransfield et al
2003) et à 70°C aux USA (Wheeler et al
1998) et au Royaume-Uni. L’analyse
sensorielle est la méthode la plus directe
d’évaluation de la tendreté de la viande.
Malgré les contraintes qu’elle implique
(nombre de juges, quantité de viande à
tester, coût élevé, répétabilité moyenne),
elle est considérée comme la méthode
de référence, à laquelle les méthodes
instrumentales sont comparées.

De nombreuses corrélations ont ainsi
été mises en évidence entre les résultats
obtenus par les mesures mécaniques et
sensorielles sur viande cuite. Les corré-
lations entre tendreté et force de cisail-
lement (appareil de Warner-Bratzler)
sont évidemment négatives, - 0,60 en
moyenne, allant de - 0,26 à - 0,95
(Whipple et al 1990, Shackelford et al
1999, Silva et al 1999, Chambaz et al
2003, Lorenzen et al 2003, Rhee et al
2004, Wheeler et al 2004). 

Les nombreuses recherches condui-
tes durant ces dernières années ont bien
montré que la variabilité de la tendreté
pour un muscle donné est la conséquen-
ce d’une part de facteurs propres à
l’animal (race, sexe, âge) et à ses condi-
tions de production (Hocquette et al
2005), et d’autre part aux conditions
d’abattage et de maturation de la vian-
de (Got et al 1999). Les qualités senso-
rielles, dont la tendreté, dépendent de la
composition et des propriétés structura-
les du muscle. Dans une première 
partie, les facteurs physiologiques et
biochimiques (collagène, lipides, pro-
téases, et fibres musculaires) seront
présentés, puis dans une seconde partie
les facteurs transcriptomiques et pro-
téomiques.

2 / Caractéristiques muscu-
laires reliées à la tendreté

2.1 / Le collagène
La trame conjonctive est constituée

essentiellement de collagène, protéine
qui par sa teneur, sa nature et sa solubi-
lité dans l'eau et à la chaleur, est un fac-
teur déterminant de la tendreté de la
viande (Lepetit 2004). Etant peu affec-
tée par l’action des protéases durant la
maturation, la teneur en collagène défi-
nit la dureté de base de la viande crue
ou peu cuite. L’étude de Renand et al
(1997) rappelle que le collagène inter-
vient à la fois négativement dans la ten-
dreté par sa teneur, et positivement par
sa solubilité. C’est sur la base des
caractéristiques du collagène dans les
muscles que sont classées les trois caté-

gories de morceaux de la carcasse : à
bouillir, à braiser, à rôtir ou à griller.
Toutefois, l’impact du collagène sur la
tendreté dépend de la température de
cuisson de la viande. La solubilité du
collagène augmentant avec la tempéra-
ture, sa relation avec la tendreté est
moindre dans les études nord-américai-
nes où la viande est cuite à une tempé-
rature de 70°C, supérieure à celle des
études françaises (55°C) (Renand et al
2001).

En effet, lorsqu’il est chauffé, le col-
lagène se contracte et se dénature aux
alentours de 58-65°C pour se transfor-
mer en gélatine insoluble, par rupture
des liaisons intramoléculaires d’abord,
puis des liaisons intermoléculaires si la
cuisson s’intensifie (Lepetit 2004).
Quelques différences existent dans la
température de dénaturation entre les
différents types de collagène. En consé-
quence, les morceaux contenant beau-
coup de collagène nécessitent une
durée et une température de cuisson
plus élevées afin de transformer le col-
lagène en gélatine. A l’inverse, des
morceaux pauvres en collagène peu-
vent être cuits rapidement. La solubili-
té du collagène dépend de ses proprié-
tés (nombre et types de liaisons intra et
inter-chaînes de collagènes et types de
collagène).

Ainsi, les muscles les moins tendres,
comme le Semimembranosus, présen-
tent une concentration en collagène
(3%) et un nombre de liaisons pyridi-
nium élevés (McCormick 1999). A l’in-
verse, un muscle tendre comme le
Longissimus thoracis présente une
concentration en collagène (1,86%) et
un nombre de liaisons pyridinium plus
faibles. Mais certains muscles comme
le Gluteus medius ont beaucoup de col-
lagène (2,77%) et peu de liaisons pyri-
dinium. A l’inverse, le muscle Psoas
major a peu de collagène (1,41%) et
beaucoup de liaisons pyridinium.
Pourtant, ces deux muscles présentent
une tendreté équivalente. Il en a été
conclu que la concentration en collagè-
ne, mais également le nombre de liai-
sons pyrimidium, ont un effet additif
négatif sur la tendreté (McCormick
1999). Le type de collagène joue aussi
un rôle dans la tendreté. En particulier,
le collagène de type III, sensible aux
protéases, est relié à la tendreté (Monin
1991). Les types de collagène XII et
XIV diminueraient la solubilité du col-
lagène total (Listrat et al 2000), et donc
la tendreté. Ces deux types de collagè-
ne dits «mineurs» joueraient un rôle
important dans les propriétés physiolo-
giques du collagène.
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Cependant, il est difficile de détermi-
ner précisément la part du collagène
dans la tendreté car deux muscles pré-
sentant une teneur, composition et solu-
bilité identique en collagène peuvent
avoir des tendretés différentes. En effet,
la contraction des fibres musculaires,
s’opposant à la contraction du collagè-
ne, diminue la résistance mécanique de
ce dernier (Lepetit 2004).

2.2 / Les lipides
Les lipides sont présents sous la

forme de triglycérides (esters de glycé-
rol et d’acides gras pouvant être satu-
rés, monoinsaturés et polyinsaturés)
majoritaires et de phospholipides (lipi-
des membranaires insaturés) (Bauchart
et al 1996). L’étude de Touraille (1994)
montre que la teneur en lipides intra-
musculaires joue un rôle essentiel dans
la jutosité et la flaveur mais a un moin-
dre impact sur la tendreté de la viande.
Les résultats bibliographiques concer-
nant la relation entre teneur en lipides
et tendreté mesurées sur un même mus-
cle sont contradictoires. Certains
auteurs ne trouvent aucune corrélation
sur viande crue et cuite (Geay et al
2001). Au contraire, d’autres études
françaises ont montré qu’il existe une
corrélation positive entre la teneur en
lipides et la tendreté, comme celle de
Picard et al (2007) (r = + 0,23) et
Renand et al (1997) (r = + 0,19). La
présence d’adipocytes abaisserait la
dureté d’un muscle en produisant un
effet lubrificateur durant la mastication,
ce qui rehausserait la sensation de ten-
dreté perçue par le consommateur
(Renand et al 2001). A noter que dans
les études anglo-saxones, la relation
entre le persillé de la viande (et donc la
teneur en lipides intramusculaires) avec
la tendreté est plus nette (Wheeler et al
1994) notamment en raison de teneurs
en lipides intramusculaires plus élevées
qu’en France.

Enfin, on pourrait supposer que la
couche lipidique des muscles prévient
le phénomène de contracture au froid et
donc serait favorable à la tendreté.
Toutefois, Geay et Renand (1994) ob-
servent une corrélation génétique posi-
tive (r = + 0,21) entre l’adiposité des
carcasses de taurillons et la dureté de la
viande crue.

Il faut noter que le persillage de la
viande est un critère retenu dans le 
système MSA (Meat Standards
Australia) de prédiction de la pala-
tabilité (ensemble des caractéristiques
sensorielles agréables au palais) de la
viande (Thompson et Polkinghorne
2008).

2.3 / Les systèmes protéolytiques
La maturation de la viande est un

processus très complexe affectant prin-
cipalement la structure myofibrillaire et
dépendant de plusieurs facteurs ante- et
post mortem. C’est un processus essen-
tiellement enzymatique (Ouali 1992). Il
résulte de l'action des protéases endo-
gènes sur les protéines contractiles et
sur les constituants du cytosquelette
(Huff-Lonergan et Lonergan 1999). Les
systèmes protéolytiques identifiés dans
le muscle comprennent les calpaïnes,
les cathepsines, le protéasome, les
métallopeptidases (Matrix Metallo-
peptidases ou MMP's) et les sérine pep-
tidases (Ouali et al 2006). Deux d'entre
eux ont été particulièrement étudiés. 
Il s'agit des calpaïnes (Goll et al 2003)
et des cathepsines (Ouali 1992). 
Une contribution significative de la
sous-unité 20S du protéasome au pro-
cessus de maturation a été mise en évi-
dence plus récemment (Dutaud et al
2006). Par ailleurs, certains résultats
indiquent clairement que le taux d'inhi-
biteurs spécifiques de ces systèmes
protéolytiques constitue un meilleur
indicateur du processus d'attendrissage
que le taux des enzymes elles-mêmes
(Ouali et Talmant 1990). Récemment
Ouali et al (2006) ont proposé un nou-
veau concept impliquant des enzymes
de la famille des caspases ayant égale-
ment un rôle important dans les proces-
sus d’apoptose (mort cellulaire pro-
grammée). Ces derniers pourraient
constituer une première étape du phé-
nomène de maturation.

a) Les calpaïnes
Ce sont des protéases à cystéine cal-

cium-dépendantes, formant un groupe
de peptidases intracellulaires (Goll et al
2003). Les calpaïnes les plus étudiées
sont la µ-calpaïne (active à des concen-
trations en calcium de l’ordre du µM),
et la m-calpaïne (active à des concen-
trations en calcium de l’ordre du mM). 

L’activité des calpaïnes est régulée
par les ions calcium Ca2+, les phospho-
lipides, et leurs inhibiteurs spécifiques,
les calpastatines. Ce sont des protéines
polymorphes qui comprennent 4 do-
maines. Chacun d’entre eux possède
une activité inhibitrice sur une calpaï-
ne. Les différentes isoformes sont les
résultantes de mécanismes d’épissage
alternatif, de phosphorylation, et de
transcription/traduction initiés à diffé-
rents sites. Ainsi, la forme phosphory-
lée de la calpastatine est majoritaire-
ment présente dans les fibres lentes, et
est minoritaire dans les fibres rapides.
La calpastatine agit comme un inhibi-

teur compétitif sur les calpaïnes en se
fixant sur les sous-unités régulatrices et
catalytiques, sous la dépendance des
ions calcium (Dargelos et al 2008).

Plusieurs études ont montré que la
dégradation des disques Z, réaction
associée à la tendreté, est due à l’activi-
té des calpaïnes. Certains auteurs n’hé-
sitent pas à rendre les calpaïnes res-
ponsables de 95% de l’activité
protéolytique totale lors de la mise en
place de la tendreté (Koohmaraie et
Geesink 2006). Ainsi, le système pro-
téolytique calcium-dépendant serait un
bon marqueur de la tendreté de la vian-
de, et plus précisément le rapport cal-
païne/calpastatine. 

Récemment, une étude de Houbak et
al (2008) a remis en question le rôle
essentiel des calpaïnes dans la mise en
place de la tendreté. En effet, l’inhibi-
tion des calpaïnes a un effet mineur sur
le profil de dégradation protéique. De
même, la calpastatine n’a pas été rete-
nue comme variable significative dans
un modèle de tendreté développé par
Zamora et al (2005).

b) Les cathepsines
Les cathepsines sont des protéases

lysosomiales actives à pH acide (de 3 à
6,5). Elles forment un groupe complexe
incluant des exo- et endo-peptidases
(Sentandreu et al 2002). Plusieurs
familles peuvent être distinguées : les
protéases à cystéine (cathepsines B, H,
L…), à acide aspartique (cathepsines D
et E), et sérine (cathepsine G). Leur
activité est contrôlée par le pH et leurs
inhibiteurs spécifiques, les cystatines.
Celles-ci forment un groupe d’inhibi-
teurs de protéases à cystéine. 

Le rôle des cathepsines dans la mise
en place de la tendreté est sujet à
controverse. En effet, l’activité de ces
enzymes ne permet pas d’expliquer la
variabilité de la tendreté, contrairement
à celle des calpaïnes. De plus, les
cathepsines sont contenues dans le
lysosome et n’ont pas accès aux protéi-
nes myofibrillaires. Toutefois, certaines
études ont montré qu’après une matura-
tion de 14 jours, la membrane du lyso-
some se rompt progressivement, libé-
rant les cathepsines. Ainsi, la fraction
cytoplasmique est enrichie de ces enzy-
mes. La présence des cystatines dans le
cytoplasme inhibe l’activité des cathep-
sines ainsi libérées, c’est pourquoi le
rapport cathepsines/cystatines serait un
bon indice de l’activité de ces enzymes.
L’activité de certaines cathepsines,
comme les B, H et L, serait corrélée à la
tendreté. Des incubations de fibres 
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musculaires dans des extraits de lyso-
symes ont montré que l’actine et la
myosine sont partiellement dégradées
au bout de 7 à 10 jours post mortem.
Ainsi, tout comme le rapport
calpaïne/calpastatine, le rapport cathep-
sines/cystatine pourrait constituer un
marqueur de la tendreté. L’étude de
Thomas et al (2004) a montré un rôle
des cathepsines D, B, L et H dans la
mise en place de la tendreté. D’une
manière plus générale, les changements
de la structure myofibrillaire lors de la
protéolyse ne peuvent être expliqués
par un seul système protéolytique.
C’est pourquoi une action synergique
des calpaïnes et des cathepsines est
envisagée lors de la phase de matura-
tion.

c) La sous-unité 20S du protéasome 
Le protéasome 20S est un complexe

de 700 kDa, une structure cylindrique
constituée de 4 anneaux. Il possède plu-
sieurs activités catalytiques : une acti-
vité chymotrypsine, trypsine et pepti-
dyl-glutamyle (Sentandreu et al 2002).
Dans la cellule, le protéasome 20S est
soit sous forme libre, soit associé avec
de grands complexes régulateurs. De
nombreux polymorphismes du protéa-
some 20S existent et les isoformes sont
différemment distribuées dans tous les
tissus et sont retrouvées chez tous les
mammifères. La régulation du com-
plexe est assurée par des activateurs et
des inhibiteurs. Certains activateurs,
comme PA700 ou PA28, sont bien
caractérisés, contrairement aux inhibi-
teurs. Un pH acide diminue l’activité
du protéasome 20S.

Le protéasome 20S dégraderait plus
précisément la troponine C et les chaî-
nes légères de myosine. Sa concentra-
tion dans les fibres oxydatives est plus
importante que dans les fibres glycoly-
tiques (Dutaud et al 2006).

L’inhibition de l’activité du protéaso-
me a pour conséquence une absence de
dégradation d’actine, de nébuline, de
chaînes légères de myosine, et de tropo-
nine T (Houbak et al 2008). Or, la dégra-
dation de ces protéines est associée à la
mise en place de la tendreté. Ainsi, l’étu-
de de Thomas et al (2004) sur la viande
d’autruche conclut que l’activité du pro-
téasome a un rôle dans la résolution de
la dureté liée à la rigor mortis.

d) Les peptidases à sérine
Elles forment un grand groupe d’en-

zymes protéolytiques dont les plus
connues sont les peptidases digestives
(trypsine, chymotrypsine) et les throm-

bines, plasmines (Sentandreu et al
2002). La présence de peptidases à séri-
ne a été rapportée dans les muscles
squelettiques et celles-ci auraient un
rôle dans la régulation du métabolisme
des cellules musculaires et l’homéosta-
sie. Des peptidases à sérine sont pré-
sentes également dans la matrice extra-
cellulaire. Les inhibiteurs de peptidases
à sérine forment une famille complexe
dont la plus importante est la famille
des serpines, acronyme pour inhibiteurs
de protéases à sérine. Les serpines
régulent des mécanismes comme la
coagulation, l’apoptose et l’inflamma-
tion. Ces inhibiteurs ont été intégrés
dans des modèles de prédiction de la
tendreté (Zamora et al 2005).

La présence des différents types de
protéases à sérine est complexe à détec-
ter. Leur rôle dans la mise en place de
la tendreté reste encore à préciser.

e) La matrice metallopeptidase
(MMPs)

Les MMPs forment une grande
famille de metalloendopeptidases à
zinc, impliquées dans le catabolisme du
tissu conjonctif. Dix-huit MMPs, d’un
poids moléculaire allant de 25 à 75 kDa
ont été identifiées (Sentandreu et al
2002). Elles jouent un rôle important
dans l’embryogenèse et dans la forma-
tion des tissus, et interviennent dans de
nombreuses maladies. Les MMPs et
leurs inhibiteurs auraient un rôle dans
l’apoptose. Chacune de ces MMPs a
une fonction spécifique, en particulier
envers un substrat collagénique.
L’activité de ces MMPs est contrôlée
par l’activation de leurs précurseurs et
par l’interaction avec leurs inhibiteurs.
Il existe plusieurs isoformes d’inhibi-
teurs de MMPs, ayant plusieurs degrés
de glycosylation. L’expression des
MMPs et de leurs inhibiteurs serait
dépendante du type de fibre. Leur fonc-
tion précise dans la dégradation du tissu
conjonctif est encore inconnue, mais
les MMPs sont capables de dégrader les
fibres de collagène (Balcerzak et al
2001).

Etant donné que le collagène ne subit
que peu de changements durant la
maturation, les MMPs ont été peu étu-
diées dans le cadre des sciences de la
viande. Cependant, d’autres consti-
tuants de la matrice extracellulaire des
fibres musculaires, comme les lamini-
nes, fibronectines et dystroglycanes,
pourraient être affectés par les MMPs.
L’étude de ces protéases et de leurs
inhibiteurs permettrait d’en savoir
davantage sur les événements post
mortem dans le muscle.

f) Les caspases
Les caspases sont des peptidases à

cystéines capables de cliver des protéi-
nes après un résidu d’acide aspartique.
Elles ont un rôle dans l’apoptose
(initiation et accomplissement), et
pourraient en avoir d’autres dans diffé-
rents mécanismes cellulaires (notam-
ment dans l’inflammation). Différentes
formes ont été identifiées dans diffé-
rents tissus et dans des organismes
aussi variés que les nématodes et Homo
sapiens (Ouali et al(2006). Une caspa-
se est formée de trois domaines : un
domaine N-terminal, dont le rôle est de
réaliser les interactions protéine-protéi-
ne, un second domaine formant la gran-
de sous-unité portant le site actif, et un
troisième domaine qui a un rôle dans la
conformation de la protéine. Pour être
active, une caspase doit subir divers cli-
vages protéolytiques. Leur rôle dans la
tendreté via les phénomènes d’apopto-
se a été suggéré par Ouali et al (2006).
En effet, la desmine et la vimentine,
protéines de structure de la fibre mus-
culaire, sont dégradées par les caspases
(Nakanishi et al 2001, Chen et al
2003). Cette dégradation produit un
signal d’inhibition de la synthèse du
filament intermédiaire (structure de
soutien et d’ancrage des myofibrilles
dans la fibre musculaire). 

2.4 / L’apoptose 
Ainsi, plusieurs enzymes participant

au phénomène d’apoptose semblent
être impliquées dans la tendreté de la
viande. L’apoptose est un mécanisme
physiologique de mort cellulaire pro-
grammée (Taylor et al 2008) qui per-
met d’éliminer les cellules endomma-
gées ou dangereuses pour les autres
cellules. C’est un phénomène essentiel
à la vie d’un organisme, notamment au
cours de son développement. Ce pro-
cessus comprenant deux voies d’initia-
tion majeures est très conservé depuis
les organismes monocellulaires jus-
qu’aux mammifères. 

Dans la première voie (figure 2), le
stimulus est externe à la cellule et cor-
respond à l’activation d’un récepteur de
mort cellulaire par un ligand activateur
qui va initier l’activation des caspases
(Concannon et al 2003).

Dans la deuxième, l’événement acti-
vateur est la rupture de la membrane
mitochondriale. Cela permet le lar-
gage du cytochrome c dans le cytoplas-
me. Le cytochrome c forme avec d’au-
tres protéines un complexe nommé 
l’apoptosome, qui va activer des caspa-
ses. Généralement, durant des phéno-
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mènes de stress, des protéines du choc
thermique (Heat Shock Protein : HSP)
sont synthétisées et ont un rôle anti-
apoptotique, par formation d’un com-
plexe avec les caspases pour les inhi-
ber, par la protection des protéines
cibles pour les prévenir de la dégrada-
tion, et enfin par le rétablissement des
structures protéiques.

Lors de l’abattage, l’exsanguination
de la carcasse prive les cellules de
nutriments et d’oxygène. Les cellules
s’engagent alors dans la voie de mort
programmée. L’apoptose serait donc
un processus précoce intervenant dans
la mise en place de la tendreté (Ouali
et al 2006). Selon ces auteurs, les pre-
mières protéases actives lors de l’abat-
tage seraient les caspases dont la fonc-
tion première est de cliver les
protéines cellulaires in vivo. Leurs
substrats dans la cellule seraient nom-
breux (de l’ordre de centaines de pro-
téines différentes dégradées), ce qui
est comparable à ce qui a été rapporté
pour les calpaïnes. Les caspases pour-
raient donc dégrader des protéines clés
dans l’organisation structurale des
myofibrilles (Nakanishi et al 2001,
Chen et al 2003), conjointement avec
d’autres protéases, et donc ainsi jouer
un rôle de premier plan dans la mise
en place précoce de la tendreté, avant
les calpaïnes. Ainsi, selon la théorie de

Ouali et al (2006) il existerait une
étape supplémentaire dans l’évolution
de la tendreté, avant la phase de rigor
mortis, durant laquelle l’apoptose a un
rôle prépondérant (figure 1B). Cette
implication de l’apoptose dans la ten-
dreté est remise en cause par certaines
études. Par exemple, Underwood et al
(2008) montrent que, bien que la
caspase 3 soit présente dans le muscle
bovin durant la maturation, son activi-
té n’est pas corrélée à la note de ten-
dreté mécanique obtenue par Warner-
Braztler. Selon les auteurs, la caspase
3 ne participerait donc pas de manière
significative à la protéolyse post mor-
tem.

2.5 / Les fibres musculaires
Les fibres musculaires, qui occupent

la majorité du volume du muscle, sont
classées sur la base de leurs propriétés
contractiles (vitesse de contraction
lente ou rapide) et métaboliques (méta-
bolisme glycolytique qui utilise princi-
palement les glucides comme source
d’énergie et métabolisme oxydatif utili-
sant non seulement le glucose mais
aussi les acides gras). Ainsi, dans le
muscle de bovin adulte on distingue
trois types de fibres : SO (slow oxyda-
tive), FOG (fast oxido-glycolytic) et FG
(fast glycolytic) (Picard et al 2003). Ces
types sont présents en proportions

variables dans les différents muscles de
la carcasse. 

Les protéines myofibrillaires partici-
pent également au déterminisme de la
tendreté de la viande bovine (figure 3).
Les propriétés contractiles et métabo-
liques des fibres produisent toutefois
des effets variables sur la tendreté. Ils
varient en effet en fonction du muscle,
des animaux et des races, ce qui cons-
titue un défi à l’établissement d’une
définition claire et consensuelle de la
contribution des fibres à la tendreté.
Néanmoins, plusieurs points ont pu
être dégagés à l’heure actuelle, même
si certains d’entre eux sont sujets à
débats et discussions (Renand et al
2001).

La vitesse de maturation, processus
essentiel dans l’établissement de la ten-
dreté, est influencée par le métabolisme
glycolytique ou oxydatif des fibres et
par leur type contractile. En effet, l’étu-
de de Ouali et Talmant (1990) montre
que le rapport calpaïne/calpastatine est
plus élevé dans les muscles à contrac-
tion rapide. Ainsi, la protéolyse est plus
importante et donc la vitesse de matura-
tion est plus grande. C’est ce qui
explique la différence de temps de
maturation très courte pour les viandes
blanches comparativement à la viande
rouge. 
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Figure 2. Principales protéines impliquées dans l’apoptose. Adapté de Concannon et al (2003).



L’étude de Dransfield et al (2003)
rapporte que la valeur du pH à 3 h post
mortem explique 52% de la variation
de la tendreté entre animaux pour les
deux muscles Semitendinosus et
Longissimus thoracis (Dransfield et al
2002, 2003). En effet, le pH doit
connaître une baisse modérée, pas trop
rapide, pour que la tendreté soit jugée
bonne. En conséquence, le potentiel
glycolytique des fibres constitue un cri-
tère important dans l’évolution du pH à
3 h post mortem. Les muscles les plus
glycolytiques présentent une chute de
pH trop rapide et sont donc défavora-
bles à la tendreté sur ce critère par rap-
port aux muscles plus oxydatifs (Maltin
et al 2003). Par exemple, le muscle
Longissimus thoracis, oxydatif et plus
tendre, est caractérisé par une valeur de
pH plus élevée (6,4) à 3 h post mortem
alors que le Semitendinosus, glycoly-
tique et plus dur, présente une valeur de
pH plus faible (6,0). 

La taille des fibres a également un
impact sur la tendreté de la viande.
Plusieurs études ont mis en évidence
des relations négatives, de - 0,11 à 
- 0,53 (Crouse et al 1991, Renand et al
1997). Les animaux dont les muscles
sont constitués de fibres plus fines don-
nent des viandes plus tendres. D’après
Crouse et al (1991), la taille des fibres
serait un facteur déterminant pour la
tendreté précoce avant 14 jours de
maturation. 

Ainsi, sur le critère de la taille, les
fibres oxydatives, plus petites, sont
donc plus favorables à la tendreté que
les fibres glycolytiques. Le diamètre
des fibres oxydatives est limité afin de
permettre une diffusion plus efficace de
l’oxygène que dans une fibre de grande
taille (Maltin et al 2003). Cependant,
pour certaines études dont celle de
Dransfield et al (2003), le facteur

«taille des fibres» est peu important en
comparaison des facteurs «pH» et «type
métabolique».

Le type métabolique des fibres mus-
culaires influe également sur la tendre-
té. Mais la nature de la relation entre
type métabolique et tendreté est com-
plexe. Ainsi, les études de Zamora et al
(1996) montrent que la résistance
mécanique des muscles est corrélée
positivement (r = + 0,65) à l’activité
de l’enzyme oxydative citrate synthase.
Donc, plus un muscle est rouge, plus sa
dureté est importante après maturation.
Les études réalisées par Renand et al
(1997, 2001) montrent également une
variabilité inter animale, les animaux
avec des muscles de type oxydatif
ayant une viande plus dure.

Cependant, contrairement à ces résul-
tats, Maltin et al (1998) montrent une
corrélation positive (r = 0,48) entre
la tendreté et la proportion de fibres
SO, et une corrélation négative 
(r = - 0,38) entre la tendreté et la pro-
portion de fibres FG. Ces auteurs met-
tent en avant l’importance du turnover
protéique dans les fibres à métabolisme
oxydatif pour expliquer une plus forte
dégradation des protéines myofibrillai-
res, et donc une tendreté plus pronon-
cée. L’étude de Strydom et al (2000)
montre une corrélation positive entre la
fragmentation myofibrillaire et les
fibres rouges SO (r = 0,48) d’une part,
et les fibres intermédiaires FOG
(r = 0,83) d’autre part, et de la même
manière, une corrélation négative entre
la fragmentation myofibrillaire et les
fibres blanches FG (r = - 0,72). Ces
résultats sur la dégradation myofi-
brillaire plus élevée dans les fibres oxy-
datives sont en contradiction avec les
travaux de Ouali et Talmant (1990)
montrant par comparaison de différents
types de muscles,  que le taux de matu-

ration est plus important dans les fibres
glycolytiques que dans les fibres oxy-
datives. L’étude de Dransfield et al
(2003) montre également que les vian-
des tendres possèdent une proportion
supérieure de fibres SO et inférieure de
fibres FOG.

Toutefois, les différents résultats doi-
vent être pondérés par les différences
entre les systèmes de production étu-
diés. Ainsi, les études menées par
Maltin et al (2003) et Strydom et al
(2000) portent sur des races anglaises et
croisées pour le premier, et sud-africai-
nes pour le deuxième. Les études 
de Zamora et al (1996) et Renand et
al (1997) portent sur des tauril-
lons Charolais. Quant à l’étude de
Dransfield et al (2003), elle a porté 
sur 4 races : Aubrac, Charolaise,
Limousine, Salers, et sur des taurillons
et des vaches d’âges différents. Ainsi,
les relations entre métabolisme des fi-
bres et tendreté évoluent différemment
selon les systèmes de production. De
plus, l’impact du type métabolique des
fibres sur la tendreté peut changer du
tout au tout en fonction du muscle.
Ainsi, Maltin et al (2003) montrent que
plus le muscle Longissimus lumborum
est oxydatif, plus il est tendre, à l’inver-
se du muscle Vastus lateralis. L’étude
de Picard et al (2006) montre le même
type de résultats sur les muscles
Longissimus thoracis (LT oxydatif) et
Semitendinosus (ST glycolytique). Elle
montre en particulier que les relations
entre la tendreté et les caractéristiques
biochimiques sont plus marquées chez
les vaches que chez les taurillons en
croissance. Le muscle LT des vaches
apparaît le plus tendre lorsqu’il
contient le plus de lipides totaux et de
triglycérides, qu’il présente les proprié-
tés les plus lentes et oxydatives, et ren-
ferme les teneurs en collagène total et
insoluble les plus faibles (Picard et al
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Figure 3. Caractéristiques des fibres influençant la tendreté.



2007). De manière opposée, les mus-
cles ST les plus tendres sont ceux qui
ont les activités glycolytiques (Lactate
deshydrogenase, LDH) les plus éle-
vées. Il n’y a d’ailleurs que cette pro-
priété qui apparaît être significative-
ment corrélée à la tendreté dans ce
muscle. Ceci démontre que selon le
type de muscle considéré, la tendreté de
la viande peut être expliquée par des
caractéristiques différentes. Ceci per-
met de comprendre les nombreuses
contradictions rencontrées dans la
bibliographie sur les relations entre
caractéristiques biochimiques et qualité
sensorielle de la viande. En effet, selon
les auteurs, les études ont été conduites
sur des types de muscles ou d’animaux
différents. Ceci montre également
qu’aucune caractéristique d’un muscle
donné ne peut être prédicteur de la qua-
lité sensorielle de l’ensemble des autres
muscles de la carcasse. 

La relation entre type métabolique et
tendreté est donc très complexe, car
sans doute contrôlée par un grand nom-
bre de facteurs dont beaucoup sont
encore inconnus. D’autre part, cette
relation dépend de la source de variabi-
lité étudiée et donc du jeu de données
analysé. Ainsi, par exemple, les conclu-
sions issues de comparaisons entre
muscles ne sont généralement pas
extrapolables aux comparaisons entre
races ou conditions de production pour
un muscle donné.

3 / Identification de nou-
veaux marqueurs biolo-
giques

Les processus physiologiques et
notamment les propriétés du muscle
déterminantes pour la qualité de la
viande dépendent de nombreux gènes
agissant de concert et beaucoup plus
rarement de quelques gènes aux effets
majeurs. Au cours des dernières décen-
nies, les techniques en «omique» ont
rendu possible l’étude simultanée de
milliers de gènes ou protéines grâce à
des techniques à haut débit. Ainsi, les
scientifiques recherchent des gènes ou
des réseaux de gènes agissant en inter-
action pour contrôler la biologie du
muscle et par voie de conséquence la
qualité de la viande qui en résulte. Une
des forces des approches en «omique»
est d'identifier des gènes ou des protéi-
nes dont les mutations naturelles, les
niveaux d’expression ou les teneurs
diffèrent entre des animaux produisant
des viandes tendres ou dures, sans
hypothèse sur les mécanismes mis en

jeu générant ainsi de nouvelles pistes
de recherche (Hocquette et al 2007b).
Les résultats attendus sont l'identifica-
tion de gènes ou de marqueurs suscep-
tibles d’aider à la sélection génétique
(Bidanel et al 2008) ou à la détection
d’animaux ayant des caractéristiques
désirées (Hocquette et al 2007b,
Cassar-Malek et al 2008).

Les approches de génomique ont
nécessité un investissement méthodolo-
gique important en transcriptomique
pour la préparation d’outils adaptés à
l’étude du tissu musculaire (Lehnert et
al 2004, Sudre et al 2005), en protéo-
mique pour identifier les protéines du
muscle (Bouley et al 2004, Chaze et al
2006) et enfin en analyse de données
(Meunier et al 2005, 2007, Kadanga et
al 2007).

L’utilisation de la génomique fonc-
tionnelle permettant une recherche sans
a priori de marqueurs biologiques de la
tendreté sur des centaines, voire des
milliers de gènes ou de protéines, per-
met d’établir une liste de candidats
potentiels de marqueurs de la tendreté.

3.1 / Les apports de la transcrip-
tomique

Des analyses de transcriptomique
(analyse de l’expression des gènes par
étude des ARN messagers) ont permis
de mettre en évidence des gènes dont le
profil d’expression est relié à la tendre-
té. En particulier dans l’étude de
Bernard et al (2007) réalisée en France
les analyses différentielles des trans-
criptomes de muscles LT de taurillons
charolais ont révélé 112 gènes associés
à la tendreté déterminée par un jury
d’analyse sensorielle (tableau 1). Parmi
ces résultats, notons l’expression du
gène DNAJA1 qui est inversement cor-

rélée à la tendreté de la viande (Bernard
et al 2007). L’association de l’expres-
sion du gène DNAJA1 avec la tendreté
a fait l’objet d’un dépôt de brevet. Ce
gène code pour une protéine chaperon-
ne de la famille des HSP : Hsp40.
Cette protéine intervient dans l’entrée
des protéines dans la mitochondrie et
inhibe le mécanisme d’apoptose en
interaction avec une autre protéine cha-
peronne : Hsp70. Cette activité anti-
apoptotique pourrait ralentir le proces-
sus de mort cellulaire durant les
premières phases de la maturation en
accord avec la théorie proposée par
Ouali et al (2006). La relation entre l’ex-
pression de DNAJA1 et la tendreté mise
en évidence sur des taurillons a été vali-
dée sur le muscles LT de bœufs de race
Charolaise (Bernard et al 2007). 

Le gène CRYAB est également sous-
exprimé dans les lots de tendreté supé-
rieure. Ce gène code pour l’αB-crystal-
line B (famille des HSP) qui joue un
rôle important dans la protection des
filaments en prévenant leur agrégation
(Capetanaki et al 2007). La sous-
expression de cette protéine accélère-
rait la dégradation des filaments et par
voie de conséquence, augmenterait la
tendreté. 

Par ailleurs, l'analyse du transcripto-
me en fonction de la force de cisaille-
ment de la viande a permis de mettre en
évidence des gènes plus exprimés dans
les viandes dures parmi lesquels plu-
sieurs HSP dont DNAJA1, DNAJB11
et HSPB1. DNAJA1 et DNAJB11 sont
1,2 à 1,3 plus exprimés dans les viandes
avec une force de cisaillement élevée,
surtout chez de jeunes taurillons âgés
de 15 mois. Le gène HSPB1 (codant
pour la Hsp27) est 2 fois plus exprimé
à 15 mois dans les viandes dures. Ces
différences expliquent chacune de 18 à
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Tableau 1. Quelques gènes dont le niveau d'expression est relié à la tendreté (adapté
de Bernard et al (2007).
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20% de la variabilité de la dureté de la
viande sur un effectif de 25 taurillons
(Hocquette et al 2007a). La Hsp27 est
une protéine du choc thermique impli-
quée dans la résistance au stress et 
l’organisation de l’actine. La sous-
expression de cette protéine serait la
cause d’une désorganisation des fila-
ments d’actine menant à leur dégrada-
tion. D’autres études ont montré que
cette protéine Hsp27 peut interagir
avec les protéines de la voie de l’apop-
tose, notamment dans l’activation des
caspases (Herrera-Mendez et al 2006).

D’une façon générale, l’expression
des HSP de petite taille est stimulée
après l’abattage suite au processus de
mort cellulaire. L’évolution post mor-
tem de l’expression de ces HSP semble
dépendre de la protéine considérée, du
génotype mais surtout de l’évolution du
pH post mortem. La distribution des
HSP de petite taille entre les fractions
solubles et insolubles de protéines mus-
culaires est également fortement
dépendante du pH (Pulford et al 2008).
Il est donc probable que ces protéines
ne soient reliées à la tendreté de la vian-
de que dans des conditions spécifiques
d’abattage des animaux, c’est-à-dire
dans des conditions comparables de pH
et d’évolution post mortem de la 
viande.

D’autres études faisant appel à la
technologie du transcriptome ont été
conduites en Corée. Ces travaux indi-
quent que la force de cisaillement (donc
la dureté) de la viande semble corrélée
positivement au métabolisme oxydatif
du muscle et négativement aux gènes
impliqués dans la signalisation cellulai-
re (Kee et al 2008). 

De nombreux travaux de transcripto-
mique ont également été réalisés en
Australie pour identifier des gènes dont
le niveau d’expression est associé à la
teneur en lipides intramusculaires (voir
par exemple(Wang et al 2005). Ces tra-
vaux sont également importants pour la
maîtrise de la tendreté dans la mesure
où une teneur élevée en lipides intra-
musculaires est un facteur favorable
pour la tendreté de la viande dans les
conditions de production et de consom-
mation de la viande bovine dans ce
pays.

D’autres travaux de transcriptomique
ont également été conduits chez des
bovins à fort potentiel de croissance
(Sudre et al 2005, Bernard et al 2009)
afin de préciser les conséquences sur la
qualité de la viande d’une sélection sur
le potentiel de croissance musculaire.

En accord avec des études cellulaires
précédentes, des analyses transcripto-
miques réalisées sur les muscles Rectus
abdominis (oxydatif) et Semitendinosus
(glycolytique) de jeunes taureaux de
race Charolaise montrent que la sélec-
tion sur la vitesse de croissance diminue
l'activité oxydative des muscles. De
même, certains gènes impliqués dans la
structure musculaire ou la régulation
cellulaire sont plus exprimés chez les
taurillons à faible potentiel de croissan-
ce (Sudre et al 2005). Plus récemment,
une surexpression de 2/3 des gènes de la
glycolyse a été mise en évidence dans le
muscle Longissimus thoracis chez les
taurillons à fort potentiel de croissance
musculaire. De plus, le niveau d'expres-
sion de gènes (FGF6, PLD2) connus
pour leur implication dans les phénomè-
nes d’hypertrophie musculaire chez les
rongeurs a été corrélé à l’augmentation
de la masse musculaire des taurillons
indépendamment de leur masse adi-
peuse (Bernard et al 2009).

3.2 / Les apports de la protéo-
mique

Il est intéressant de noter que les
niveaux d’abondance des protéines
Hsp27 et αB-crystalline ont été trouvés
corrélés à la tendreté dans plusieurs
études indépendantes de protéomique
(Bouley 2004a, Herrera-Mendez et al
2006, Morzel et al 2008). Chez l’ani-
mal vivant, l’importante quantité de
Hsp27 protège l’actine de la dégrada-
tion. Toutefois, après l’abattage la pro-
téolyse de l’actine augmente. En effet,
Hsp27 empêche l’agrégation protéique
et favorise ainsi l’accès des protéases à
leurs cibles. La protéolyse durant la
maturation est donc facilitée ce qui a
pour conséquence une augmentation de
la tendreté. La protéine Hsp27 est une
bonne candidate pour constituer un
marqueur pertinent de la tendreté, une
haute concentration de cette protéine
chez l’animal vivant étant liée à une
meilleure tendreté après maturation. Le
rôle de l’αB-crystalline est similaire à
celui de la Hsp27. Les données de
Morzel et al (2008) montrent que la
quantité de protéines dégradées au
cours de la maturation augmente pour
l’actine, la créatine kinase, l’αBcrys-
talline et la Hsp27. Ces dernières
seraient des substrats de la protéolyse
post mortem. D’autre part, cette étude
réalisée sur le LT de taurillons de race
Blonde d’Aquitaine a montré que 
la quantité de succinate deshydro
génase (SDH, enzyme mitochon-
driale du métabolisme oxydatif) est
corrélée positivement à la tendreté 
(r = + 0,81). Cette enzyme du cycle

de Krebs pourrait être un marqueur bio-
logique de la tendreté. Ceci est en accord
avec les résultats d’une étude protéo-
mique conduite sur des taurillons de race
Charolaise, montrant que les muscles LT
les plus tendres sont de type plus lent
oxydatif que les muscles LT les moins
tendres (Hocquette et al 2007a).

Une autre étude effectuée par Bouley
et al (2004b) sur les protéines du mus-
cle Semitendinosus de taurillons de trois
races : Charolaise, Limousine et Salers,
classés en fonction de la tendreté de leur
viande, élevée (T+) ou faible (T-), mon-
tre des différences dans les marqueurs
révélés selon la race (tableau 2). En
effet, au sein de la race Charolaise,
10 protéines sont différenciellement
exprimées entre les deux lots de tendre-
té, 5 protéines au sein de la race
Limousine, et 5 protéines au sein de la
race Salers. Ainsi, chez les Charolais,
6 protéines sont associées à l’appareil
contractile : Myosin Binding protein-H
(MyBP-H), les Troponine T rapides
(fTnT), et lente (sTnT), les isoformes de
chaînes légères de myosine (MLC1sa,
MLC2-P et MLC2). Pour la race
Limousine, deux protéines sont asso-
ciées à l’appareil contractile : MyBP-H
et MLC2, une autre est associée au
cycle du calcium la parvalbumine (PV),
et une quatrième l’Acetyl Binding
Protein (ACBP) est impliquée dans le
métabolisme de l’acétyl-coA et aurait
un rôle dans le cycle du calcium. Pour la
race Salers, deux protéines appartien-
nent au métabolisme glycolytique : la
phosphoglucomutase (PGM) et l’isofor-
me B de la lactate deshydrogénase
(LDH-B). Aucune protéine différenciel-
lement exprimée n’est commune aux
trois races. Grâce à ces observations, il
apparaît que le déterminisme de la ten-
dreté est différent selon la race des ani-
maux. Néanmoins, les races à viande
(Charolaise et Limou-sine) semblent se
distinguer de la race Salers qui est une
race rustique, les viandes de cette der-
nière étant plus oxydatives et métaboli-
sant moins le glycogène.

Une compilation des résultats de
Bouley et al (2004b, 2005) permet de
mettre en évidence des protéines corré-
lées à la fois à la tendreté et à l’hyper-
trophie musculaire (tableau 3). Parmi
elles, les isoformes de Troponine T
rapides (fTnT), la MyBP-H, et PGM
sont des marqueurs potentiels intéres-
sants car une modification de leur
expression, par le biais de changements
des conduites d’élevage, peut augmen-
ter la masse musculaire de l’animal tout
en garantissant une amélioration de la
tendreté de sa viande.



D’autres analyses protéomiques por-
tant sur le muscle bovin LT ont été
effectuées par Sawdy et al (2004) 36 h
post mortem, et ont permis la visualisa-
tion de 7 bandes sur gel d’électrophorè-
se bidimensionnelle 2DE qui sont cor-
rélées positivement avec la tendreté à 7
jours après abattage. Parmi celles-ci,
deux ont été identifiées comme étant
des fragments de chaîne lourde de myo-
sine. Ces résultats montrent que la
dégradation des protéines myofibrillai-
res, en particulier la chaîne lourde de
myosine, est importante pour la tendre-
té. De plus, l’analyse de la dégradation
de ces protéines 36 h après l’abattage
serait un bon outil de prédiction de la

tendreté à 7 jours, voire de classifica-
tion des carcasses en fonction de leur
catégorie de tendreté.

Enfin, une comparaison de profils
protéomiques a été effectuée sur deux
muscles bovins, le Longissimus
dorsi (LD, le plus tendre), et le
Semitendinosus (ST, le plus dur) par Jia
et al (2006). Les auteurs ont réalisé la
comparaison des profils protéiques de
ces deux muscles au moment de l’abat-
tage (T = 0) et 24 h après (T = 24). Il
en ressort que 13 spots protéiques sont
différentiellement présents entre les
deux temps dans le muscle LT et 18
pour le ST (tableau 4). Au sein des deux

muscles, il y a une diminution de cofi-
line, du substrat de la protéine mito-
chondriale ATP-dépendante SP-22, des
Hsp27 et Hsp20. La cofiline, connue
pour contrôler la polymérisation de
l’actine, chute de manière plus dras-
tique dans le ST. Plusieurs isoformes de
Hsp27 sont observées. La quantité de
l’une de ces isoformes montre une bais-
se importante dans le muscle LT. Les
Hsp27 et Hsp20 sont des protéines 
chaperonnes impliquées dans l’organi-
sation et la protection des structures
myofibrillaires, et localisées au niveau
des structures sarcomériques telles que
les bandes Z et I. L’expression de l’en-
zyme métabolique lactoylglutathione
lyase, intervenant dans la voie de pro-
duction de l’acide lactique, augmente
en particulier dans le ST. Cette enzyme
reflète la transition vers le métabolisme
anaérobie après l’abattage (Jia et al
2006).

Les différences protéiques observées
entre les deux muscles seraient à met-
tre en relation avec les différences de
tendreté entre le LT et ST. L’abondance
de l’enzyme glycolytique triose-
phosphate isomérase chute dans le LT.
La quantité de cette enzyme est corré-
lée à la tendreté dans la viande porcine
(Lametsch et al 2003). Dans le ST, des
changements sont constatés pour les
protéines structurales que sont l’actine
alpha 1 et la chaîne alpha de tubuline,
dont l’abondance diminue. Dans ce
même muscle, la quantité de sous-
unités du protéasome baisse également.
Le protéasome est ATP-dépendant et la
disparition de la molécule énergétique
pourrait être à l’origine de cette baisse.
Le rôle du protéasome dans la matura-
tion post mortem est encore peu clair,
mais il pourrait contribuer à la matura-
tion et ainsi être un facteur favorable à
la tendreté. D’autres protéines comme
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Tableau 2. Protéines identifiées dans l'étude de la tendreté de la viande chez trois
races bovines, dans le lot T+ (Adapté de Bouley et al, 2004b).

Tableau 3. Protéines impliquées dans des viandes de tendreté supérieure (cas du muscle Semitendinosus) et intervenant dans l'hy-
pertrophie musculaire (réalisé à partir des résultats de Bouley et al (2004b, 2005).

Les protéines de l'hypertrophie musculaire concernent les animaux culards et normaux à forte croissance musculaire. Les protéines de viande de
tendreté supérieure ont été trouvées dans les races Charolaise (C), Limousine (L) et Salers (S) sans être forcément communes aux trois races.
Les protéines les plus intéressantes, c'est-à-dire celles qui sont corrélées dans le même sens à la fois pour la tendreté et l'hypertrophie musculaire,
sont en gras. 

Le niveau d'abondance des protéines, du lot de tendreté supérieur T+ par rapport au lot de
tendreté inférieure T-, est indiqué par des + ou -.



la TCP1 (protéine chaperonne
ATPasique de l’actine et la tubuline), la
protéine 14-3-3 (protéine régulatrice de
fonctions cellulaires se fixant sur d’au-
tres protéines) et la kinase 14 (protéine
phosphorylant des facteurs de trans-
cription et activée par des stress envi-
ronnementaux) subissent également
une diminution de leur expression, due
à la disparition de l’ATP. Leur contribu-
tion à la tendreté est pour le moment
inconnue.

L’étude de Lametsch et al (2003)
souligne la disparité qu’il existe au sein
d’un même animal entre deux muscles

différents (le LT et le ST) au niveau
physiologique, métabolique et pro-
téique. Il en découle une tendreté diffé-
rente, résultant à la fois de facteurs dis-
tincts et communs entre les muscles,
qui met en lumière le rôle de certaines
protéines. 

Ainsi, les programmes d’analyses
transcriptomiques et protéomiques, mis
en place depuis plusieurs années, ont
permis l’analyse de nombreux profils
de muscles bovins et de relier le phéno-
type tendreté (données physiologiques
et biochimiques) avec l’expression des
gènes (données transcriptomiques et

protéomiques). Cette approche intégra-
tive a permis de constituer une liste de
marqueurs biologiques de la tendreté.
Après validation du rôle de ces mar-
queurs dans la tendreté dans différents
systèmes de production, la quantité de
ces derniers pourrait être contrôlée
dans le muscle bovin par des facteurs
d’élevage et permettre ainsi une
meilleure maîtrise de la tendreté de la
viande bovine du vivant de l’animal.

Conclusion 

La tendreté de la viande bovine a fait
l’objet de nombreux travaux depuis
plusieurs décennies. La variabilité des
résultats selon les expérimentations
atteste du caractère complexe et multi-
factoriel de ce critère de qualité senso-
rielle. Les divergences observées entre
muscles et types d’animaux démontrent
que la maîtrise de la tendreté doit être
basée sur l’utilisation d’un ensemble de
marqueurs et non pas sur un seul. C’est
pourquoi des études complémentaires
sont en cours pour valider les mar-
queurs détectés sur un type de muscle
ou d’animal sur un ensemble plus large
de muscles de différentes propriétés et
sur plusieurs types d’animaux (tau-
rillons, bœufs, vaches, génisses) de dif-
férentes races et conduits selon diffé-
rents systèmes de production. Ces
études aboutiront à la constitution
d’outils : puces à ADN (projet GENO-
TEND en cours) ou à protéines pouvant
être utilisées en routine pour définir et
contrôler le potentiel d’un animal à pro-
duire une viande tendre. De plus, la
connaissance de l’influence des fac-
teurs de production sur l’expression des
marqueurs biologiques de la tendreté,
permettra de proposer des outils d’aide
à la décision pour choisir le type de
conduite d’élevage le plus approprié à
l’expression de ces gènes. Ainsi, cela
garantira la production d’une viande de
bonne tendreté pour le consommateur.
Cette approche phénotypique est com-
plémentaire des analyses génétiques de
recherche de Quantitative Trait Locus
(QTL) «tendreté de la viande». Elle
pourra à terme fournir des données phé-
notypiques utilisables dans des pro-
grammes de sélection génomique pour
la tendreté de la viande.
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Tableau 4. Protéines différenciellement exprimées dans les muscles LT et ST entre les
temps T = 0 et T = 24 (adapté de Jia et al, 2006).

Les ratios d'expression entre les deux temps pour un muscle correspondent à des pourcentages
de volume de spot sur les gels 2DE, après analyse digitale des images. Les protéines communes
aux deux muscles sont en gras.
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La tendreté de la viande bovine présente une forte variabilité non maîtrisée qui est à l’origine d’une insatisfaction des consommateurs.
De plus, il n’existe pas d’outils fiables et utilisables par la filière bovine pour prédire ce critère de qualité. Depuis de nombreuses années,
l’implication des caractéristiques musculaires (collagène, lipides, systèmes protéolytiques, fibres) dans la tendreté a été bien étudiée.
Toutefois, lorsque ces caractéristiques sont maîtrisées, il demeure encore une variabilité élevée et non expliquée. Afin d’approfondir les
connaissances sur l’origine de cette variabilité, des études de génomique fonctionnelle ont été conduites durant les 10 dernières années.
Ces approches permettent de rechercher sans a priori des gènes ou des protéines dont l’expression varie en fonction de la tendreté de la
viande. Ces études ont permis d’établir une liste de marqueurs biologiques de la tendreté dont l’analyse phénotypique pourra venir com-
pléter les analyses génétiques de recherche de polymorphismes.

Résumé

Control of beef tenderness : identification of biological markers

Beef tenderness exhibits a high and uncontrolled variability which is one reason for the consumer's dissatisfaction. Moreover, the beef
industry does not have predictive tools to measure meat tenderness. During the last few years, the impact of muscular characteristics such
as collagen, lipids, proteolytic systems and fibres on meat tenderness has been studied. However, there is still an uncontrolled highly vari-
able meat tenderness even when these muscular characteristics are under control. In order to understand this variability, some genomic
studies have been conducted during the last 10 years. They allow the screening, without a priori, of genes and proteins whose expression
is variable with meat tenderness. These studies have established a list of tenderness biomarkers whose phenotypic analyses can complete
the polymorphism analyses. This article summarises the current knowledge concerning the phenotypic approach, and will be followed by
a second article which will present the genetic approach of beef tenderness markers.

GUILLEMIN N., CASSAR-MALEK I., HOCQUETTE J.-F., JURIE C., MICOL D., LISTRAT A., LEVEZIEL H.,
RENAND G., PICARD B., 2009. La maîtrise de la tendreté de la viande bovine : identification de marqueurs biologiques.
Inra Prod. Anim., 22, 331-344.
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