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Diminution de la teneur en cardiolipide, un phospholipide clé dans la régulation de la fonction énergétique, dans 
un modèle d’hypertrophie musculaire lié à l’invalidation de la myostatine. 
N. Baati 1, G. Fouret 1, B. Vernus 1, B. Goustard 1, J. Lecomte 2, B. Barea 2, C. Coudray 1, A. Bonnieu 1, C. Ramonatxo 1, C. 

Feillet-Coudray 1,* 
1UMR 866 DMEM, INRA, 2UMR IATE, CIRAD, Montpellier, France 
 
Introduction et but de l’étude : La mitochondrie est la centrale énergétique de nos cellules, leur fournissant l’énergie 

nécessaire à son activité métabolique. Toute altération de cette centrale énergétique a pour conséquence une baisse de 
production d’énergie et affecte préférentiellement les tissus qui en sont fortement consommateurs. Des travaux récents 

montrent un rôle central du cardiolipide (CL), un phospholipide exclusivement mitochondrial, dans la régulation de la 
fonction énergétique. En effet, la fluidité membranaire, l’organisation et le fonctionnement des complexes de la chaîne 

respiratoire et la production mitochondriale d’espèces oxygénées réactives dépendent fortement de la teneur en 
cardiolipide. 
La myostatine est un régulateur négatif de la masse musculaire. Chez des souris invalidées pour le gène de la myostatine 
(KO mstn), il a été observé une diminution du nombre de mitochondries associée à des altérations métaboliques, et une 

augmentation de la fatigabilité musculaire. Une modification de la teneur en CL des mitochondries de muscle pourrait 
expliquer les anomalies métaboliques observées chez ces souris. 

Ainsi, afin d’étudier l’impact de la myostatine sur la teneur en CL de la mitochondrie, nous avons évalué la composition en 
phospholipides et en acide gras des mitochondries de muscle de souris KO mstn, et exploré les voies du métabolisme des 
lipides. 
Matériel et méthodes : Un groupe de souris sauvages (10 semaines) WT (n=20) et un groupe de souris KO mstn (n=20) 

ont été étudiés. La composition en phospholipides des mitochondries de muscle et la teneur en lipides du muscle ont été 
déterminée par CCM, et la composition en acide gras par CPG. L’expression de protéines impliquées dans le métabolisme 
des lipides a été évaluée par RT-qPCR ou Western Blot. 
Résultats et Analyse statistique : Chez les souris KO mstn, nos travaux montrent une diminution de la teneur en CL des 

mitochondries de muscle, associée à une diminution de l’expression de gènes impliqués dans sa voie de synthèse (PGPS 

et CLS). De plus, la teneur en triglycérides et en acides gras libres du muscle est diminuée, ainsi que l’expression protéique 
des transporteurs d’acides gras (FAT/CD36, FABP3, FATP1 et FATP4). La voie de la beta-oxydation est altérée (diminution 
de l’activité de la CS et de la �-HAD). Des modifications de la composition en acide gras du muscle sont également 
observées. 
Conclusion : Dans l’ensemble, nos résultats démontrent une modification de la composition lipidique du muscle et des 

membranes mitochondriales dans un modèle d’hypertrophie musculaire, lié à l’invalidation de la myostatine et présentant 

des altérations de la fonction mitochondriale, avec en particulier une diminution de la teneur en cardiolipide de la 
mitochondrie, phospholipide clé dans la régulation de la fonction énergétique. Ces données ouvrent de nouvelles 

perspectives sur les voies de signalisation du métabolisme du CL et la régulation de l’activité et la composition en lipides 
des membranes des mitochondries du muscle. 
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Prévalence et approche diagnostique de la sarcopénie chez le patient hémodialysé chronique 
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Introduction et but de l’étude : La sarcopénie est une complication fréquente de la dénutrition protéino-énergétique des 

patients hémodialysés chroniques. Son diagnostic nécessite la mesure de la masse et de la fonction musculaire et leur 

comparaison avec les valeurs obtenues dans une population saine d'age 20-40 ans. Très peu d'études se sont intéressées 
à la prévalence de la sarcopénie chez les patients hémodialysés. Nous rapportons la prévalence de la sarcopénie dans 
cette population et évaluons la performance des autres paramètres nutritionnels pour prédire le diagnostic de sarcopénie. 
Matériel et méthodes : Dans cette étude observationnelle transversale, les données des patients hémodialysés du Centre 

de dialyse de la Clinique Bouchard à Marseille ont été recueillies. La composition corporelle par bio-impédancemétrie et la 
mesure de la force musculaire par handgrip ont été réalisées. Les valeurs normales pour ces deux paramètres étaient celles 

recommandées par l'European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) [1], c'est à dire pour les hommes 
un index de masse musculaire <8.87kg/m² et une mesure de handgrip <30kg et pour les femmes un index de masse 
musculaire <6.42kg/m² et une mesure de handgrip <20kg. 
Résultats et Analyse statistique : L'âge médian (interquartiles) des 111 patients inclus dans l'étude était de 77.5 (70.8-

84.8) ans. Une majorité de 88.3% (n=98) de la population avait une force musculaire faible; un index de masse musculaire 
bas était retrouvé chez 33.3% (n=37). Au total, 31.5% (n=35) des patients présentaient un diagnostic de sarcopénie. 
Ces derniers étaient plus âgés, étaient en dialyse depuis plus longtemps, avec un IMC plus faible, une circonférence 

brachiale et tibiale plus faible et une préalbumine plus basse que les patients non sarcopéniques. Le meilleur paramètre 
prédictif de la sarcopénie était l'IMC (AUC de la courbe ROC de 0.79 [0.68-0.91] p<0.001 pour les hommes et 0.81 [0.68-

0.93] p=0.003 chez les femmes). La circonférence brachiale prédisait la sarcopénie, mais était moins précise que l'IMC. La 
circonférence tibiale ne prédisait la sarcopénie que chez l'homme. La créatinine plasmatique ou l'index de créatinine 
n'étaient pas prédictifs de la sarcopénie. 
Conclusion : Nous rapportons une prévalence de la sarcopénie de 31.5% chez les patients hémodialysés chroniques. Le 

diagnostic de sarcopénie est essentiellement guidé par la masse musculaire car la force musculaire est basse chez la 
grande majorité des patients hémodialysés. 
Références : 1. Cruz-Jentoft AJ, Baeyens JP, Bauer JM, et al. European Working Group on Sarcopenia in Older People. 

Sarcopenia: European consensus on definition and diagnosis: Report of the European Working Group on Sarcopenia in 

Older People. Age Ageing. 2010 Jul;39(4):412-23. 
 
 
 

  


