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Compte rendu de la réunion 
Club Muscle Développement 
III  
16-17 décembre 2004, Paris. 

Compte Rendu rédigé par Thierry Toursel, PhD 
AFM, Direction du développement des Thérapeutiques   

La t roisièm e réunion du club m uscle s'est tenue les 16 et 17 décem bre 
2004 à l'Institut de Myologie, Paris. 

Cet te rencont re a été divisée en t rois part ies : Signalisat ion, 
Développem ent et Cellules satellites qui ont fait l'objet de 21 
présentations. 
Voici un résumé des exposés les plus marquants.  

Signalisation 

Les cadhérines sont des m olécules d'adhésion im pliquées dans la reconnaissance 
cellulaire et la m orphogenèse t issulaire. Les m uscles squelet t iques exprim ent les 
N- , M- et R-cadhérines. La t ransduct ion du signal par les cadhérines se fait via 
des Rho GTPases (RhoA, Rac1 et Cdc42) , m olécules im pliquées dans le 
remodelage du cytosquelette et la transcription des gènes.  

R.M.Medge/J.Gavard, Inserm U440, Institut du Fer à Moulin, Paris  

La N-cadhérine est exprim ée durant la m yogenèse et serait im pliquée dans le 
program m e de différenciat ion des précurseurs m yogéniques. Dans ce t ravail 
l' im plicat ion de la N-cadhérine et ses m écanism es d'act ion au début de la 
différenciation ont été étudiés. L'activation de la N-cadhérine pourrait promouvoir 
l'activation de la myogénine et la troponine T. Par ailleurs l'adhésion cellulaire via 
la N-cadhérine serait associée à l'arrêt du cycle cellulaire par l'accum ulat ion 
nucléaire de p21 et p27, des inhibiteurs de kinases intervenant avec les cyclines. 
La signalisation via la N-cadhérine ferait intervenir les protéines p120 et les béta-
caténines.  

C.Gautier-Rouvière, CRBM- CNRS UPR1086, Montpellier 

Dans les m yoblastes, l'adhésion cellulaire via les N-cadhérines induit 
l'engagem ent dans la voie de la m yogenèse via la régulat ion posit ive de RhoA et 
la régulat ion négat ive de Rac1 et Cdc42. La signalisat ion se fait égalem ent dans 
le sens RhoA vers la N-cadhérine. Ainsi, dans les m yoblastes l'act ivat ion de RhoA 
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est nécessaire pour la form at ion de contacts cellulaires 'N-cadhérine 
dépendants'. De plus, RhoA inhibe l'act iv ité de la M-cadhérine et la fusion des 
myoblastes.  

S.Leibovitch, INRA- UMR866, Montpellier 

Au cours du cycle cellulaire, MyoD présente un profil d’expression bi-modale avec 
un pic m ajeur au m ilieu de la phase G1 et un aut re pic en fin de G2. L’arrêt de la 
proliférat ion et le déclenchem ent de la différenciat ion m yogénique dépendent du 
taux d’expression de la protéine MyoD à la transition G1/S du cycle cellulaire. 

MyoD exerce un cont rôle sur le déclenchem ent de la m itose en régulant 
l’accum ulat ion de la protéine p21 en fin de G2. L’ent rée en m itose des 
m yoblastes est accom pagnée de la phosphorylat ion de MyoD sur ses résidus 
Ser5 et Ser200 et par une chute brutale de l’expression des protéines MyoD et 
p21. La m utat ion des Sérines 5 et 200 en Alanine st im ule l’act iv ité 
t ranscript ionnelle de MyoD sur le prom oteur du gène p21, provoque 
l’accum ulat ion de cellules en G2 et retarde leur ent rée en m itose. En fin de G2, 
MyoD est dégradé par le systèm e ubiquit ine-protéasom e indépendam m ent de 
l’APC/ cyclosom e, m algré la présence d’une boite de dest ruct ion t rès conservée 
dans le dom aine b-HLH. Seule la phosphorylat ion de la sérine 200 par la cycline 
B-Cdc2 apparaît êt re im pliquée dans la dégradat ion de MyoD à la t ransit ion 
G2/M. Au cours de la mitose, on observe une stabilisation de MyoD accompagnée 
d'une répression de sa fixat ion sur l'ADN et de son act ivité t ranscr ipt ionnelle sur 
le prom oteur du gène p21. MyoD est exclu des chrom osom es condensés et 
redist r ibué dans le cytoplasm e m itot ique. Enfin, MyoD redevient instable au 
début de la phase G1 par le jeu de nouvelles déphosphorylat ion/ phosphorylat ion. 
L’ensem ble de ces données plaide en faveur d’un rôle m ajeur de MyoD aux 
points critiques G1/S et G2/M du cycle cellulaire.  

D.Hantai, Institut de Myologie, Paris  

Descript ion d'un prem ier cas d'une at teinte de la t ransm ission neurom usculaire 
chez l’hom m e due à des m utat ions dans le gène codant le récepteur tyrosine 
kinase m usculaire, MuSK. L'analyse génét ique a perm is d’ident ifier deux 
mutations hétéroalléliques, une mutation décalant le cadre de lecture (c.220insC) 
et une m utat ion faux sens (V790M) . Sur la biopsie m usculaire du pat ient ont été 
observées d’im portantes anom alies st ructurales pré- et post -synapt iques de la 
jonct ion neurom usculaire et une dim inut ion m ajeure de l’expression de la sous-
unité e du récepteur de l'acétylcholine (RACh) et de MuSK. Des expériences 
d'expression des m utants de MuSK, soit dans les cellules COS soit chez la souris, 
reproduisent le phénotype des rem aniem ents synapt iques observés chez le 
patient.  

I.Marty, CEA- Inserm U607, Grenoble 

Fonct ion duale de la t r iadine Tr isk 95 dans le m uscle squelet t ique : le couplage 
excitat ion cont ract ion et la différenciat ion. La t r iadine est une protéine spécifique 
des m uscles st r iés, et qui était im aginée localisée uniquem ent au niveau de la 
t r iade du m uscle squelet t ique et associée au com plexe de m obilisat ion calcique. 
Plusieurs isoform es de la t r iadine sont exprim ées dans le m uscle squelet t ique de 
rat , le laboratoire en a cloné 4, appelées Trisk 95, Trisk 51, Trisk 49 et Trisk 32, 
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en fonct ion de leur poids m oléculaire. Alors que Trisk 95 et Trisk 51 sont 
spécifiquem ent localisées au niveau de la t r iade, Trisk 49 et Trisk 32 sont dans 
d'aut res part ies t rès spécifiques du ret iculum sarcoplasm ique, m ais pas dans la 
t r iade. Elles pourraient avoir un rôle dans l'ancrage du ret iculum sarcoplasm ique. 
Afin de com prendre le rôle de Trisk 95 dans la différenciat ion et dans le couplage 
excitat ion cont ract ion, son expression dans des cellules satellites en culture a été 
m odifiée à l'aide d'adénovirus perm et tant soit la surexpression de Trisk 95, soit 
son blocage. La surexpression de Trisk 95 about it au blocage du couplage 
excitation-cont ract ion, alors que le blocage de Trisk 95 par un virus ant isens 
about it au blocage de la différenciat ion. L'ensem ble de ces observat ions tend à 
m ieux com prendre l' intervent ion spécifique de chacune de ces isoform es de 
t r iadine partenaires du com plexe de m obilisat ion calcique, dans les pathologies 
qui lui sont associées (HM, CCD, MmCD).  

S.Konig/L.Bernheim, Genève  

Les m yoblastes hum ains doivent subir une hyperpolar isat ion ( -70 m V) avant 
d'ent rer dans le processus de différenciat ion. Cet te hyperpolar isat ion m et en jeu 
des courants potassiques via le canal Kir2.1 et génère une ent rée de calcium 
nécessaire pour la différenciation et la fusion des myoblastes. 

Ce t ravail indique que les canaux Kir2.1 fonct ionnels peuvent êt re détectés 
plusieurs heures avant l'expression des facteurs de t ranscr ipt ion m yogénine et 
MEF2. Par ailleurs, l'utilisation de drogues ou d'antisens pour réduire les courants 
issus des canaux Kir2.1, inhibent l'expression/ act ivité de m yogénine et MEF ainsi 
que le taux de fusion des m yoblastes en m yotubes Ces résultats indiquent que 
l'act ivat ion des canaux Kir2.1 est un événem ent clé précoce responsable de 
l' init iat ion de la m yogenèse, en act ivant les facteurs de t ranscript ion m yogénine 
et MEF2 via une voie dépendante du calcium et act ivée par l'hyperpolar isat ion. 
L'hyperpolar isat ion induite par les canaux Kir2.1 pourrait cont rôler les voies de 
régulat ion (p38 MAPK, CaMK et calcineurine) im pliquées dans le cont rôle des 
facteurs de transcription myogéniques. 

Développement 

G.Junion/K.Jagla, Inserm U384, Clermont Ferrand  

Une nouvelle st ratégie de recherche de gènes cibles de facteurs de t ranscript ion 
m yogéniques chez la Drosophile. En s’appuyant sur les données disponibles chez 
la Drosophile nous avons développé une approche perm et tant d’ident ifier chez la 
Drosophile les gènes cibles d’un facteur de t ranscr ipt ion de m anière t issu 
spécifique. Cet te approche s’appuie sur l’ut ilisat ion de 2 techniques 
complémentaires, un outil bioinformatique (Flyenhancer) permettant la recherche 
ciblée de m odules de régulat ion et la const ruct ion d’un m acroarray génom ique et 
une technique de recherche in vivo par cross- link et im m unoprécipitat ion de 
chrom at ine (X-ChI P) . La com binaison de ces deux techniques perm et d’identifier 
de m anière t issu-spécifique les gènes cibles d’un facteur de t ranscript ion donné 
m ais égalem ent les séquences régulat r ices adjacentes sur lesquelles il se fixe. 
Pour tester cet te approche nous avons ut ilisé deux types de facteurs de 
t ranscript ion m ésoderm iques. D’une part un facteur exprim é ubiquitairem ent 
dans ce t issu : Mef2 dont certaines cibles ont été décrites in vivo, d’aut re part , le 
facteur Ladybird dont l’expression est rest reinte à quelques types cellulaires et 
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dont les cibles in vivo ne sont pas ident ifiées. Les résultats prélim inaires ont 
m ont ré que dans le cas du facteur ubiquitaire Mef2, plus de 70% des régions 
sélect ionnées par bioinform at ique sont enrichies dans le m atér iel 
im m unoprécipité avec ant icorps ant i-Mef2. Nous avons égalem ent pu m ont rer 
que la sensibilité de cette technique est suffisante pour identifier des gènes cibles 
de facteurs expr im és de m anière rest reinte, com m e Ladybird. Les analyses 
fonct ionnelles et des expér iences de t ransgenèse sont en cours pour valider les 
cibles identifiées.  

J.J.Brustis/P.Cottin, USC- INRA 2009, Bordeau 

I nteract ions m -calpaine/ cavéoles dans des m yoblastes issus de cellules C2C12 : 
approche protéom ique pour l'étude de la fonct ion et de la régulat ion de cet te 
protéase au niveau m em branaire. Les cavéoles sont des vésicules m em branaires 
im pliquées dans différentes voies de signalisat ion et , par conséquent sont 
im pliquées dans différentes m aladies com m e la dyst rophie des ceintures 
LGMD1C. Ces vésicules sont enrichies en sphingolipides et en cholestérol, la 
présence de la protéine cavéoline caractérise ces st ructures. La cavéoline a un 
rôle cent ral dans l'organisat ion des protéines et des lipides présents dans les 
cavéoles. La purificat ion de cavéoles couplée à des techniques de protéom ique a 
perm is de localiser la m -calpaine et ses 2 subst rats (protéine kinase C et 
MARCKS) dans des cavéoles de cellules m usculaires. Des études 
com plém entaires sont en cours pour étudier les m écanism es im pliqués dans la 
protéolyse calcium-dépendante dans les cavéoles des cellules musculaires.  

C.Genet/X.Cousin, INRA-UMR866, Montpellier 

Rôle de l'acide rét inoïque (AR) au cours du développem ent du m uscle 
squelet t ique. Pour étudier le rôle joué par l’AR au cours du développem ent 
m usculaire, les concent rat ions endogènes d’AR ont été m odifiées par incubat ion 
avec de l’AR exogène ou avec un inhibiteur de sa synthèse : le DEAB. Par la 
suite, a été réalisée l'analyse microarray avec des ARN extraits des somites et du 
m ésoderm e présom it ique d’em bryons t raités par l’AR (versus cont rôle) ou par le 
DEAB (versus cont rôle) . Une puce à oligonucléot ides com portant ~ 17 000 gènes 
a été ut ilisée. Suite à l'exploitat ion stat ist ique des résultats, ont été ident ifiés 
467 gènes différent iellem ent exprim és par l’AR et 1873 gènes pour le DEAB. 
Après sélection des gènes potentiellement intéressants (facteurs de transcription, 
partenaires des voies de signalisat ion etc…) , la validat ion expér im entale des 
changements d'expression de ces gènes par RT-PCR quantitative reste à faire. En 
parallèle, le projet s'at tachera à déterm iner le profil d'expression spat iale des 
gènes sélect ionnés par hybridat ion in situ. L’ident ificat ion de ces gènes ouvrira 
de nouvelles pistes d’explorat ion pour com prendre les m écanism es im pliqués 
dans la régulation du développement musculaire chez les vertébrés.  

Cellules souches 

M.Kitzmann/G.Carnac, CRBM FRE2593, Montpellier  

Rôle de Notch 1 dans l’hypertrophie musculaire. 
Les cellules satellites sont capables de générer des cellules qui vont ent rer en 
différenciat ion et des cellules qui vont adopter un phénotype im m ature, proche 
de celui de la cellule satellite or iginelle, que l’on a appelé cellules "apparentées-
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satellite" . Néanm oins, les m écanism es m oléculaires responsables de cet te 
ségrégat ion cellulaire restent à déterm iner. Notch est un récepteur m em branaire 
dont l’act ivat ion induit l’expression de gènes im pliqués dans la déterm inat ion 
t issulaire et cellulaire ainsi que dans le m aint ien de l’état im m ature des cellules 
souches au cours du développement dans de nombreux tissus. 

Afin de m ieux caractériser le rôle du récepteur Notch1 dans la déterm inat ion et 
l’ent rée en proliférat ion des cellules satellites, ont été caractérisées l’expression 
et l’act ivité de Notch 1 dans des cellules satellites proliférat ives, différenciées et 
immatures ou "apparentées satellites" . I l a pu êt re m ont ré que Notch 1 était 
responsable du m aint ien d’une sous-populat ion de cellules satellites dans un état 
immature et que l’inhibition de son activité (par inhibiteurs de g-secrétases) dans 
cet te sous-population ent raînait une fusion de ces cellules avec les m yotubes 
pré-existants, conduisant ainsi à un mécanisme d’hypertrophie musculaire.  

F.Relaix/M.Buckingham, Inst Pasteur, Paris 

L'or igine som it ique et la régulat ion m oléculaire des cellules m usculaires 
embryonnaires précoces sont bien docum entées, cependant les étapes plus 
tardives de la m yogenèse sont peu connues. Une nouvelle populat ion de cellules 
présentes dans les som ites et exprim ant les m arqueurs Pax3 et Pax7, m ais pas 
les m arqueurs spécifiques des cellules m usculaires, a été ident ifiée. Ces cellules 
sont maintenues en une population cellulaire en "auto-renouvellement" dans tous 
les m uscles aux stades em bryonnaires et fœtaux. Elles const ituent un pool de 
cellules progénit r ices de cellules m usculaires. Plus tard dans le développem ent 
fœtal ces cellules adoptent une posit ion de cellules satellites caractérist iques des 
cellules progénit r ices dans le m uscle post -natal. Cet te populat ion résidente de 
cellules progénit r ices Pax3/ Pax7 const itue une source de cellules m yogéniques 
d'une grande im portance pour la form at ion des m uscles squelet t iques, m ais 
égalem ent dans le contexte de la thérapie cellulaire pour les m yopathies. Cet te 
ident ificat ion de l'or igine em bryonnaire de cellules satellites est de prem ière 
importance.  

S. Tajbakhsh, Inst Pasteur, Paris  

Gènes de déterm inat ion de l' ident ité m usculaire et hétérogénéité des cellules 
souches. Au cours du développem ent , plusieurs vagues de précurseurs 
m usculaires viennent de cellules progénit r ices localisées précisém ent dans 
l'em bryon. Le m uscle squelet t ique se différencie et se diversifie, non seulem ent 
par l'acquisit ion de l' ident ité m usculaire, m ais curieusem ent y com pris par 
l'hétérogénéité dans la population de cellules souches. Des travaux réalisés grâce 
à l'obtent ion de souris double-m utantes (Myf5-Myod) , ont perm is de m ont rer 
qu'en l'absence de ces facteurs les cellules progénit r ices restent m ult ipotentes et 
ne peuvent pas réaliser la t ransit ion vers leur dest in m yogénique. Mais 
l'ut ilisat ion d'aut res m utants de facteurs régulant la m yogenèse a perm is de 
révéler la hiérarchie ent re ces facteurs Myf5 et Myod et un aut re gène de 
régulation myogénique, Myf4. En fait contrairement à ce qui était admis, à savoir 
que Myf5 et Myod suffisaient seuls à conférer l' ident ité m yogénique, les t ravaux 
présentés m ont rent Myf4 com m e un gène de déterm inat ion m yogénique en 
amont de Myod.  



   

© AFM - Institut de Myologie 2005  - 6 - 
Le reproduction des textes est soumise à l’appréciation de l’AFM et de l’auteur 

A.Fernandez, CNRS UPR 1142, Montpellier 

Rôle et régulations de MyoD dans la Myogenèse Post-natale : implications pour la 
régénérat ion du m uscle squelet t ique. Deux phases essent ielles cont rôlent la 
régénérat ion du m uscle squelet t ique: 1) La phase d’act ivat ion puis m ult iplicat ion 
des m yoblastes 2) la phase post -m itot ique de différenciat ion/ fusion des 
m yoblastes en m yotubes, ou le retour à l’état quiescent indifférencié. Parm i les 
différents facteurs de régulat ion m usculaire, le facteur m yogénique MyoD a été 
m ont ré com m e essent iel pour induire la différenciat ion m yogénique dans le 
muscle en régénération.  

Le facteur m yogénique MyoD, absent dans les cellules quiescentes est induit t rès 
rapidem ent lors de leur act ivat ion. Le facteur t ranscript ionnel SRF est 
directem ent im pliqué dans l’act ivat ion du gène MyoD. Cet te act ivat ion ut ilise une 
séquence CArG de fixat ion de SRF présente dans une région régulat r ice du gène 
MyoD, qui lorsqu'elle est m utée ne perm et plus l'expression de MyoD ex vivo 
dans les m yoblastes, ni son induct ion norm alem ent observée in vivo lors de la 
régénérat ion m usculaire chez la sour is. L’étude de ce m ot if ADN CArG est 
poursuivie, ce m ot if s’avère posséder une double spécificité de liaison, capable 
de fixer SRF en proliférat ion et MEF2 en différenciat ion. Est égalem ent étudié le 
rôle de la voie insuline/ PI 3K/ PKB pour laquelle ont été caractér isés les rôles 
respect ifs des kinases AKT/ PKB a et b. Cet te voie coopère avec la voie Wnt / b-
caténine pour induire une fusion des cellules de réserve avec les m yotubes en 
différenciation, permettant leur hypertrophie.  

V.Mouly/A.Bigot/V.Jaacquemin, UMR7000, bd de l'Hôpital, Paris  

Facteurs impliqués dans les sort ies de cycle cellulaire des cellules satellites. Dans 
le m uscle squelet t ique, les cellules satellites sont les seules cellules m yogéniques 
responsables de la croissance des fibres et de leur régénérat ion. Ces cellules 
présentent deux sort ies de cycle irréversibles, l’une au cours de la sénescence 
réplicative et l’autre au cours de la différenciation. 

Dans un prem ier tem ps, le but de cet te étude est de déterm iner les facteurs 
im pliqués dans ces deux types de sort ies de cycle. Le cycle cellulaire étant 
finem ent régulé par les protéines Rb, p53 et par les inhibiteurs des CdK (CKI ) , 
l’analyse de l’expression de ces facteurs a été réalisée. La famille Cip-Kip des CKI 
joue un rôle essent iel en différenciat ion : p57, absent dans les m yoblastes en 
prolifération est induit et se m aint ient à un niveau élevé dans les stades tardifs 
de différenciat ion. En revanche cet te fam ille ne sem ble pas jouer de rôle 
prépondérant dans le m écanism e de sénescence. Au cours de la vie proliférat ive 
des m yoblastes hum ains, une accum ulat ion de la protéine p16 ( fam ille des I nk-
4) a lieu de façon concom itante à une augm entat ion d’expression de la Cycline 
D1. On peut égalem ent noter une disparit ion totale des deux form es de la 
protéine du rét inoblastom e Rb (phosphorylée et non phosphorylée) en 
sénescence tardive.  

D’autre part, le projet consistait à déterminer l’impact d’un facteur de croissance, 
l’I GF1 sur ces deux sort ies de cycle. Nous m ont rons que l’I GF1 n’augm ente pas 
de façon significat ive la capacité proliférat ive des m yoblastes hum ains m ais 
induit un délai dans l’ent rée en sénescence. L’I GF1 induit égalem ent une 
hypert rophie des m yotubes hum ains in vit ro. Cet te hypert rophie est caractér isée 
par une augm entat ion du nom bre de noyaux par m yotubes, une augm entat ion 
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de l’index de fusion et une augm entat ion de l’expression des chaînes lourdes de 
m yosines. De plus l’I GF1 induit une hypert rophie indépendam m ent du processus 
de proliférat ion, par recrutem ent des cellules réserves. En perspect ive, l’object if 
est de déterm iner l’im pact de l’I GF1 sur les facteurs du cycle cellulaire qui ont 
m ont ré êt re im pliqués dans ces deux sort ies de cycle irréversibles des 
myoblastes humains.  

I.Guillet-Deniau, Inst Cochin, Paris  

La synthèse de lipides int ram yocellulaires est corrélée à une dim inut ion d’activité 
de la voie Wnt-b-caténine dans les cellules satellites. Wnt -10b, un m em bre de la 
fam ille des protéines secrétées qui régulent le développem ent em bryonnaire, 
st im ule l’expression de facteurs m yogéniques (MyoD, Myf5) et réprim e 
l’adipogenèse. L’inhibit ion de la voie canonique Wnt-b-caténine pouvant induire 
la « t ransdifférenciat ion » des m yoblastes en adipocytes, l'hypothèse a été ém ise 
qu'une altérat ion du potent iel m yogénique puisse act iver par défaut un 
program m e adipogénique dans les cellules satellites. I l a été m ont ré que le 
facteur adipogénique Sterol Regulatory Elem ent Binding Protein-1c (SREBP-1c) 
induisait une lipogenèse de novo conduisant à l’accum ulat ion de lipides dans des 
cellules satellites de rat en culture pr im aire. Les protéines Wnt -10b et SREBP-1c 
m ont rent un profil d’expression inverse au cours de la différenciat ion des cellules 
satellites, SREBP-1c n’étant exprim é que dans les m yotubes, alors que Wnt-10b 
n’y est plus détectable. De plus, l’invalidation par ARN interférence de la protéine 
SREBP-1c dans les m yotubes re- induit l’expression de Wnt-10b, ainsi que 
l’act ivat ion de la b-caténine et sa t ranslocat ion dans le noyau. Ces résultats 
suggèrent que l’inhibit ion des gènes adipogéniques pourrait conduire à la ré-
act ivat ion de la voie Wnt-b-caténine dans les cellules satellites m usculaires 
totalem ent différenciées en culture. L’act ivat ion de la voie de signalisat ion Wnt 
pourrait m aintenir les cellules satellites dans la lignée m yoblast ique, em pêchant 
ainsi la « dérive » adipocytaire qui se produit dans le m uscle squelet t ique dans 
de nombreuses pathologies, ainsi qu’au cours du vieillissement.  

B.Chazaud/R.K.Gherardi, Inserm EM I0011, Créteil  

La niche vasculaire des cellules satellites: aspects m icroanatom iques et 
fonct ionnels. Les cellules souches résident dans des niches anatom iques 
discrètes qui cont rôlent leur devenir. Ces cellules, les cellules satellites, sont 
localisées à proxim ité des m icrovaisseaux. Une associat ion non aléatoire ent re 
les cellules satellites et les capillaires a été établie, par une analyse spat iale de 
m uscles squelet t iques de différentes espèces ( fonct ion de Ripley's K et quadrat 
test ) et par des études de m icroscopie confocale et élect ronique. Des 
expér iences de t ransplantat ion de m oelle osseuse m arquée à la GFP m ont rent 
que les cellules GFP+ t rouvées dans les niches sub- lam inales des m uscles 
squelet t iques, sont localisées à la m êm e distance des vaisseaux que les cellules 
satellites cont rôles. La niche vasculaire des cellules souches est certainem ent un 
élém ent im portant à prendre en com pte dans les essais de thérapie cellulaire. 
Des études m oléculaires plus approfondies de cet te int im ité cellulaire seront 
certainement des pistes à explorer. 


