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Physiologie musculaire

Mécanismes moléculaires
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(= rapproche les lignes Z de ligne M)



concentrique	



	



	



	



	



	



isométrique



	



Théorie du coulissement des filaments




is



Les têtes de myosine font un « coup de rame » mais

pas en simultané, ce qui fait que le m. ne reste pas

100% rigide



voir vidéo (moovin ?)


(ATP entraine le mvt, devient ADP + ion phosphate, ions Ca2+ permettent de libérer les sites)


1) myosine (avec double tête, partie compliante : zigzag à 45°) s/molécule d’actine (jaune et

orange), une partie = site de liaison myosine (lieu d’attache, en jaune)


2) moléc. ATP s’accroche à myosine (possédant site liaison ATP), fait que myosine peut se

détacher de l’actine n°1


3) ATP est hydrolisée en ADP + ion phosphate + E 


4) provoque mvt de partie compliante de myosine, redresse les têtes à 90°


5) permet à myosine de s’attacher à site de liaison d’actine n°2)


	

ion phosphate se détache, fournit E pour donner le « coup de rame » au niveau des têtes,

ce qui fait raccourcir le sarcomère (rapproche les filaments d’actine de ligne M))


6) ADP se libère, retour à l’état rigide 


—&gt; Mouvement de la tête de myosine accrochée au site de liaison de l’actine vers la ligne M


—&gt; coulissement du myofilament fin vers le centre du sarcomère —&gt; raccourcissement des

sarcomères 
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Rôles de l’ATP dans la contraction/relaxation du muscle


- dans le coulissement des myofilaments (= dans la contraction)


	

1) permet que la tête de myosine se détache du site de liaison de l’actine 


	

et permet que la tête de myosine se redresse (via hydrolyse qui libère E)


! Conséquence d’une absence d’ATP dans le muscle? Rigidité cadavérique 


Circonstances? Mort, les filières anaérobie, aérobie etc ne fonctionnent plus, le corps utilise ses

dernières ressources puis les têtes de myosine ne bougeront plus 




- dans la relaxation 




	

2) permet fonctionnement de pompe nécessaire au repompage du Ca2+ dans le RS à

l’arrêt de stimulation


	

3) permet le fonctionnement de pompes Na+/K+ présentes au sarcolemme, lui permettant

un retour au PMR


Ca2+ intracellulaire 


	

Quand le m. est au repos, les sites de liaison sont

inaccessibles aux têtes de myosine 


	

Lors de stimulation du m., les sites de liaison

d’actine deviennent accessibles aux têtes grâce au Ca2+


(les filaments de tropomyosine bloquent les sites de

liaison pour les têtes de myosine, le Ca2+ intracellulaire

peut se fixer s/complexe troponine de tropomyosine pour

débloquer et rendre l’accessibilité aux têtes de myosine)


Ce Ca2+ est stocké dans le réticulum sarcoplasmique et

sera libéré lors d’une contraction m.
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La dépolarisation se prolonge jusqu’aux tubules T, un CVD permet le passage de Ca2+ qui ouvre

les citernes terminales, permettant la diﬀusion du Ca2+ dans le sarcoplasme (pour ensuite aller se

fixer aux sites)




nerveuse de

fibre m.



re

grâce à l’ATP
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Stimulation nerveuse



n. moteurs permettent la transmission du PA au m.


! aucune synapse dans le SNP : 1 seule fibre nerveuse partant de ME (contenant son soma) ira

innerver sa zone (peuvent ê assez long, ex : innervation d’orteil)


	



Composants




- centres moteurs : multiples, au cerveau, et responsables de contraction et relâchement 


- motoneurone alpha : au niveau de ME


- jonction neuro-musculaire : entre bouton terminal d’axone (motoneurone) et fibre m.


! 1 motoneurone innerve souvent +eurs fibres m.




Jonction neuro-musculaire (entre bouton terminal et membrane de fibre)

fibres

nerveuses

motrices en

général

myélinisées



Le PA ouvre les canaux Ca2+, ce qui fait entrer le Ca2+ extracellulaire en intra, il entre dans le

bouton terminal et permet ainsi la libération des vésicules de neurotransmetteurs, qui elles

libèrent l’ACh dans la fente synaptique. L’ACh se fixe ensuite s/canaux, ce qui va les ouvrir et

laisser rentrer du Na+ et sortir du K+ (selon gradients)


	

! cette entrée de Na+ (plus grande) et sortie de K+ (plus petite) provoquera dépolarisation

du sarcolemme, donc ouverture des CVD Na+, ce qui permet la transmission du PA tout au long

du sarcolemme 


L’ACholinestérase détruira ensuite l’ACh 


! aucun ion excitateur/inhibiteur ici, dès qu’ACh se fixe au récepteur : PA atteint le sarcolemme 


! chaque vague d’ACh se fixant aux récepteurs entrainera un PA au sarcolemme 


! la relaxation du m. se fait en empêchant le PA le long du motoneurone, via l’inhibition du soma

du motoneurone au niveau de la ME
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Couplage excitation-contraction 




- Propagation du PA le long des



tubules T, il arrive à un récepteur

DHP lié à un canal Ca2+, sensible

au voltage. 


- Dépolarisation, donc ouverture du

canal Ca2+, permet au Ca2+ du RS

de sortir et de se lier à la troponine,

permettant la liaison actine-myosine

et donc la contraction musculaire 


2 rôles du Ca2+ 


1) extracellulaire : libération d’ACh au

bouton terminal, à la jonction avec

la fibre musculaire.


2) intracellulaire : libère les sites de

liaison d’actine pour les têtes de

myosine




PA et réponse mécanique


il existe une période

de latence due à

toutes les étapes du

couplage excitationcontraction


une secousse

musculaire = une

stimulation avec un

enregistrement de

tension musculaire




PA au bouton

terminal



dépolarisation

très peu de

temps après



Décalage dans le temps du

phénomène électrique et de la

réponse mécanique, ce qui va

rendre possible des

phénomènes de sommation

mécanique



une stimulation n’entraine pas une contraction immédiate, léger délai causé par le

excitation-contraction 


! la liaison des têtes de myosine à l’actine génère une force (tension)




développement de

tension après période de

couplage

latence



Innervation du tmss


- un neurone pour +eurs fibres musculaires (principe d’UM)
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UM = motoneurone alpha + son axone + ses terminaisons axonales + les fibres musculaires

innervées (de qq unes à qq centaines)


! l’innervation d’1 m. = +eurs UM


Applications 


	

Curare 


- occupe les sites récepteurs d’ACh à la plaque motrice, sans en avoir l’eﬀet (donc aucune

contraction) (= antagoniste du récepteur musculaire à l’ACh)


- applications médicales 


	

Certains pesticides, gaz sarin 


- inhibiteurs de l’ACholinestérase, d’où une prolongation de l’eﬀet d’ACh qui s’accumule à la

jonction neuro-musculaire, entrainant ensuite une désensibilisation des récepteurs à l’ACh et

donc plus de contraction non plus (p-e évidemment mortel)


	

Myasthénie 


- maladie auto-immune détruisant les récepteurs à l’ACh via des auto-anticorps


- traitement avec des anticholinestérases


- débute par m. visage puis parole, déglutition…


	

Toxine botulique 


- empêche libération d’ACh


- exploitation médicale, esthétique 


- empêche la spasticité (m. contracté en permanence, surtout triceps sural)




Les diﬀérentes fibres musculaires

Fibres



Type I



Type IIa



Type IIb



vitesse de

contraction



lente (rouges)



rapide

(blanches)



rapide (blanches)



capacité

oxydative



+++



++



+



capacité

glycolytique



+



++



+++



résistance à la

fatigue



+++



+



-



qq détails



—&gt; métabolisme oxydatif


+++ mitochondries


+++ capillaires 


+++ myoglobine




type de m.



—&gt; métabolisme glycolytique


+++ glycogène


+++ enzymes glycolytiques 




petit diamètre


petites UM


Rectrutement à une fréquence

des PA relativement faible



gros diamètre


grandes UM


recrutement à une fréquence des PA

élevée


—&gt; développent une tension

importante!



m. à petites UM (10aine fibres)


—&gt; mvts fins, fine graduation

de tension développée 


ex : m. extra-oculaires,

paravertébraux (act prolongée)



m. à grosses UM (milliers fibres)


—&gt; important gain de force à chaque

recrutement supplémentaire d’une UM,

tension importante


ex : quadriceps, m. MS (gd Fm, court t)
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Vitesse 


- Vmax du cycle de coulissement des myofilaments dépend de l’activité de la myosine ATPase

(donc de l’hydrolyse d’ATP, qui p-ê 4x plus rapide dans les fibres de type II que de type I)


- diﬀérence visible sur graphique entre diﬀérents muscles, vitesse de contraction (d’atteinte du

pic de tension) varie selon m.


Propriétés des fibres musculaires dépendent…


—&gt; de génétique (gènes codant pour la myosine ATPase, et pour enzymes des filières 	 	

	

	

	

	

	

	

	

	

énergétiques pour la synthèse de l’ATP)


—&gt; d’infl. de fréquence de stimulation du m. s/expression des gènes 


	

	

	

- utilisation habituelle du m. 


	

	

	

	

m. posturaux : stimulations prolongées à basse fréquence, type I 		

	

	

	

	

m. du mvt : stimulations de courte durée à haute fréquence, type II


	

	

	

- type d’entrainement 


	

	

	

	

marathonien : augmente nb. mitochondries et capillaires


	

	

	

	

sprinteur : augmente synthèse d’enzymes glycolytiques, recrute des 	

	

	

	

	

fibres glycolytiques et provoque l’hypertrophie musculaire 


! l’utilisation fréquente du m. joue rôle s/ synthèse protéique et peu infl…


! aucun m. n’est 100% à fibres lentes/rapides, mais proportions varient selon m. et selon les gens


Causes d’atrophie


- dénervation 


- myopathie 


- manque d’utilisation (sédentarité, d+, immobilisation)


- âge (perte fibres II)




Mécanique musculaire



rappel : 


contract° isométrique —&gt; fibres du m. exercent tension sans provoquer de variation de longueur 


	

concentrique —&gt; raccourcissement du m. agoniste 


	

excentrique —&gt; allongement du m. agoniste 


Secousse musculaire = réponse mécanique du m. à une stimulation brève et unique (1 PA)


S’observe seulement en labo, dans une condition isotonique (la résistance appliquée reste

constante tout au long de la contraction concentrique) et en condition isométrique 


Secousse isotonique 


—&gt; le m. ne commence

à se raccourcir que

lorsqu’assez de ponts

actine-myosine sont

formés 
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Secousse isométrique 


—&gt; la tension ne parvient

pas à atteindre les 6kg, le

m. fournit une tension mais

ne modifie pas sa longueur 









Comparaison des deux types de

secousse —&gt; 









Caractéristiques de la secousse 


- latence


- vitesse de mise sous tension (ou

de raccourcissement), dépendant

du type de fibres m.


- amplitude (selon la tension max.

que fibre peut développer (= nb

ponts a-m qu’elle peut former)


- durée totale 


(= t contraction + t relaxation)




durée totale de la secousse



Phase de latence :


- couplage excitation-contraction


- raccourcissement des sarcomères

- étirement des éléments élastiques en série jusqu’à

apparition de tension aux extrémités

- développement de tension permettant de dépasser la F

appliquée (si condition isotonique)
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