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INTRODUCTION GENERALE
Pr. BENNIS N.



—  Qu’est ce gu’un muscle?

Muscle = tissu capable de générer une force et de la
transmettre.

Systéme enzymatique + appareil contractile =
conversion de I'énergie chimique en énergie mécanique.

Organisation du muscle (niveau cellulaire et
tissulaire)

$ Transmission de la force musculaire générée

$ Raccourcissement du muscle ou opposition a son
allongement.
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~— INTRODUCTION

- La fonction de contraction est le
résultat de la mise en jeu d’un
mécanisme contractile suite a une
excitation provenant du SNC et grace a
un systeme d’apport d’énergie qui
transforme I’énergie chimique en une
énergie mécanique.

—



~ INTRODUCTION —

Les cellules musculaires sont des cellules spécialisées, leur
fonction principale est d’engendrer les forces et les
mouvements.

Selon leur structure, leurs propriétés contractiles et leur
mécanisme de regulation on distingue:

- Le Muscle lisse
LL.e Muscle stri¢ dont il existe 2 types :
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Les differents types de muscles

. motricite
& ventilation pulmonaire

muscle cardiaque

: motilité (digestive,
bronchique, sphincter, vasculaire,...)



Cellules musculaires striées
squelettiques.

Cellules musculaires striées
cardiaques (cellules
myocardiques)

Cellules musculaires lisses




Les fonctions essentlelles du
’ muscle squelettique

3 fonctions :
L.a production de mouvement
La stabilisation des positions du corps
(tonus, posture) et régulation du volume
des organes
L.a génération de chaleur : thermogenese,
frisson,...



Myofilament

FUSION
Noyau \ l

Lame basale lmrrfammnon
Y . —~ e

T e v ~—= '

Jonction neuromusculaire

Fibre nerveuse matrice

o~

1er stade : Myoblastes
Ce sont des cellules fusiformes
possédant un noyau unigue.

2e stade : Myotubes

Plusieurs myoblastes fusionnent
avec des myoblastes voisins,

les noyaux s’accolent

et forment une chaine centrale,

les myofilaments sont périphériques.

3e stade : Fibre musculaire

. Les noyaux prennent une position

périphérique alors que les
myofilaments sont localisés
au centre de la fibre musculaire.



_Les muscles Squelettiques="

Les muscle squelettiques sont constitués de cellules
appelées cellules musculaires squelettiques ou
fibres musculaires.

[Is recouvrent le squelette osseux et s’y attachent ,
Tres longues cellules

Plusieurs noyaux

Muscles striés = sarcomeres

Innerve par le systeme nerveux somatique
Controle volontaire=» Muscles volontaires
Controle réflexe

Se fatigue facilement

Capable d’exercer une force considérable.
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—  Le muscle cardiaque

Le tissu musculaire cardiaque n'existe que dans le ceoeur.

Le tissu musculaire représente la plus grande partie du
poids du cceur.

Muscle striés = sarcomeres.
Un noyau par cellule.

Automatisme cardiaque : la contraction musculaire
cardiaque se fait a un rythme constant (déterminé par un
centre rythmogeéne contenu dans le coeur).

Contrdle nerveux : systéme nerveux autonome.
Contrdle hormonal et par des facteurs intrinseques.
Pas de contréle volontaire.
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~ Le muscleTisse —

Dans les parois des organes creux, comme l'estomac, la
vessie, les voies respiratoires, le tube digestif, I'utérus, les
vaisseaux sanguins. On parle de muscles viscéraux.

[Is ne sont pas striés

Un noyau par cellule

Contractions lentes et continues

Contractions involontaires

Présente assez souvent un automatisme
Contrdle nerveux : systéme nerveux autonome
Controle hormonal.
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Le muscle squelettique :

Le Systéme nerveux somatigue: un neurone

Systéme nerveux Systéme nerveux
central periphérique
: |

C Acelylcholine \

27— - s T (l Skeletal muscle

Organe effecteur
s

Muscles involontaires

Muscles involontaires :

Neurone post ganglionaire.
le Systeme nerveux autonome .
Corps cellulaire dans un ganglion périphérique et
Neurone préganglionaire terminaison dans l'organe effecteur
Corps cellulaire dans le SNC Systéme Nerveux
SNC Périphérique Organe effecteur

[ 1 : l

{, Acetyicholine S ; noradrénaline \ Muscle
Y S L i
,?;-1.._‘_, SRS "‘-’3,-:'3—?(" ) R . ,&_ & ||55'_,9
Systeme LN ~ (ex:
sympathique A Ganglion vaisseaux)
G i Adrénaline et noradrénaline
s on N Glande
77 -}.' T T é ﬁ_# Valsseau
% Advenal medulla
Acetylcholine
) - a 1
P ) s T‘: -& ...." Coeur
S)‘ ! Ganglion - —
Kay:
ww = Proganglionic axons - - - = Posiganglionic axons = Myolination === Proganglionic axons = - -= Postganglionic axons
(sympathetic) {mympalthelic) {parasympathetic) {parasympathetic}

Régulation
par le
systeme
herveux
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sguelettigue

MNerf intramusculaire

Fibre (cellule) musculaire

Jonction neuromusculaire

Endomysium
{recouvre chague fibre musculaire)

Périmysium (délimite le )
faisceau des fibres musculaires)

Epimysium (recouvre |

I'ensemble du muscle)

Vaisseau sanguin

Tendon

Os
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Le muscle cardiaque

strie scalariforme

Cellules myocardiques en microscopie oplique.
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I.e muscle lisse

Myometre

paro de 'utérus -[

intérieur

endomatre (mugueeise uténne)
|

yornetre (parai musculaire)

Extérieur

Paroi artérielle

voie agrienne

15
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w— : Sarcolemme
Périmysium | Vaisseau

sanguin

' Fibre (cellule)
musculaire
Tendon Endomysium  Faisceau
(entre les (recouvert du
fibres erimysium
% g ) PETmySium)

Tendon Corps musculaire v



Le corps musculaire est constitué de
plusieurs centaines - milliers de
fibres musculaires regroupées en
faisceaux.



uscle strié squelettique: organisation

cellulaire

Frbee musculaire {myofibee)

18



Niveau microscopique : la fibre (cellule) musculai

/

‘Clest une cellule géante trés allongée avec plusieurs noyaux.
Diametre = 10 a 100 um et longueur = 1 mm a 30 cm.

Les plus courtes et les plus épaisses : force importante

Les plus longues et fines = mouvements rapides et grande amplitude

19
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~ Structure d'une fibre m usculaire

Les fibres musculaires résultent de

:m”ﬁh la fusion de plusieurs cellules

| g musculaires (syncitium). Ces
cellules ont plusieurs
particularités:
‘le sarcolemme est la membrane
plasmique d'une fibre musculaire
on appelle sarcomere la plus
petit unité contractile du muscle
systéme réticulo-
sarcoplasmique (RS): il est
composé de tubules T (transverse),
en contact avec le milieu extérieur,
et du systeme L (longitudinal), qui
est purement intracellulaire.

Axpones provenant el ||

de la moele dmnibre= —— =
1

20



(a) Myoflibrille
Membrane
plasmique
Tubule
transverse
Citernes
i Sl ppl eyl
sarcoplasmique
Bande
A ey H
Tubules
du réticulum
Fande_« Disque sarcoplasmique
Z

Tubules
transverses
(tubules T) :

invaginations du
sarcolemme qui forment
des tubes étroit qui
traversent la fibre.

Réticulum
sarcoplasmique
(endoplasmique) :
réseau de tubules qui

parcourt les intervalles
entre les myofibrilles;

Citernes

terminales : ce sont
les terminaisons du
réticulum
sarcoplasmique. Ce sont

+ 21

des réserves de Caz*.



Cellules fibres) |l - [ '
musculaires '

Présence de plusieurs noyaux par cellule suite a la fusion de cellules
mononuclées: les myoblastes (au cours du développement
embryonnaire) ou les cellules satellites (au cours de la régénération

apres la naissance). =



Elles se regroupent parallelement les unes aux autres pour
constituer la fibre musculaire.

Chaque myofibrille est composée dune succession dunités
nommeées « sarcomeres ». Cest ce qui donne laspect strié
(alternance réguliére de bandes claires et sombres)

23
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/ellulalre° Myo llaments

L’essentiel du
cytosquelette
musculaire est
constitué de
myofibrilles qui
sont les éléments
contractiles des
cellules des

Muscle

Taisceau de cellules

muscles Cellule
squelettiques.

Chaque

myofibrille est

composée d’une Myofibrille

chaine d’unités
contractiles
répétitives, les
sarcomeres.

Actine

Myofilaments
Myosine
24



Niveau ultramicroscopique : le sarcomere

Le sarcomere = unité contractile du muscle

L'alternance des bandes sombres et claires correspond a
I'alternance entre 2 types de myofilaments :

- myofilament de myosine (sombre) = filament épais

- myofilament d’actine (clair) N{jlament fin

—H \ e —— = <595 —
[ w88 [
— 2T - <555
—< 3555 - <543

2o N,

25



Les lignes Z délimitent le
sarcomeére. Correspond aux
sites de jonctions entre les
sarcomeres

Strie A Strie | Noyau P
Sarcolemme -

p Ligne Z (ou strie H)

Zone claire

(b) Partie d’une fibre (cellule) -
musculaire squelettique -

Filament mince (d'actine) e o S m—— L
Filament épais (de myosine) — — —-—'—ii—“— = — -
= E—— e s

(c) Strlie | Strie A Strie | Ligne M

! |
+————— Sarcomeére ———»
- 4 L

r 1

! Ligne M I

: ) : Ligne Z I Ligne Z
Filament mince (d’actine) 7 e e A
Filament élastique (de titine) —00 \/ A ot e .._-..-'\':'_/xgyg_ﬂ,_
. . o e e e S C T e e e 0.9_9.9../—
Filament épais (de myosine) — W"\Qy ) e
e RS S PT RN R 26

(d)



La zone H est formée
uniquement de filaments épais.

Strie A Strie | Noyau i 4 -
sarcolemme g ‘ Zone claire _ i ATTRY
(b) Partie d’une fibre (cellule) . - Ligne Z (ou strie H) Ligne Z e R
musculaire squelettique e
— T T B
e < - — S
Filament mince (d'actine) e ‘."..".." 5 ———f\: —— - “_j;——
Filament épais (de myosine) —{——— e _—__'_'_i;____ - — g T e
< D e R
o == _ =
L : I I | I
(c) Strlie | Strie A Strie | Ligne M
1
I
,'"__— Sarcomere ——D-:
| Lanenm  La bande I est formée de
, . s b Ligne Z I . f
Filament mince (d’actine) P e s e fllaments 11S.

Filament élastique (de titine)

: e 1 e o o o O e e e Q
Filament épais (de myosine) — w\w NS igf—-

27
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La ligne M est formée par

= = s ] ° o 4 .
Strie A Striel  Noyau o I'union des filaments épais.
Sarcolemme 2t e
e . Zone qlanre
(b) Partie d’une fibre (cellule) " o (ou strie H)
musculaire squelettique L
e e e
= i | e
Filament mince (d’actine) —— ‘."..".." = ———3: S —_—
Filament épais (de myosine) —{———  ——— _____'_'_i;——'— - = =
S — —
- 2 A ‘?_ o R e

l : i I

(c) Strlie | Strie A Strie | Ligne M
4
La bande A est formée de
=] 0 o J 4 °
: filament fins et épais.

Filament mince (d’actine) Lagﬁe -
Fllament é[astique (de tit|ne) % i e e e JZI:_’Q;)y__J—
Filament épais (de myosine) — W@G N

e P N NN 28

(d)
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* Au milieu des filaments fins d’actine, s’intercalent les filaments épais de
myosine -

Disque Z Filament mince
Filament épais

; ; ; < S Bande A Sl
 Les filaments fins d’actine Bande | Bande |
| |+ATP, Ca2+

= fixés aux stries Z (b)

\'A

il

* Les filaments épais de myosine
= assemblage de plusieurs
molécules de myosine

: S T e Sl R i e S S A R R R SR S P A R

< Bande A >l 36




= moleculalre. ﬁlaments epals myosine

Ni 2 Actine




~—moléculaire: filaments fins Actine

; Ils sont constitués de deux chaines (actine F)
TI'II:IFIEI'TIII“II.".!‘; enroulées en double hélice, d'une protéine

= W globulaire : I'actine G et de 2 autres
protéines : la tropomyosine, qui s’étend dans
la gouttiére de I'hélice d’actine et la troponine
. (TN), qui se fixe sur la tropomyosine
-, - '—-...

T e

Tropomyosine

32



Muscle strié squelettique: organisa
~—moléculaire: filaments fins Actine

; TI'II:IP-I:I':['III"IEE Elle est responsable de la régulation
cytoplasmique de la contraction
musculaire

T, T

v #’“ -.._'_

.'I -_‘.-
™

Tropomyosine



Complexe Actine

Troponine /
n ' =

Elle est constituée de 3 peptides :

-'11'l": lie le complexe troponine a la tropomyosine,

- 1111 :inhibe en permanence l'interaction actine-myosine en absence de
Ca2+,

-1 fixe le Ca?* libéré du RS. La fixation du Ca?* sur TNC augmente
Iaffinité de celle-ci pour TNI, modifie la conformation de TNC. La fixation
du calcium sur la troponine déclenche la contraction en levant l'inhibition
exercée en permanence par la fraction TNI complexe troponine. 34
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sGhk

Ponts acto-myosine

Téte de
Myosine

= Verrous :

- LaTM bloque le site de
Site de liaison de la liaison

téte de myosine

>

* LaTM est bloquée par le
complexe troponine (T, C, I)

\
\
Pour débloquer le

verrou, il faut du Caz+



Niveau ultramicroscopique : les
‘\\
~— myofilaments

-~

Téte de myosine

Téte de myosine

Myofilament de myosine (épais)

Complexe de troponine Tropomyosine Actine G

Complexe de troponine

‘Tropomyosine
Myofilament d’actine (fin)

Filament épais Zone claire (strie H) Filament mince

Actine G

Pour que le sarcomeére se raccourcisse
(glissement actine / myosine), il faut que la
téte de myosine se fixe d’abord sur l'actine
(formation de ponts acto-myosine), puis se
contracte pour permettre le glissement de

l’actine © dunsarcomire Ememyotirile 36




- Au repos, les liaisons entre actine et
myosine sont empéchés par
I'inhibition exercée par 2 protéines :
la troponine et la tropomyosine.
Elles bloquent le site actif de I'actine
pour la téte de myosine et empéche
la formation du pont acto-myosine.

- Verrous placés entre les filaments
fins et épais.

Téte bilobée

(a) Molécule de myosine

Téte de myosine

(b) Partie d’un filament épais

Complexe de troponine

Tropomyosine Actine G

(c) Partie d’un filament mince

Filament épais Zone claire (strie H) Filament mince

(d) Coupe longitudinale montrant les filaments a I'intérieur
d’un sarcomére d’une myofibrille 37
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——Ponts acto-myosine —

.

¥

L'affinité la TnC (troponine C) pour le
calcium a pour effet de faire pivoter sur
elles-mémes les molécules de troponine
et de tropomyosine afin de libérer le site
de liaison de la téte de myosine sur
l'actine

38



Mécanisme de la contraction:
contraction de la cellule

musculaire squelettique

39



vaeau ultramicroscopique : sarcomere _g/
—— myofilaments

—

Contraction d'un sarcomere = glissement des
filaments d’actine sur les filaments de myosine

e — -"*L-J-h—-—'l-l.r T e e~
- |

AL '_“‘1-1-# i e

il e — ——= _— . Ii

= ey e s ————

R R R e R

e e e

40



Niveau ultramicroscopique : Sal‘comer =
— m\eljts

/

Pendant la contraction musculaire, les
sarcomeres se raccourcissent (et donc
les muscles aussi).

ATTENTION : la longueur des
myofilaments ne varie pas

41



Mecanisme d de contraction par
glissement des filaments

2 sarcomeres

Zone H Bande | Bande A
L

*——[——1" g S il Sk
Dlsque Z Myofilament épais I 1

Myofilament fin Disque Z Ligne M Disque Z

(a) Muscle au repos

R €,
... . . X

: a =1,
—, e WI = #
it T g o

(c) Contraction maximale du muscle

42



st ARl L N hed

-----------------

(Tlarment épais |
(rryosine-Nl)

. filamenit mhcau 2
| [acting) TISTETITITI I ITII

Le sarcomere comme
unite de contraction

éfat efire

etat contracte

43
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EENNE

=>>> Raccourcissement des bandes claires | tandis que
les bandes A conservent une longueur constante.

1 - z

N
e m VTR

LILILI— ]

>>> interpénétrations des filaments fins et des filaments
lors de la contraction. Les deux sortes de
épais w

gardent une iongueur constante.



Actine

L'&TP se fixe & |2 téte de myosine
Tete de myosine basculés non fiée

& l'actine= retout & 'état 1 Etat 1 : complexe myosine -- ATP
: & tite basculée non lige a l'acina.
ATP Myesine H}-’drn:ul.}r'se de 'ATP

gvec redressement
de la téta de myosina

\ Etat 4 : TEte de myosine sans ADP ni ATP. Actife
@ Tite de myosine basculée fixée 3 I'actine.

Etat 2 : Complexs

myasing -- ADP -- Pi

1éte armee
Myosine non liée & l'actine.

Wyosine B8

Li&ration de

AP -- P

la téte de myosine
bascule et entraine
le filament d'actine

Acting Ca 2+
ADP -- Pi La troponine déplace la tropomyosine
en presence de Ca2+ il y a ouverture
: du site de fixation sur |'actine
Myosing

Etat 3 : Complexe myosine -- ADP —Pi
téte armee fixée sur l'actne

45



Téte de myosine
{configuration de
haute energie)

@ La téte de myosine se lie au myofilament
d'actine

Filament d’actine

Filament
de myosine

- -

/ Hydrolyse
v _de I'ATP

e

@ La t&éte de myosine est mise sous tension
lorsque I'ATP est dissocie en ADP et P,

Une nouvelle
molécule d'ATP
se lie a la téte
de myosine

ATP

Liberation d' ADP et
de P, (phosphate

- inorganique)

@ Phase active: la téte de myosine pivote et
se replie en firant le filament d'actine

Téte de myosine
{configuration de
basse énergie)

@ La téte de myosine se détache pendant gu'une

nouvelle molécule d'ATP s'y attache



sans (a2 " Repos }

L'actine et la myosine ne peuvent
interagir en l'absence de Ca?*.

Les tétes de myosine

hydrolysent I'ATP, g ™
et changent dorientation : & \E N
elles sont activées. ,"j ] )
i‘y ;% Les téetes de myosine
4 o % activées forment
f des ponts d'union
;.' Cycle de r.nntrattlarﬂ  avec lactine.

W Tant que I'ATP est disponible

Actine et que la concentration de (a?*
- AP dans le cytoplasme est élevée,

le cycle se produit
pour les différentes tétes de myosine.

Myosine

};‘-:.-L ¥

e
Séparation X ‘
La fixation d'ATP sur &%ﬂ"‘f‘ Glissement i
les tétes de myosine N - 2 Les tétes de myosine
provoque la rupture u 1 P 4 P ﬁ-f fixées a l'actine pivotent
des ponts d'union. ‘w_‘&‘ - ' " (retour a la position
o - non activée),
%, faisant glisser l'actine
aansAIFb en direction du centre
(aprés la mort)

I]ésattivatlun

g

Rigidité cadavérique | «

du sarcomere.

En I'absence d’ATP, les tétes
de myosine restent solidement
attachées a l'actine. 47



En présence d’ATP, haute I d //
affinité Pactine.Laﬁamrrrﬂc e aesponts
/z‘lTﬁ?}(l: 90°) entraine la ‘

libération d’ADP et Pi et un
changement de conformation
(45°). Le resultat de cette force

est un glissement de 10 nm
des filaments d’actine le long
des filaments de myosine (et un’ g £
raccourcissement des zones H =~ g%
et I). (Le cycle s’arréte l1a en . = 4
absence d’ATP ). La liaison e It “
d’une nouvelle molécule d’ATP

diminue alors I’affinité pour m}
P’actine. La séparation actine / J |
myosine entraine la

dégradation de ’ATP en ADP +
Pi, etc... 48




Filament

d'actine

\

Filament
de myosine

CHE+

\

/

Troponine

L.a contraction
musculaire

50



onts acto-myosine ,

Actine Troponine

e Déblocage du verrou et
e il formation des ponts acto-
s 'T“’p"m‘“’sme myosine. Role du Ca?*

Plan de (a) Plan de (d)

Les ions
calcium
se lient
au InC

Site de
liaison
™C  dela

myosine & -

Tropomyosine

Sites de + Ca2*

liaison
de la
myosine
Les ions
calcium
Complexe — g se lient
de troponine Téte de
myosine
Téte de
myosine
(@) (b) (c) (d)

51



()
Q2+t ?

Bande_|

Disque __

Myoflibrille

Bande |

Bande

I

Du cytoplasme (sarcoplasme).
Le Ca>* a été libéré par le
réticulum sarcoplasmique
dans le sarcoplasme

Membrane
plasmique

Tubule
transverse

. Citernes
§ terminales

¢ du reticulum
sarcoplasmique

Tubules
du réticulum
sarcoplasmique

52



a la jonction neuromusculaire,
déclenchant une onde de

dépolarisation, et une libération |
de Ca?* |

5. L'ATP est hydro-
lysée et les tétes de La fibrille de myosine au repos
myosine refournent contenant de I'ADP lige 4 sa téte
a leur position de
repos

se répete, et la contraction 2.| Le Ca®* provoque
I'exposition des sites
de liaison de la
myosine au filament
d'actine ; IADP est |
libéré. i

musculaire se poursuit ;__

4| L'ATP selieala |
myosine déclen- §
chant une libéra- §
tion d'actine i

3.| Phase active : La téte de myosine |
change de position ; les filaments |
glissent les uns sur les autres

23



NEUROMUSCULAR JUINCTION

synasptic Krob

‘F sptic veiicies

Aeuratransmitters




=P _ influx nerveux

Moelle épinie

‘3_'

l Terminaisons axonales au niveau : Fibres musculaire

des terminaisons neuromusculaires \
\ 1

Unité
motrice 2

Unité
motrice 1

moteur

Corps cellulaire du Axone du
neurone moteur neurone

moteur

Axone ramifié

Fibres musculaires rejoignant les fibres
musculaires de
I'unité motrice

Muscle

(b)

= plaque motrice (jonction neuromusculaire)
- o = partie du sarcolemme de la FM ot se trouve la jNM



La jonction neuromusculaire
st faite de terminaisons
axanigues, de plaques
otrice sur la membrane
usculaire et de gaines
e Schwan

Le neurone somatique
moteur se divise a son
extrémité

terminale. "7

Fibre musculaire

Bouton terminal

La plague motrice est une portion
de fa membrane musculaire qui
contienl une haute concentration

de récepteurs 3 PACH,

——Vésicule
synaptique (ACh

Membrane
|~ présynapligue

| :l- -Fente synaptiqug

[ ™La membrane
post-synaptique
est transformée
en plague motric

© Pearson Educatiod

La JNM = synapse entre 'axone des
MN et la fibre musculaire.

Quand l'influx nerveux arrive au
bout de 'axone, il libére de I’
acétyicholine.

L’acétyicholine va se fixer a la
surface de la fibre musculaire, a des
endroits spécialisés ot I'on trouve
une grande quantité de récepteurs a
Pacetvicheline.




Ach se lie A ses récepteurs de la plaque motrlce,

p e l'ouverture des canaux"

la plague motrice appelée potentiel de plaque motrice ou

-

PPM

Termi- —
naison Molécules d'ACh
axonale
| Fente synaptique
Récepteur
de 'ACh
a la termi- — |a liaison de [ACh au
naison recepteur provoque
neuro- louverture du
musculaire| canal & sodium 57




Genese du potentiel de plaque motrice™
= (ppm) etdu PA

1) PA de 'axone moteur envahit la terminaison nerveuse

2) Les vésicules synaptiques contenant de I'’Ach libérent leurs contenus dans la
fente synaptique

3) Les molécules d’Ach diffusent a travers la fente et se lien aux récepteurs
nicotiniques sur la membrane post-synaptique

4) Cela provoque l'ouverture des canaux ioniques ; ce qui provoque la
dépolarisation de la membrane musculaire dans la zone de la plaque motrice

= PPm

5) Lorsque le ppm atteint le seuil, la membrane musculaire génére un
PA qui se propage le long de la fibre (dans les deux sens).
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Libérationdu Ca**par

le réticulum sarcoplasmique

/

6) Le PA va pénétrer a I'intérieur des fibres musculaires grace aux
tubules transverses.

7) Le PA parcours les tubules transverses et les dépolarise.
Cela provoque 'ouverture des canaux calciques du réticulum
sarcoplasmique. Il y a donc une libération de Ca** dans le

sarcoplasme.

8) Le Ca>*va se lier a la TnC.... Il y aura donc un pontage actine-

myosine

29



L'influx atteint la fente synaptique. Les
vésicules synaptiques libérent les
_ neurotransmetteurs, qui traversent la
%, Terminaison synaptique fente synaptique et vont stimuler un
du Neurone 1 s autre neurone ou la contraction des fibres
musculaires,

Neurone pré synaptique

Vésicule synaphique —

Ton Ng—>

Récepteur de — b
neurotronsmet teurs o
et canal lnigque (4

Membrare post syroptique

Dendrite

du Neu r‘nney'
60

Neurone post synaptigue



rnase post-synaptique de ia transmission neuromusculaire.

tie n grand nombre de molécules 1-proy e depolarisation de
= la membrane post-synaptique a I'origine de la contraction musculaire.

SYNAPTIQUE

P

Y

CELLULE
MUSCULAIRE Tubiile

DTS W Sl

Feticubum SIEOpRISTIQUE

v




(a) Myoflibrille

/ Membrane
' plasmique

Tubule
transverse

Libération de Cazt

Citernes

Bande_| pisque terminales

| 7 du réticulum
sarcoplasmique
PA
Bande
A ] H
Influx nerveux
Tubules
du réticulum
Bande_ Disque sarcoplasmique
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RS AR AL AR AR
AL AL

Terminaison axonale

Fente
synaptique

ACh ACh ACh

(D Le potentiel d'action ainsi
produit se propage le long
du sarcolemme et dans
les tubules transverses

Tubule transverse Sarcolemme

T——

Le neurotransmetteur libéré diffuse 3
a travers la fente synaptique et se lie :
aux recepteurs de l'acétyicholine
situés sur le sarcolemme

@ Le potentiel d'action U
deéclenche la libération
du Ca®* présent dans
les citernes terminales
du RS

@ La tropomyosine masque a nouveau
le site de liaison de I'actine ;
la contraction prend fin et la fibre
musculaire se detend

(® Apres ia fin du potentiel d'action, le Ca®*
est transporteé activement dans le réticulum

sarcoplasmique

: - o - - =
Caz" - -
- Ca2+ = -
- = = - ...
- ..
- Tea - =
- " - e R
~a - ... CERET SN S
@ - \a .9 >
2 = - - - - - - - -
Ca“*_ L - . - -
- - 2+
e

() Les ions calcium se lient a la

troponine (TnC); la troponine

change sa structure tridimensionnelle,

ce qui elimine le masque maintenu par
la ropomyosine ; les sites de liaison de
l'actine sont exposeés

(@ Contraction; les tétes de myosine s'attachent aux sites
de liaison de l'actine et s'en détachent un grand nombre
de fois. tirant ainsi les filaments d'actine vers le centre du
sarcomere | I'énergie nécessaire au fonctionnement cé)e
ce cycle est fournie par hydrolyse de I'ATP 3



La contraction musculaire - le raccourc1sseme1ft

- des sarcomeéres

Une fois le pont acto-myosine formeé, il faut que
les filaments fin d’actine glissent sur les
filaments épais de myosine pour provoquer le
raccourcissemnt des sarcomeéres et donc la
contraction du muscle.

Pour cela, il faut de I’'ATP.



La contraction musculaire - le —
_ —Ttaccourcissement des sarcomeres

L ATP est une molécule qui recoit 1’énergie provenant de la

deégradation des moléecules de lipides, protéines et glucides et
qui transmet cette énergie aux fonctions cellulaires.

Phosphate H Phosphate H Phosphate

Stockage de I’énergie = dans les liaisons covalentes entre les groupements
phosphate.

La rupture d’une de ces liaisons libére une quantité importante d’énergie
(7kcal/mole) : ADP + Pi + Energie



La ontractlon musculalre le raccourassement dg/
\
e Sarcomeres:

/

* dégradation dATP=» production d’énergie

» Cette énergie est convertie en mouvement de la téte de
chaque molécule de myosine, qui, ensembles, donnent
un micromouvement de glissement des filaments d’actine
vers le centre du sarcomere.

* Sur leur lancée, les tétes de myosine se détachent des
sites ou elles étaient fixées et vont chercher d’autres sites
voisins pour a nouveau les faire glisser
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~€Q nguratlon
haute énergie

Libération
d’ADP et de P;

2) Phase active: la téte de myosine pivote
et se replie en tirant [’actine

................................................ 4-------------------------------------------------*
CCCCCCCCeiy

1) La téte de myosine se lie a [’actine

ARt S St A
‘a ~

’ Hydrolyse de \<
S gn

~
S b s O

Téte de myosine:
configuration
basse énergie

4) Mise sous tension de la téte de myosine

: : 5 3) Détachement de la téte de myosine pendant
quand ’ATP est dissocié en ADP et P,

qu ‘une nouvelle molécule d’ATP s’y attache ¢,



La contraction musculaire — le raccourcissement des sarcomeres

=

—

Glissement de 'actine sur la myosine
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—— Lerelachement

EE

—

 Tant que durent les influx nerveux, ces
meécanismes se repetent.

* Lorsque les PA cessent, le Ca2* est aspiré par les
citernes (pompes a Ca+).

= tropomyosine vient se replacer en
position initiale (verrouillage du site de
liaison).



La genese du PA de fibre museulaire

Est a I’origine de la contraction . Elle s’effectue au
niveau de la plaque motrice via une stimulation
nerveuse.

Lorsqu’un PA arrive au niveau de la terminaison
axonale, la membrane nerveuse se dépolarise. Cette
dépolarisation induit I’ouverture de canaux
calciques voltages-dépendants. Le flux de calcium
a I’1intérieur de la terminaison axonale déclenche une
fusion des vésicules d’acétylcholine avec la
membrane ce qui induit une libération de ce
meédiateur dans la fente synaptique.



neurone
moteur

-

canaux activés par |'ACh

(cationiques non sélectifs)

canaux activés par la dépolarisation

)

OLHICHOGO0 0000
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(a) L'acéqdchﬂiine (ACh) se lie aux récepteurs nicotiniques ou
est metabolisée par I'acétylcholinestérase (AChE).

Neurone
somatique
moteur

Potentiel
d"action

Canal Ca”™
voltage- i\._-_.@;huline

dépendant

dﬁm@ A —

Fibre

Mmius- 2 AChE
culaire

Spde-
lettique

| +— Plaque
. motrice
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4

{b)Le récepteur cholinergique nicotinique fixe deux molécules
d’ACh, ouvrant un canal non spécifique pour les cations

monovalents.
Canal ouvert :
Bl farm la iia_rson de 'ACh
au recepteur
nicotinique permet
Na-
ACh "\ /“ _, au Na' et au K’
- ~ W ¥ de passer
+++ T+ ™ + 4+ 4+ + i BPR == -2 -
————— . - - - ’ 2 R
‘L_, L oL
OK

®© Pearson Education France ‘
Comme dans un neurone, la fixation du

neurofransmetieur a son récepteur va
déclencher a ia surface de la fibre musculaire
un nouvel influx nerveux.

Celui-ci, en se propageant rapidement dans
foute Ia fibre grice & son organisation
particuliére, va la faire se contracter.
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Site de fixation de ’Ach

zite de liaigon
a l'acétylcholine ., Mg it double
., i (R=  couche

lipidiqua

CYTOPLASME
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IV1,IV1Z,IV10,IV14

Chaque sous-unité comprend elle-méme quatre domaines

hélicoidaux transmembranaires identifiés M1 a M4.

I'Ach provoque la transconformation des protomeres du canal
Dans chaque sous-unité, c’est la partie M2 de ces hélices qui forment la

paroi du canal ionique.

T |
11 !||||-rJI_
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3. La dépolarisation agit sur

des canaux Na-voltage-dépendants

qui s’ouvrent en laissant entrer de plus en plus de Na, ce qui va
dépolariser davantage la cellule musculaire







LA TRANSMISSION NEUROMUSCULAIRE NECESSITE L'ACTIVATION

SEQUENTIELLE DE 4 SERIES DIFFERENTES DE CANAUX IONIQUES

CANAL Ca®t CONTROLE Riti]

PAR LA TENSION
acetylcholing
CANAL N %‘h
CATIONIQUE 5{ P

CONTROLE PAR E;ﬁ,m#n-‘ﬂ—’m S

Ty : CANAL Ca®™ CONTROLE
L'ACETYLCHOLINE SAR LA TENSION

CANAL Na* CONTROLE ~ ﬁsﬁf&‘a

PAR LA TENSION

.%1% | %ﬁmw v!-‘" !

1‘”-1".-:». T

reticulum

SR - tErminaison nerveuss

ol | Influx
Wiy | nervaux
Rl

e

7 il

sarcoplasmique  sarcolemme LA LIBERATION DE Ca™

JONCTION NEUROMUSCULAIRE AU REPOS

JONCTION NEUROMUSCULAIRE ACTIVEE




- Lerecepteur

L’action de I’Ach es
,, 1 "'rlﬂﬁ
perméabilité de la
membrane a tous les
ions et particulierement
le Na*. Suite a
Pouverture des canaux
ioniques

cholinérgiques :
modulés par un ligand
ou chimio-dépendants.
La partie protubérante
de ce canal sert de
récepteur a I’Ach.
Celle-ci entrainait des
modifications de la
conformation du canal

pendant 1 ms envirogl.
A




L'entrée des Na* dépo
ique; la
,,,,,, )

/Ee/ rece pte ur dépolarisation se propage
n iCOti n iq ue rapidement a toute la mb et

en particulier aux stries T
qui sont en contact avec la
membrane du RS dans
lequel, au repos le calcium
s’est accumulé grace aux
pompes a calcium.

La dépolarisation de la
membrane plasmique
entraine l'ouverture des
canaux calcium du
réticulum et la libération
dans le sarcoplasme tout

autour des myofibrilles.

8o



=
MECANISME DE LA TRANSMISSTON

NEUROMUSCULAIRE

Le PA qui envahit la terminaison pré-synaptique induit la
libeération de I’Ach qui diffuse vers la membrane post-
synaptique et, apres fixation sur un récepteur membranaire,

y induit des changements de permeabilité qui engendrent le
PPM.

L'action sur la membrane post-synaptique ne dure que
pendant un temps tres court car I'acetylcholine est
rapidement détruite par la cholinesterase.



Notion d’Unité motrice

Motoneurone a

= Unité
motrice

" _— Population de
A motoneurones

Filaments —§

Strie Z

> Sarcomére

Strie Z
82



(a)

Mcelle épiniere

Corps cellulaire du
neurone moteur

Muscle

Terminaisons axonales au niveau

des terminaisons neuromusculaires \
.

Unité Unité
motrice 1 motrice 2

Axone du
neurone
moteur

Axone ramifié
rejoignant les fibres
musculaires de
I'unité motrice

Fibres musculaires

(b)

Fibres musculaire




y

/V

Un méme motoneurone peut régir plusieurs fibres musculaires (pas
forcément regroupées)

Le motoneurone o est un neurone dont le corps cellulaire se situe
dans la moelle €pinicre, et la terminaison sur le sarcolemme.

L'ensemble formé par un motoneurone et toutes les fibres
musculaires qu'il dessert est appelé Unité Motrice

Toutes les fibres musculaires innervés par le méme
motoneurone ont les mémes propriétés



motoneurene

moglle
epiniére

axane
plagque

motrice

Il. * -
fibre )
musculaire




| UNITE MOTRICE

fibre musculaire
? fibre musculaire

1 motoneurone a - fibre musculaire
Axpnes provenant
fines fibre musculaire de ja mostia
arborisations
Terminales (Ach)
\ Jonction neuro-musculaire

(plaque motrice)
On appelle unité motrice 'ensemble
constitué par un motoneurone et les |
fibres musculaires qu'il innerve. La ;
taille des unités motrices est variable.
Elle peut aller de 3 fibres pour les
muscles oculaires, jusqu'a 1000 fibres
pour les muscles de la jambe.



Label with an "A" the muscle fibers which _
are stimulated by motor neuron A. 4 Spinal nerve

Label with a "B’ the muscle fibers which :
are stimulated by motor neuron B.

Spinal cord
{section)

|
hMolor nedron A - kdotor neuron B

s m

o Sy e e o




a) UNE UNITE MOTRICE ISOLEE

Jonctions neuromusculaires

Motoneurone

b) DEUX UNITES MOTRICES

Motoneurones

38



=

“Innervation des muscles stries

1'

=

ventrale
Motoneurones
Nerf entrala

e Fibre
musculaire

L'innervation motrice
provient des motoneurones

(0}

Corps cellulaire localisé dans
la corne ventrale de la SG
de la moelle épiniére.

Les axones des MN o
forment les racines ventrales
et se joignent aux racines
dorsales pour former un nerf
mixte (moteur et sensitif).



‘Motoneurone: Défini

e Un motoneurone, ou neurone moteur, est une cellule nerveuse
qui est directement connectée a un muscle et commande sa
contraction. Il peut agir sur un petit ou un grand nombre de
fibres musculaires, I'ensemble étant appelé une unité motrice.
Les motoneurones contrélent donc les mouvements du corps.

o Il existe deux (ou trois) types de motoneurones :

-les alpha (o) qui innervent les fibres musculaires responsables de
la contraction,

-les gamma (y) qui innervent les fuseaux neuromusculaires
-(Et les béta (P) qui innervent les deux types de fibres).
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Informations recues par les MIN

Information pravenant Information sensorielle | ,@S motoneurones recoivent trois
des intemeurcnes provenant des fuseaux

neurcmuscLlzires types d'informations:

- / . :
- a) celles qui proviennent des
information proverant. CCMETES SUpraspinaux(SNC),
des centres . - .
\ Supraspinacse b) des informations sensorielles
AN provenant des récepteurs
"2~ Motoneurone sensoriels
ag ¢) celles qui proviennent des

: interneurones locaux de la SG.

o1



Caracteristiques
fonctionnelles du muscle

squelettique



Excitabilite
contractilite
Elasticite
Extensibilite
Plasticite
Tonicite



v e s e

Excitabilite
Facult¢ de percevoir un stimulus et
d’eémettre un signal ¢lectrique : PA.
Le stimulus physiologique est de
nature chimique (N.T). Le PA

déclenche les contractions.



11 exnste lusneurs sortes a excitants-

— dumusde

Un excitant naturel, I'IN transmis au muscle par son nerf moteur
et qui provoque une contraction physiologique.

Des excitants artificiels (mécanique, chimique, thermique et
physique) qui provoquent une contraction accidentelle ou
expérimentale. Des excitants artificiels le plus utilisé est I'excitant
électrique, par ce qu’il est d'une application facile et est
exactement dosable. On 'emploie pour 'expérimentation
physiologique, mais, aussi en clinique humaine pour le diagnostic
de certains traitements.

On peut 'appliquer selon 2 méthodes :

Une méthode indirecte : en placant les 2 électrodes stimulantes
sur le nerf moteur qui s'épanouit sur la peau donc l'excitation est
transcutanee.

Une méthode directe : en les placant sur le muscle lui-méme,,



/V

Contractilité

Capacite du muscle a se contracter
puis a retrouver son €tat d’origine.
Cette « contraction » se traduit par
un raccourcissement et/ou un
developpement de force.



ontraction isotonigue ou
E isometrique

Pas de
racourcissement

racourcissement

i g \. \ \
W A
-'..' .\ll

N\ :
//\-- - force importante

(tension) sans mouvement. S:

Contraction contraction isométriq raccourcissement
anisométrique (ou isotonique)
Raccourcissement du muscle, Pas de mouvement (maintien de posture)

déplacement d'un segment de membre
(mouvement). o



(a) Isotonic contraction: muscle sonttacts. snortens, and creates enough force to move the load,

S—y e 7
%90 - Musclgs
Muscie < . se relachent
contracts ._ D 95 - Force requise pour
o déplacer la charge /
| : ( e =
| =
/ LY
e 5
Muscle { g

relaxes

Tensi

2w

tendon

mizcle muscle relachs

mnlverment

absence de mouvement 98



~—— Contraction

(b) Isometric contraction: muscle contracts but does not 3 shorten. Force cannot move the 104t pqpca requise pour

| - —3 = s deplacer la charge
&l _x. 44— — = ——— e
| ?:f i Muscles
it g 2 25 - se relachent
confracts \ g
i e :: $ 50-
| °
e 15 +
B ] | 5
Muscle 5 10—
. relaxes =

—Time— “Sms——

-]

Musme stimulated

La longueur du muscle est gardée constante et a mesure
que le niveau de contraction augmente , la tension
développée augmente.

Contraction musculaire sans raccourcissement
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Contraction du muscle squelettigue

ISOMETRIQUE

longueur
constante

* Types de contraction

ISOTONIQUE

|

-‘---:.:’ tension

constante |

CONCENTRIQUE

4

EXCENTRIQUE

100



Les propriéetés essentielles du muscle
- squelettique

Elasticite : C’est la propricte d’un corps, d’une
structure de se deformer sous I’'influence d’une (de)
force(s) externe(s) puis de reprendre sa forme 1nitiale
quand la (les) contrainte(s) cesse(nt).

Tonicité : Capacite a garder un état certain de
contraction méme au repos.



se musculaire

~®  (lest la réponse d'un muscle a un seul stimulus liminaire de courte
durée: le muscle se contracte rapidement, puis se relache.

e +/-vigoureuse (selon le nombre d’'UM recruté)

Période de Période de Période de
latence contraction relachement
I I I

Tension

20 40 60 80 100 120 140

Stimulus 0
I Temps (ms)

isolé

(a) 102



La secousse musculaire

=

1. Période de latence: les quelques premieres millisecondes qui
suivent la stimulation (le temps du couplage excitation-
contraction)

2. Période de contraction: laps de temps qui s'écoule entre le
début du raccourcissement et le maximum de la force de
tension : pic du myogramme (10 a 100 ms)

3. Période de relachement: retour du Ca>* dans le RS (10 a 100
ms)
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—3b| <«— periode delatence

tension

secousse
isométrique

temps
en ms

v

racourcissement

|
I{— période de latence

secousse
isotonique

140

temps
enms

isométrique: quand la

longueur du muscle reste
constante et la force
developpée varie.
Exemple: au cours de la
résistance d’un muscle a la
flexion de 1’organe dont il
commande le mouvement.

Contraction isotonique:
quand la longueur du
muscle varie et la force
developpée reste
constante. Exemple: au
cours d’une marche
1égere.
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Physiologie: fibre
musculaire



- Physiologie: fibre musculaire

Les fibres musculaires comme les cellules nerveuses
entretiennent de part et d'autre de leur membrane une
d.d.p. ou un potentiel de repos qui témoigne de la
polarisation de la membrane.

Toute contraction musculaire est immédiatement
précédée d'une dépolarisation qui se manifeste d’abord
au niveau de la jonction neuromusculaire ou plaque
motrice sous l'action de I'acétylcholine libéré par I'IN
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fibre muscul

2. Repolarization
phase

1. Depolarization
phase

-304
Threshold

[ e sl SR Sdd sl Rk e e E s EE R I T P L A e e )

Membrane potential (mV]

—6{-
—B0 Resting -FI'UIEI“‘IEEI -------------------------
3. Undershoot
] 1 2 ! :
Time (msec]

Fhgda d oy s ] s, 7
* Hed Avaras e Hab e
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culalre a une stlmu ation imlgue

? tension

temps
i

Jatence | oo de
: contracﬁon

[ T Y S P—

i

1

I

¥
I @ - —— - temps de relaxation - - - -
stimulus

Le potentiel de repos de la membrane est presque égal au E,, donc,
I’ouverture du canal n’entraine pas le transfert net d’un nombre
significatif de K* a travers la membrane.
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Reéy jue d’une fibre —

usculaire a une stimulation unique

tension

'

 Jatence | tomns de temps

J corﬁracﬁon l

- - - - temps de relaxation - - - -+

Istimulus

La concentration de Na* et Ca2* est + grande a l'ext. qu’a I'int. de la fibre musculaire et leur
P de Nernst est de polarité inverse a celle du P de membrane. Ainsi I'ouverture des canaux
cholinérgiques permet aux Na* et Ca>* de pénétrer rapidement a I'int. de la fibre
musculaire. Mais, étant donné que la concentration de Ca?* est plus faible que celle de Na*,
I'ouverture des canaux cholinérgiques ne permet pratiquement qu'un influx trés rapide
d’ions Na* a lI'intérieur de la cellule. 109



une stlmulatlon umgue |

tension

Jatence | tamns de temr 4
J contracﬂon

-—-——-—.,..._—

- —— - temps de relaxation -~---+

..*-.........................-

Tstimulus
La phase ascendante du PA est due a une augmentation rapide de la
perméabilité membranaire du Na"(Py,),Suivie peu apres par une
augmentation de la perméabilité au K+ qui déclenche la repolarisation.
[’augmentation de la Pk est due a la dépolarisation qui 1’accroit lorsque
le P de membrane est réduit de plus de 20 mV. 110



== BEtn -

FiIDre musculaire 1solee. 1ol de tou

tension
:
;
4
1
. : e
Jatence | tomns de ex
!, contraction_! |
i
T - - - - temps de relaxation - - - -+
stimulus

Le changement du potentiel de membrane produit par le PA est le
stimulus efficace déclenchant la contraction. La cellule se contracte
graduellement en fonction de la dépolarisation. Le caractére tout ou
rien de la secousse isolée est la conséquence de la qualité tout ou rien
de la variation du potentiel de membrane



Eryreoaglimtre rrvissmt
ey Moscstiwile® cdczss
N S T E AT S O T AR I

e myire e o o mtraesiivcrrs
. Fratarsrand laafres

1- Latence M

2~ Contraction -—ﬁ_f T —

J - relaxation 0 4160
tem ps (ms)
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Contraction du muscie
~squelettique: Sommation spatiale:
RECRUTEMENT

Réponse du muscle

A

1] | g

Intensité de la |
stimulation

Intensité LIMINAIRE Intensité MAXIMALE




— _ -
latence | gomng de : “'“?5
!, contraction_! |
T - - - - temps de relaxation - - - -+
stimulus

$ La période de latence

La période de
€co tion ou
relaxation phase
d’énergie
décroissante qui va
du sommet de la
secousse au point ou
le muscle est revenu a
son etat antérieur a
I'excitation et dont la
durée est toujours
supérieure a celle de
la phase précédente.
Cette période est due
a l'ouverture des
canaux K qui
entraine rapidement

la repolarisation.
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O 100 200 300 400D S00
T e >T
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Si on applique deux stimulations efficaces de méme
intensité telle que la deuxieme stimulation arrive au
muscle alors qu’il a achevé sa secousse relative, on obtient
deux secousses isolées de méme amplitude.

Si la deuxiéme stimulation atteint le muscle pendant
le temps de latence relatif a la premiere stimulation,
le muscle répond par une seule secousse d’amplitude
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Si la deuxieme stimulation atteint le
muscle alors qu’il est en phase de
relachement de la secousse
consécutive a la premiere
stimulation, le muscle répond par
une secousse d’amplitude plus
importante. On dit alors, qu’il y a
une sommation partielle et la fusion
des deux secousses est incomplete.

i, TRAYOETAIMC ]

e S1gTL
stinulalion |

Si la deuxieme stimulation
atteint le muscle alors qu’il est
en phase de contraction de la
secousse consecutive a la
premiere stimulation, le
muscle répond par une seule
secousse d’amplitude plus
grande que la normale comme
su le muscle a recu une seule
excitation : sommation totale.



Tensi

Stimulus +

(1) Secousse musculaire

T .

(2) Sommation temporelle

B

(3) Tétanos incomplet (les
contractions ne sont pas
complétement fusionnées)

MAMAMAMAA

(4) Tétanos complet (les contractions
sont complétement fusionnées)
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Sommation temporelle et tétanos —
 Si 2 stimulations identiques sont appliquées a un
muscle dans un court intervalle, la seconde
contraction sera plus vigoureuse que la premiere.

- sommation temporelle (le second stimulus
survient avant que le muscle soit completement
détendu)

* Le tétanos : mode habituel de contraction
musculaire dans notre organisme : les neurones
moteurs envoient des volées d'influx provoquant
des secousses.
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TETANOS COMPLET

TETANOS INCOMPLET
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La seconde secousse se superpose a la premiere. Ensuite les excitations
se répetent 2 la méme cadence. On enregistre finalement un tracé
d’oscillations successives qui monte jusqu’a un maximum puis se
maintient en plateau jusqu’a la fin de ’excitation=» tétanos imparfait.
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Cas de stimulations

Interpreétations: I.e phénomene

d’escalier resulte surtout des

changements de concentrations

d’¢lectrolytes. Lorsqu’une série de

™\ contraction débute, on constate :
= NJ —~7\ Une augmentation nette de la
concentration des ions Ca™ a

F T ' ,'r i " I’intérieur Qe la fibre .muscule.lire. Cette

s s 3 augmentation est attribuable :

TETANOS INCOMPLET

200 300 400 500 €00

- Au mouvement des 1ons Ca™" vers I’'int. de la membrane a chaque PA.
- La concentration des ions Ca™ augmente dans le cytosol a cause de la
libération de ces 1ons a partir du réticulum sarcoplasmique.

Une diminution de la concentration intracellulaire de K* et une
augmentation de celle de Na*, ce qui induit une augmentation du taux
de libération de Ca™. 123
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On enregistre , l1a courbe atteint d’emblée un niveau ¢élevé

et s’y maintient sous la forme d’un plateau rectiligne =»
Tétanos parfait.
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Croumph

Interprétations: La tétanisation résulte
partiellement de la viscosité du muscle,
mais, également de la nature du processus
contractile lui-méme :

$ Les fibres musculaires sont remplies dun
liquide visqueux, le sarcoplasme et entourés
d’aponévroses résistant au changement de
longueur du fait de leur viscosité. Ces
facteurs de viscosité jouent donc un role
dans la fusion des contractions
successives.

$ La concentration du Ca** libre dans les myofibrilles demeure
donc constamment au-dela de la concentration nécessaire a
l'activation maximale du processus contractile ce qui engendre un
stimulus ininterrompu de la contraction.

125



Sommation spatiale -

_ «Ta force de la contraction dépend de la sommation

spatiale : nombre d'unites motrices qui se
contractent simultanément

[a stimulation nerveuse dun nombre croissant
d'unités motrices d'un méme muscle entraine une
force croissante exercée par ce muscle.

e contractions musculaires faibles et précises
nombre relativement peu élevé d'unités motrices
sont stimulées

e contraction avec force : grand nombre d'unités
motrices recrutees
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Les differents types de
fibres musculaires




9 e F e /
- _Types d unites'meotrices-

/

Les muscles squelettiques dont formés de fibres
musculaires de 2 types différents:

les fibres de types 1 ;
les fibres de types II.
Les fibres I ont une activité ATPasique faible,
Les fibres Il ont une activité ATPasique forte.

Les fibres musculaires innervées par un méme
motoneurone sont toutes de méme type. On peut ainsi
parler d'unités motrices de type I et d'unités motrice de
type II, qui difféerent par leurs propriétés structurales et
fonctionnelles.
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Les;ggesde\fﬂ)nes musculaires —
Fibres ST Fibres FTa Fibres FTb
Diametre Faible Important Important
Couleur (Myoglobine) Rouge Rose Blanche (faible)
(élevée) (intermediaire)
Vascularisation Importante Intermédiaire Faible
Propriétés contractiles Faible et Intermédiaire Forte et bréve
longue
Activité ATPasique o+ et ey
Source ATP Oxydation glycolyse Glycolyse
Enzymes anaérobies Faible Intermédiaire Forte
Fatigabilité + T +++
Enzymes Krebs G5 - o i
Nbre Mitochondries etk - it
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Les types de fibres musculaires "

En moyenne la plupart des muscles contiennent :

e environ 50 % de fibres ST
e 25 % de fibres FTa
e 25 % FTb

L.e % exact de ces fibres varie en fonction du
muscle
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Unité de type I Unité de type I

Petite Unite Lente Grande Unité Rapide

Les petites unités A Poppose, le
motrices (petits recrutement des grandes
motoneurones-fibres unités motrices
lentes oxydatives, n’intervient que quand
résistantes a la fatigue) la volée excitatrice est
recrutées pour des importante: ces unites
niveaux d’excitation  motrices ont une activité
synaptique faible, ont phasique, li¢e a des
une activité tonique mouvements rapides de
quasi permanente grande amplitude

(motricité statique (motricité cinétiqgue):



Phénoménes chimigues de la contraction musculaire

Principe général de la production d'énergie

(Ca**) ATP » ADP + P1+ (E)
ATP = Adénosine triphosphate ADP = Adénosine diphosphate
P1 = phosphate non organique (minéral) E = Energie

APPLICATION AU MOUVYEMENT
itrois regimes de fonctionnement)

AEROBIE dépense énergétique faihle

(Ca*™*) ATP + 02 =t ADP + P14+ @

Fibres |
Posture

ANAEROBIE ALACTIQUE dépense énergétique moyenne

Catt e f e Fibres l1A
(Ca*™) ADP + Phosphocréatine = ATP + Créatinine + (fast resist)
Créatinine + ATP = Phosphocréatinine + ADP + (E) Mouvement
glohal
ANAEROBIE LACTIQUE dépense énergétique forte
Fibres lIB
(Ca**)GLYCOGENE —ATP — ADP + P1+ (B} (ract fatiy)
production d'acide lactique Mouvement
- {fatigue musculaire +crampes) sélectif
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- PuissanceiKJ)

A00 Fibres Il B (Fast fatigable) METABOLISME
Fonction phasique sélective

Anaérobie lactique

Fibres Il A (Fast résisitant)
Fonction phasique globale

200

Anaérobie alactique Fibres | (Slow)
Fonction posturale

Aérobie

Gmn  20mn 1h30 4h 20h % Temps
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Réaction couplée de la créatine
phosphate (CP} et de "ADP

Source d'énergie: CP

Créaline
kinase

Utilisation d'oxygéne: aucune
Produits: 1 ATP par molécule de CP,
créatine

Durée de la réserve d'énergle: 15¢

(a) Phosphorylation directe

(b) Voie anaérobie
Glycolyse et formation d'acide lactique

Source d'énergie: glucose

la dégradation du glycogén

Glucose provenant de
e
ou fourni par le sang

Retourne _‘g_L‘ §I [B e

dans le san

Utilisation d'oxygéne: aucune

Produits: 2 ATP par molécule de glucose,
acide lactique

Durée de la réserve d'énergle:

60 s ou un peu plus

Figure 9.19 Voies de régénération de I'ATP durant I'activité musculaire. La voie la plus
rapide est la phosphorylation directe {a); la plus lente est la voie aérobie (c).

e

Le métabolisme

(o) Voie aérobie

Respiration cellulaire aérobie

Sources d'énergie: glucose; acide
pyruvigque ; acides gras libres provenant

du tissu adipeux,; acides aminés provenant
du catabolisme protéinigue

\u

/  Glucose (provenantde
(_la dégradation du glycogéne )
X ouhmsmnéparlesangt! i

Utitisation d’oxygéne : nécessaire
Produits : 32 ATP par molécule de glucose,
CO,, H,0

Durée de la réserve d’énergle:

plusieurs heures
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Le coeur

Morphologie interne

® Le coeur est divisé par
la cloison cardiague en 2 moitiés:
v Droite {(coeur droit)
v" Gauche (cceur gauche). A
* Chaque moitié est subdivisé en A &
2 cavités: a
v Atrium (oreillette).
v Ventricule.
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Les enveloppes cardiaques

Structure

" Endocarde: 24
Tapisse les cavités cardiagues. #:j' [ [z f::ﬂﬁ h
*Myocarde: [
Forme la masse musculaire du ceeur. ':q,li ==
=Péricarde: i ===

Enveloppe le ceeur. i =
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Péricarde

Feuillet

pariétal

Feuillet

viscéral

a

eur est
enveloppé par le
péricarde, qui se
compose de 2
feuillets séparés
par une caviteé
virtuelle remplie
de liquide. Le
feuillet interne est
fixée au myocarde;
le feuillet externe,
quant a lui, est

beaucoup plus
lache.
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Péricarde

Feuillet

pariétal

Feuillet

viscéral

-1l protege le ceeur ¢
1t afin que les
structures vitales de la
cage thoracique (sternum,
vaisseaux sanguin, etc)
conservent toujours la
méme position par rapport
au ceeur.

-1l permet ’expansion et la
contraction du ceeur, par
ex. en cas d’efforts
(battements cardiaques
importants). Par ailleurs, il
contribue a ajuster la
quantite de sang expulsé
des ventricules droit et
gauche.
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a cellule
cardlaque

of sdlaonnd raks

[1-1]
gl B 1 e Camssings. an mapinl OF Addison, Welsy' Lorman. e

- dont des fibres allongees, a

ramiﬁcationpc)sséd n
mais elles dlfferent des cellules du
muscle stri¢ par différents points :

les cellules musculaires cardiaques sont
mononucléées. Elles sont soudées les
unes aux autres grace a des disques
intercalaires,

Elles sont beaucoup plus courtes ct
forment des fibres par la mise bout a
bout de plusieurs cellules liées par des
systémes de jonction grace auxquelles
ils forment un véritable syncitium.

les cellules satellites n'existent pas et de
ce fait, la régénérescence des cellules
1ésées est impossible.
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Ultra-structure

* Eléments principaux :
myofibrilles (47% ) et
Mitochondries (36% du
total)

® Structures membranaires:
systeme tubulaire

transverse (T) et réticulum
sarcoplasmique

* Myofibrilles: alternance de
bandes sombres et claires
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Innervation

Le coeur présente :

* Une innervation autonome
assurée par le tissu nedal.

*Une innervation végétative

assurée par
les nerfs cardiaques.

Le cceur

[ cerveau |
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liquide de
perfusion

——
T

coeur
isolé

stylet

Montage permettant
d’enregistrer
les contractions
d’un coeur isolé

1 = noeud sinusal
2 = noeud septal

1 nceud
sinusal

Centres d’automatisme et
voies de conduction dans le coeur
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Le tissu nodal

Fibres de conduction
préférentielle atriale

MNeeud sinusal

Mosud AW




Cardioinhibitory >
center ‘ N
Contrdle de la QL

fonction

cardiaque par
le systeme
hnerveux

Svmpatpet S?Tas::p:fe;nus
t ganglia
a u O n O m e Tr=Ta) Parasympathetic
posl:gf?g;;rlionic

Sympathetic

postganglionic
fiber
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L'EXCITABILITE DE LA MEMBRA
.- CELLULAIRE RDIAQUE

1. Le potentiel membranaire

1. Le potentiel membranaire est stable dans les cellules
musculaires; il ne I'est pas dans les cellules nodales (douées
d'automaticité).

A l'état de repos, la composition intracellulaire en K* est 30 X celle
du Na*. Cette répartition est maintenue grace a une différence de
perméabilité du Na* et de K*. Le flux sortant du K* est plus
important que le flux entrant du Na* entrainant une augmentation
des charges positives a I'extérieur et des charges négatives a
l'intérieur. La cellule myocardique est donc porteuse de différence de
charge entre le milieu intracellulaire et celui extracellulaire (la fibre
myocardique est ). Cette différence est le potentiel de
membrane.

Au repos, le potentiel transmembranaire de la cellule cardiaque
varie entre -70 et -9o mv selon le type de cellule.
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CD dépolarisation (courant sodium dépendant du potentiel)

@ phase plateau (courant calcium dépendant du potentiel)

@ repolarisation (courant potassium dépendant du potentiel)

@ Pompe Na-K ATPase 149
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My Phase o: cellules myocardiques auriculaires et
ventriculaires, ainsi que dans les cellules du tissu
conducteur rapide ventriculaire

Ouverture d'un canal Na* rapide =»rapide aug. de la
PNa* (x 500).

La phase o se termine avec la fermeture des canaux
rapides membranaires

Dans les cellules du nceud SA et du noeud AV, le
potentiel de repos bas, de I'ordre de —60 mV, la pente de la
phase o est faible: le courant sodique entrant rapide
n'existe pas ou n'est pas fonctionnel et cette phase o est due
principalement a I'entrée passive plus lente des ions
calcium.
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d repo arlsa 10N, Laphasei: Clestla phase de

//(flﬁse 1

? repolarisation rapide précoce.

I fmavalis]

-Inactivation du courant entrant
sodique rapide,

-- Activation de courants
transitoires entrant chlorure ou
sortant potassique.
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Ld e pOIa FISATIO N, La Phase 2: Clest la phase du

~—(phase 1a

3)

plateau du potentiel d’action:
Elle correspond a une repolarisation lente
qui peut durer plusieurs centaines de
millisecondes , due a:

- Louverture d'un canal supplémentaire
responsable de 'entrée lente du calcium
et a l'inactivation du courant sodique
entrant.

- La diminution de la conductance
potassique PK* et les ions potassium vont
tendre a rester dans la cellule bien qu'un
léger efflux persiste.

Ainsi, le Pmb va se maintenir a o mV
pendant 0.1 a 0.4 s. Pendant cette phase, le
calcium va entrer massivement dans la

, cellule et étre stocké au niveau du réticulum

avant d'étre utilisé pour la contraction
suivante. (pendant ce délai le ventricule ne
peut étre a nouveau dépolarisé, il est

. en
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- Ld repoiarisation

~ (phase 13

3)

\\

WIS dmvalls)

La Phase 3: C'est la phase de
repolarisation finale rapide.

- Augmentation de la conductance
potassique, Pk. Les ions potassium vont
diffuser vers l'extérieur de la cellule.
-Inactivation des courants lents de Ca?* et
Na* vers l'intérieur.




dfle pO dl1SAtiONy, La Phase 4: Pendant cette

1 é 3 ) phase, la cellule récupere son

potentiel de repos: Elle
correspond a la mise en marche
de la pompe au sodium-
potassium




: ’ 7. V4 o /
- Les periodes réfractaire -

La période réfractaire absolue correspond a la phase 2 et
au début de la phase 3 du décours du PA. La cellule cardiaque est
inexcitable tant que la repolarisation est incompléte car les
courants sodiques rapides INa et calciques lents Ica sont
inactivés. Le voltage de I'intérieur de la cellule n’est pas devenu
suffisamment négatif pour initier ou propager un PA.

L'état de période réfractaire absolue est suivi par la période
réfractaire relative durant laquelle la cellule est capable de
répondre a un stimulus plus fort que la normale. En effet, a
mesure que le voltage de la cellule devient plus négatif a la fin de
la phase 3, le potentiel transmembranaire peut ne pas avoir atteint
sa valeur normale de repos mais étre cependant suffisamment
négatif pour qu'un stimulus puissant puisse évoquer une réponse.

N.B. : Il existe une autre période : La période réfractaire
effective, qui inclut la période réfractaire absolue et la phase
durant laquelle la cellule peut étre stimulée, mais, elle est

incapable de conduire I'influx cardiaque.



"~ LoiduToutouRien

Toute excitation d'une cellule ventriculaire entraine
l'excitation compléte des cellules des deux ventricules. En
effet, toutes ces cellules sont liées par des ponts perméables
inter cellulaires ("gap junction"), créant ainsi un
véritable syncytium, d'ot1 une stimulation de toutes les
cellules ventriculaires a partir d'une seule.
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FONCTION CARDIAQUE

=

Signaux

parasympathiques
e SigRAUN
sympathiques

MNoeud uno-
auriculaire
thalarmus
Hypo Moeud auriculo-
ventriculaire
Tronc cérébial
Wers les arberes
':!HH'E (o o L
cardio-régulatolre _ Vers le myocarde
(dars le bulbe)
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/B‘Ef'n itions ——

® [notropisme: se rapporte a la force de contraction des
fibres myocardiques

e Chronotropisme: se rapporte a la fréquence des
contractions cardiaques

e Dromotropisme: se rapporte a la conductibilité des
fibres myocardiques

e Bathmotropisme: se rapporte a l'excitabilité du
myocarde
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LES EFFETS INHIBITEURS CARDIAQUES

PROVOQUES PARLE-SYSTE

Y

P

PATHIQUE

.f nerf vague

M: recepteurs muscariniques

LeS neI'fS -
iques

sécretent ’Ach, qui

stimule les récepteurs
cardiaques, (surtout
dans ’OD).Elle a un effet
inhibiteur cardiaque.

| de la vitesse
d’entrainement du
noeud SA

| delavitesse de
conduction

| de la force de
contraction

| excitabilité de certains
foyers ( atrial et
jonctionnel)
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des récepteurs
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Effet bmmmlcholine/
/

= AU hiveau du coeur, il s'agit d ‘'une modulation directe (sans
I'intervention d'un effecteur) d'une conductance potassique (activation
de canaux perméables aux ions K*)

ACh K*

Ext+ + + + + + + +

-70 mV
S P

++++++t

-90 mV

hyperpolarisation

D'ou hyperpolarisation de la membrane des myocytes cardiaques =
arrét de la décharge en potentiels d'action: effet chronotrope
négatif effet muscarinique médié par M2 = Gi = canaux KAch =
diminution de la pente de dépolarisation diastolique = diminution du

rythme =



/Fm'r

d'ions potassium

Fioxentrant = =
: d'ions calcium
Ca?*
Ext.
SN ADENYLATE
CYCLASE
Int.

&)

A Production
d'AMP cyclique

|

N Activation d'une
protéine kinase A

K+
ACh
*
M2 = Gi
=» AC inactivée =» cAMP =

PKA non active = canaux
calciques non activés = Caz+ =>»
diminution de la force contractile
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LES EFFETS EXCITATEURS CARDIAQUES
~—— PROVOQUES PAR LE SYSTEME
SYMPATHIQUE

1 de la vitesse d’entrainement du noeud
SA

T de la vitesse de conduction

T de la force de contraction

excitabilité de certains foyers ( atrial et
jonctionnel)

>




Régulation de la vitesse de

T

v stimuls

10 =

: ,

Swrmpzthetic stirmalation

Swrrpsthetic stirukation Waasl stirnodsticon

dépolarisation spontanée

sympathique
accélere
tachycardie

effets
chronotrope +
et dromotrope +

Nadr — B1, Gs
et T AMPc

NI
\

ERANAV)\

action directe de
I'AMPc sur un site
spécifique des
canaux f




NA et rythme cardiaque

_—

Effet de l'activation de cette woie au niveau;des
MNA = noradrénaline

dépolarisation se propage au
niveau des tubules t et fait cuvrr
les canaux Caz+

rdicmyacytes

Terminaison
nerveuse

tensindépendants

sympathique

1

AT i
e ca2+ va faire |
sorlir plus de caZ+
sanant de ER in
cytosol. Le CaZ+ va
Drovoquer la
contraction des

e y o
TubuI;'F:““A
o

cellule cardiague

unités contractiles =
sarcomeres. Cette
sontraction est
calcium
dépendante. La En
yoie AC pasici. Le
coeur 22 contracte
spontanement dus
3 cette
fépolarisation

contraction

sarcomere

i Réticulum sarcoplasmique
RyR= récepteur a la ryanodine
PLB= phospholamban

SERCAZ2= pompe a calcium du
reticulum sarcoplasmigue 169
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LIENS UTILES

Visiter :

l. https://biologie-maroc.com
e Télécharger des cours, TD, TP et examens résolus (PDF
Gratuit)

2. https://[biologie-maroc.com/shop/
* Acheter des cahiers personnalisés + Lexiques et notions.
e Trouver des cadeaux et accessoires pour biologistes et
géologues.
* Trouver des bourses et des écoles privées

3. https://biologie-maroc.com/emploi/
o Télécharger des exemples des CV, lettres de motivation,
demandes de ...

¢ Trouver des offres d'emploi et de stage
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