VIIl. Contraction musculaire

| e 4 grandes étapes dans la contraction musculaire
N 1) Stimulation
s s /i?f}‘ 11— Arrivée de l'influx nerveux (potentiels d’action)
Nt H 1 i [
( - Excitation de la fibre musculaire

Unité motrice
—_ -

2) Couplage excitation-contraction
Processus impliqués entre l'arrivé de I'influx
nerveux et la contraction

3) Chevauchement des myofilaments
Contraction musculaire proprement dite
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4) Relaxation

< 1. " 4
Retour a I'état de repos AR



1. Influx nerveux
Permet la transmission des messages nerveux via des phénomenes électro-ioniques

1.1. Polarisation transmembranaire de repos

Voltage ou potentiel de membrane du neurone
dG a la perméabilité sélective de la membrane plasmique

- La membrane est polarisée Cellule
Au repos

Cytoplasme - iy
= milieu intracellulaire l t
0 a
.. i .. Na* Temps (s)
La pompe sodium-potassium (Na*-k’) Liquide interstitiel
fait sortir 3 Na* et rentrer que 2 K* = milieu extracellulaire
— Charge davantage négative a I'intérieur de la membrane 70 |
= Potentiel de membrane



1.2. Potentiel d’action (PA)

PA caractérisé par une inversion de polarisation de la membrane (~ de - 70 mV a + 30 mv)

+30

Membrane potential (mV)

Threshold

e
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Tnmo (ms)

- 4 étapes

2. Dépolarisation . .
Na+
.|(+ Na*
- J polarisation = dépolarisation

1. Etat de repos : potentiel de membrane a -70 mV
Stimulation de la cellule
- Ouverture de canaux voltage-dépendants
- I perméabilité de la membrane au Na*
- Si atteinte du seuil d’excitation : création d’un PA,
toujours de méme intensité (+ 30 mV)

— Loi du tout ou rien (rien si seuil non
atteint)
3. Repolarisation
kerAyetvpodes stioaux a Na*
Perméabilité aux K* dure + longtemps que nécessaire
— Réactivation canaux Na* pour retour a état initial




1.3. Propagation des PA = Conduction des messages nerveux = Influx nerveux

Une fois créé, le PA se propage le long de I'axone
Propagation influencée par 2 facteurs principaux :
- Diametre de I'axone :

+ Il eSt grandl + |’Inﬂux nerveux se propage Vlte ;r‘ ATY "/ Dépé:isation de la membrane du neurone
| \Y(

- Gaine de myéline :
Isolante, elle permet une conduction saltatoire
= Linflux nerveux "saute" d’un noceud de
Ranvier a l'autre
- Accélére la conduction électrique

et sans dissipation de la dépolarisation

. Gaine de myéline
)

Neeud de Ranvier

N
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L § Canal ionique
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Ty :’ Intensité du voltage — voltage-dépendant :@,ﬂwwécw

== \

{ = , ‘ : ' N :
0 - _ - @= _ E . JX = =

' ' \ Gaine de myéline

—> Forte dissipation —> Faible dissipation et accélération




1.4. Synapses

Neurone émetteur
Le PA (influx nerveux) se propage le long de l'axone,

jusqu’au bouton terminal

Transmission de l'influx nerveux d’1 neurone a l'autre

vig une synapse Influx
nerveux

Synapse : Zone de contact fonctionnelle entre 2
Nneurones (ou entre 1 neurone et 1 autre cellule)
2

- Lieu de communication entre cellules ‘;2:5:‘"

jonction)

Influx nerveux , _
| Axone pré-synaptique

(fibre nerveuse)

\Dendrites

Fente synaptique
Neurone récepteur

Neurone
post-synaptique

6



Synapse chimique :

Le bouton terminal de I'axone contient des |
messagers chimiques stockes dans des > INFLUX

Q
V4 (] 3
vésicules : neurotransmetteurs ISy NERVEUX
+S :
, S »VESICULE |
Quand arrive au bouton, o~
il déclenche I'exocytose, S
o @] ‘ ® ®
libérant les neurotransmetteurs 2 'AQQ T
. QJ | s ) ;
dans la fente synaptique %%, o_ I[ MEI'I'EURS]

Les neurotransmetteurs  excitent les Message{ a
dendrites de la cellule suivante, chimique r
via des récepteurs spécifiques,
ce qui crée un nouvel
dans cette cellule

» RECEPTEUR

Message
électrique

=>» Message électrique = Message chimique > Message électrique ’



2. Stimulation du muscle

1) Arrivée de l'influx nerveux électrique (PA) au niveau _
de la jonction neuro-musculaire e\ O \
| Corpuscule

nerveux terminal

2) Ouverture de canaux a Ca?* voltage-dépendants \ din neuroge
N N = moteur
—> Entrée du Ca?* dans le bouton axonal

». Veswules y
synaphq
n cours

3) Llentrée de Ca?* provoque la libération d’un neurotransmetteur defuslon
(acétylcholine : ACh) par exocytose \' -

4) UACh diffuse dans la fente synaptique puis se lie aux récepteurs du n
sarcolemme

5) La liaison de I’ACh provoque l'ouverture des canaux ioniques ligand-
dépendants permettant I'entrée de Na* et la sortie de K* de la fibre . ...............
musculaire
Il y a + de Na* qui entrent que de K* qui sortent

— Dépolarisation locale de la membrane (potentiel de plaque)
- Propagation de l'influx nerveux (PA) le long du sarcolemme

6) Dégradation enzymatique de I’Ach par l'acétylcholinestérase dans la fente
synaptique
= Fermeture du canal ionique



Unité motrice

Cerveau (coupe)

, HOre muscuaire B +30 PA neurone
. —
: 1 = = Potentiel de
Moelle dpinitre (coupel v p— T_ l mr::
. = = en mv - Stimulation
Neurone moteur ——— 3
[ ou motoneurone — g _70-
‘;‘.—; Flectrodes ——Temps —»
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Couplage excitation-contraction



3. Couplage excitation-contraction

= Succession d’évenements de I'arrivée du PA sur le sarcolemme au raccourcissement du sarcomere

3.1. Mise en jeu d’organites musculaires spécifiques

Partie d'une fibre Bande | Bande A Bande |
(celll) musculaire ' ' ' Réticulum sarcoplasmique
Phe2] - ZonoH (g caie] Diie - Réticulum endoplasmique lisse complexe
Ko - Réseau de tubules enveloppant les
myofibrilles et qui se terminent par des
Myofiorile —{sacdenne ] citernes terminales
\\ —> Stockage et libération de Ca?*

Triade:
Tubule transverse

Clomes Tubule transverse = Systéme tubulaire T

terminales

Sarcolemme
sticul . .

’ g tosnioun 2 = Invagination du sarcolemme

Q . . .
= Transmission de I'influx nerveux
Tubules du réticulum
sarcoplasmique
S \\ofbriles =» Triade = 1 tubule transverse

Mitochondries + 2 citernes terminales du réticulum

l A \ - / Sa rcoplasmique (de 2 sarcomeéres adjacents)



3.2. Libération du calcium (Ca?*)

—

transverse

Sarcollemme
|

1=Le PA se propage le long du
sarcolemme et dans les
tubules transverses

2 = La transmission du PA le long des
tubules transverses provoque
'ouverture de canaux Ca?*
voltage-dépendants
- Le Ca?* stocké dans la
membrane de la citerne
terminale du réticulum
SSORSISS--__ sarcoplasmique est libéré et
: entre dans le cytosol




3.3. Role du Ca%*

Réle fondamental du Ca?* dans la contraction musculaire

|
1
1
!
Actine A Troponine
A7

Site de
) ligison
™mC dela

liaison
dela
myosine

Complexe —¢
de troponine|

(\S— Tétle de
myosing

Les ions

calcium

s lient

. 4, ~ auTnC
myoesine ‘

Troponine  Actine

b ||| Tropomyosine
_:( e - E

/ R -
\ /

M

=— Téte da
myosine

J

Pont d’actine-
myosine

1) Concentration intracellulaire en Ca?* faible
Tropomyosine interposée entre les sites de
liaison de I'actine avec les tétes de myosine,
empéchant leur liaison

- Muscle a I'état de repos

2) Concentration intracellulaire en Ca?* élevée
Le Ca’*selieala

3) La combinée au Ca?* (TnC) subit
un changement de configuration et écarte la
tropomyosine des sites de liaison de 'actine
et de la myosine

4) Les tétes de myosine peuvent alors se fixer
aux sites de liaison
= Pont d’union actine-myosine
- Contraction du muscle
par glissement des filaments minces sous
I'action des tétes de myosine




4. Chevauchement des myofilaments

; m"@_ Si présence de Ca 2* 4 phases

N 1) Phase de formation des ponts d’union actine-myosine
L5 Téte de myosine activée (énergisée) attirée par le site de
liaison de I'actine et elle s’y lie

Téte de myosine &
(configuration de &
haute énergie) g~

2) Phase active = Phase de propulsion
Téte de myosine passe de haute a basse énergie
—> Pivote et se replie en tirant le filament d’actine

\@ Eﬁ’i’,igﬁ%ﬁ;ﬁ?@e‘ Libération d’ et Pi (adénosine diphosphate + phosphate inorganique)

@D inorganique)

a téte de myosine se lie au
myofilament d'actine
Filament d'actine

= Filament
S A ADP in
/" Hydrolyse ™ . de myosine
\_ de IATP ./ S

: = - 3) Phase de détachement
e et - -- Svinas ) v . in i 5 . . ) N .
(Ll b b i) Ot wiaamene - Liaison de IATP a la myosine
Téte de myosine se détache (pont d’union brisé)
Rg: Si pas d’ATP : pas de détachement (rigidité cadavérique)

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

Téte de myosine
(configuration de
basse énergie)

ATP

4) Phase de mise sous tension de la téte de myosine
Téte de myosine mise sous tension (énergisée) lorsque I’ATP

téte de myosine se détache pendant qu'une . ., .
-nouvelle molécule d'ATP s'y attache est d|SSOC|ee en et Pl (hydrolyse de |’ATP)
®—®—®—§Oiiy> o Mélﬁ ¢ Energy Et ainsi de suite... - ~ Mouvement d’un mille-pattes
Adenosine triphosphate (ATP) r'zg;::e Adenosine diphosphate (ADP) Relaxation - Repom page du Ca2+ par |e rétlculum endoplasmlque

ATP = ADP + Pi + Energie



5. Théorie des filaments glissants (HUXLEY 1957)

@s

omere d'une fibre musculaire complétement au repos

Durant la contraction, les filaments minces glissent sur les filaments épais,
de sorte que l'actine et la myosine se chevauchent davantage

—> Rapprochement des stries Z = Raccourcissement du sarcomere
= Théorie des filaments glissants

—> Diminution, voire disparition de la bande H

- Aucune modification de la longueur des filaments d’actine et de myosine

Sarcomére
Ligne Z Zone H Bande | Bande A Ligne 2

| - 7 S — | Chevauchement des myofilaments
B B S e }

E e D e S Raccourcissement des sarcomeéres
o D = =y |

Zoeh |1 sanger | BandeA Raccourcissement des myofibrilles
plus courte —- : l\ plu:courte[: inchangde ’1 1

ul % g Raccourcissement de la fibre

Contraction musculaire

Filament épals Flament fin

Contraction du muscle

S.nrcomére raccourci



Synthese

Etape 1

La fibre musculaire
est stimulée par
un neurone moteur

Etape 2
Le couplage excitation-
contraction se produit

Un potentiel d'action parvient a un

Ltélodendmn de la jonction neuromusculaire.

b

LACh libérée se lie aux
récepteurs du sarcolemme.

!

La perméabilité ionique
du sarcolemme change.

L

Terminaison axonale

Fente
synaptique

N

.;

\’

@ Le potentiel d'action ainsi
produit se propage le long
du sarcolemme &t dans

ACh les tubules transverses

Il se produit un changement local du

L voltage de la membrane (dépolarisation).

L

La dépolarisation locale (potentiel
de plaque) déclenche un potentiel
d'action dans le sarcolemme.

\ 4

Le potentiel d'action parcourt
la totalité du sarcolemme.

L

Le potentiel d'action se déplace le long
des tubules transverses.

\ 4

Le réticulum sarcoplasmique libére
du Ca?, qui se lie & la troponine
(au polypeptide TnC);
les sites de liaison a la myosine
(sites actifs) sur I'actine sont exposés.

!

Les tétes de myosine se lient a |'actine;
la contraction s'amorce.

\i

Le neurotransmelteur libéré diffuse |
a travers la fente synaptique et se lie

aux récepteurs de l'acétylcholine

situds sur le sarcolemme

® Le potentie! d'action |
déclenche la libération
du Ca?* présent dans
les citernes terminales
du RS

@ La tropormyosing masque & nouveau
le site de liaison de l'actine;
la contraction prend fin el 1a fibre
musculaire se détend

(® Aprés la fin du potentiel d'action, le Ca?*
est transporté activement dans le réticulum
sarcoplasmique

oy Caz'

Tubule lrangverse Sarcolemme

® Les ions calcium se lient & la
troponine (TnC); (a troponine

change sa structure tridimensionnefle,
ce qui elimine le masque maintenu par
la tropomyosine;, les sites de liaison de
l'actine sont exposés

(@ Cantraction; les tétes de myosine s'attachant aux sites
de liaison de J'actine et s'en détachent un grand nombre
de fois. tirant ainsi les filaments d'actine vers i centre du
sarcomére; I'énergie nécessaire au fonctionnement de
ce cycle est fournie par hydrolyse de I'ATP



