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INTRODUCTION

Définitions: cellules et muscles

Limites et orientation : 

Muscle de vertébrés

Schéma d’un muscle avec les différentes échelles d’observation : muscle, faisceau de fibres, fibre ou cellule : objet du sujet 

Diversité : muscles lisses, striés squelettiques et cardiaques

Traiter de la cellule à la molécule, intégration au niveau de l’organisme

Problématique : particularités de ces cellules musculaires, caractéristiques de chaque catégorie : points communs, différences ?

Annonce du plan : Origine, localisation et structure

Puis aspects mécaniques de la contraction

Leurs besoins énergétiques pour se contracter

Le couplage excitation – contraction

La commande et le contrôle des cellules

Tableau comparatif à compléter au fur et à mesure

I Origine, localisation et structure des cellules musculaires
A) Myogenèse et localisation dans l’organisme

1- Lien avec le squelette : les cellules striées squelettiques

Myogenèse initiale : somites, myoblastes, myotubes et fibres

Remodelage : lors de la métamorphose des amphibiens, entraînement physique 

2- Lien avec les vaisseaux : les cellules striées cardiaques
Myogenèse initiale : lames latérales, 2 puis 4 chambres, péricarde

Remodelage suite à l’entraînement physique

3- Lien avec les viscères : les cellules lisses

Parois des organes creux : vaisseaux sanguins, des organes de la cavité abdominale et pelvienne, voies respiratoires, peau , iris et corps ciliaires …

B) Structure globale des cellules

1- Observation de fibres musculaires

Lame de muscle squelettique, cardiaque, lisse : aspect strié ou non 

2- Une organisation variée
Différences : MS : parallèles : variation de longueur, cohésion par la matrice extracellulaire

C : anastomosées : variation de volume (vidange, remplissage), liens avec desmosomes, gap junctions…

ML : cellule fusiforme au noyau central, variation de longueur

C) Structure de l’architecture moléculaire

1- A partir de l’observation

MET de MS

ML : protéines contractiles non organisées en sarcomère

2- Les molécules du sarcomère des muscles striés

Schéma d’interprétation

Transition : cellules capables de se contracter : comment ?

II -ASPECTS MECANIQUES DE LA CONTRACTION DES CELULLES MUSCULAIRES

D) Observation

Raccourcissement du sarcomère en MET sans raccourcissement des myofilaments

E) Conversion énergétique lors du raccourcissement

 Couplage rotation de la tête de myosine/hydrolyse de l’ATP : schéma du cycle

Transition : d’où vient l’ATP nécessaire à la contraction?

III -METABOLISME DES CELLULES MUSCULAIRES

A) Les sources d’ATP

ATP, Pcréatine, transphosphorylations

B) Voies métaboliques et métabolites utilisés
1- Voies métaboliques
Glycogène et glycolyse

Fermentation lactique

Dette de O2

Oxydations phosphorylantes et myoglobine
C : pas de réserve

2- Métabolites utilisés
MS : glucose, acides gras

C : polyphage

IV -COUPLAGE EXCITATION CONTRACTION

A) Observation des phénomènes électriques

MS : Courbes et ions en relation avec la membrane

C : envahissement cardiaque auriculo-ventriculaire, plateau

B) Origine des Potentiels d’action

C : tissu nodal, de ‘bas en haut ‘ (His_Purkinje) : éjection du sang

MS : MET de synapse neuro-musculaire : schéma

Propagation du PA

C) Conséquences du PA

MS : libération du Ca du RS, autoaccélératif

C : entrée et libération de Ca (RS et extracellulaire)

ML : Ca du RS et extracellulaire- Pas de tubule T, calmoduline et kinase des chaines légères de la myosine (cf annexe)

Différence des récepteurs à la DHPR et Rya, triade/diade

Ca et troponine

Pompes à Ca et relâchement

Transition : comment est commandée et contrôlée la contraction ?

V -COMMANDE ET CONTROLE DE LA CONTRACTION

A) La ‘commande’ 

MS : unités motrices

C : automatisme cardiaque, le tissu nodal

ML : autorythmicité dans les muscles viscéraux

B) Le contrôle de l’activité

1- Les messagers neurotransmetteurs

Ach du MS : récepteur nicotinique

Ach du C : récepteur muscarinique et rythme

Nad du C : force contractile, rythme nodal

Ach et Nad par le SN involontaire

2- Les messagers hormones

Insuline, glucagon, adrénaline …

CONCLUSION

Bilan: Tableau comparatif
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Fibre cylindrique allongée
possédant plusieurs noyaux
situés en périphérie; striée.

Fibre cylindrique ramifiée
possédant un noyau central;
disques intercalaires réunissant
les fibres adjacentes; striée.

Fibre fusiforme possédant un
noyau central; non striée.

Surtout fixé aux os
par des tendons.

Trés grand (de 10 a 100 wm).

Endomysium, périmysium,
épimysium.

De 100 wm a 30 cm.

Oui.

Abondant.

Oui. Alignés avec chaque
jonction des bandes I et A.

Aucune.

Non.

Réticulum sarcoplasmique.

Troponine et tropomyosine.

Rapide.

Volontaire (systéme nerveux
somatique).

Acétylcholine libérée par les

neurones moteurs somatiques.

Limitée, se fait par le biais
des cellules satellites.

Grand (14 pm).

Endomysium.

De 50 a 100 pm.

Oui.

Présent.

Oui. Alignés avec chaque
disque Z.

Disques intercalaires contenant
des jonctions communicantes
et des desmosomes.

Oui.
Réticulum sarcoplasmique
et liquide extracellulaire.

Troponine et tropomyosine.

Modérée.

Involontaire (systéme nerveux
autonome).

Acétylcholine et noradrénaline
libérées par les neurones moteurs
autonomes; plusieurs hormones.

Aucune.

Parois des organes creux (visceres,
voies respiratoires, vaisseaux
sanguins), iris et corps ciliaire
de U'ceil, muscles arrecteurs des
poils associés aux follicules pileux.

Petit (de 3 a 8 um).

Endomysium.

De 30 a 200 pm.

Non.

Peu abondant.

Non.

Jonctions communicantes dans
le tissu lisse viscéral; aucune
dans le tissu lisse multi-unitaire.

Oui, dans les muscles lisses
viscéraux.

Réticulum sarcoplasmique
et liquide extracellulaire.

Calmoduline et kinase des chaines
légéres de la myosine.

Lente.

Involontaire (systéme nerveux
autonome).

Acétylcholine et noradrénaline
libérées par les neurones moteurs
autonomes; plusieurs hormones;
changements chimiques locaux;
étirement.

Considérable, par le biais des
péricytes (limitée par rapport
a celle de l'épithélium).
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Ouverture : dysfonctionnements


C : angine de poitrine, infarctus


MS : myopathies…

Ou muscles d’invertébrés….
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