
Thème	   F	  :	  Produire	  le	  mouvement

Chapitre	  F1	  :	  
Le	  fonctionnement	  des	  cellules	  

musculaires

Problématique :	  Quels	  mécanismes	  permettent	  la	  contraction	  des	  cellules	  musculaires	  ?	  



I.	  Du	  muscle	  à	  la	  fibre	  musculaire



Le	  muscle	   à	  différentes	   échelles	   d’observation



Les	  sarcomères,	   unités	   répétitives	   composant	   la	  myofibrille



Représentation	   schématique	  du	  sarcomère	  dans	  une	  cellule	  relâchée	  ou	  contractée



Les	  deux	  types	  de	  myofilaments

Un	  myofilament	   épais	  de	  myosine	  est	  constitué	   de	  centaines	   de	  molécules	   de	  
myosine	   :	  leurs	   têtes	   sont	  localisées	   aux	  extrémités	   et	   la	  partie	   centrale	   en	  est	  
dépourvue.

Un	  myofilament	   fins	  d’actine	   est	  formé	  de	  nombreuses	   molécules	   d’actine	  
assemblées	   les	  unes	  à	  la	  suite	   des	  autres.



II.	  Les	  mécanismes	  moléculaires	  de	  la	  contraction



Représentation	  plus	  simplifiée	  :



Les	  particularités	   de	  la	   tête	  de	  myosine



Les étapes de la contraction de la myofibrille par glissement des filaments d’actine :

En absence d’ATP les têtes de
myosine restent solidement
attachées à l’actine.

Tant que de l’ATP est disponible, ce
cycle peut se répéter plusieurs fois
par seconde ce qui fait glisser les
filaments à une vitesse de 15µm/s





En	  présence	  de	  Ca2+

Le	  cycle	   d’interaction	   actine-‐myosine



III.	  La	  myopathie,	  une	  dégénérescence	  des	  cellules	  musculaires





La	  dystrophie	  musculaire	  de	  Duchenne	   ou	  DMD	  est	  une	  maladie	  entrainant	  une	  
faiblesse	  musculaire	  gagnant	  progressivement	  les	  membres	  inférieurs	  puis	  se	  
propageant	  à	  l’ensemble	  de	  l’organisme.	  
« Dans	  la	  DMD,	   les	  cellules	  musculaires	  sont	  continument	  affectées	  par	  des	  
lésions	  qui	   conduisent	  à	  leur	  destruction.	  Au	  début	  de	  la	  maladie,	  les	  myofibres
endommagées	  sont	  régénérées	  de	  façon	  efficaces	  à	  partir	  de	  cellules	  souches	  
musculaires.	  A	  terme,	  toutefois,	  les	  cellules	  ne	  sont	  plus	  remplacées.	  Le	  tissu	  
musculaire	  est	  alors	  envahi	  de	  fibres	  de	  collagène	  ce	  qui	  entraine	  la	  perte	  de	  
fonction	  des	  muscles. »	  Bénédicte	  Chazaud,	  chercheuse	  à	  l’institut	  
NeuroMyogène (Université	  Claude	  Bernard	  Lyon1/CNRS/INSERM)



Le	  maintien	  de	  l’intégrité	  de	  la	  membrane	  plasmique	  de	  la	  cellule	  
musculaire	  durant	   les	  cycles	  contraction-‐relâchement	  implique	  
trois	  acteurs.	  Il	  y	  a	  tout	  d’abord	  des	  protéines	  cytoplasmiques	  
jouant	  un	   rôle	  de	  « squelette	  interne »	  de	  la	  cellule	  
(cytosquelette),	  et	  notamment	  la	  dystrophine et	  les	  filaments	  
d’actine.	  Il	  y	  a	  ensuite	  des	  protéines	  enchâssées	  dans	  la	  
membrane.	  Il	  y	  a	  enfin	  les	  protéines	  de	  la	  matrice	  extracellulaire.	  
Ces	  trois	  types	  de	  protéines	  sont	  reliées	  les	  unes	  aux	  autres.	  Elles	  
assurent	  la	  flexibilité	  des	  cellules,	  et,	  au	  delà,	  du	   tissu	  
musculaire.	  La	  dystrophine joue	  un	   rôle	  central.	  En	  son	  absence,	  
les	  cycles	  contraction-‐relâchement	  finissent	  par	  « déchirer »	  la	  
membrane	  plasmique	  induisant	  la	  mort	  de	  la	  cellule.




