Leccion 4. La transmision sinaptica. Estructura de la union neuro-muscular. Secuencia de fenédmenos que
ocurren durante la transmision sinéptica. Bases idénicas de los potenciales sinéapticos. Sinapsis entre neuronas:
Sinapsis quimicas y sinapsis eléctricas. Sumacion de las entradas sinapticas. Modulacién de la actividad
sinaptica: facilitacion y fatiga. Inhibicién pre-sinéaptica. Neurotransmisores del Sistema Nervioso: Acetil-colina,

Aminas biégenas, aminoacidos y péptidos neuroactivos.

: ! ; SINAPSIS ELECTRICAS SINAPSIS QUIMICAS
Tipos de sinapsis

Célula presinaptica

Vesicula sinaptica

Mitocondria

Cél. postsinaptica

NTs R
~ m. presinaptica
: ¥ :

¥Bticé

L]
LFE
At ° ° ey
m'. postsinaptica ° .(;Mie; m. postsi
- Necesariamente unidireccional
- Existe retraso sinaptico

- Puede no conservar el signo
- No se produce PA en la sinapsis

- La transmision es bidireccional

- No existe retraso sinaptico

- Se conserva el signo del estimulo

- No es necesario que se produzca un PA

SINAPSIS ELECTRICAS

_— Membrana
presinaptica

Subunidades de
los poros

Poros (canales tipo Gap)

conectando las dos células
Membrana

postsinaptica




LA SECUENCIA DE EVENTOS DE LA TRANSMISION SINAPTICA

Las vesiculas
sereciclan

El egaala
terminal presinaptic

La despolarizacion
abre canales de Ca?* VD

o

Vesicula_

'sinaptica

EINT seune a

La corriente

postsinaptica da

sus receptores

ugar a PPSEs 6 PPSI

EL POTENCIAL DE PLACA MOTORA

<« Ax6n motor

Fibra muscular/

LA LIBERACION CUANTAL DEL
NEUROTRANSMISOR

Neurona motora

” Potencial de accion
Unidén
neuromuscular

Tibule T

Reticulo
sarcoplasmico

Miofibrilla

Membrana
1 atica

Y I
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Potenciales miniatura deplaca motora (PMPP)

m La amplitud del potencial de placa motora es un multiplo de la
amplitud de los PMPM
m Cada potencial de placa motora esta constituido por multiples

PMPM
m Cada PMPM se produce por la liberacién de una vesicula de

Ach
m El contenido de Ach de una vesicula es un cuanto de ACh




LA UNION NEUROMUSCULAR COMO MODELO DE SINAPSIS

Etapas en la transmision neuromuscular:

Ax6n motor Sintesis de ACh

Potencial de accion presinaptico

Despolarizacion del terminal presinaptico

|

Apertura de CCabDV
Entrada de Ca?*y aumento de [Ca?*];

Fusion de las vesiculas con la membrana

Liberacién de ACh —— Inactivacion por AChE ’
ala hendidura sinaptica

Unién a canales activados por Ach

Aumento de la permeabilidad de la
m. postinaptica al Na+y al K+

Despolarizacion de la célula muscular
(potencial de placa motora, PPM)

1 Propagacion electroténica
PA en la célula muscular

|

Contracciéon muscular

@®

+8D
®

auloyy

FARMACOLOGIA DE LA UNION NEUROMUSCULAR EN VERTEBRADOS

Neuronal Na*
channel

B Tetrodotoxin

& Tetanus toxin
& Botulinum toxin

Muscle Na*
channel

Acetylcholinesterase

e _ & Physostigmine
B Tetrodotoxin | ' B oFP
B Saxitoxin AChR channel
B u-Conotoxin

3 Acetylcholine
Nicotine

B d-Tubocurarine
B o-Bungarotoxin

Boron & Boulpasp: Medical Physiology, 2nd Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.




BASES IONICAS DE LOS POTENCIALES POSTSINAPTICOS

RECEPTORES IONOTROPICOS RECEPTORES METABOTROPICOS

Poro

Receptor  Poro

Transmisor Canal Transmisor

Funcién Recagter
efectora

Proteina G

Funcion
efectora

citoplasmico

COOH

BASES IONICAS DEL POTENCIAL DE PLACA MOTORA
@ Nat
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SINAPSIS ENTRE NEURONAS

Dendritas

Terminal sinaptico

Reglon 'I[::Zglsodnuctora
integradora .
9 de salida

Region receptora de sefiales Regi6n conductora

DIFERENCIAS ENTRE EL POTENCIAL DE PLACA MOTORA
(PPM) Y LOS POTENCIALES SINAPTICOS (PPS)

2 mV
=>La amplitud del PPS es mucho menor (1-2 mV)
PPSE ——
> El signo del PPS puede ser excitatorio (PPSE) o
inhibitorio (PPSI)

IIIIIIIIIIIIIIIJIIIII

5 10 15 20 ms

BASES IONICAS DE LOS POTENCIALES POSTSINAPTICOS

PPSE: Aumento de la permeabilidad a Na y K

A Disposicion experimental B Efectos excitatorios sindpticos
+ 40 mV —
Paso de
Registro corriente Potencial de accion
Paso de
Registro corrente
omyp————e ———— === Epgpg
/" Potencial sinaptico [o]e]e]e]
\ - ‘/;__._._.—-<] supraumbral j—\—}—I—t—J—r
! P ial si
/S?r ¢ Motoneurona s‘?&’r'\fbfzf naptico
gl:éﬂ:;%r‘:?m la Y ::::: '''' ==—===Umbral Na, K
I g ey eits
recluta mas fibras aferentes la
PPSI: Aumento de la permeabilidad a Cl 6 K
\\ [ W ,"J,-" - El que larespuesta postsinaptica sea un PPSE
N 'r \{”,.f i 0 un PPSI depende del tipo de canal acoplado
omv— h—d".c.__j" 3 al receptor .
L :
- Lo que define si la respuesta es excitatoria o
Inhibitoria es la relacién entre el potencial de
Umbral 5o reversion de la corriente y el potencial umbral.
55 mV
-65 mV
oo m E,e,>Umbral = PPSE
-80 mV
E,., <Umbral msp PPS]|




CAMBIOS EN EL POTENCIAL DE MEMBRANA

Caracteristicas

Pot. sinapticos

Pot. de receptor

Potencial de accién

Localizacion

Terminaciones sensoriales
Membranas postsinapticas

axones neuronales, cels.
musculares, cels. secretoras

Estimulo para el cambio

Fisico o quimico

Eléctrico

Naturaleza del cambio

Graduado

Todo o nada

Amplitud

Variable (normalmente<10mV)

Constante (normalmente>100mV)

Propagacion

Con decremento

Sin decremento

Umbral

No

Si

Sumacioén

Si

No

Sentido del cambio

despolarizacion o
hiperpolarizacién

Despolarizacion

Duracion

Variable (generalmente>100ms)

Constante (generalmente<5ms)

Membrana que lo produce

No excitable

Excitable

Tipo de canal involucrado

Operado por ligando o presion

Operados por voltaje

1) Localizacion

—
Dendritas = v

Umbral

=35

INTEGRACION SINAPTICA

AN

A7

NP,

h

A

Cuerpo celular

Potencial de accion

—45]—

- 55—

Potential (mV)

Potencial sinaptico

Potencial de membrana en reposo

=

T
( Cono de arranque
ih —.\ axbnico

Envoltura de
miglina

7 . e

Distancia




INTEGRACION SINAPTICA: 2) Mecanismos

-Sumacion espacial

N

PAenE2Z PAenE1yE2

-Sumacion temporal

- Inhibicién presinéptica

Axon
Terminal 1

Terminal 2

PA en 1 antes
queen 2

MODULACION DE LA ACTIVIDAD SINAPTICA

FACILITACION

SMﬂT mY

FATIGA

Facilitacién Potenciacién posteténica

EPP o

antes de lg

estimulacion .

teténica

Tiempo tras estimulacion tetanica
a0
o




NEUROTRANSMISORES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Definicion: Sustancia liberada por la célula presinaptica que afecta a una célula
postsindptica modificando su excitabilidad

Criterios:

enla
terminal

Aplicacidn exdgena
del NT o agonistas

4 | Su aplicacién exogenatiene el mismo efecto que la estimulacion presinaptica

5 | Los agonsitas y antagonistas tienen el mismo efecto con la estimulacién presinaptica que con

la aplicacion exégena

Existen mecanismos para su eliminacion en la hendidura sinaptica

NEUROTRANSMISORES CLASICOS (PEQUENAS MOLECULAS)

i Sintesis del
enzima en el soma

Sintesis del NT'

ntrada de precursor
en la terminal

NEUROTRANSMISOR | SINTESIS

LOCALIZACION

FUNCION DEGRADACION

Terminal
ACETILCOLINA | G0 ica

Placa motora
SN Parasimpatico
Difusa en SNC

Mov, muscular
NT Parasimpéatico
Aprendizaje y memoria

Hidrélisis en el
espacio sinaptico




NEUROTRANSMISORES CLASICOS (PEQUENAS MOLECULAS)

NEUROTRANSMISOR | SINTESIS LOCALIZACION FUNCION DEGRADACION
Terminal Recaptacion a glia
GLUTAMATO sinaptica SNC NT EXCITADOR y a terminal

Receptor .
glutamato, l ©@
™~

Funcién

2 glicina Receptor metabotropo (mGluR)
efectora |

Canal
@ @ / activado

por cGMP|

glutamato
-

S R A R mGLUr
Lado
citoplédsmico

®
Receptor ©® @

glutamato l

\ d
(BDE gmfSii | |
Lado <
extracelular

Lado
citopldsmico

Funcién
efectora

NEUROTRANSMISORES CLASICOS (PEQUENAS MOLECULAS)

NEUROTRANSMISOR | SINTESIS LOCALIZACION FUNCION DEGRADACION

Terminal Recaptacion a glia

P Médula espinal NT INHIBIDOR )
naptica y aterminal
Terminal Recaptacion a glia
GABA sindptica SNC (cerebro) NT INHIBIDOR y a terminal
Receptores
metabotropos
(GABA;)
.z ) +
Unién de GABA penzodiacepinas Canal de K

Canal de CI-

W barbil’Jricos

Proteina G

Segundos mensajeros,
fosforilaciones




CATECOLAMINAS

NEUROTRANSMISORES CLASICOS (PEQUENAS MOLECULAS)

NEUROTRANSMISOR | SINTESIS LOCALIZACION FUNCION DEGRADACION
DOPAMINA -Sr?nrg;jt?s; Sustancia nigra Control del movimiento Ej:ﬁﬁ:ﬂén a
NORADRENALINA ;rff:;?)it??; il!\:)zicnclzst:igfoalo gi-l;nimspj;:civigilia Eaer::na}ﬁzdén °
ADRENALINA -Srier:gnpit?:; Troncoencéfalo Desconocida Feer?na}g:dén a

Receptores metabotropos

NEUROTRANSMISOR | SINTESIS LOCALIZACION FUNCION DEGRADACION
ATP Médula espinal NT excitador Hidrolisis

Receptores metabotropos

NEUROPEPTIDOS

\

enzimas

A

Fransporte de péptidos|.
precursores y enzimas

Sintesis de
recursores

ﬁl " Sintesis de NT y
almacenamiento en vesiculas

Difusién y degradacién
por proteolisis del NT

-\ e
SUSTANCIA P - En corteza, hipotdlamo y médula espinal

- NT del dolor (informacién dolorosa y térmica)

Encefalinas
Endorfinas
Dinorfinas

PEPTIDOS OPIOIDES

- Ampliamante distribuidos en el SNC

Receptores metabotropos
- Funcién inhibitoria de las sensaciones dolorosas (=morfina)




CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE LAS SENALES ELECTRICAS EN LAS NEURONAS

Cuadro 13-1
CANALES IONICOS
SENAL TipO MECANISMO CUALIDADES DE LA SENAL
Potencial Mayoritariamente La mayor parte unidos a Habitualmente constante, en células
de reposo de Cl y X' y algunos canales (algunos son canales diferentes el rango oscila desde
de Na* de K* activados por voltaje) -45 2 -90 mV
Potencial Canales de Na* y K™ Canales activados por voltaje; Todo o nada; de 100 mV de amplitud
de accidn separados de Na*y K* aproximadamente, de 1-10 ms de
duraciéon
Potencial Canales aislados para Estimulos sensoriales CGraduado, rdpido, varios ms de
receptor ambos iones, Na* y X* duracién; varios milivoltios de

Potencial sindptico

Sinapsis
eléctrica

Conductancia
ncrementada

Conductancia
disminuida

Las umones intimas
(permeables a muchos
iones y pequefias
moléculas organicas)

Los PEPS dependen de un
tipo tnico de canales para
el Na* y K*; los PIPS
dependen de canales
separados de CI {0K*)

Canales cerrados de
de K" Na* o Cl

Algunas veces los canales
pueden estar regulados por
el voltaje de la membrana,
el pH o Ca?"

Los canales estan activados
directamente por €l
neurotransmisor

Los canales estan indirectamente
activados por proteinas G o por

segundos mensajeros

amplitud

Répidos, debido a la llegada de
corriente pasiva desde la célula
presindptica a la postsindptica

Graduados; rapido, desde varios ms
a segundos de duracion; varios
milivoltios de amplitud

Craduados, lentos, desde segundos
a minutos de duracién, de uno a
varios milivoltios de amplitud;
contribuye a la amplitud y duracién
del potencial de accién




Clasificacion del musculo

MODO DE CONTROL ANATOMICA HISTOLOGICA

Voluntario Esquelético
Estriado
Cardiaco
Involuntario
Visceral Liso

Propiedades basicas del musculo

Transforma la energia quimica en energia mecanica por medio de dos
proteinas: Actina y miosina.

Estas dos proteinas se agregan formando filamentos finos (actina) o

gruesos (miosina).

energia mecanica.

de calcio intracelular.

El deslizamiento de los filamentos finos sobre los gruesos genera

Las células musculares controlan su actividad variando la concentracion

ULTRAESTRUCTURA Y ORGANIZACION DE LOS SARCOMEROS

Linea Z Linea Z

Sarcomera

¢ Banda A 3 Eﬁ;glgg 3

|

Zona H
e

'
Prwbasa—t
5
'
PP —
H
H
H
H
W_. =
H
H
PR —t—
h
.
H
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020%0%0%g gogogogog [N N N N ]
A0 00 0.0, 9,8,0,0.0.0 ( E N NN N
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05000005900 05050850700
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0%0%0%0 0208020,
0,0,040 000 00 (N N N
0%0%0 0go& 0
[ 2 2 B e
Banda | Filamentos finos y gruesos Banda A

Cada filamento grueso esta rodeado en sus
extremos por seis filamentos delgados para
formar un sarcomero

Linea M /

Los sarcomeros se agrupan
® en paralelo en perfecto registro
® en serie, unidos por los discos Z




Filamentos finos: Actina,
troponina, tropomiosina

Tropomyaosin

Filamentos gruesos: miosina

Tail Heads

Light chains ~—
Heawchaiﬂs\\ !‘Uniéna
OO0 £ actina,

ATP

MECANISMO MOLECULAR DE LA CONTRACCION: LA TEORIA DEL DESLIZAMIENTO

La contraccion tiene lugar por el deslizamiento
de los filamentos finos sobre los gruesos

; i o
o _ [ = =
> relajacion contraccion
Solapamiento minimo
i A A & il __A__]
— Solapamiento moderado
s Pl s Tl
[ | I [ ]
33 59 4o — e G L —
o =—1—
o4 Tersion Developad Solapamiento maximo R
EL CICLO DE LOS PUENTES CRUZADOS
ATTACHED STAT actina ACONTECIMIENTOS ATP/ADP
*Rigor mortis Sin
«La miosina esta unida a nucleétidos
actina unidos
*La miosina une ATP ATP unido
*Disminuye afinidad de
miosina por actina
sLiberaciéon de miosina
*Hidrdlisis del ATP ATP» ADP+Pi
«Cambio conformacional ADP+Pi unido
*Estado “amartillado” o
“cargado”
*La cabeza de miosina se una | ADP+Pi unido
a la actina en otra molécula
« “Golpe de potencia”, el ADP unido
filamento de actina se desliza
Se liberan el Piy el ADP de
forma secuencial




EL CICLO DE LOS PUENTES CRUZADOS

ATTACHED STATE

_I_—Actin (thin filament)

|T—Myosin (thick filament)

ADP is released. I

POWER-STROKE STATE

P is released. Myosin heads change
conformation, resulting in the power
stroke. The filaments slide past each other.

\

S-BRIDGE STATE

CROS:

S

ATP binds to myosin head, causing the
dissociation of the actin-myosin complex.

RELEASED STATE

.. C

ATP is hydrolyzed, causing
myosin heads to return to

their resting conformation.

/

COCKED STATE

A cross-bridge forms and
the myosin head binds to a
new position on actin.

Boron & Boulpaep: Medical Physiology, 2nd Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.

PAPEL DEL CALCIO EN LA CONTRACCION

Sitio de unién

CaE-'-

El desplazamiento de la
tropomiosina deja libre el sitio de
union de miqsina en la actina

Tropomiosina de miosina

S

Cabeza de
miosina

Ca2+
N

Reposo
(bajo Ca?*)

Activacion
(alto Ca?*)




ACOPLAMIENTO EXCITACION-CONTRACCION

El papel de la Triada en la propagacion del PA

Myofibril
)

" | _Transverse de Ca del reticulo (RyR)
I ubule Ca®*-release abre los canales RyR
inati channel (ryanodine L\
:;v;g:l;:um Sarcoplasmic w{m%"ﬁ o /
membrane ;a;lt:l::‘:m tramer]
[form trans-
verse tubules)

TRIAD:

|- Sarcoplasmic
reticulum
cisterna

1. La despolarizacién de la
membrana abre los canales
de Ca tipo L (VDCC) |

2.El acoplamiento
electro-mecanico entre
los VDCC y los canales

g\ \" SR

junctions

Sarcoplasmic
reticulum

Triad <

Acoplamiento
ELECTROMECANICO:

El cambio conformacional de los
canales de Ca de la membrana
(VDCC o receptor de DHP) abre los
canales de Ca del reticulo (RyR)

4. La entrada de Ca por
VDCC también activa
RyR, pero no es esencial

3. sale ca*
al citosoly
se une ala
<% troponina

| (contraccién)

a

channel (DHP
receptor) [in arrays of 4]

SR terminal cisterna

SECUENCIA DE EVENTOS DURANTE LA CONTRACCION MUSCULAR

Abertura del Membrana
Cisterna terminal tubulo T superficial
Actina
i
et
: i
i)
z Miosina

Mdusculo relajado

it

@ .

Musculo contraido

Llegada del PA y despolariaciéon de la membrana
El PA se conduce a lo largo de los tubulos T

@eNoOoRWON=2

se produce la relajacion

Se activan canales de Ca VD y esta activacion se transmite al reticulo

Apertura de canales de Ca del reticulo y aumento del Ca citoplasmico

Unidn del Ca a la troponina, desplazamiento de la tropomiosina e interaccion actina-miosina
Ciclo de los puentes cruzados, hidroélisis del ATP unido a miosina y deslizamiento

El ADP se separa del complejo A-M y se une una nueva molécula de ATP

El proceso se repite mientras haya ATP y altos niveles de Ca

La ATPasa del reticulo retira el Ca del sarcoplasma, con lo que baja el Ca sarcoplasmico y




PROPIEDADES MECANICAS DE LA CONTRACCION

Schematic of the series elastic elements

Triceps

muscle - Elastic

components

Contractile
components

Biceps ~
muscle

Elementos a considerar:

Muscle length

®

{
' m
o
2
=
-2
)
3
@
=

| Lo

é Isotonic

é Isometric

contraction:

Musculo |El acortamiento del

en sarcomero se
mpen n el

reposo compensa con e|

estiramiento de los
elementos elasticos.
El musculo se mueve
frente a una carga
mayor que la fuerza
'maxima que desarrolla

1. Lalongitud —_— ISOTONICA
2.

El tiempo

3. Latension

———— ISOMETRICA

contraction:
El sarcomero se

acorta junto con
los elementos
elasticos. El
musculo se
acorta auna
tension
constante e igual

‘alacarga

PROPIEDADES MECANICAS DE LA CONTRACCION

Contraccion isométrica Longitud
Transductor de tension
Tensioén
Peso de 100 Kg
Intervalo normal
—

[ R e

Tension

Tension necesaria para levantar la carga
.

Activacion del musculo

La tension que desarrolla el musculo
depende de su longitud inicial:
RELACION TENSION-LONGITUD

ML L e L]
B LY TSty
// —— Active & VA
Lo Longitud




PROPIEDADES MECANICAS DE LA CONTRACCION

Contraccion isotonica

. t. de latencia
Longitud
Transductor de tensién - :
l retraso Tension constante
—
- : Tension necesaria para levantar la carga
Peso de 1 Kg —
Tension
rlll :
LJI T tiempo
Vo.@
W ﬂl aciéon del musculo
Q
= !
£
5 2
5 i :
< U Fuerza 3
]
E Contraccién isométrica Vo
] ]
2 ) P —
-] 0 . 4 ! iem
2 3 Fuerza=carga Fo 'y : tiempo :
c . *
£ Acortamiento L‘: \:z
[
o
8 ’T' 1 l 3
=< LIE3

La velocidad a la que se produce el acortamiento depende de la carga

Motoneurona 1

LA UNIDAD MOTORA

Motoneurona 2

o

®

Células musculares
1 — a7 (i €
e 7 )
— )
Q = T e
G )
o i i =)

TIPOS DE UNIDADES MOTORAS:
- Rapidas
- Lentos

Fibras musculares

Nervio motor

Rel de inervacién

Area de una unidad motora sobre
la superficie del musculo y en una
seccion perpendicular

Lentas

Rapidas
Miosina de alta

actividad ATPasa

Alta velocidad de
conduccion

Miosina de baja
actividad ATPasa

Baja velocidad de
conduccién

Alta (grandes) Baja (pequenas)




REGULACION DE LA FUERZA DE CONTRACCION

1. Reclutamiento de unidades motoras

2 3) 3
% /_S/ El principio del tamaio: Orden de reclutamiento
fijo, en funcion del tamaiio de la unidad motora
—

~1+2+3+4
= T
== |
~—e
:
J 'z
j) 2
=

0 20 40 60 80 100
A

2. La longitud inicial del musculo

3. La frecuencia de estimulacion

Tétanos

Suma de 2
contracciones

La frecuencia tetanica esta en
torno a 20 i/s en las fibras lentas
y a 100 i/s en las rapidas

Tension

f f 1 FPririaerind

PA Y — el
2PA Serie de PA a alta frecuencia

EL MANTENIMIENTO DE LA TENSION MUSCULAR

Tensién muscular —/\/\M_,

PA en motoneurona 1 —LiLLl 1ULLL LLU0L 40001 1)

S

motoneurona 1

Tensioén muscular —/\/\_/\_/\

ol i i R M R

motoneurona 2

PA en motoneurona 2

Suma de la tension _/\W/\/‘/\_

muscularen 1y 2

Tension muscular —/M

motoneurona 3 DOLLL 000l TiiLL 1Ll

PA en motoneurona 3

Suma de la tension —/V\/\/\N\/\/WW
muscularen1,2y 3




ENERGETICA DE LA CONTRACCION MUSCULAR

— |
Cél. muscular 1. Inmediata ATP = ADP+ R _+ A_G
2 (F°§fi‘r’;:f;'°“ ADP + PCr —Se2e ke ATp 4 Creatine

) ADP + ADp envlatekinase 2 rp | App

CsHj205+2 ADP+ 2P =5 2C5Hs05

Glucose Lactate

+2 ATP+ 2 H* + heat

2.Glucolisis

KA
%

Glucose
———
CeH,0g +6 0, +30 ADP+30P: —
6 CO,+6 H;O+ 30 ATP + heat

L-lactato Piruvato

Ruta Velocidad |« Alcance |ATP/Glucosa
Fosforilacion Inmediata Muy limitado 0
\ Mitocondria directa
Glucolisis Muy rapida Limitado 2
~
Fosforilacion Lenta llimitado 30
oxidativa

UTILIZACION DE LAS DISTINTAS FUENTES DE ENERGIA

0
é | /> Reaccién de Lohmann 100
©
i Il —— Glucolisis 2 —— Oxidativo
© © e
o o 75 —— Gluolitico
© 8 — .
; ) — Inmediato
o Il — Fosforilacién .2
2 oxidativa A
BT 6F = 50
-6 q’
S c
o )
g 4 A L 1 E
100 1000 10000 2 25
)
Duracion de la carrera (s) E
0 1 2 3 4 5
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FATIGA MUSCULAR: Disminucién
Musculo completo dependiente del uso de la capacidad
del musculo para generar una fuerza

Tension en tétanos (Kg/cm?)

Unidades motoras

g |_ répidas

T I T T

1 ) L)
0F 1 2 .8 4 :5 .10 20 30
Tiempo (min)




DIFERENCIAS ENTRE FIBRAS RAPIDAS Y LENTAS

CARACTERISTICAS
CONTRACTILES

Velocidad de contraccion
Actividad ATPasa (miosina)
Duracion de la contracciéon

Vel. de relajacion (secuestro de Caz")

CARACTERISTICAS
METABOLICAS

Tasa de consumo de ATP
Capacidad glucolitica
;apacidad oxidativa, n° de mitocondrias

Contenido en mioglobina
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Alto (fibras rojas) Bajo (fibras blancas)

Contenido en glucogeno Bajo Alto
Vascularizacion Abundante Escasa
Diametro de la fibra Pequefio Grande
Tamaiio de la unidad motora Pequefio Grande
Orden de reclutamiento Temprano Tardio
MUSCULO LISO REGULACION

ESTRUCTURA
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PATRONES DE MOVILIZACION DEL Ca?* EN EL M. LISO

Contraccion fasica Contraccion tonica
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EL CICLO DE LOS PUENTES CRUZADOS EN EL MUSCULO LISO

Miosina kinasa inactiva
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REGULACION DEL CICLO DE LOS PUENTES CRUZADOS EN EL M. LISO

Efecto de la fosforilacion
sobre la velocidad del
ciclo de los puentes
cruzados en el m. liso
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REGULACION DEL CALCIO EN EL MUSCULO LISO

Intercambiador Na*/ Ca%*
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La complejidad de la regulacién de los niveles de Ca?* en el musculo liso explica
algunas peculiaridades de su funcion:

1) La contraccioén se puede inducir por estimulos eléctricos (PAs o potenciales lentos),
por hormonas y por farmacos.

2) El Ca?! liberado por el reticulo es la seial que inicia la contraccién tanto tonica como
fasica.

3) Lavariacién en la [Ca?*] produce cambios en la velocidad de contraccion, pero no en
la fuerza maxima que el musculo es capaz de desarrollar.
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