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
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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
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MECANISMO MOLECULAR DE LA CONTRACCION: LA TEORIA DEL DESLIZAMIENTO

La contraccion tiene lugar por el deslizamiento
de los filamentos finos sobre los gruesos
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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.
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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
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" | _Transverse de Ca del reticulo (RyR)
I ubule Ca®*-release abre los canales RyR
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|- Sarcoplasmic
reticulum
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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
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Musculo contraido

Llegada del PA y despolariaciéon de la membrana
El PA se conduce a lo largo de los tubulos T
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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
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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:
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PROPIEDADES MECANICAS DE LA CONTRACCION

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

Motoneurona 1

LA UNIDAD MOTORA
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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
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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
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2PA Serie de PA a alta frecuencia

EL MANTENIMIENTO DE LA TENSION MUSCULAR
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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
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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?)
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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

FIBRAS LENTAS FIBRAS RAPIDAS
(OXIDATIVAS)  (GLUCOLITICAS)

Lenta Rapida
Baja Alta

Larga Corta

Lenta Rapida

FIBRAS LENTAS
(OXIDATIVAS)

FIBRAS RAPIDAS
(GLUCOLITICAS)

Baja Alta
Baja Alta
Alto Bajo

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

Area densa

Filamentos finos
Cuerpos

Filamentos intermedios;
e Membrana /" densos /

MECANISMO DE CONTRACCION

Hormonas locales,

metabolitos ‘
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auténomo

Hormonas
circulantes

Célula endotelial/ K . Célula de m. liso
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PATRONES DE MOVILIZACION DEL Ca?* EN EL M. LISO

Contraccion fasica Contraccion tonica

Estimulo

Estimulo
N nnnnon

tiempo

fiempo

EL CICLO DE LOS PUENTES CRUZADOS EN EL MUSCULO LISO

Miosina kinasa inactiva

Cuerpo +Catt
Puente denso
cruzado ATP

ADP
Mk-Calmod-4Ca #*  comesp

4 _parmenper,
e P
Actividad & . \ 1
ATPasa

miosina A-Me ATP A-Me= ADP =P,

e

% puentes fosforilados

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%*

= \/ias de entrada Na*
= Vjas de salida Ca® Canal de Ca?*
activado por
ATP voltaje
Hormona, o
NT " att
“ K* Na /

Via segundo
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entrada de Ca?*)
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/ NT
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ATPasas de Ca2* ca*  activado por

de la membrana y ligando
del reticulo
Ca2+
Contraccion fasica
ca2+
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I Cardiaco
acion de los puentes cruzados
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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.




