
Physiologie musculaire



Caractéristiques générales



Types de tissus musculaires



Caractéristiques fonctionnelles du tissu 

musculaire



Fonction des muscles 

 Production du mouvement

Maintien de la posture

Stabilisation des articulations

Dégagement de la chaleur



Anatomie macroscopique d’un tissu musculaire

Innervation et irrigation musculaire

*Chaque fibre musculaire squelettique est dotée 

d’une terminaison nerveuse

*Chaque muscle est desservie par un artère et une

ou plusieurs veines

- Le artères acheminent les nutriments et l’oxygène

- Les veines évacuent les déchets métabolique  



Anatomie macroscopique d’un tissu musculaire

Gaine du tissu conjonctif

Fascia

Épimysium

Périmysium

Endomysium



Anatomie macroscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire

Sarcolemme = la membrane d’une fibre musculaire.

- Elle possède des récepteurs de neurotransmetteurs et d’hormones qui

régulent les contractions musculaires.

Sarcoplasme = le cytoplasme d’une fibre musculaire.

- Il abrite des réserves de glycogène ainsi que de la myoglobine, protéine

qui se lie à l’oxygène et qui n’existe nul part ailleurs.



Myofibrilles

Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Niveaux d’organisation 

Anatomie microscopique d’un tissu musculaire



Modèle de glissement des filaments

Durant la contraction, les filaments minces

glissent sur les filaments épais de sorte que

l’actine et la myosine se chevauchent

davantage.

Mécanismes de la contraction



Jonction neuromusculaire et stimulus nerveux

Muscles squelettique 



Jonction neuromusculaire et stimulus nerveux

Muscles squelettique 



Physiologie d’une fibre musculaire squelettique

Production d’un potentiel d’action

1. Membrane est dépolarisée

2. Potentiel d’action se propage

3. Repolarisation (période réfractaire)

« Loi du tout ou rien »



Couplage excitation-contraction

1. Potentiel d’action se propage le long des 

tubules transverses.

2. Lorsqu’il parvient aux triades, les citernes 

terminales libèrent des ions calcium.

3. Une partie du calcium se lie à la troponine 

(TnC). Ceci change la position de la 

tropomyosine et expose les sites de liaison.

Physiologie d’une fibre musculaire squelettique



4. Têtes de myosine se lient aux filaments 

d’actine et les tirent.

5. Signal calcique disparaît. Calcium retourne au 

RS.

6. Tropomyosine va retourner masquer le site de 

liaison. La fibre musculaire se détend.

Physiologie d’une fibre musculaire squelettique



Résumé des rôles du calcium ionique dans la contraction



Physiologie du muscle

Physiologie d’une fibre musculaire squelettique

Résumé des rôles du calcium ionique dans la contraction



Contraction d’un muscle squelettique

Unité motrice

 Un neurone et les fibres motrices 

qu’il excite.

- Un neurone peut exciter aussi peu 

que 3 fibres ou autant que 2 000

fibres!

- Le nombre varie selon les besoins; 

la grosseur du muscle et la précision 

de mouvement nécessaire.



Physiologie du muscle

Métabolisme des muscles

Production d’énergie pour la contraction

L’énergie servant à la contraction est fournie par

l’ATP.

Il y a très peu d’ATP emmagasinée dans les muscles.

Une fois l’ATP hydrolysée en ADP + Pi, sa

régénération se fait en une fraction de seconde suivant

trois voies.



Métabolisme des muscles

Régénération de l’ATP

1. Par l’intéraction de l’ADP avec la créatine

phosphate.

2. À partir du glycogène emmagasiné et par

une voie anaérobique appelée glycolyse

anaérobique.

3. Respiration aérobie.



Physiologie du muscle 

Métabolisme des muscles

~ 15 sec.

~ 30 – 60

sec.

Plusieurs

heures



Physiologie du muscle

Métabolisme des muscles

Fatigue musculaire

Une incapacité physiologique de se contracter.

(Différent de la fatigue psychologique.)

Cause: manque relatif d’ATP.

L’accumulation d’acide lactique et les déséquilibres

ioniques contribuent également à la fatigue

musculaire.



Physiologie du muscle

Métabolisme des muscles

Dette d’oxygène

La quantité d’oxygène supplémentaire qui devra être

consommée par l’organisme pour que les processus de

rétablissement aient lieu.

Ex. Courir le 100m en 12 sec…



Physiologie du muscle

Effets de l’exercice physique sur les muscles

Exercices aérobiques ou d’endurance

(Natation, course à pieds, marche rapide, cyclisme

Modifications: -  nombres de capillaires

-  nombres de mitochondries

-  de myoglobine

* Meilleur résistance à la fatigue.



Physiologie du muscle

Effets de l’exercice physique sur les muscles

Exercices contre résistance (anaérobiques)

 Modifications: -  volume musculaire (dilatation des fibres) 

-  nombres de mitochondries

-  nombres de myofilaments et de myofibrilles

-  quantité de tissu conjonctif entre les cellules

- emmagasine plus de glycogène



Physiologie du muscle 

Effets de l’exercice physique sur les muscles

Inactivité
Modifications:   - atrophie musculaire (diminution de volume)

- perte de 5% de la force musculaire par jour



Physiologie du muscle 

Vitesse et durée de la contraction

Types de fibres musculaires

Meme si les fibres du muscle squelettiques se

ressemblent beaucoup de façon générale, le muscle

squelettique est un tissu hétérogène constitué de fibres

qui présentent des variations dans l’activité ATPasique

de la myosine, la vitesse de contraction et d’autres

propriétés. Les muscles sont souvents classifiés en 2

types; “lent” et “rapide”. Ces muscles peuvent contenir

un mélange de de trois sortes de fibres



Types de fibres musculaires



Le complexe dystrophine-glycoprotéine

Une grosse protéine appelé dystrophine (MM 427 000

Da) forme un bâtonnet qui relie les filaments fins d’actine

à la protéine transmembranaire β-dystroglycane dans le

sarcolemme par des protéines plus petites situées dans le

cytoplasme, les syntrophines. Le β-dystroglycane est

connecté à la mérosine dans la matrice extracellulaire par

l’α-dystroglycane.

Les dystroglycanes sont à leur tour associé à un complexe

de quatre glycoprotéines transmembranaires; les α, β, ϒ, et

δ sarcoglycanes.

Ce complexe dystrophine-glycoprotéine donne de la

force aux muscles en fournissent une structure aux fibrilles

et en les connectant à l’environnement extracellulaire. Une

perturbation de cette structure finement chorégraphiée peut

provoquer plusieurs pathologies différentes ou des

dystrophies musculaires



Plaque motrice



Plaque motrice



Plaque motrice



Une plaque motrice humaine possède en moyenne 15 à 40
millions de récepteurs de l’acétylcholine (récepteur
cholinergique).

Chaque influx nerveux libère près de 60 vésicules
d’acétylcholine, qui contiennent chacune environ 10 000
molécule de ce neurotransmetteur; cette quantité est
suffisante pour activer environ 10 fois plus le nombre de
récepteur de l’Ach nécessaire à la production d’un
potentiel complet de plaque motrice.

Plaque motrice



La liaison de l’Ach à ces récepteurs augmente la conductance de la

membrane pour le Na+ et le K+, et l’entrée résultante de sodium produit

un potentiel dépolarisant; le potentiel de la plaque motrice. Le puits de

courant créé par ce potentiel local dépolarise la membrane musculaire

adjacente jusqu’à son seuil de déclenchement.

L’Ach est ensuite retirée de la fente par l’acétylcholinestérase, qui est

présente en [] élevée au niveau de la jonction neuromusculaire.

Des potentiels d’action sont créés de chaque coté de la plaque motrice et

s’éloignent ensuite de celle-ci dans les deux sens le long de la fibre

musculaire.

Le potentiel d’action musculaire déclenche à son tour une contraction

musculaire.

Plaque motrice



Neurotransmetteurs et neuromodulateurs

Le fait que la transmission au niveau da la plupart des synapses soit de

nature chimique est d’une grande importance en physiologie et en

pharmacologie. On définit les extrémités nerveuses comme étant des

transducteurs biologiques qui convertissent l’énergie électrique en

énergie chimique. Ce processus de conversion implique la synthèse des

neurotransmetteurs, leur stockage dans vésicules synaptiques et leur

libération dans la fente synaptique par les influx nerveux.

Les transmetteurs agissent ensuite sur les récepteurs appropriés

présents sur la membrane de la cellule post-synaptique.

Certains substance chimiques libérées par les neurones ont peu ou pas

d’effet direct elle-même, mais sont capables de modifier l’effet des

neurotransmetteur, on appelle ces substances des neuromodulateurs.



Neurotransmetteurs post ganglionnaires 

végétatifs 

Sympathique    Parasympathique

Neurotransmetteur Noradrénaline                           Ach

Types de récepteurs α- et β- adrénergiques               Cholinergiques

nicotiniques/muscariniques

Synthétisé à partir de                          Tyrosine   Acétyl CoA +choline

Enzyme d’inactivation        Monoamine oxydase      Acétylcholine estérase (AChE)

(MAO) dans les mitochondries des varicosités dans la fente synaptique

Transports des varicosités Noradrénaline   Choline

Membranaire 



Agonistes et antagonistes des récepteurs aux 

neurotransmetteurs 

Types de récepteur     Neurotransmetteur     Agonistes            Antagonistes

Cholinergiques Ach

Muscarinique                                              Muscarine            Atropine, scopolamine         

Nicotinique                                                 Nicotine             α-bungarotoxine

(muscle seulement), 

TEA (Tétra éthyl ammonium;  

ganglion seulement), curare.

Adrénergique Noradrénaline(NA)  

Adrénaline 

α Phényléphrine « α-bloquants»

β Isoprotérénol « β-bloquants» : 

propanolol (β1 et β2),  métoprolol

(β1 seulement) 



Les maladies du muscle

Les dystrophies du muscles;

Le terme de dystrophie musculaire s’applique aux maladies
qui provoquent un affaiblissement progressif du muscle
squelettique.

50ène de ces maladies environ ont été décrites, certaine
touchent le muscle cardiaque et d’autres le muscle
squelettiques.

Elle peuvent être bénigne ou grave, voire mortelle. Elle ont
des causes multiples, mais les mutations dans des gènes
codant les différents composants du complexe dystrophine-
glycoprotéine en sont la principale cause. Le gène de la
dystrophine est l’un des plus long du corps et des mutations
peuvent se produire en de nombreux sites différente de ce
gène.



La dystrophie musculaire de Duchenne est une 
forme grave de dystrophie, dans laquelle la 
dystrophine, une protéine, est absente du muscle. 
Cette maladie liée à l’X est généralement mortelle 
avant les 30 ans. 

Dans sa forme plus bénigne, la dystrophie 
musculaire de Becker, la dystrophine est présente 
mais modifiée ou bien sa [] est réduite.

Les dystrophies musculaires qui touchent les ceintures
scapulaires et pelvienne sont associées à des mutations
dans les gènes codants les sarcoglycanes ou d’autres
composants du complexe.



Les myopathies métaboliques;

les mutations dans les gènes codant des enzymes impliquées dans le
métabolisme des glucides, des graisse et des protéines dans le muscle et dans
la production d’ATP peuvent provoquer des myopathies métaboliques (exp;
le syndrome de McArdle). Les myopathies métaboliques ont toutes en
commun une faible tolérance à l’effort et une la possibilité d’une rupture
musculaire due à l’accumulation des métabolites toxiques.

Les myopathies des canaux ioniques;

Dans les différents formes cliniques de la myotonie, le relâchement du
muscle se prolonge après la contraction volontaire.

L’origine moléculaire des myotonies est un dysfonctionnement des canaux
responsables du potentiel d’action.

La dystrophie myotonique est due à une mutation autosomique dominante qui
conduit à la surexpression d’un canal à K+

Différentes myotonies sont associées à des mutations dans les canaux à Na+

(comme la paralysie périodique hyperkaliémique, la paramyotonie
congénitale ou la la paramyotonie congénitale des canaux à Na+) ou dans les
canaux à Cl-.














































