


Problematiques générales : Comment une fibre
musculaire peut-elle se contracter ?

Par quelles voies métaboliques
la fibre musculaire produit UATP nécessaire
a sa contraction ?

l. L'organisation structurale du muscle squelettique

A) Le muscle, un organe contractile
B) La fibre musculaire, une cellule spécialisée dans la contraction

Il. Le mécanisme de la contraction musculaire

A) La contraction musculaire a 'échelle cellulaire et moléculaire
B) Les myopathies, une dégénérescence des cellules musculaires

lll. L'origine de UATP lors de la contraction musculaire

A) La respiration cellulaire (voie aérobie)
B) La fermentation lactique (voie anaérobie)
C) L’adaptibilité du muscle squelettique aux pratiques sportives




l.L organisation structurale du muscle squelettique

—> A) Le muscle, un organe contractile
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ARGUMENT : Organisation fonctionnelle des éléments musculo-articulaires
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Document 1 : Structure d'un muscle squelettique.




l. L'organisation structurale du muscle squelettique

A) Le muscle, un organe contractile

—> B) La fibre musculaire, une cellule

spécialisée dans la contraction
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ARGUMENT : Observation microscopique et d’électronographies de cellules musculaires contractée et relachée
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Document 2 : Schéma des différentes sous-unités d’une fibre musculaire.




Bilan: Le muscle strié squelettique est un ensemble de cellules musculaires, qui
sont organisées en faisceaux musculaires. Le raccourcissement et l’épaississement
des muscles lors de la contraction musculaire permettent le mouvement relatif des
deux os auxquels ils sont reliés par des tendons. Les cellules musculaires sont des
cellules tres spécialisées, possédant un cytosquelette original fait de longues
fibres proteiques appelées myofibrilles.

Chaque myofibrille comprend un ensemble de filaments fins d’actine et de
filaments épais de myosine, et montre une structure répeéetitive formeée d’unites

appelées sarcomeres.




ll.Lemécanisme de la contraction musculaire

—> A) La contraction musculaire a 'échelle

cellulaire et moleculaire
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On mesure la contraction

Contraction d'un muscle

Contraction d'un muscle

d'un muscle strie squelet- 0 ATP 0 Ca?*
tique (tension) en présence ?;::::;'““’““' ::::;:::;Im‘q“
ov en |'absence d'ions A \ g \
calcium (Ca2*) et d'ATP.
» L
T 1~ temps (min) d ™ temps (min)
Ca2+ Ca2* + ATP ATP ATP + Ca?+

u Expéeriences des conditions nécessaires a la contraction musculaire.

Constitvants du milieu
Etat initial Etat final
Miliev 1 Filaments d'actine + ATP + Ca?* Filaments d'actine + ATP + Ca?*
Miliev 2 Filaments de myosine + ATP + Ca?* Filaments de myosine + ATP + Ca?*+ faible quantité d'ADP et de Pi
Milleu 3  Filaments d'actine + filaments de myosine + ATP + Ca®* Ponts actine-myosine + grande quantité d'ADP et de Pi

u Identification au niveauv moléculaire du role de I'ATP et des ions calcium.,
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ARGUMENT : Schéma du cycle moléculaire de la contraction musculaire
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Document 3 : Schéma du cycle de contraction moléculaire d’une fibre musculaire.




Il. Le mécanisme de la contraction musculaire

A) La contraction musculaire a l'échelle cellulaire

et moleculaire

—> B) Les myopathies, une dégénérescence

des cellules musculaires
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S T TR .":ng L NS el 1%, GB Phénotype cellulaire de la maladie.
ok : Togm BN - g ] A Muscle sain.
B Stade trés avancé de la myopathie
de Duchenne. Les cellules musculaires

fonctionnelles sont colorées en rose.

ALY

Phénotype moléculaire de la maladie :
technique d’'immunofluorescence utilisant
des anticorps dirigés contre la dystrophine.
A Muscle sain.

B Muscle atteint de myopathie de Duchenne.,
La dystrophine apparait en vert fluorescent
sur les coupes.
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» Lune des formes graves de la DMD pro- Exons Exons Exons
vient d'une mutation de l'exon 44 : un
codon stop” arréte de facon trés préma- mm’ mm m ' mm’
turée la synthese de la dystrophine. Par | :
thérapie génique” utilisant le « scalpel |
moléculaire CRISPR-Cas9*», des cher-
cheurs parviennent a éliminer cet exon.

» Les photographies ci-contre montrent

les fibres musculaires cardiaques d'un
témoin non malade (1), d'un sujet avant
le traitement (2) et d'un sujet apres trai-
tement (3). La dystrophine apparait ¥ Un essai de thérapie génique prometteur. 100 pm
en rouge des lors qu'elle est suffisam-
ment longue.

(d'apres Yi-Li Min et al, CRISPR-Cas9 corrects Duchenne muscular dystrophy
exon 44 deletion mutations in mice and human cells)
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Document 4 : Le role de la dystrophine au sein des fibres musculaires.
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Bilan : Suite a la propagation du potentiel d’action de fibre musculaire, la libératio

d’ions calcium permet la fixation des tétes de myosine sur les filaments d’actine.
L’énergie apportée par Uhydrolyse de UATP est indispensable au décrochage des
tétes de myosine pour permettre leur fixation un peu plus loin sur le filament
d’actine, ce qui provoque un mouvement de traction. Tant que des ions calcium et
de UATP sont présents, cette succession d’événements se poursuit

et la contraction musculaire aussi. Un nouveau cycle reprend, si la concentration
en calcium dans la cellule reste suffisante. La dégéneérescence des cellules
musculaires chez un individu atteint de la myopathie de Duchenne est due a un
défaut dans les interactions entre les protéines de la cellule musculaire et la
matrice extracellulaire (MEC).




lll. L'origine de U'ATP lors de la contraction

musculaire

—> A) La respiration cellulaire (voie aérobie)




P\ P P Adénosine H,0

Hydrolyse de I'ATP :

reaction exergonique {
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reaction endergonique
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Besol
Appo

Quelques valeurs moyennes

ns energetigues moyens quotidiens pour un individu : 4180 kJ
't énergetique par hydrolyse d’'une mole d’ATP : 50 kJ

Besol
Stock d’ATP d’'un organisme : environ 0,1 mole (soit environ 50 @)

Source : https://planet-vie.ens.fr/thematiques/cellules-et-molecules/les-roles-de-I-atp

ns quotidiens en ATP : 83,6 moles d’ATP (soit environ 46 kQ)

donc renouvellement du stock environ 920 fois / jour
toutes les 1,5 minutes




Production d’ATP se réalise au cours de réactions qui consomment du glucose. A I'échelle cellulaire, on va
considérer que la consommation du glucose est indicatrice d’'une production d’ATP. Donc les conditions de
consommation du glucose nous renseignent sur les conditions de production et donc de renouvellement de
I’ATP dans les cellules.

| e Conditions aérobies (avec 02) :
-={3-- Glucose - aérobie . i
260 { | .-~ Glucose - anaérobie | consommation de glucose associée
240 { | —O— Ethanol - aérobie | a une faible production d'éthanol
—4— Ethanol - anaérobie s
204 L S respiration
" _
o
=5 Conditions anaérobies (sans 02) :
55 consommation de glucose associée
B a une forte production d'éthanol
E . fermentation
Q

Donc existence de deux voies
e | Ny T _ métaboliques consommant du
o 2 4 6 s 0 1w w 1w 1w 2 u 2 2 glucoseetproduisantde 'ATP




ARGUMENT : Graphique illustrant le suivi de la concentration extracellulaire de glucose, de CO2 et de dioxygéene

dans des suspensions de levures placées dans les conditions aérobie et anaérobie, avec et sans glucose.

O2 dissous en mg/L Ethanol dissous en g/L
CO2 dissous en UA . . : : :
8 .....giljs.:é.s.e....:........: ....... f ....... : ............... E...3.s
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1) La glycolyse, une 1ére étape dans le hyaloplasme

glucose acide pyruvigue

C4H1204 2C3H,03

2 NAD* 2 (ADP + Pi 2 NADH,H'

__ Oxydo-réductlon entre le glucose et le NAD* :
- % o - - le glucose est oxydé en 2 molécules d’acide pyruvique :
3 7, - les 2 molécules de NAD* sont réduites en 2 molécules de NADH, H* -

m P wm étap& . l.a glyco'lm, dans le hyaloplaﬂ'ﬂe .-I llllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll )
(cellule musculaire observée au MET).




1e étape : GLYCOLYSE
Oxydation du glucose en acide pyruvique Localisation :

2 C3H40; + 2 NADH,H+ HYALOPLASME
acide pyruvique

CGH1205 + 2 NAD*

glucose

2 ADP + 2 Pi

Le NAD est une petite molécule qui intervient dans le métabolisme comme transporteur d'électrons dans les réactions
d'oxydoréduction, le NAD+ comme oxydant (= qui capte les électrons) et le NADH comme réducteur (= qui céde les électrons).
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Acide pyruvique AN Np——
(3) C(x)  possédant x atomes
de carbone

“n’l

NAD, Transporteur de pouvoir
NADH
o, FAD réducteur & I'état oxydé

c(2)
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NADH C(&) ) Molécules organiques
issves directement ou
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de transformation

du pyruvate

-

-

c(6) ® Couplage d'une réaction
de transformation dv cycle
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2¢ étape : CYCLE DE KREBS
Série de decarboxylations oxydatives avec production de composés réduits et d'ATP

Décarboxylation totale : production d'un déchet, le CO et formation de composés reduits (NADH,H").

2 C3H40; + 10 NAD* + 6 H;0
acide pyruvique

6 CO, + 10 NADH, H1 Localisation :

MATRICE DE LA
MITOCHONDRIE

2 ADP + 2 Pi




3) La chaine respiratoire, une 3eéme €tape au niveau des crétes
de la membrane interne de la mitochondrie

créte : repli de chaine respiratoire .
la membrane , P ADP + Pi
interne NADH,H* + " ! ATP
ion NAD 2 E
oxydation 1120, k.73

membrane
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Je étape : OXYDATIONS AU NIVEAU DE LA CHAINE RESPIRATOIRE
Oxydation par le dioxygéne des composés réduits couplée a une importante production d'ATP

12 NADH,H* + 6 0, 12 NAD* + 12 H,0

32 ADP + 32 Pi 32 ATP

Toutes ces réactions chimiques sont catalysées par des enzymes.

Localisation :

CRETES
MITOCHONDRIALES
(MEMBRANE INTERNE
DE LA MITOCHONDRIE)
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\
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2 ATP 2 ATP
g mitochondrie 32 ATP

S ——— 7 1

Document 6 : Schéma des différentes étapes de la respiration cellulaire.
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lll. L'origine de U'ATP lors de la contraction

musculaire

A)Larespiration cellulaire (voie aérobie)

—> B) La fermentation lactique (voie anaérobie)
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Document 7 : Schéma des étapes de la fermentation lactique.




glucose (C4H1,0;)
énergie potentielle
2 860 kJ par mole

L

6 002+ 6 H20

energie potentielle
0 kJ par mole
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energie potentielle
1 330 kJ par mole
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lll. L'origine de U'ATP lors de la contraction

musculaire

A) La respiration cellulaire (voie aérobie)

B) La fermentation lactique (voie anaérobie)

—> () L’adaptibilité du muscle squelettique

aux pratiques sportives




20 km de marche
enlh15: 5625 kj

. Course de 100 m
en10s: 130 kj

ol

T

2 Marcheur athlétique et sprinteuse ou sprinteur.

Les dépenses énergétiques associées sont indiquées.

Type de métabolisme en fonction .
de la distance d’une course a pied
300 = e sieaacn =

250 4 Métabolisme aérobie @ Métabolisme anaérobie
200 - h
150 -
100

Apport en énergie
(mL équivalent 0,.kg™.min")

i
=

200 400 800 1500
Distance (m)

Part de métabolisme aérobie en fonction

100 - de la durée de lexercice physique |
20 - — o

&80 -

70 -

60 -

50 -

40 -

30 -

20 -

10 -

=
|

50 100 150 200 250 300 350 400 450 500
Durée de l'effort (s)

o -

Part des métabolismes aérobies (%)

3 Contribution du métabolisme aérobie et des
métabolismes anaérobies dans les cellules musculaires lors
de différents types d’efforts physiques. Le métabolisme aérobie
est lutilisation du glucose par la respiration cellulaire. Les métabolismes
anaérobies sont la fermentation lactique ainsi qu’une autre voie
métabolique qui n'implique pas le glucose et qui est mobilisée dans les
toutes premieres secondes de Ueffort physique.



T de l'entrainem

avant le début I
ent

7"l semaines d'activité

g apres les 8

Fibre de type | Fibre de type ll
Reésistance a la fatigue forte faible
Vitesse de contraction lente rapide
Richesse en mitochondries elevée faible
Teneur en enzymes de la ik moyenne
fermentation lactique a éleveée
Irrigation sanguine forte faible
Teneur en glycogéne* faible élevée
T e R




A Travail fourni par le muscle
(en joules par kg de muscle)

- voie anaeérobie de la phosphocreatine
— meétabolisme anaérobie
(fermentation lactique)

— meétabolisme aérobie (respiration)

50 4\

I T >
0 1 2 3
Durée de l'exercice (en min)

(¥ Intervention des voies métaboliques au cours d'un effort
musculaire.

0 10 20 30 40 50 60 70 80

90100 %

| 1 P

marathon 23a3h |
marche 1a3h | H—
?f%ﬁé'?nr? 15 min | —
course "

(3000 m) 8 min - 44 -
(1500m) |3 min30s | —
(200 l:;';‘re 2 min | —
(400 m) 495 |
(100 m) 10s |
haltérophilie 2::;?1:2: —_—

M voie anaérobie de la phosphocréatine

W métabolisme anaérobie
(fermentation lactique)

(respiration)

» meétabolisme aérobie

{*] Parts respectives des voies métaboliques en fonction
du type d'effort.



Non sportives Sprinteuses Coureuses de fond

@ cCellule de type | @ Cellule de type Il

Cellules de type | (fibres rouges) Cellules de type Il (fibres blanches)

Teneur en ATP Faible, constante Faible, constante
Vitesse de contraction Lente Rapide

Teneur en enzymes Faible Elevée
de la fermentation
lactique

Teneur en enzymes du Elevé Faible
cycle de Krebs et de la
chaine respiratoire

Réseau capillaire Trés développé Moins développé
associé

Document 8 : Tableau comparatif des 2 types de fibres musculaires en fonction du type d’effort.




Hypertrophie et insuffisance cardioque

Atrophie testiculaire
Anomalies de la fabrication des spermatozoides Troubles du rythme cardiaque
Impuissance responsables de la mort subite
Hypertrophie de la prostate (risque de cancer ?) Athérosclérose === Hypertension artérielle
Infertilité .
VLA D QAT . Foie . Toxicité hépatique
Raucité de la voix - . : .
Apparition de signes EFFETS NON RECHERCHES i . Intolérance au glucose
Atrophie mammaire de virilisation R el { Résistance a l'insuline
Pilosité faciale b Métabolisme des lipides - Hypercholestérolémie
Hypertrophie clitoridienne - Femmes B 1. Troubles psychiatriques : dépendance aux stéroides
G
Risque élevé de malformation du feetus e ‘= Modification de la libido

—

Effets non recherchés du dopage aux stéroides. Cette liste d’effets compile des résultats de recherches scientifiques.

Echantillon Catégories Classements Mortalité Causes
de poids dans la discipline (en nombre d'individus et en %) (et nombre)
Rangs1 a5 lors Suicide (3)
62 hommes .
S . des championnats Infarctus du myocarde (3)
l(:?;;g::jee') 825kg-125kg de Finlande entre 1977 8(12,9%) Coma hépatique (1)
et 1982 Cancer du systéme lymphatique (1)

Etude sur des haltérophiles soupconnés d’utilisation de stéroides. L'étude menée sur 12 ans a déterminé
lo cause des déces prematures parmi un groupe de sujets fortement soupconnés d'avoir utilise des steroides
anabolisants pendant plusieurs annees a des fins non médicales. La mortalité a été compareée au reste

de la population finlandaise, qui était de 3,1 % a I'époque.



Bilan : Le déroulement de la respiration cellulaire La respiration débute dans le
hyaloplasme par la glycolyse et se poursuit dans la matrice des mitochondries par
le cycle de Krebs : ces réactions produisent du CO2, des composeés réduits NADH, H
et une petite quantité d'ATP. Au niveau des crétes mitochondriales, les composés
réduits sont oxydeés par les molécules de la chaine respiratoire. Le dioxygéne
intervient en bout de chaine, en tant qu'accepteur final des électrons

et de l'hydrogene pour former de L'eau.

Ces oxydoréductions successives permettent de produire de grandes quantiteés
d'ATP. Les cellules musculaires peuvent produire de L' ATP par une autre voie
meétabolique, la fermentation lactique. Cette autre voie est plus rapide, ne
nécessite pas de dioxygene mais produit beaucoup moins d'ATP.




Bilan : Les metabolismes anaérobie (fermentation lactique) ou aerobie
(respiration) dependent du type d'effort a fournir : la fermentation intervient
surtout dans les exercices courts et puissants, al res- piration exige un apport
suffisant en dioxygene durant L'effort physique et permet l'endurance. Des
substances exogenes peuvent augmenter la masse musculaire, ou stimuler le
meétabolisme. Les produits dopants ont des effets parfois tres graves sur la sante.




