
Las células presentan diversos tipos de movimiento: de traslación, rotación, 
asimilación, secreción, contracción y elongación; sus cilios y flagelos también tienen 
movimiento, así como el material genético durante la división celolar. Todos estos 
movimientos están muy relacionados con el citoesqueleto, que está compuesto 
fundamentalmente por diferentes tipos de filamentos, entre los que se encuentran los 
finos (de actina), los gruesos (demiosina), los intermedios y los inicrotúbulos. Durante 
la división celular estos últimos intervienen tanto en el movimiento de los cilios y 
flagelos, como en el de los cromosomas. 

El desplazamiento y la fagocitosis dependen fundamentalmente de los filamentos 
de actina, los cuales, junto con los de miosina, interviene11 en la contracción muscular. 
En este capítulo trataremos principalmente este tipo de moviniiento. 

En el organismo humano existen diversos tipos de te,jidos contráctiles y las 
células que lo forman noson las mismas en todos ellos. El tejido muscular estriado o 
esquelético (músculo voluntario) es un sincitio; sus células se forman por la unión de 
varios nuoblastos, que son las células einbrionarias precursoras de este tejido, y debido 
a ello se caracterizan por poseer varios núcleos en el mismo citoplasma. Una vez 
especializada, esta célula no se volverá a dividir durante toda la vida del individuo; 
sin embargo, cada célula del músculo cardíaco o del músculo liso posee un solo 
núcleo. 

Una característica común de las  célula^ de los músculos esquelético y cardíaco es 
que presentan estriaciones transversales, debido a la organización particular de los 
filamentos responsables del movimiento contráctil. Por otro lado,las células del músculo 
liso y las mioepiteliales, a pesar de contar también con los mismos tipos de proteinas 
que forman los filamentos de los tejidos cardíaco y estriado, no poseen estrías 
transversales porque en ellos los filamentos están menos organizados p se disponen de 
manera diferente. El músculo cardíaco, además, posee como una caracteiíctica distintiva 
una disposición especial delas fibras conectivas de colágena y elastina que rodean a 
estas células. 

En este capítulo se tratará primero la composición de la célula muscular estriada y 
se describirá la estructura y función de los componentes celulares, así como de las 
proteínas especiales que la forman. Luego, se verá la interacción entre estas proteínas 
y cómo se logra el movimiento. 

Al final del capítulo se describirán muy brevemente algunos aspectos distintivos 
del tejido muscular cardíaco y del liso, así como también los aspectos del movimieuto 
en otras células no musculares. 



C6luias del tejido muscular estriado 

Fig. 66.1. Esqucmn del reticulo sarco- 
plasniátieo: a! corte transversal 
de iiiia filira muscular en la que se 
observan: 11 miofibrillas (sólo se 
presentan S de lai miles que puede 
contener tina fihra muscular), 2) 
tubos longitudinales del retículo 
sareoplasrnitico, 3) iiiieleo celular, 
4) niitocondrias y 5 )  membrana 
pI.asmátiea: b) corte longitudinal 
en el que se observan: 11 unión 
del reticulo sareoplasmático de 
areúnieras vcciiiaa, 2) membrana 
plasniática,3) tubusiongitudiriale~ 
que se anastuiiiosan, 4) cisternas 
5) tubos en 'r. 

La unidad coniponente del tejido muscular esla célula o fibra muscular, tanihién 
denominada miocito. Ésta tiene de 10 a 100 pm de diámetro, y de varios milímetros a 
centímetros de largo. Como se origina de la fusión de distintas células embrionarias, 
los inioblastos, contiene varios núcleos y una gran cantidad de mitocoudrias 
(sarcosomas). La memhraiia plasmática (sarcolema) delimita el sarcnplasrna (cito- 
plasma de la célula muscular). 

En el organismo humano se pueden distinguir 2 tipos extremos de niúsculos 
voluntarios, que dependen de las células que los forman. Unos miocitos so11 más ro,jos 
en su coloración y más abundantes en los músculos de contracción fuerte y de respuesta 
rápida, pero se fatigan emeguida: otros, los más pálidos, están presentes en los músculos 
de respuesta lenta que no qjercen mucha fuerza, pero sí pueden mantenerse contraídos 
mucho tiempo. Entre estos 2 extremos se encuentran muchos tipos intermedios que 
dependen de la proporción de cada uno de estos tipos de célula (tahla 66.1). 

Tabla66.1. Características de las células del tejido muscular rqjo y blanco 

Fibras rápida5 Fihras lentas 

Coloraaún Más roj;s Más pálida 
Contenidode Mayor Menor 
mioglobina 
Fortalwade Fuerte No mi fuerte 
la contmcaón 
Respuesta InmdLlta hla, lenta 
Fa- Rlásrápida R.Iásleiita 

Los miocitos contienen las misnias proteínas estructurales y funcionales que se 
encuentran en cualquier célula eucariota, así como los otros componentes que forman 
parte de los diferentes organelos y de los distintos procesos hioquíniicos que van a 
tener lugar en esta célula, en especial aquéllos que brindan energía. 

Lo que más caracteriza a esta célula es la abundancia de miofilamentos oipnizados 
en forma demiofibriuss. Cada célula puede contener decientos a miles demiofibrillas 
y cada una tiene de 1 a 2 pm de diámetro. Las miofibrillas están formadas por los 
filamentos especialirados en la contracción, éstos, a su vez, están compuestos por 
proteínas, de las cuales las más importantes son la miosina y la adina. Algomás de la 
mitad (del 60 al 70 %)de todas las proteínas del músculo pertenecen a la iniosina y del 
20 a1 25 %,a la actina. 

Además de las miofibrillas, el retículo sarcoplasmatico es otra de las estructuras 
especializadas de la célula muscular (Fig. 66.1 a). 

Retículo sarcoplasmático 

El retículo sarcoplasmático es una especialización del retículo eudoplasmático 
liso de la célula muscular. Fue descuhierto en 1902 por Veratti, pero no se le concedió 
ninguna impnrtaiicia hasta su posterior observación en las tbtografias del microscopio 
electrónico en 1953. En éstas podemos ver 2 porciones diferentes: unos tuhos longitu- 
diuales, que corren paralelos a las miofibrillas, las rodean y se unen entre sí, y una 
cisterna terminal aambos lados de lasarcómera. 

Los retículos sarcoplasmáticos de sarcómeras vecinas tienen continuidad entre sí. 
Es un sistema de endomemhranas muy extenso, de 2 m21g de te,jido (Fig. 66.1 a y h). 

Este sistema vacuolar almacena iones de calcio y cuando éstos se liberan al 
citoplasma son los que inician el proceso de Ia contracción. La liberación ocurre 
cuando la despolarización del sarcolema es trasmitida al retículo sarcoplasmático. 



EI sarcolema no tiene continuidad con el retículo sarcoplasmático, pero sus mein- 
branas se encuentran muy próximas entre sí y no sólo en la superficie de la fibra 
muscular, ya que el sarcolema tiene prnyecciones en forma de tuhos transversales (los 
tubos T), que penetran a nivel de los límites de cada sarcómera y asíalcanzan todo el 
espesor de la fibra muscular (Fig. 66.1 b). 

La memhrana de este sistema posee una proporción de proteínas a Iípidos igual a 
2: l .  Del80 al YO % de todaesta proteína laconstituye la hombade recaptura de ealcio, 
que se describir& más adelante. Con la entrada y salida del Ca" del retículo 
sarcoplasmático podrían generarse potenciales de memhrana para este ion, pero estos 
traspasos se compensan al salir g entrar otros iones como el Na', K*, Cl~,  fosfato y 
oxalato. 

Estructura de las miofibrillas y sarcómeras 

Las miofibrillas son unos elementos cilíndricos de 1 a 2 ym de diámetro, que se 
extienden desde un extremo de la célula al otro. Ellas están compuestas por unidades 
llamadas sarcómeras que -unidas cabeza con cola- recorren la longitud completa de 
la célula muscular. Cada una de las sarcúmeras está compuesta, entre otras coniponentes, 
por filamentos gruesos y finos: son los filamentos de miosina y actina respectivamente, 
los cuales se tratarán más adelante. Ellos le dan el aspecto característico a la fihra 
muscular cuando éstase observad microscopio: lade tener bandas oestrías transvedes 
(Fig. 66.2). 

Fuente: Stryer L.: Rioquíniicn (cdieióii en 
espaiiol), Editorial Reverté, S.A., 
1982. 

Fig. 66.2. Fotografía al rnicrartepio elei- 
lróniri, dc uii corle lungitudiiial 
de un músculo esquelético. Se uh- 
seria" las estriachmes trniisrcrsa- 
lea (la5 hwndas claras y oscuras). 

El tamaño de cada sarcómera es de 2,s ym de largo y, vistas al microscopio nplico, 
las bandas transversales qucse observan en la fibramuscular sedeben a la existencia 
de estas mismas bandas en esa unidad. A grandes rasgos se observan bandas claras y 
oscuras transversales, a todo lo largo de la fibra muscular; a su vez, dichas bandas 
poseen otras estrías más finas que se aprecian cuando estas estructuras se observan coi1 
mayor detenimiento y a aumentos mayores. 

Las bandas oscuras, también llamadas bandas A, se corresponden con la zona 
central de cada sarcómera, y las claras, llamadas bandas 1, se corresponden con los 2 
extremos de las sarcúmeras adyacentes. En el centro de la banda 1 se observa la Uamada 
línea o banda 2, que es la u n i h  entre la9 sarcómera~ contigitas. La banda A poseeen su 
centro una partemás clara: la zona H, que está centrada, además, por otra estnación, la 
línea M (Mg. 66.3). 



Fig 66.4. Disposicióti de los filamentos 
gruesos y finos eii corfes traiisver- 
sales a la sareómcra: a) filanientos 
grucsos a nivel de la banda H, B 
ambos Indes de la línea M; h) fila- 
mentos linos y gruesos a nivel de 
la banda A, a ambos lados de la 
banda A; e) filanienlos finos a ni- 
vel de la banda 1, a ambas lados de 
la línea Z. 

Fig. 66.3. Esquema de 2 sareórrirras: dc línea Z a línea Z Iray 2,5 pm; banda A: zonas oscuras; banda 
1 : zonas claras; zonas H: porción central de la hsnda A, centrada por 1s línea M. 

Si realizamos cortes transversales de la sarcómera a diferentes nivele?, observamos 
la disposición regular que adoptan ambos tipos de filamentos en su espesor. Un corte 
transversal a la miofihrilla, a nivel de la banda H y a ambos lados de la línea M, muestra 
los cortes transversales de los filamentos gruesos, dispuestos en filas, y si tomamos 
como centro a cualqiiiera de ellos, los otros filamentos lo rodean en forman de 
hexágono (Hg. 66.4a). 

Un corte transversal a nivelde la banda A, a ambos lados de la zona H,muestra 
cómo se alternan los cortes transversales de los filamentos finos y gruesos. Los gruesos 
tienen la misma disposición anterior, pues son la continuación de esos mismos 
filamentos, pero en este caso cada uno de ellos está rodeado por fdainentos finos, de tal 
inanera que a su vez estos últimos le forman nna figura hexagonal a su alrededor 
(Fig. 66.4b). Otro corte, transversal también, a nivel de la handa 1 y a amhos lados de la 
línea Z, nos muestra solamente los cortes delos tlamentos finos en su misma disposicióii 
anterior, pero dejando en su centro el espacio vacío, correspondiente al filamento 
grueso (Fig. 66.4~). 

Los filamentos gruesos tienen 1 ,S ym de largo por 15 nm de diámetro y atraviesan 
toda la longitud de la handa A. Están compuestos por la proteína miosina, pern en la 
Iínea M también hay otras proteínas, entre ellas las proteínas M y C, que parecen 
mantener en posición a los fdamentos gruesos. En cada lado, el filamento de miosina 
se fija por el extremo a la línea Z por la proteína tintin. Ésta parece formar como un 
muelle que controla la longitud del filamento, y mantiene, además, su posición en la 
m h n e n .  

Los filamentosfinos tienen 1 ym de largo por 8 nm de ancho; se extienden desde 
la Iínea Z hasta aproximadamente el centro de la banda A (no se encuentran en la zona 
H), por lo tanto, a lo largo de la banda1 corren solos y se iutcrdigitan con los gruesos eii 
una partede la banda A. Estos filameiitos están compuestos por la proteina actiiia. 

Otras proteínasse encuentran adosadasaellus en toda su longitud; se trata delas 
proteínas reguladoras: la tropomiosina y la troponina. Una proteina, la nebulina, fija 
los filanientos finos a la línea Z y parece recorrer al filamento fino en toda su loiigitnd. 

Experimentos realizados con el empleo de anticuerpos antinehulina marcan al 
filamento fino a todo lo largo y marcan también a la Iínea Z. Rodeando a los filamentos 
y también en estazona Z se encuentran la alfa y beta actininaq, la desmina y la vimentina. 
Estas proteínas parecen mantener el espaciado de los filamentos de actina, en particular 
la desmina, que es la que interviene en esta acción (Fig. 66.5). 

En la década del 50, dos grupos de investigadores que trabajaban 
independientemente (el grupo de Andrew Huxley y R. Niedergerke, y el de Hugh 
Huxley y Jean Hanson) hicieron una serie de mediciones al estudiar músculos por 
difracción de rayos X, y inicroscopia óptica y electrónica. De estos estudios ellos 



propusieron las bases del mecanismo de la contracción muscular; observaron que la 
longitud de los fdamentos grnesos y fmas era la misma, tanto en el músculo contraído, 
como en el que estaba en estado de relajación. Sin embargo, cuando el músculo se 
contraía, lo que se acortaba era la longitud de la sarcómera y la diferencia en su 
longitud se correspondía con el acortamiento que se producía en el músculo en 
contracción. 

Un músculo se acorta aproximadamente hasta el 80 % de su longitud original. Si 
posee 10 OOOsarcómeras, su largo total es de25 cm. Cuando se miden las sarcómeras 
en un músculo contraída, se observa que su tamaño se ha reducido también a una 
longitud correspondiente, y que ahora miden aproximadamente 2 p m  Además, 
observaron cómola longitud de la banda Ano se modificaba y,en cambio, la banda 1 
se acortaba. Estos datos sólo podían explicarse por la mayor o menor interdigitación 
entre ambos filamentos. 

Concluyeron que la fuerza de la contracción se generaba por un proceso que 
el desliaamiento de un tipo de filamento sobre el otro (Fig. 66.6). El 

mecanismo molecular de cómo se produce este proceso se explicará más adelante. 
Otros experimentos demostraron la dependencia de la contracción con la bidró- 

lisis del ATP. Cuando se extraían la? miofibriilai de un niúscnlo y se añadía ATPen el 
medio de disolución, ellas mantenían su capacidad de contracción. 

Los filamentos de actina se extraen con KCI, a una concentración de 0,6 M; están 
compuestos por la polimerización de las moléculas de actina. Se han encontrado 6 
tipos de actinas distintas en las diferente especies, y éstas tienen altamente conservados 
sus locusgenéticos, de tal modo que, en estudios in vitro, pueden intercambiarse las 
actinas de especies diversas, ya que las diferencias en cuanto a sus secuencias de 
aminoácidos son muy pocas y su función es la misma. 

Los monómeros de actina reciben el nombre de acüna G (que vienede globular); 
cuando éstos se polimerizan se llama aetlnaF (que viene de filamento). La actina G 
tiene un peso molecular de 41,s kD (375 residuos de aminoácidos) y la molécula tiene 
un diámetro de 4 nm. Esta molécula globular, hilobulada, no es simétrica. Posee sitios 
específicos por donde se une con otra? moléculas de actina; otro sitio por donde se une 
al filamento grueso y, además, tiene sitios de unión para el calcio, el ATP y otras 
proteínas específicas que regulan la contracción. Al calcio se le atrihuye la función de 
estabilizar la forma globular. 

La polimeníación traecomo consecuencia la hidrólkis del ATP; el ADPpermanece 
unido a cada uno de los monómeros. In vitro, la polimerización se logra sólo con 
aumentar la concentración salina del medio hasta un valor cercano al fisiológico y no 
requiere de la hidrólisis del ATP. In vivo, sí se hidroliza el ATP, lo que provoca, además, 
un aumento en la velocidad de la polimerización y el producto logrado es más estable. 

La actinaF es un filamento duplex. Dos hebras lineales, compuestai de actina G,  se 
enrollan en forma de hélice derecha. Cada vuelta de la hélice está integrada por 13,s 
molécnlas de acíina G, con 36 nmde longitud por vuelta y 7 m de diámetro (Fig. 66.7). 
Como las actinas G no son simétricas, el filamento que ellas forman posee polaridad. 

36 nin 

Fi8. 66.5. Proteinns de la banda Z uncn las 
filamentos finos Entre snreómeras 
rontigiiar. Iln filamento de cada 
lado de la banda Z se une a 3 pro- 
tcinas. Se representa en (a) a los 
filanientos finos de la sareómera 
derecha en nzul, las de la irquirr- 
da en verde y las prutcinns de la 
propia hrnda en ri?jo. En (h) se ha 
representada, aislarla del conjun- 
to, la disposirWn hexngonal de las 
pn,teinas de la banda Z, y en (e) 
&a se ohserrva de frente. 

Fig. 66.6. Interdigititeiones que se produ- 
cen durante la contracción entre 
los filanicntos gruesos y finos: a) 
relación entre ambos filamentos en 
el niúsculo ( u  sarr6incra) relaja- 
do; h) relación entre ambos fila- 
mentos cn el músculo (u sarcúme- 
ra) contraído. La diferencia entre 
ambas figuras radica en la mayor 
interdipitnción entre los lila me^>- 
tu, en la figura h. 

Fig. 66.7. Artina F (filamento finoi. Se ob- 
servan las 2 cadezias foniiadas por 
la actina G, enrolladas cn hélice. 
Se ha representado en rada 
monóinere cl sitio de union ron la 
miosiiia. 
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Estructura de los filamentos gruesos 

Los filamentos gruesos, forniados por agregados de moléculas de miosina, se 
encuentran en las células musciilares estriadas, intercalados entre los filanientos de 
actinaF y unidos aeUos. Se puedenextraer de las células a una concentración salina 
de KCI OJ M,en la cual ellos son solubles. Su desagregación prodiice las moléculas 
de miosina, cuyo peso molecular es de 540 kD. El estudio de la secuencia aminoa- 
cídica de los monómeros de miosina de diferentes especies ha niostrado que los locus 
genéticos de éstos no se encuentran tan conservados como los de la actina. 

El monómeroes una molécula alargada qiie poseeen uno de sus extremos 2 cabe- 
zas y está constituido por 6 unidades de proteínas. La separación de éstas se logra al 
tratar una soliición de miosina con detergente o urea. Dos dc estay nnidades son cadenas 
pesadas, iguales entre si, con un peso moleciilar de 230 kD cada una. Las otras 4 son 
ligeras; todas tienen pesos moleculares de aproximadamente 20 kD y son iguales 
entre sí, 2 a 2. Cada cadena pesada tiene una estnictura espacial coinpkja; un extremo 
es lineal en alfa hélice y el otro es globular (Fig. 66.8). 
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Fig. 66.8. Moléeiila de rniosina. Se observa \ C  

en el extremo izquierdo su porción , .  . . !\ ' ,  
lineal formada por 2 cadenas , , , I , . . , .  , ~. , 
enrolladas; a la dcrerha, sus 2 par- '/ 

c .  
tcs :lobirlares (las cabezas con ac- 

4 r i '  
tividad dc ATP hidrolass). Otras 2 \ - /y , 
mwteinas. lar 2 cadenas incmres. '+.+ 
se relacionan coneadacaliew.Tam- 
bién sc seiialun en el esquema las 4 
porciones eri las que se divide la 
inolécula cuando es trata& coii las 
eiizimas tripsina y papuina. 

LMM 

Cadena mayor En 1953, Andrew Szent-Gyorgi trató esta niolécula con encimas proteolíticas. 
Con la tripsina la separó en 2 porciones: la LMM (ligl~t~neroniyosi~i, mero miosina A ligera) y la HMM (heavy rneromyosin, mero miosina pesada). Luego, con la papaína 
trató a la HMM y obtuvo las porciones S, y S,como se observan enlacolumna iquicrda. 

LaLMM se correspondecon el extremo alargado y enrollado en alfa hélice; la S, 

LMM HMM 
se corresponde con la parte de la alfa hélice que está más cercana a la cabeza y es la qné 
forma el brazo móvil que la sostiene; la cabeza globular es la S,  (Fig. 66.8). 

La secuenciade aminoácidos de la LMM es seme,jantea las llamadas estructuras A en hélices enrolladas. Siete residuos se repiten a todo lo largo de la alta hélice. En las 
plazas 1 y 4 se concentran aminoácidos apnlares, lo que hace que en toda su longitud 
aparezca una banda apolar qne posibilita su asociación y enrollamiento con otra 

S N S?  molécula semejante. Las 2 subunidades pesadas del monhe rn  de miosiiia se enrollan 
por este extremo y forman la hélice izquierda. 

En la cabeza (en la S,) se hallan varios sitios de reconocimicnto. Por una de sus 
caras, cercana al extremo, se encuentra la actividad ATPasa, descubierta en 1939 por 
Vladimir Engelhart y Militsa Lyuhimova. Por la otra cara está el sitio de unión, en 
forma de canal para la actina. En la base de la S, se encuentran los sitios de unión para 
las cadenas ligeras, por donde ellas abrazan parcialmente a esta estructura. Ambas 
tienen hoinología estructural con La calmoduliua; sin embargo, sólo una de eUas puede 
unirse al Ca". Estas subunidades ligeras se fosforilan y parece que su grado de 
fosf»riiación modula la actividad ATPasa de la cabeza (sobre todo en el niúsculo liso). 

A fuerza iónica y pH fisiológico las moléculas de miosina se ensamblan 
espontáneamente. Su agregación in vitro es diferente a la que ocurre in vivo, pues en 
estas Últimas condiciones se forman filamentos mayores. La a~ociación de las moléculas 
de miosina produce el filamento grueso. Para arribar a este Largo agrerado ~noleciilar



las colas de las moléculas, dirigidas hacia el centro del filamento, se adosan entre sí y 
las cabezas quedan hacia los extremos, en la superíicie del filamento. En su centro se 
observa una zona despojada olibre de cabezas. Así quedan empaquetadas cientos de 
moléculas (Fig. 66.9). Esta estructura es semejante, a ambos lados de dicho filamento, 
aun tallo rodeado de yemas; este filamento también es polar y su polaridad es contraria 
hacia ambos extremos. 

Las yemas que contienen la actividad ATPasa (ATPhidrola~a), interactúan con las 
moléculas de actina y vencen el espacio de 13 nm que queda entreellas. El intervalo 
entre 2 contactos es de 7 nm y 2 contactos seguidos se encuentran en una línea, a lo 
largo del filamento, con un desplazamiento angular de 60 "C. Todos los puentes van 
describiendo una hélice que se completa cada 42 um; en este intervalo el filamento 
grueso se une con 6 filamentos finos (Fig. 66.10). 

42 nrii 
1 

La contracción muscular se debe, precisamente, a este tipo de interacción entre 
ambos filamentos; ocurre en direcciones opuestas, a ambos extremos del filamento 
grueso y es la que produce la interdigitación entre ellos, lo que se verá con mayor 
detalle posteriormente. 

La actividad ATPasa de la miosina es diferente en ausencia de las moléculas de 
actina. En estas circunstancias dicha actividad se encuentra muy disminuida, ya que la 
unión con el ATP y su hidrólisis es rápida, pero los productos (el ADP y Pi) demoran 
unos 30 s en liherarse del centro activo. Al encontrarse ambas presentes, actina y 
miosina,la liheración se favorece y entonces se observa cómo aumentala actividad de 
la hidrólisis que ahora es de 5 a 10 ATPpor segundo. El aumento que se produce es 
aproximadamente de 200 veces. 

Las proteínas involucradas en la contracción pueden rersc en la tabla 66.2. 
Algunas de estas proteínas son reguladoras de la contracción. En el surco que 

queda entre las 2 cadenas de la actina P se encuentra una proteína filamentosa: la 
tropomiosina. Es un heterodímero que forma una hélice enrollada, rígida, la cual 
cubre los sitios de unión dela actina con las yemas dela miosina, cuando el músculo 
estáen reposo. Su regulación abarca una longitud de 7 actinas G. 

Las tropomiosinas se unen cabezacon cola y a nivel de cadauna deestas uniones 
se les asocia un complejo proteico: la hponina, que contiene 3 subunidades llamadas 
TnT, TnI y TnC. La primera, alargada, tiene un sitio de reconocimiento por donde se 
produce la unión de este complejo con la tropomiosina. 

La TnI se une a la actina y es la causante de la inhibición de la contracción. La 
TnC, semejante en el 70 % a la calmodulina, se une a 4 iones de Caz+, y cuando esto 
ocurre impide la acción inbibidora de la Tu1 y se produce la contracción. Como este 
complejo proteico se asocia sólo a uno de los extremos de la tropomiosina y ésta 

Fig. 66.9. I'ilamento grueso forrriado por 
un agregado de ~iioléculai  de 
iniusina, las cuales rc van uniendo 
Iiacia ambos ertrcmos y lar por- 
ciones lineales de las moléculas de 
miosina quedan hacia el centro y 
las cabezas hacia los extrcrnos. El 
centro qiicda despol>lndo de rabe- 
Las. 

Fig. 66.10. Iisqiicrna Iiipotético de tina pe- 
queñii parte de un extremo dere- 
cho de  iiii  filamento grueso. Se 
representa solaniente una de las 
calirzas en cada iiiolériila de  
miosina. . A l ~ m a s  se seiialan cn 
rqjo para hacer notar el desplam- 
miento de 6 0 ,  en lii.lice, alrede- 
dor del eje cenlral. 



 

Tabla 662. Pro te ínas  involucradas en la contraccióii 

Proteína Peso molecular (kD) Localización Funciún 

Aprox. 3 600 

Filamento fmo Monómero de los filamentos 
finos 

Filamentogmeso Monómerode los filamentos 
gruesos. Adi~idad hidrolasa 

Filamentoñno Abarca7 monómeros de 
actina, a lus que regula 

Filamento ñno Repla  la actividad inliibitoria 

dela tmpomiusina 

Línea Z Une los tilamentos gruesos a 
la línea Z 

LíneaZ Une los filamentosfinusa la 

línea Z 

Línea Z y Mantieneal füamentogmeso 

f i e n t o  grueso centrado y unido a la UneaZ 

y jcontrolasulougitud? 

Aprox. 800 Filamento fino Controla lalongitud del 

y línea Z fdamentofmo 
150 Disco M Participaen el ensamblajede 

los filamentos gruesos 

1 00 Disco M Participa en elensamblajede 

los filamentos gruesos 

a b a r c a  7 act inas G, las diferentes t roponinas quedan  a 38,s n m  d e  intervalo e n  el 
filamento fiuo. Por este motivo se cree que  u n  complejo tropomiosina-troponina regule 
todas esas unidades (Hg.  66.11). 

Fig. 66.11. Esquema del complejo trapomiosina-troponina, dispuesto en el filarrientu de actina F: 1 )  
troponina y 2) trupomiosina: a) el coniplejo tropumiosina-troponif~a inhihc las 7 unidadcs 
de actina y no permite 4iie se unan a la miosina. al cubrir sus sitios de unión con ésta: 
b) esquema de cómo podrían deseuhrirse los sitios de iini6n de la aetina para la miosina, al 
desplrrarse hacia elsurcoentre ambas cadenas de actina el complejo tropomiusina-troprinina,
al unirse al Caz*. Así se actiwria la contracción. 



Mecanismo de la contracción muscular 

La conlracción muscular y su regulaciún es el resultado de la interacción de todas 
las proteínas anteriormente mencionadas. 

Los sucesos que ocurren en la contracción muscular se pueden subdividir en 4. 
Cnmo criterio de clasificaciún nos basaremos en la localización v evolución de los - .- 

eventos. Así, tendríamos primero los que ocurren en la placa motora; segundo, los que 
tienen lugar en el retículo sarcoplasmático; tercero, los que se producen en la miofibrilla 
y cuarto, los del sarcoplasma y los sarcosomas. 

Eventos en la placa motora 

La contracción musciilar se inicia con la propagación del impulso nervioso, que 
viene por el nervio hasta su llegada a la terminal axónica en la placa motora 
(Fig. 66.12). La placa motora es la zona donde se produce la sinapsis entre el axón de 
la célula nerviosa con la íihra muscular. 

La despolarización que llega a la terniinal axónica origina cambios en la per- 
meahilidad de los canales para el calcio, lo que provoca la entrada del Ca2'al interior 
de la célula presináptica. Estos canales con compuerta (capítulo 64) se cierran 
automáticamente en segundos, luego de la entrada del Ca2+. Esteion causa, a su vez, la 
polimerización de proteinas de la membrana, que cambian su conformacióii y ahren 
unos canales por donde se lihera la acetilcolina libre, y luego la que está contenidaen 
las vesículas. 

Normalmente, sin la llegada del estínmlo nervioso, sc están liherando 10 000 
moléculas de acetilcolina (son las qiie contienen una sola vesícula), debido a la 
existencia de potenciales de placa terminales mínimos, que siempre están presentes. 
Sin embargo, la llegada del estín~ulo produce una liberación de 4 x 10%moltculas de 
acetilcolina. 

No se conoce el mecanismo de la exocitosis de la vesícula dc acetilcolina; no 
obstante, se pudiera producir deforma semejante al que se produce en el cerebro. Eii 
éste, iina proteína, la siiiapsiiia, presente en las membranas de dichas vesículas, se 
activa en dependencia de la Ca2'-CM y de una proteína quinasa AMP< dependiente. 
La activación de esta proteína favorece la fusión de las vesíciilas a la membrana para 
exocitarse de esta manera al espacio sináptico (Fig. 66.12). 

La acetilcolina debe atravesar el espacio sináptico y unirse a su receptor, que se 
encuentra en la memhrana de la fibra musciilar. El receptor de la acetilcolina tiene 
250 kD y lo forman Ssubuiiidades (capítulo 64). La más importante, laalfa, de 40 Id), 
es la que se une al neurotrasmisor. Esta uniún provoca la apertura del canal por donde 
penetran los iones Na*, en una cuantía que supera la salida de los iones Ki. Debido a 
ello se despolariza la membrana, puesto qiic el gradientedel primer ion es mayor que 
el del segnndo. 

El cambio de volta,je cierra de inmediato este canal, que sólo permanece abierto 
durante 1 ms. Este receptor es un canal con compuertasensible al voltaje, por donde 
también penetra una determinada cantidad de calcio, pero estas cantidades no son las 
suficientespara provocarla contracción en todaslassarcómeras del tejido muscular. 
Esta despolarización puntual provoca la apertura de otros canales de Na' circundantes, 
que tamhién secierran de inmediato. 

La apertura de estos canales depende de los camhios de i.olta,je que se están 
produciendo, y de nuevo tiene lugar el paso de iones, los cuales provocan la 
despolimerización de esa zona y esto, a sii vez, provoca la apertura de más canales, 
ahoraalgo más lejos del punto inicial. Así, esta despolarización se va propagando por 
todo el sarcolema, incluyendo a los tiihos T en cada extremo de las sarcúmeras. En 
milisegiindos esta señal se trasmite por todo el músculo. 

Fig. 66.12. Eventos a nivel dc la placa iiiii- 

lora: 1) terniinal axánira, 2)  \rrí. 
ciilns de aeetileolina (AeC), 31 sai- 
colenia, 1) receptor de .\rC ron 
bu sitio de u n i h  p a n  eitc ligmrlo 
y el cai~al di. ioiies. 



En esta etapa dichos procesos se revierten de la forma siguiente: una enzima 
presente en el espacio sináptico, la acetilcolinesterasa, hidroliza a la acetilcolina y la 
transforma en ácido acético y colina, los que vuelven, en parte, a penetrar en la terminal 
axónica. Allí, de nuevo, se forma el neurotrasmisor, en un proceso catalizado por la 
colina acetiltransferasa. I,a despolarización se invierte nuevamente a nivel del 
sarcoplasma por la bomba ATPasa Na+-K* dependiente. 

Eventos en el r e t í d o  sarcoplasmático 

Por la contigüidad de ambas membranas (sarcolenia y retículo sarcoplaimático), y 
por un mecanismo no bien conocido, la despolariración provoca la salida al citoplasma 
del Ca" almacenado en el retículo sarcoplasmático. Segun una teoría, la propia 
despolarización produciría la apertura de los canales de calcio, pero otra teoría lo 
relaciona a la activación por la acetilcolina de la cascada de la fosfolipasa C (capítulo 
59). Según ésta, el IP, sería el segundo mensajero que abriría los canales de Ca2'. La 
concentración de este ion, que antesera de 10"-lW' M, ahora es de 105M. Este cambio 
de concentración desencadena la interacción entre los filamentos finos y gruesos. 

En esta etapa, la reversión de esta liberación de calcio se produce por la recaptura, 
mediante un transportador presente en la membrana del retículo sarcoplasmático: la 
ATPhidrolasa Caz' dependiente: 

2+ 
ADp 7 H 2 0  

2+ -L E-P -L. E + Pi + 2 ~ a ~ + , , , ,  ATP + E + 2 C a  ,,, ' 2 1  
Ca 

Esta proteína transportadora tieneuna sola cadena de 1000 aminoácidos. Durante 
su acción, en la cual introduce 2 Ca" al espacio interno del retículo sarcoplasmático e 
hidroliza nn ATP, ella se fosforila y desfosforila, al igual que lo hace la bomba ATPasa 
Na+-K+ dependiente. Se ha calculado qne cada una de esas bombas de calcio introducen 
20 de esos iones por segundo lo que representa una eliminacih de 200 nmoles de 
calciolg de tejido en 50 ms (Fig. 66.13). 

Rctículo 
sarcoplasrnalico 

a) 

c) 
Fig. 66.13. Esquema dela bomba de calcio iiiiiiro del retícuii, sarcoplasrnátieu: a) estado runfomaeh,nal 

del transportador, cuando se encuentra desfit~forilado; b) el aumento de la eoiiceiitrarión de 
Ca" en el citosol activa la fosforilación del transportador, al hidrolirnrse cl T P ;  c) 1s 
fosforilaeión produce el cambio conformacional y se lihera el Cal* Iwia e l  reticulo %reo- 
plasmático. 



En su acción requiere de Mg2* y fosfolípidos. A concentraciones elevadas de 
calcio en el retículo sarcoplasmático se puede invertir la reacción y formar ATP. El 
calcio se almacena dentro de este espacio vacuolar, unido a la calsecuestrina, proteína 
de 44 kD, muy ácida, que posee más de 40 centros de unión para el CaZ7. 

Eventos en las miofibrillas 

Escojamos para la explicación detallada de los sucesos que ocurreu entre los 
filamentos finos y gruesos a unaunión entre ellos (Fig. 66.14). En el músculo estriado 
el Ca2'desempeña una función reguladora. En 1960, Sefsuro Ebashiden~ostró que el 
efecto de calcio estaba mediado por la troponina y la tropomiosina. 111 vitro, la actina 
y la miosina podían interactuar en presencia de ATP y sin calcio; sin embargo, si se 
añadía troponina y tropomiosina, la interacción entre ellaino era posible, hasta que se 
añadiera Ca". 

En ausencia de calcio, la yema o cabeza de la miosina (S,), que tiene unido en su 
centro activo al ADP + Pi, está separada del filamento de actina por la tropomiosina, y 
su brazo presenta un ángulo de 90", coi1 respecto al filamento fino. Al incrementarse el 
calcio enel citoplasma,éste se une a TnC, y se produceun cambio de conformación en 
la tropomiosina, la cual se desplaza al surco presente en la actina F, lo que pone al 
descubierto los sitios de unión de cada actina G para los sitios de reconocimiento en 
las S,. Esto permite la unión de ambos tílamentos (Fig. 66.15). 

Pero la S, unida al ADP y al Pi no tiene gran afinidad por la actina. Esta unión débil 
permite, primero, la liberación del Pi del centro activo, lo que aumenta la afinidad 
entre ambas proteínas y luego esta afinidad será aún mayor al liberarse el ADP. La 
separación de este último causa un violento cambio conformacional, que ocasiona la 
flexión de S, y S,, y queda ahora el ángulo de 45" con respecto al filamento fino. Este 
cambio se traduce en un deslizamiento del filamento delgado con respecto al grueso 
en unos 7,5 nm. Al mismo tiempo, este cambio provoca la unión de un nuevo ATP a la 
cabezade miosina, y esta unión, a su vez, provoca laseparación de ambos filamentos, 
pero ya la posición entre ellos no es la misma. 

La S, se enfrenta ahora a un sitio eu la actina que se encuentra más cercano al disco 
Z. Recomenzará el ciclo de nuevo al producirse la hidrólisis del ATP, pla S,, unida al 
ADPy al Pi podrá volver a unirse al próximo sitio en el filamento fino. Todo esto ocurre 
en ambos lados de la sarcómera, y a su vez en mnchaS interacciones actina-miosina. 
Así, los filamentos finos que se encuentran anclados en los discos Z, se van 
interdigitando entre los gruesos, en sentido contrario en ambos lados de la sarcómera, 
lo que provoca que ésta se acorte. 

Aún no se tiene una certeza del número de puentes que se forman entre ambos 
füamentos. Un ñlamento grueso contiene aproximadamente 500 yemas. Se ha calculado 
que una yema interactúa con una actina 5 veces por segundo. En este modelo y en 
muchos de los que se describen, sólo se utiliza una de las cabezas contenidas en el 
extremo del brazo móvil. Parece que la contracción ocurre con la utilización de una 
sola de las cabezas, pero no puede excluirse un mecanismo que involucre la transición 
de la unión de una de las cabezas primero, y luego de la otra. 

El reconocimiento actina-miosina parece producirse por interacciones iónicas. 
Existen residuos de lisina en la S, y residuos de ácido glutámico y ácido aspártico en 
la actina, pero no faltan las asociaciones estereoespecíficas en zonas hidrofóhicas de 
ambos sitios de reconocimiento. 

La relajación se produce al disminuir nuevamente las concentraciones de calcio 
hasta los niveles iniciales. La tropomiosina,otra vez bajo el influjo de la Tnl, vuelve a 
interferir en lainteracción entre la actina y lamiosina; losfüamentos vuelven a deslimrse 
pasivamente, peroen sentido contrario, y lasarcómera adquiere de nuevo su longitud 
original. Ya en la relajación, algunos investigadores han descrito que la mayoría de las 
cabezas se encuentran unidas al ADP y al Pi, y los brazos en ángulos de 90", separados 

Fig. 66.14. Corte transversal dc la disposi- 
c i h  entre los filamentos demiosina 
(11. actina (2) y troporniesinn (3): 
a l  en ausencia de calcio iónico, la 
tropoiiiiosina entorpece la unión 
entre actinas y miosilia~; b) el ral- 
cio causa un  carnhiu runfornia- 
cional, de modo que aliorü se hiice 
posihle el reconneimicnto entre los 
filamentus fino y grueso. 



de la actina. Otros han observado que por una de las cabezas se enlaza a la actina, a un 
ángulo de 45", pero por la otra se encuentra separada. Todavía otros resultados parecen 
sugerir,aunqueésíeparece serelmás probable, que en la relajaciónexisten unsinnúmero 
de posiciones de las cabezas de miosina no unidas. 

Eventos en el sarcoplasma y los sarcosomas. Aporte energético 
para la contracción 

Fig. 66.15. Esqucrna del ineranismo d e  
interaeeión de filarncntos finos y 
gruesos durante la contracción. Se 
escoge una cabeza de miosina del 
filamento grueso y varios sitios dc 
nnión en el filanicnto lino para 
esquematizar el mecanismo del 
desli~an~ientc\: 1) eahera de mi«- 
sina unida al ADP y al Pi (anibos 
filamentos están separados); 2) la 
ininsina se une a la actina, al pro- 
ducirse un aumento del ion de cal- 
cio en el citoplasma; 3) al separar- 
se del centro activo los productos 
de la hidrólisis del A'rP. se dobla la 
cabeza y se pmdure  el desliza- 
miento; 4) al unirsc de nuevo un 
ATP, se separan; 5)  al hidrolizarse 
el ATP se pueden unir de niicro, 
pera a otro sitio de iinióii en la 
actiiia. 

La hidrólisis del ATPaporta la energía inmediata qoese utiliza eii la contracción 
muscular. De toda la energía liberada, una parte se utiliza en este proceso y la otra se 
pierde como calor. Sin embargo, como ya se ha visto antes, los procesos biológicosson 
muy eficientes y económicos,si se les compara con las maquinarias fabricadas por el 
hombre. De toda la energía empleada por un automóvil se pierde del 80 al 90 % en 
forma de calor y sólo el resto se utiliza en la realización de trabajo mecánico. Como 
producto de la cootraccióii sólo se pierde como calor del 30 a1 40 %. 

La cantidad de ATPque seencuentra en elsarcoplasma seagota rápidamente en 
fracciones de segundos, y aun cuando las cantidades de ATPconsumidas por el músculo 
soii grandes, no se notan cambios en sus niveles celulares, ni en los del ADP y el Pi, 
pues los mecanismos de reposición del ATP son muy eficientes. El ATP, en primera 
instancia, se repone a partir de los almacenes de creatinafosfato (05 %)del sarcoplama, 
en una reaccióii catalizada por la creatina quiiiasa: 

creatina - Pi + ADP W creatina + ATP 

Durante el reposo vuelve a almacenarse este metabolito al invertirse esta reacción, 
cuando deja de consumirse ATP. 

Las concentraciones de creatina-fosfato en un individuo son proporcionales a la 
cantidad de su masa muscular, y un tanto por ciento de la creatina-fosfato se descompone 
diariamente por un proceso no enzimático (Fig. 66.16). 
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Fig. 66.16. Formación de creatinina. La creatinina se elimina por la orina y en un indii~iduo, el total 
eliminado en las 24 h es casi una constante, pnes se corresponde con su cantidad de niasa 
muscular. Si se desea comprobar si una muestra de orina es de 24 11, basb  determinar las 
conecntrariunes totales de creatiiiinii en la muestra recogida. 

Los almacenes de creatina-Pi duran poco, empieza a acumularse ADP y, de 
inmediato. comienza la formación de ATP al activarse los orocesos cataliticos en el 
músciilo: la glucogenólisis, la glucólisis, la beta oxidación de los ácidos grasos, el ciclo 
de Krebs y la cadena respiratoria. Estos 3 últimos procesos ocurren en los sarcosomas 
(ver la jerarquización del metabolismo en el músculo en ejercicioen elcapítulo62). 

Los depósitos musculares de glucógeno, cuya degradación es activada, representan 
aproximadamente del 1 al 2 % de la masa total de este órgano. 

Otro proceso utilizado en el músculo, que aprovecha la energía contenida en el 
ADP, es el que lleva a cabo la eniima adenilato quiiiasa: 

2 ADP W ATP + AMP 

Estado de tétano 

Se produce cuando las concentraciones de ATPdescienden por debajo de 5 mM 
en el sarcoplasina. En este estado, ambas cabezas de la miosina se eiicueiitraii unidas al 



filamento de actina y sin posibilidades de separarse. Se ha calculado que cuando 
aproximadamente la mitad de las cabezas de miosina están unidas, solamente las 
217 partes de los sitios de actina están ocupados. Este estado a nivel molecular se 
traduce a nivel muscular en la imposibilidad de relajación del músculo. 

hpeetos especiales del músculo cardíaco 

Lacontracción en este tejido es muy similar a la del músculo estriado; sin embargo, 
en este órgano las contracciones no dependen de la voluntad, pues son espontáneas, 
aunque sobre ellas influya el sistema nervioso. El metabolismo de sus células es más 
aerobio. Los filamentos de los que depende la contracción también son filamentos 
finos de actina y los filamentos gruesos, de miosina; además, ocurre por el mismo 
mecanismo de deslizamiento entre estos filamentos. Al microscopio, el aspecto de este 
tejido es semejante al músculo voluntario, al observane las estriaciones, y en él también 
seencuentran las sarcómeras. 

Una particularidad del deslizamiento entre las fibras de actina y miosina en la 
fibra muscular cardíaca lo constituye el sobresolapamiento de los filamentos de actina, 
enel centro de la sarcómera, en la banda M (Fig. 66.17), lo que produce un determinado 
engrosamiento de la célula en la contracción y de nuevo regresa a su diámetro menor, 
al extenderse en la rela,jación. 

Otra particularidad consiste en el mecanismo de extensión de la fibra muscular 
cardíaca durante la relajación. En los músculos esqueléticos, la propia nnión de éstos 
a los huesos y la producción del movimiento contrario por la contracción de otros 
músculos son responrables, en parte, de su extensión. Se ha sugerido que gran parte de 
la responsabilidad del movimiento del músculo cardíaco se debe a las fibras colágenas 
y elásticas que rodean a las fibras musculares cardíacas. 

Cada fibra muscular seencuentra encerrada en una malla de fibras colágenas, qne 
la rodean en forma de hélices izquierdas y derechas (Fig. 66.18a). A su vez, las diferentes 
mallas que rodean a cada célula se encuentran conectadas entre sí, de tramo en tramo, 
por ramificaciones. Estas extensiones, como se observa en la figura, se extienden de 
una célula a otra y se tuercen sohre sí mismas. 

Cuando ocurre la contracción, se produce el acortamiento y ensanchamiento de 
cada sarcómera y,por ende, de todo el músculo en su conjunto. En estas condiciones, 
la colágena -que es una fibra inelástica- se tensa. Los espacios dejados por la red, que 
tienen la forma de paralelogramos, se estrechan en la dirección de la fibra y se tuercen 
más las extensiones entre las células (Fig. 66.18 h). Al cesar la contracción y sobrevenir 
la relajación, la tensión creada en toda la red devuelve a la fibra muscular su longitud 
y ancho anteriores, lo que hace que los paralelogramos se anchen de nuevo en la 
dirección longitudinal de la fibra (Fig. 66.18 c). Asimismo, se ha observado, como 
componente del tejido muscular, a la elastina, que sí puede estirarse hasta 170 veces, 
sin perder su forma. Sin dudas, esta proteína también debe contribuir a la tensión y 
distensión de este tejido muscular. Se ha calculado que su número de contracciones, 
durante la vida de un individuo, es de tres billones de veces. 

Aspedos especiales del músculo liso 

Este tejido tamhién se contrae sin la intervención de la voluntad del hombre. Se 
encuentra en las paredes del estómago, los intestinos y los vasos sanguíneos, entre 
otros. Sus células contienen un solo núcleo y al microscopio no se observan las 
estriaciones características de los músculos voluntario y cardíaco. No obstante, posee 
los mismos filamentos de actina y miosina que se extienden de extremo a extremo de 
estas células, las cuales tienen forma fusiforme. Como los filamentos no se disponen 
de manera regular, las estriaciones no se observan, al no coincidir en el misnio plano 

Fig. 66.17. Sahrelaparniento de los iilanieri- 
tus finos y gruesos en el iiiilsculo 
cal-dkaeo: a) sarchrncra en relaja- 
ción y b) en wntraceión. 



Pig. 66.18. &quema de la disposición dc 
las fibras colágenas que rodean las 
fibras del inúseulo cardíaco: a) se 
observan las hCliees derechas (1) e 
izquierdas (2) de fibras colágenas 
que enrollan la fibra muscular car- 
díaca (3). También se ven los fila- 
mentos torcidos de eolágcna que 
unen las células entre si (4); b) en 
contracción, se nota cúmo se es- 
trechan los paralelogranios (5) y 
C) cómo estos mismos se cnsaii- 
chan en la relajación. 

transversal los centros de los filamentos de miosina. La contracción en este tejido es 
más lenta y mantenida, y el gasto de ATPes, como promedio, 7 veces menor. 

La estmctura polimérica de los iüamentos de actina F es semejante a la del músculo 
esquelético, pero la secuencia aminoacídica de la actina G varía algo. Sin embargo, no 
se han detectado diferencias funcionales importantes debidas a ellas. 

La miosina también es diferente a la encontrada en el tejido muscular estriado, 
pero es la misma que se encuentra en el resto de la$ células nomusculares. Los filamentos 
gruesos que se forman no tienen un patrón repetitivo regular. La funcióii ATPásica de 
estamiosina difiere en cuanto a su actividad,es 10 veces menos activa y está regulada 
por los iones de calcio. La tropomiosina se halla unida a la actina, pero no contiene 
troponina; está regulada por un mecanismo covalente y sólo hay contracción si ella se 
eucucntra en su forma activa (fosforilada). 

La S, interactúa con la actina cuando una de sus cadenas ligeras está fosforilada en 
un residuo de serina. La fosforilación la lleva a cabo la quinasa de la cadena ligera de 
la iniosina (MLCK, miosin light chain kinase), cuando ésta, a su vez, se uue a la 
Caz' -CM que la activa g entonces puede fosforilar, pero, al mismo tiempo, la MLCK se 
puede fosforilar por una proteína quinasa dependiente de AMP; Ésta, fosforilada, 
tiene poca afinidad por la Caz+-CM y entonces ocurre la relajacibn del músculo liso. 

Este mecanismo es el que provoca la broncodilatación en el asma, por la acción de 
la adrenalina: 

Cadena ligera 
de la miosina 

Cadena ligera 
de la miosina - P 4 

t 
Adrenalina 

Desencadena la 
contracción 

El movimiento en otras células 

Se ha encontrado que una gran cantidad de células también contienen actina y 
miosina, pero al parecer éstas uo forman los mismos tipos de filamentos descritos; sin 
embargo,sesabe que intervienen en la mayoría de los diferentes tipos de movimiento 
existentes. 

Normalmente, en las células no musculares existe una proporción mayor de actina 
que de miosina (alrededor de 10 veces). De todas las proteínas celulares, el 10 % 
corresponde a la actina. En general, estosfilamentosse encuentran paralelos entre sí y 
enla dirección que toma el ejc longitudinal de la célula, en dependencia del tejido del 
que forme parte. Éstas se observan bien en las microfotografías electrónicas y por 
microscopia de inmunofluorescencia. Por este ultimo método se ha hallado, 
generalmente, la presenciade tropomiosina y de a-actinina, pero no la de troponina. 
Los movimientos celulares parecen estar regulados también por iones de Caz* y ATP. Es 
posible quela a-actininauna entre sí, deforma transvenal,alos fdamentos de la actina F. 



Frente a determinados estímulos, muchos de los movimientos de las células se 
producen al formarse filamentos, a partir de los monómeros de las proteínas 
mencionadas; luego, cuando se produce el movimiento, desaparecen al desagregarse. 

Vamos a describir brevemente cómo se produce el movimiento de las 
microvellosidades de las ctlulas que revisten la luz intestinal. Éstas tienen 1 pm de 
longitud y 0,1 ym de diámetro; una sola célula posee miles de estas microvellosidades. 
Debido a la gran cantidad de estas prolongaciones, se le ha llamado borde de cepillo 
al aspecto de esta superficie, cuando es observada en un corte al microscopio. Cada 
microvellosidad contiene un hai de microfilamentos que se unen en su extremo libre 
a la membrana plasmática de forma no conocida. 

Alo largo de toda la microvellosidad se encuentran aproximadamente 40filamentos 
de actina. Hacia el interior, los filamentos se reúnen en una especie de malla. La 
dirección de los íiiamentos es igxil a la de una semisarcómera; la base de la inicrovellaiidad 
secorrespondecon la porción central de tula sarcómera y el extremo de eUacon la Lúiea 2. 
Así,cuando se produce la contracción, la microvellosidad se hunde hacia la célula 
(Fig. 66.19). En la base de los filamentos también se han observado otros filamentosde 
miosina, semejantes a los del músculo con su doble direccionalidad. Cuando éstos 
interachían con los de actina ocurre un acercamiento entre los filamentos vecinos. 

Inhibidores de los movimientos celulares 

Existen drogas que interfieren los movimientos celulares. La citocalasina B se une 
aunode los extremos de los filamentos de actinae interfiere en el ensamblaje de éstos. 
A su vez, la faloidina evita su despolimerización. La colchicina, en cambio, bloquea la 
polimerización de los microtúbulos. 

Distrofias musculares 

Son enfermedades raras v nrevdecen entre S a 40 nor cada millbn de habitantes: se 
" A  

caracterizan por debilidad muscular,atrofia y pérdida de los reflejos. Las 2 más comunes 
son la deDuchene (DMD) y la de Becker (BMD); se diferencian por la edad decomienzo 
dela enfermedad y su gravedad; ambasson recesivas y están ligadas al sexo (sólo los 
varones la padecen). El gen responsable es el de la distrofina; su proteína representa el 
0,002 % de toda la proteína muscular y se asocia a la cara interna de la membrana 
plasmática de la célula muscular, donde, probablemente, ancla a proteínas como la 
ankirina y la espectrina del eritrocito. 

Las mutaciones observada en el gen son del tipo de lai deleciones y duplicaciones. 
Los individuos con DMD no tienen distrofina detectable; las distrofinas de la BMD 
tienen tamaños alterados y son semifnncionales. La DMD se establece entrelos 2 y 
5 años, hay debilidad progresiva y mueren más o menos a los 20 años. La otra comienza 
entre los 5 y 10 años, su evolución es más benigna y a veces duran toda la vida. 

Resumen 

En el organismo encontramos diferentestejidos wntráctiles: el músnilo estriado 
(también llamado esquelético o voluntario), el tejido museular liso y el cardíaco. 
Las células del tejido muscular voluntario tienen estructuras características de este 
tejido; cada una presenta varios núcleos y haces de miofibrillas, que se componen, 
fundamentalmente, por 2 tipos de filamentos: los finos, compuestos por la proteína 
acüna, y los gmesos, por miosina. Estos tílamentos están organizados longitudinal- 
mente en sareómeras, y transversalmente están dispuestos de forma tan regular 
que le dan un aspecto estriado a este músnilo. 

Fig.hh.19. Keprrsentaeióii de las niicro\e- 
llosidades del borde en cepillo de 
las células del epitclio intestinal: 
1) iiiicrorellosidad. 2) filamento en 
corte longitiidinal, 3) red dc lila- 
ineiitos de la base. 



Al micmsmpio óptico se observan bandas claras y oseuras, perpendiculares a 
las mioñbrillas. Las bandas oscuras o bandas A se comemonden con la parte central 
de la sarcómera, y las claras o bandas 1 se corresponden con los extremos de 
aquélla. En las bandas 1 los filamentos finos (de adina) corren solos; en las bandas 
A se interdigitan los ñlamentos 5 0 6  con los gruesos (de miosina), excepto en la 
región central de la sarcómera, donde sólo se encuentran los ñlamentos gruesos. 

Otra estmdura característica del músculo estriado es la organización del 
retículo endoplasmático Liso, que rodea las miofibrülas como un guante. A su vez, el 
sarcolema posee invaginaciones que aseguran un contacto muy íntimo, a todo lo 
largo de la fibra muscular con el reticulo sarcoplasmático: son los tubos T. En la 
estructura del retículo sarcoplasmático se almacena el ion calcio, elemento impor- 
tante en la regulación de la contracción muscular. 

Los filamentos ñnos y gruesos están dispuestos de forma íal que se interdigitan 
unos con otms. Los finos, dispuestos en 2 grupm, se encuentran anclados a ambos 
lados de la sarcómera y no se tocan en el centro de ésta; están constituidos por 2 
largos poümems de acüna G y ambos se enrollan en hélice. Los gruesos quedan al 
centro de la sarcómera y por sus extremos se interdigitan con los ñnos. 

Los filamentos gruesos son agregados de cientos de moléculas de miosina; 
cada una de ellas posee un extremo alargado y por el otro extremo forman una 
estructura globular. Dos de &tos se enrollan por el extmmo alargado y quedan las 
2 cabezas globularrs en el mismo extremo. Al agregarse, las partes globulares o 
eabezas quedan en la superñcie del filamento grueso y dirigidas a ambos extremos 
del agregado, mieniras que las colas forman una porción desprovista de cabezas 
hacia el centro del ñlamento grueso. 

Las cabezas de los ñiamentos gruesos hacen contacto con los finos y tienen la 
actividad ATPasa. La energía liberada por la hidrólisis del ATPen estas subunidades 
provoca cambios conformacionales que conducen a que ambos tipos de filamento 
se deslicen e interdigiten, de modo que la sarcómera se acorte. Al acortarse todas 
las sarcómeras componentes de un músculo, se produce la contracción de éste. 

La regulación del proceso depende fundamentalmente de otras proteínas: la 
tropomiosina y la troponina, y del ion de calcio. A concentraciones de Caz' 
ñsiológicas, la interacción entre ambos filamentos se encuentra inbibida. A causa 
de un estúnulo que proviene de los nervios colinérgieos se produce la liberación de 
este ion (almacenado en el retículo sarcoplasmático). Éste se une a una de las 
subunidades de la troponina, lo que provoca cambios conformacionales que 
permiten la interaeeión entre los ñlamentos y, por ende, la contracción. 

La energía inmediata para la contracción la aporta el ATP citoplasmático. 
También se almacena la energía en los enlaces fosfato, ricos en energía de la 
creaüna-fosfato, que mediante una reacción reversible, cataüzada por la creatina 
quinasa, traasñere la energía del enlace fosfato al ADPconfonnaciÓn de ATP, pero 
luego la glucogenólisis se activa, y la glueólisis y la beta oxidación de los Bcidos 
gmm aportan sus productos a la respiración celular, la que produce la mayor 
parte de la energía para la contracción. 

Los otros tejidos musculares son e1 cardíaco y el liso. Cada uno posee 
caracterísocas propias, pero en esencia el mecanismo de la contracción muscular 
es el mismo. 

Ejercicios 

1. Haga unesquema de unasarcómera y señale enél lasdiferentes handai y estriaciones. 
2. Describa cómo estáestmcturado el filamento fino. 
3. Describa cómo está estructurado el filamento grueso. 
4. Señale los pasos que se producen entre una interacciún de 13 S, con la actina y la 

siguiente interaccióu. 
5. ¿Cómo se produce la relajación? 
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