Muscle

Skeletal muscle

Structure of muscles – s.127 Skelettmuskulatur, s.128 Senan:
· Se figur 7.2
· En skelettmuskel är huvudsakligen uppbyggd av muskelceller (muskelfibrer eller muskeltrådar). 
· Den omges av en ytterst stark bindvävshinna, fascia, som avgränsar muskeln från omgivande strukturer och medger glidning i förhållande till dessa. 

· Innanför fascian finns ett annat bindvävsskikt, epimysium. Detta står i förbindelse med perimysium som omger buntar av muskelfibrer. Buntarna innehåller 10-100 muskelfibrer och kallas för fascikler. 
· I perimysiet finns blodkärl och nervtrådar, både motoriska och sensoriska från olika muskelreceptorer. 

· Blodkärlen förgrenar sig till ett rikt kapillärnät som har nära kontakt med enskilda muskelfibrer. 
· I vardera änden på en typisk skelettmuskel finns en sena. Senans funktion är att förbinda muskelcellerna vid skelettet och därmed överföra muskelns kraftproduktion till skelettet. 

Structure of muscle fibres: myofibrils, sarcomeres, actin and myosin filaments – s.129 Myofibrillen:
· Se figur 7.2

· Enskilda muskelfibrer kan sträcka sig från sena till sena vilet gör att de kan vara flera decimeter långa, oftast är de dock mycket kortare.

· I tvärsnitt är fibern närmast cirkulär med en diameter av 40-80 mikrometer.

· Muskelfibern omges ytterst av ett cellmembran av vanlig typ. På utsidan är cellmembranet förstärkt av tunna bindvävstrådar. Membranet kallas sakolemma. 
· Innanför sarkolemmat finns cytoplasman som kallas för sarkoplasman eller myoplasma. 

· Varje muskelfiber innehåller ca tusen kontraktila trådar, myofibriller, som har en diameter på ca 1 mikrometer.
· Tvärstrimmigheten beror på att fibrillen byggs upp av två typer av filament (proteintrådar), de tunna aktinfilamenten (diameter 7 nm) och de tjocka myosinfilamenten (diameter 11 nm).
· Tillsammans bildar de två typerna av filamenten sakromeren, vilken är muskelcellens minska functionella enhet.

· Aktinfilamenten fäster vid Z-banden, som utgör gränsen till nästa sarkomer. 

· Myosinfilamenten sitter centralt i sarkomeren och ger upphov till den mörkare delen i tvärstrimmigheten, A-banden. 

· A-bandens längd förändras ej vid förkortning eller förlängning av muskeln, dvs rörelsen sker mellan aktin- och myosinfilamenten. Detta kallas för “sliding filament”-mekanismen. 
· Två aktinkedjor snurras samman och bildar det tunna filamentet. På aktinfilamentet är två andra proteiner fästa: troponin och tropomyosin. Troponin och tropomyosin fungerar som reglerprotein.
· Större delen av myosinmolekylen består av en lång svans där molekylens två tunga kedjor är vridna runt varandra. Ena änden av de tunga kedjorna bildar en globulär del, myosinhuvudet; varje myosinmolekyl har alltså två huvuden. 
· Myosinhuvudet kan binda till aktinfilamentet och samverkan mellan myosin och aktin gör att muskelcellerna kan kontrahera sig. 

· Förutom aktin och myosin innehåller sakromeren även andra proteiner. Ett viktigt sådant är titin. Titin är kroppens största protein. Titin kan ses som sarkomerens skelett och ger sarkomeren dess elastisitet. 

The cross-bridge-cycle, the role of ATP – s.131 Kontraktionsförloppet:
· Se figur 7.8 – mycket viktig.

· Kontraktionen uppkommer genom en samverkan mellan myosinhuvuden och aktinfilamentet. 
· I vila kan myosin- och aktinfilamenten fritt glida utmed varandra. Detta innebär t ex att en vilande muskel lätt kan sträckas ut om en muskel på den andra sidan av en led kontraheras (passiv sträckning).
· Vid aktivering av muskelceller frisätts Ca2+ från SR varvid myosinhuvudena, som också kallas korsbryggor, kan binda till aktin. Myosinhuvudena, som är muskelcellernas motorer, kommer därefter att genomföra en serie rörelser vilket innebär att muskeln kontraheras. Denna serie av rörelser kallas korsbryggecykeln.
· Korsbryggecykeln drivs av energi som kommer från spjälkning av ATP till ADP+P.

Myosin's ATPase activity:
· Se figur 7.8 from steg 5. 
· En ny ATP molekyl binds till myosinhuvudet som därmed lossnar från aktinfilamentet.
· ATP-molekylen spjälkas snabbt till ADP och P och myosinhuvudet återgår till sin ursprungliga form och kan åter binda till aktinfilamentet om Ca2+ nivån fortfarande är hög. Om kontraktionen medför att muskeln förkortas kan myosinhuvudet binda längre ut på aktinfilamentet (närmare Z-bandet). 
Power stroke

Rigor – s.137 Musklernas energisystem och metabolism:
· En viss mängd Atp måste alltid finnas bundet till korsbryggorna för att muskelfibern ska vara tänjbar. Frånvaro av ATP gör att korsbryggorna permanent hakar fast i aktinfilamenten. Fibrillerna blir då styva som pinnar och därmed blir hela muskeln styv. Detta tillstånd kallas för rigor och det är bakgrunden till likstelhet, rigor mortis. Rigor uppkommer aldrig i levande celler.
Isometric contractions – s.134 Isometrisk kontraktion:
· Isometrisk betyder samma längd. 

· Muskelns längd hålls konstant genom att senorna hålls fast. 
· Kontraktionsförmågan visar sig enbart som kraftutveckling. 
Isotonic contractions – s.136 Isotonisk kontraktion:
· Isotonisk betyder samma tonus eller belastning.
· Muskeln kommer att förkorta sig om belastningen är lägre än den kraft som muskeln producerar. 

· Om belastningen är större än kraften som muskeln producerar, kommer muskeln att sträckas (excentrisk kontraktion).

The isometric length-tension curve, passive and active force, normal working range – s.134 Isometrisk kontraktion + 7.13:
· Se figur 7.13

· En vilande muskelfiber är mycket tänjbar och kan sträckas till sin dubbla normala längd utan att brista. Tänjbarheten förklaras av att aktin- och myosinfilamenten kan glida i förhållande till varandra. Filamentets längd förändras alltså inte utan bara graden av överlappning mellan dem. Sträcks fibern alltför långt brister sarkolemmat och cellen dör.
· En hel muskel är mindre tänjbar än en enstaka muskelcell. Detta beror på att muskeln innehåller bindväv, blodkärl mm. Dessa element håller emot om man sträcker muskeln. Motståndet mot sträckning ökar ju mer man sträcker, precis som ett gummiband. Denna passiva spänning i muskeln kallas vilotension.
· Hur mycket tetanisk kraft en muskel kan producera beror på hur många korsbryggor som kan verka samtidigt. Detta medför att den aktiva kraft som en muskel kan producera beror på muskellängden. Mest aktiv kraft fås vid muskelns vilolängd, dvs den längd som muskeln intar om den inte påverkas av några yttrke faktorer. Vid korta muskellängder kommer en del korsbryggor att ha “fel” dragriktning och motverkar kraftutvecklingen. Vid långa muskellängder räcker inte aktinfilamentet till utan en del myosinhuvuden har ingenstans att fästa. Den minskade aktiva kraften vid långa muskellängder motverkas av att den passiva kraften (vilotensionen) ökar.

Isotonic contractions, the force velocity relation, concentric and eccentric contractions – s.136 Isotonisk kontraktion + 7.14:
· Se figur 7.14

· Det råder ett bestämt samband mellan belastning (kraft) och den maximala hastigheten men vilken muskeln kan förkortas. 
· Ju större belastningen är desto mindre är den möjliga förkortningshastigheten. 

· Om muskeln är helt obelastad fås maximal förkortningshastighet (Vmax) vilken kan uppga till 10 muskellängder/s i snabba muskelfibrer. I långsamma muskelfibrer är Vmax betydligt lägre. Vid låga belastningar går varje korsbryggcykel snabbare och korsbryggorna kan även ta längre steg än vid höga belastningar. 

· Från muskelns kraft-hastighetsförhållande kan man räkna fram muskelns effektutveckling vid olika belastningar. Effekt är lika med kraft*hastighet varvid effekten är noll vid isometrisk kraft och när muskeln är obelastad. Högst effekt får man ut vid en belastning som motsvarar 30-40% av den maximala isometriska kraften. På en växelcykel kan man med växlarna variera belastnigen så att muskulaturen hela tiden arbetar vid optimal förkortningshastighet.
The control of muscle, action potentials, DHP and RYA receptors, the role of Ca2+, troponin-tropomyosin, release and re-uptake of Ca2+ into the sarcoplasmic reticulum (SR) – s.130 Aktiveringsförloppet:
· Se figur 7.6 och 7.7 

· Muskelfibern har en vilomembranpotential på -80 till -90 mV. 

· Membranet är retbart precis som i nervceller.

· En aktionspotential uppstår om membranet depolariseras till tröskelvärdet, ca -50 mV.

· Normalt startas aktionspotentialen vid den motoriska ändplattan av en ändplattepotential. Denna utlöses av acetylkolin som frisättes från alfa-motorneuronen. Det acetylkolin som frisättes är alltid tillräckligt för ändplattepotentialen ska nå över tröskeln för utlösande av en aktionspotential. Detta medför att en aktionspotential i ett alfa-motorneuron alltid ger aktionspotentialer i de muskelfirbrer som det innerverar. Det behövs alltså ingen summation (spatial eller temporal) för att utlösa en aktionspotential vid den motoriska ändplattan, vilket skiljer denna synaps från nerv-nervsynapser. 
· I muskelfirbrerna sprids aktionspotentialen i båda riktningarna från ändplattan med en hastighet av 3-5 m/s (långsammare än i en nerv pga att myelin saknas). Aktionspotentialen sprids också via t-tubulisystemet in på djupet i fibern. 

· Via triaderna har t-tubuli nära konstakt med de terminala cisternerna på SR (figur 7.5 och 7.6). Avståndet mellan dessa två strukturer är bara ca 10nm. Stäcker mellan t-tubuli och SR överbryggas av två poteiner:
· Dihydropyridinreceptorn (DHP) 

· Ryanodinreceptorn (RYA)

· RYA fungerar som Ca2+ kanaler i SR. I vila är de stängda och Ca2+ befinner sig därför i SR. Depolariseringen av t-tubuli i samband med en aktionspotential aktiverar DHP-receptorerna. Dessa aktiverar i sin tur RYA som öppnar sina Ca2+-kanaler och Ca2+ strämmar in pga den stora koncentrationsgradienten snabbt ut i sarkoplasman. 
· I nästa steg av aktiveringsprocessen deltar två reglerproteiner på aktinfilamentet: troponin och tropomysin (figur 7.7). I vila täcker tropomyosin bindningställena för myosin på aktin. Vid aktivering kommer en del av de Ca2+ som frisatts till sarkoplasman att bindas till troponin. Detta leder till att tropomysin flyttar på sig, myosinhuvudena kan bindas till aktin och muskelcellen kan dra ihop sig. 
· Det finns Ca2+ pumpar i SR:s membran som hela tiden pumpar in Ca2+ i SR. Detta medför att man i vila har en mycket högre koncentration av Ca2+ i SR än i myoplasman. När aktiveringen av en muskelcell upphör kommer Ca2+-pumparna snabbt pumpa bort Ca2+ från myoplasman. Ca2+ lossnar då från troponin, varvid tropomyosin åter hindrar myosin från att binda till aktin och muskelcellen slappnar av (relaxerar). 
T-tubules – s.130 Sarkotubulära systemet:

· Se figur 7.5 
· Det sarkotubulära systemet är viktigt för aktiveringen av skelettmuskelceller. Detta system består av två delar:
· T-tubuli är radierande rör som utgör inbuktningar av sarkolemmat. I däggdjursmuskler ligger t-tubuli vid övergången mellan A-banden och I-banden, dvs det finns två t-tubuli per sarkomer. 

· Det sarkoplasmiska retiklet (SR) omger varje myofibrill. Inuti SR finns en hög koncentration av Ca2+. I en vilande muskelcell är koncentrationen av Ca2+ ca 10000 gånger högre i SR än i myoplasman. 
Excitation-contraction coupling

Twitch, Summation of twitch force, Tetanus – s.134 Isometrisk kontraktion:
· Se figur 7.10 och 7.11

· En enstaka aktionspotential i cellmembranet ger upphov till en enstaka muskelryckning eller en twitch (7.10).

· Upprepad aktivering av en skelettmuskelfiber ger en ökad kraftutveckling. Detta beror på att kraften i enstaka twitchar summeras (7.11). Varje aktionspotential ger en frisättning av Ca2+ från SR. Kommer nervimpulserna i tät följd i den motoriska nervtråden fås täta aktionspotentialer i muskelfibern. Detta medför att Ca2+ inte helt hinner pumpas tillbaka till SR innan nästa frisättning äger rum (7.12). Detta innebär i sin tur att korsbryggorna fortsätter att cykla. Man kan säga att de enstaka twitcharna lagras ovanpå varandra: summation. Om aktionspotentialerna kommer mycket tätt (ca 50 Hz) kan de enstaka twitcharna ej urskiljas utan man får en jämn kraftutveckling: tetanus. Under tetanus utvecklar muskeln sin maximala isometriska kraft. Denna kraft beror på muskelns tvärsnittsyta och uppgår till ca 30 N/cm^2 (3kg/cm^2).

Energy sources in muscle, ATP, creatine phosphate, anaerobic and aerobic ATP production – s.137 Muskelns energisystem och metabolism:
· ATP tjänstgör som energikälla för muskelkontraktionen. 
· Varje gång en korsbrygga utför sitt kraftgivande “årtag” spjälkas en ATP-molekyl.

· Även under en isometrisk kontraktion sker upprepade korsbryggecykler. Varje form av muskelkontraktion medför alltså ATP-förbrukning. 

· ATP behövs också för aktiv transport i muskelcellen. Pumpningen av Ca2+ in i SR är den mest energikrävande aktiva transportprocessen men sarkolemmats Na+-K+-pumpar kräver också energi.

· En muskels energiförbrukning, dvs ATP-konsumtion, kan öka upp till 100 gånger när den går från vila till maximal aktivitet. 

· Skelettmuskler innehåller ca 6 mM ATP, vilket är mycket jämför med andra celler, men vid maximal aktivering skulle det ändå ta slut på något sekund.

· Kreatinfosfat (CrP) är en annan energirik förening i muskeln. CrP kan spjälkas till Cr+P+energi. Denna reaktion kan användas till att driva reaktionen ATP((ADP+P+energi baklänges, dvs ATP återbildas på CrP:s bekonstnad. CrP kommer alltså att verka som en mycket snabb buffert och minska tendensen för ATP att minska. Mängden CrP i skelettmuskulatur är ca 30mM vilket räcker för mindre än 10 sekunders maximal aktivitet. 
· Glykolysen startar huvudsakligen med nedbrytning av muskelcellens glykogen till enstaka glukosenheter; till viss del används också glukos från blodet. Vid en kraftig aktivering kan ATP-behovet och glykoklysens hastighet överstiga mitokondiernas kapacitet. Glykolysen leder då till bildning av laktat (mjölksyra). Vid en måttlig aktivering bildas endast lite laktat och glykolysen följs i stället av oxidativ fosforylering. Slutprodukterna vid denna process är koldioxid och vatten. Vid nedbrytning av en glukosmolekyl till laktat får man bara 2 ATP medan man vid komplett nedbrytning till CO2 och H2O får 38 ATP.
Fibre types and motor unit types – s.139 Muskelfibertyper:
· Se tabell 7.1 
· Det kan visas med olika histologiska metoder att “röda” fibrer har rikligt med mitokondrier och oxidativa enzymer.

· Från röda fibrer finns en gradvis övergång till blekare fibrer.

· Typiska “vita” fibrer är större än röda, har få mitokondrier och oxidativa enzymer men har i stället en hög halt glykolytiska enzymer. 

· Vita fibrer är alltså bra på att bryta ner glykogen till mjölksyra, dvs de har en hög anaerob kapacitet. 

· Färgen beror på myoglobinhalten och har ingenting med snabbheten att göra. Snabbheten bestäms av myosinets bestäms av myosinets egenskaper, dvs hur snabbt ATP kan spjälkas och därmed hur snabbt korsbryggorna kan utföra sina årtag. Det är dock så att röda fibrer ofta har långsamma myosintyper och vita fibrer har snabba myosintyper. 
· Viss omvandling mellan olika fibertyper förekommer (t ex vid träning). De snabbaste muskelfibrerna hos människa kallades tidigare typ IIB. Genen för typ IIB myosin finns hos männgiska men den verkar aldrig vara aktiverad. De snabbaste cellerna innehåller istället en annan myosintyp, typ IIX.

Fatigue – s.139 Muskeltrötthet:
· Vid trötthet ses i muskulaturen:

· Minskad förmåga att producera kraft

· Minskad förkortningshastighet

· Förlångsammad relaxation

· Dessa störningar orsakas av att det ökade energikravet vid kraftig muskelaktivering leder till förändringar av den intracellulära miljön.

· Minskad förmåga att producera kraft:

· Orsaken till den minskade förmågan att producera kraft kan delas in i tre komponenter:
· Försämrad funktion hos korsbryggorna
· Minskad myofibrillär Ca2+ känslighet

· Minskad Ca2+ frisättning från SR.
· En orskak till den försämrade korsbryggefunktionen vid muskeltrötthet är sannolikt en ansamling av fosfatjoner pga nedbrytning av CrP. Detta gör att korsbryggorna får svårare att slutföra det kraftproducerande steget. 
· En viktig orsak till att den myofibrillära Ca2+ känsligheten minskar är också en ansamling av fosfatjoner.

· Minskad Ca2+ frisättning från SR uppträder relativt sent under uttröttning, dvs när man börjar närma sig total utmattning. Orsaken till den försämrade funktionen hos SR är ej känd i detalj, men en ansamling av fosfatjoner verkar också hämma SR:s Ca2+ frisättning.

· Minskad förkortningshastighet:

· Den minskade förkortningshastigheten beror på att korsbryggorna arbetar långsammare, dvs det tar längre tid att genomföra en korsbryggecykel. En trolig orsak är en ansamling av ADP vid korsbryggorna, vilket gör det svårare att slutföra steget där förkortningen sker. 
· Förlångsammad relaxation:

· En förlångsammade relaxation är ett problem vid snabba, alternerande rörelser eftersom en kvarstående kraftutveckling i antagonistmuskler kan motverka den önskade rörelsen. Nervsystemet kan komplensera för detta på två sätt:

· Antingen kan frekvensen på rörelserna minskas eller så kan
· Kontraktionens duration minskas

· En orsak till förlångsammad relaxation är acidos. Hela förlångsamningen kan dock inte förklaras med acidos och det har föreslagits att en ansamling av fosfatjoner och/eller ADP också bidrar. 

· Återhämtning efter uttröttning:

· Återhämtningen efter uttröttning beror till en stor del på en normalisering av de metabola förändringar som orsakade den försämrade muskelfunktionen vid uttröttning. Denna återhämtning är relativt snabb eftersom fosfatjonkoncentrationen etc är återställda efter ca 10min vila. 
· Återhämtningen innehåller dock ofta en mycket mer långvarig komponent. Det kan ibland ta flera dagar innan musklerna har återhämtat sig helt. Detta utdragna förlopp beror på en försämrad Ca2+ frisättning från SR, vilket i sin tur troligen beror på en skada av något av de proteiner som deltar i signalöverföringen mellan t-tubuli och SR (dvs DHP eller RYA). 
Heart muscle
Structure of the heart muscle cell, mechanical and electrical couplings between heart cells:
· De enstaka hjärtmuskelcellerna är mycket mindre än skelettmuskelceller. De är bara 100mikrometer långa och har en diameter på ca 10mikrometer. 
· Varje cell har en eller två kärnor och ett sparsamt utvecklat sarkoplasmiskt retikulum. 

· De har rikligt med mitokondrier och täcker sitt energibehov genom aerob metabolism; mjölksyra produceras bara vid strypt blodtillflöde.

· Hjärtmuskelcellerna är tvärstrimmiga vilket betyder att de har myofibriller ordnade i sarkomerer precis som skelettmuskelfibrer. 

· De enstaka hjärtmuskelcellerna är mekaniskt hopfogade med varandra till långa kedjor. Dessutom är cellerna ofta grenade så att de bildar ett nätverk (syncytium). Hopfogningen sker vid så kallade kittskivor (intercalated discs). Mellan kittskivorna finns membranavsnitt som är jonpermeabla så att en ström kan passera från en cell till en annan. Hjärtats förmak respektive kammare kommer alltså att fungera som såväl mekaniska som elektriska enheter. 
Membrane potential, action potentials in working cells (time-course, ion currents), refractory period. Ion currents in pace-maker cells:
· Hjärtmuskelceller är till skillnad från skelettmuskelceller inte direkt innerverade. I stället finns modifierade muskelceller som har förmågan att spontant åstadkomma aktionspotentialer, så kallade pacemaker-celler. 
· Pacemaker-cellernas vilospänning är ej stabil utan efter en föregående aktionspotential sker en gradvis depolarisering tills tröskeln nås, varvid en ny aktionspotential uppkommer. Pacemaker-cellerna i sinusknutan är i direkt elektrisk förbindelse med omgivande, vanliga förmakceller. Aktionspotentialen kan därför lätt spridas över dessa och vidare till AV-knutan. Från AV-knutan når aktionspotentialen kamrarna via His bunt. (Initiering och spridning av aktionspotentialer i hjärtat gås igenom mer i detalj i kapitlet hjärta och cirkulation.)
Excitation-contraction coupling: Ca2+ currents through the surface membrane, Ca2+ release from the SR, Ca-induced Ca-release, lowering of cytoplasmic Ca2+ by Ca-pumps and Na+/Ca2+ exchange:
· Se figur 7.17

· Vilomembranspänningen är ca -80mV.
· Membranet är retbart men aktionspotentialen har ett helt annat utseende än i skelettmuskelceller.

· Aktionspotentialen startar precis som vanligt med en snabb depolarisering genom öppnandet av Na+-kanaler. I hjärtmuskelcellen följs denna depolarisering inte omedelbart av en repolarisering utan aktionspotentialen har en långvarig platåfas. Under denna platåfas är bl a Ca2+-kanaler öppna och Ca2+ strömmar in i cellen. Den utragna aktionspotentialen gör att impulser inte kan komma tätt. Summation av kraften på grund av tätt följande twitchar förekommer ej i hjärtmuskulatur. Tetanus kan naturligtvis inte alls uppstå. Normalt utlöses aktionspotentialer med relativt långa intervall (0,5s-1s) varför man får en avslappnings och vilofast (diastole) efter varje kontraktionsfas (systole). 
· Kopplingen mellan aktionspotential och Ca2+-frisättning från SR liknar den i skelettmuskel. Skillnaden är att i hjärtmuskelcellerna släpper DHP in Ca2+ i det tunna utrymmet mellan t-tubulus och SR. Dessa Ca2+ aktiverar RYA så att de öppnar sina Ca2+ kanaler och Ca2+ strömmar ut ur SR (Ca2+ inducerad Ca2+ frisättning). Ca 80% av de Ca2+ som strömmar in i myoplasman under systole kommer från SR och den resterande delen strömmar in från extracellulärvätskan under aktionspotentialens platåfas. Ca2+ aktiveringen av korsbryggorna via troponin och tropomyosin sker sedan på samma sätt som i skelettmuskelfibrer. 

Mechanical properties: the isometric length-tension curve, passive and active force, normal working range, reserve capacity (Starling mechanism):
· Se figur 7.18

· Hjärtmuskelcellerna har en långsam myosintyp och de kontraherar sig långsamt. 

· En skillnad mot skelettmuskelceller är att de normalt arbetar vid korta sarkomerlängder. Hjärtmuskeln blir därför automatiskt starkare när den tänjs ut.

· Myofibrillernas Ca2+-känslighet ökar också vid utsträckning. 

· Vidare ökar flödet av Ca2+ in i cellen under aktionspotentialens platåfas.

Energy sources for heart muscle cells:
· De har rikligt med mitokondrier och täcker sitt energibehov genom aerob metabolism; mjölksyra produceras bara vid strypt blodtillflöde.

Smooth muscle
Structure of smooth muscle cells, contractile elements, intermediary filaments, dense bodies, mechanical and electrical couplings between cells:
· Glatt muskulatur förekommer framför allt i väggen på ihåliga organ som matstrupe, magsäck, tarm, gallblåsa och urinblåsa samt i blodkärl. Muskelcellerna är ofta arrangerade i ett inre cirkulärt och ett yttre längslöpande lager. I blodkärlen är det dock endast ett ciruklärt lager.
· Den enstaka glatta muskelcellen är i stort sett spolformig men kan vara ytterst oregelbunden. Diametern är 2-5 mikrometer, längden 100-400 mikrometer. Angränsande celler är oftast både mekaniskt och elektriskt kopplade. Cellerna innehåller både aktin- och myosinfilament. Dessa är dock inte anordnade i regelbundna myofibriller och någon tvärstrimmighet kan ej ses (figur 7.19). Istället bildar filamenten tillsammans med proteinet desmin ett tredimensionellt nätverk som hålls samman av “dense bodies”, vilka motsvarar Z-banden i skelettmuskelceller.
· Glatta muskelceller saknar t-tubuli och det sarkoplasmiska retiklet är synnerligen sparsamt utvecklat.

“Multi-unit” and “single-unit” types of smooth muscle

Membrane properties: resting potential and action potentials

Excitation-contraction coupling: Ca2+-calmodulin dependent phosphorylation of myosin light chains, phosphatases:
· Glatte muskelceller saknar troponin, dvs det protein som beroende på Ca2+ nivån slår av och på kontraktionen i skelett- och hjärtmuskelceller. I glatta muskler startas kontraktionen istället av en fosforylering av myosinmolekylen. Denna process inleds genom att Ca2+ binds till och aktiverar ett protein i myoplasman, kalmodulin. Detta leder till aktivering av ett enzym, myosinkinas, som fosforylerar myosin. Kontraktionen stoppas när Ca2+ nivån har minskat genom att ett annat enzym, myosinfosfatas, tar bort fosfatgruppen från myosin. 
Ca2+ influx through different types of channels, lowering of cytoplasmic Ca2+ by Ca-pumps and Na+/Ca2+ exchange:
· Interaktionen mellan aktin och myosin beror på Ca2+ koncentrationen i myoplasman. Kopplingen mellan Ca2+ och kraftproduktion är dock inte lika strikt som i skelett och hjärtmuskler. Ca2+ nivån i myoplasman i glatta muskelceller kan påverkas på flera olika sätt:
· Ca2+ strömmar in i cellen som svar på en depolarisering av ytmembranet. Glatta muskelceller uppvisar en vilomembranspänning men värdet är lägre (ca -50 till -70mV) än i andra muskelceller. I glatta muskelceller beror depolariseringen i en aktinospotential på öppnandet av Ca2+ kanaler och inte Na+ kanaler som i de flesta andra celler. En måttlig depolarisering utan aktionspotential kan också Ca2+ kanaler så att Ca2+ strömmar in
· Transmittorsubstans binds till receptor i ytmembranet varvid Ca2+-kanaler öppnas.

· Transmittorsubstans binds till recepotor i ytmembranet varvid en intracellulär kemisk budbärare (second messenger) frigörs och denna orsakar Ca2+-frisättning från det sarkoplasmiska retiklet. En viktig sådan second messenger är inositoltrifosfat (IP3), som fås genom enzymatisk nedbrytning av en komponent i cellmembranet.

· Det finns Ca2+ pumpar i ytmembranet och i sarkoplasmiska retiklet. Dessa pumpar ut Ca2+ ut ur cellen respektive in i SR.

Mechanical properties: passive and active force, plasticity, contractile speed compared to skeletal and heart muscle, phasic/tonic contractions:
· Kontraktioner i glatta muskler är oftast mycket långsammare än i skelettmuskler.

· Den maximala förkortningshastigheten i glatta muskelceller är också mycket lägre (Vmax<10% av värdet i skelettmuskler). Både kraftutvecklingen och förkortningshastigheten ökar med ökad fosforylering av myosin, dvs bägge är beroende av Ca2+nivån. Kraftutvecklingen är dock maximal vid en lägre grad av fosforylering än vad som krävs för maximal förkortningshastighet dvs korsbryggorna kan producera stor kraft trots att de cyklar mycket långsamt. Detta är bakgrunden till att glatta muskelceller kan producera isometrisk kraft (hålla tonus) med mycket liten konsumtion av ATP.

