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nom de réaction myotonigue. Nous nous bornerons & donner
ici ses caracleres les plus importants.
Les modifications de l'excitabilité des muscles sont bien
plusprononcées que celles de I'excitabilité des nerfs.
Sur les muscles, en effet, on constate des modifications de
Pexcitabilité mécanique, de Iexcitabilité faradique et de
Texcitabilité galvanique. Un choc mécanique avec le doigt, ou
avec le marteau a percussion, produit sur le muscle une con-
traction fonique, lente et persistante des faisceaux percutés, et
l'on voit apparaitre au niveau de ceux-ci un sillon plus ou
moins prononcé ne disparaissant que lentement. Avec des
courants faradiques & intermiltences assez fréquentes pour pro-
duire le tétanos électrique du muscle, on en voit apparaitre
facilement la tétanisation ; et sil’excitation n'estmaintenue qu'un
temps {rés court, une ou quelques secondes seulement, on
constate que la tétanisation ne cesse pas en méme temps que
I'excitation mais se prolonge bien au deld, pendant plusieurs
secondes, quelquefois une demi-minute ou davantage. Si lon
répete de semblables excitations, la tétanisation du muscle
persiste encore au dela de I'excitation, mais elle est de moins
en moins durable et, aprés la répétition d'un certain nombre
d’excitations, la persistance de la contraction finit par dispa-
raitre et la tétanisation cesse avec l'excitation, comme sur un
muscle normal. Si, au lieu de faire des excitations courtes, de
quelques secondes seulement, on prolonge l'excitation fara-
dique tétanisante pendant assez longtemps, on constate sou-
vent que le muscle ne reste pas dans un état de contraction
réguliére, mais qu'il est le sidge de mouvements ondulatoires.
Avec les courants galvaniques D'excitabilité des muscles
ne présente guére de modifications qualitatives pour les con-
tractions minimales ; mais avec des courants plus forls la téta-
nisation apparait trés facilement, pendant la durée du passage
du courant, avec des intensités nolablement plus faibles que

pour des muscles sains; de plus, avec le pole positif, la téta-
nisation s'obtient souvent plus facilement et est plus marquée
qu'avec le pole négatif, contrairement & ce qui existe & l'état
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normal. La tétanisation ainsi produite peut persister aussi plus
oumoins longtemps apreés louverture du courant. Comme pour
les courants faradiques, avec la répétition des excitations on
voit diminuer I'étenduec et la persistance du tétanos, avec des
mtensités assez faibles du moins.

Un autre modification qualitative de l'excitation galvanique
est la suivante : lorsqu'un courant galvanique d'une intensité
assez €levée (15420 milliampéres ou plus)passe d'une fagon stable
a travers les muscles, surtout dans le sens de leur longueur, a
la tétanisation produite s’ajoutent aussi des contractions ondu-
latoires. Celles-citoutefois ne sont pas constantes ou, pour mieux
dire, on ne peut toujours les constater, des courants de cette
intensité devenant rapidement douloureux dans ces conditions
et ne pouvant pas souvent &lre supportés un temps assez long.

Au point de vue quantitatif U'excitabilité faradique et galva-
nique des muscles est en général plutdt augmentée ; mais ces
modifications ne sont que d'un intérét secondaire.

Sur les nerfs, contrairement & ce que nous venons de voir
pour les muscles, lesmodifications de Pexeitabilité mécanique,
faradique et galvanique sont peu prononcées. Au point de vue
quantitatif il y a plutét diminution qu'augmentation de cette
excitabilité. Au pointde vue qualitatif, avec des courants fara-
diques a intermitlences fréquentes on peut obtenir aussi des
contractions persistant au dela de 'excitationdansles muscles
mis en jeu, mais la persistance des contractions est moins
marquée et disparait plus vite que dans le cas d’excitation
directe des muscles. Avec les courants galvaniques, la tétanisa-
tion des muscles ne s'obtient pas plus facilement que par
lexcitation des nerfs normaux, et de plus I'action du pole
négatif conserve, a ce point de vue, la prédominance trés
marquée quil posséde normalement sur le pole positif.

Lorsqu’on constate du coté des muscles et des nerfs de
pareilles réactions électriques, on peut conclure que les
troubles des mouvements volontaires, eux aussi, ne sont pas
simulés, et l'on doit traiter les personnes qui les présentent
comme des malades impropres au service militaire.
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