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Introduction

Ce travail présente une étude des modalités de la mise en
conlractlrre du muscle intoxiqué à l'iodoacétate de sodium et
soumis à une activitététaniqueintense. Cetteméthode, récemment
décrite par SaNnow et ScHNEvER (1955), offre l'avantaEe de
dissocier I'épuisement du muscle et l'apparition de la contrac-
ture, et permet ainsi de mieux analyser I'origine de celle-ci.

Un muscle intoxiqué par l'acide monoiodoacétique paraît
normal à première vue. Il est capable de se contracter, et ses

contractions ne se différencient guère de celle du muscle intact.
La puissance de contraction reste normale, et la relation entre
force et vitesse de raccourcissement obéit à la loi hyperbolique
de Hrrl, avec des constantes de force et de vitesse identiques à
celles du muscle sain (SaNoow et MauRrplr,o, 1955). L'intoxi-
cation n'influence pas non plus le dégagement de chaleur pendant
la contraction (Hanrnnn, 1931). On ne signale guère que deux
effets précoces de f intoxication iodoacétique : un raccourcis-
sement de la période de latence qui s'écoule entre I'application
de l'excitant et Ie développement de la tension (SaNoow et
K,tnczuln, 1950), et une augmentation de la fréquence d'exci-
tation nécessaire à provoquer la fusion tétanique complète
(Auennr, Ma.nÉcua.r,, DBnu et Grrrrs, 1957). Cependant, la
répétition des excitants provoque I'apparition d'un double
phénomène : la grandeur de la réponse musculaire décrolt pro-
gressivement, tandis qu'une contracture se développe. Cette
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contracture a le caractère particulier de ne survenir qu,après
une période d'excitation préalable. si le muscle subit une série
de secousses, Ia contracture s,accroit régulièrement (LuN»sGÀARD
1930), tandis qu'elle survient brutalement à la suite d,un long
tétanos (SeNoow et ScuNnynn, lgbb).

Du point, de vue biochimique, on sait que le poison inhibe
Ia glycolyse et empêche la formation d,aciàe lactique, de sorte
qu'on observe Ia destruction des substances riches en liaisons
phosphates à énergie élevée telle que l,adénosine triphosphate
lATpl et la phosphocréatine (LuNosceano, Ig30). pour certains,
la disparition de ces substances suffirait à expliquer l'apparition
de la contracture (cfr Karcxan 1g42).

Or, la diminution de l,excitabilité et ie développement dela contracture ne surviennent pas nécessairemeni de pair.
Goonaux (1949) le premier, a réussi à séparer les deux phé_
nomènes en refroidissant le muscle intoxiqué; épuisé à 2; C.,
celui-ci n'entre pas en contracture tant que le muscle n,est pas
réchauffé. une variante de ra méthode de se.noow et scnNBv.n
décrite dans ce travail, permet également de dissocier l,excita-
tion responsable de la contracturà, et la contracture elre-même.
L'import,ance théorique de cette possibilité est considérabre, caril faut alors admettre, comme la discussion le montrera, qu,une
diminution pure et simple de l,ATp ne suffit pa, à e"piiqïe. la
contracture iodoacétique.

Technique

Les expériences ont été effectuées sur des muscles couturiers
isolés de Rana temporclria mâles. Après dissection, re muscre
est plongé dans une solution de Ringer (NaCl llb.b mM.;
KCI 2. O mM. ; CaC12 1.8 mM. ; et un *élurg. tampon de phos_
pha_tes monosodique et bisodique ajusté au pH 7.8;p f .O mU).
De l'oxygène pur barbotte à tràvers la solution. Après une heure
environ, le Ringer est retiré, eü le muscle reste suspendu en
atmosphère humide et oxygénée. Ir est tétanisé pendànt une à
deux secondes à sa longueur dans le corps (1r; Hrr,l, lgb}),et la tension développée constitue la tension eo ae réié.ence.
Le muscle est ensuite intoxiqué, généraiement penâant une heure
par l'acide monoiodoacétique (IAA) neutralisé par du NaOH
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el ajoulé au Rlnger à Ia concentraLion de 0.4 mM lcetle concen-

tration suflit à inhiber totalement la glycolyse (MnvrnHon et

Boyt.txo,1931). La température est de 18ô C., sauf dans quelques

bas explicitement mentionnés.
La stimulation électrique, obtenue par des décharges alternées

de condensateur à une fréquence de 25 à 75 par seconde, est appli-
quée directement au muscle par 6 électrodes de piatine. Ces

électrodes sont alternativement anodes et cathodes, et assurent

une excitation complète et rapide de la masse musculaire. La
tension cléveloppée est mesurée par quatre jauges de contrainte
Philips PR 9214 collées sur les deux faces de la Iame du tensio-
mètre ; elles forment les bras d'un pont dont le déséquilibre est

mesurô par un galvanomètre «Multiflex » de Lange. Le dépla-

cement dri spot esb sttivi par une cellule photoélectrique solidaire
cl'une pltrme qui trace Ia courbe sur Lln tambour (Nachlattf-
schreiber de Lange). Les indications de cet appareil assez lent onl,

été complétées par I'étude à l'oscillographe cathodique des

variations rapides de la tension.

Résultats

1. - SuccESSIoN nns PHÉNouÈnns

Le muscle intoxiclué préalablement par l'iodoacétate est

stimulé par un seul long tétanos de 12 à 15 secondes. La tension
qu'il développe suit une évolution remarquable, oû I'on peut
distinguer quatre phases successives (fig, 1). La premièr'e phase

crcrrrespond à la période d'excitation : c'est le létanos contractu-
rant. Si celui-ci n'est par trop prolongé, la tension disparalt
totalement dès qu'on supprirne l'excitation et rien ne semble

se pâsser durant 15 à 90 secondes : c'est la période cle latence.

Puis la tension réapparaît lentement, bien que le muscle ne soit
plus excité, et elle atteint un maximum en deux à trois minutes :

phase de mise en cctnlracture, pendant laquelle le muscle développe
simultanément tension et rigidité, et devient inexcitable. En{in
la tension de contracture disparaît progressivement en plusieurs
hetrres : phase de disparition de la contracture.

2. - LB rÉr,q.xos coNTRACTURANT

Si la fréquence d'excitation tétanique est sufiïsante, la tension
maximum de ce tétanos est normale et correspond à peu près
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à la tension Po mesurée avant l'intoxication. Elle décroît en
deux étapes séparées par un palier vers la quatrième ou la
cinquième seconde ({iS. 1).Cetl,e forme n'esL du reste pas carac-
téristique du muscle intoxiqué ; elle se retrouÿe'également chez
Ie muscle sain (MenÉcnll et AuerRr, 1958).

v

Flc. 1. - 
L'évolution de la tension durant la mise en contracture (schématique).'

La durée de I'excitation est indiquée par lo reciangle hachuré.

[Jne diminubion de la fréquence des excitanLs de 75 à 25 par
seconde, gur ne modifie guère Ia Lension maximum ni la forme
du tétanos de contrôle appliqué avant l'intoxication, amène de

profonds changements dans le tétanos contracturant : la tension
maximum est moindre, et la forme du rnyogramme est souvent
biphasique ({ig. 2, TCr).

L'iodoacét,ate augmônte la [réquence des excitanbs néces-
v saire pour obtenir la fusion téianique, probablement en'rac-

courcissant la durée de l'état d'excitation qui suit la vague de

dépolarisation et en accélérant Ie relâchement (Aunnn:r,
MenÉcul.l, Dnnu et Grr,r-Is, 1957). Normalement, une fréquence
de 20 à 30 par seconde suflit à provoquer une fusion tétanique
satisfaisante; après intoxication toutefois le tétanos devient
incomplètement fusionné, ce qui rend compte de la diminution
de la tension observée dans ce cas.

L'augmenLabion secondaire de la bension dans les câ: oû
le tétanos est biphasique sernble due à un phénomène bien connu,

TEMPS EN SECONDES
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décrit par Coonrn et Eccr-Bs en 1930. La fatigue abaisse la
fréquence d'excitation nécessaire à la fusion tétanique et I'amé-
lioration de ia fusion entraîne paradoxalement une augmentation
de la tension. L'iodoacétate augmente au contraire la fréquence
de fusion. Les deux effets peuvent se compenser, mais habituel-
lement l'action du poison est prépondérante au début du tétanos,
ce qui provoque une chute rapide de la tension par diminution
de ia fusion tétanique, tandis que la fatJgue l'emporte à la fin
du tétanos, l'amélioration de la fusion augmentant la tension.
Cette double action en des sens opposés erplique parfaitement
la forme biphasique signalée.

3. - La. PÉRroDE DE LATENCE

Pendant cette phase le muscle paraît normal ; il n'est pas
rigide, il reste excitable et peut développer une tension t,étanique
qui n'excède guère cependant Ia tension qu'il développait à la
fin du tétanos contracturant. La durée du tétanos contracturant
détermine le moment oir la contracture débute (t,ableau 1) :

Taer,seu I

T?,

Tétanos contracturant Contracture

No

Durée de
I'empoison-
nement en

min.
Durée en

sec.
Tension
eî o/oPs

Tension du
maximum
en o/o P6

Latence
en sec.

76

34

Pour trois durées d'empoisonnement du rnuscle par l'IAA, ie tableau
renseigne 1a durée et Ia tension des tétanos contracturants correspondants,
Ie temps de iatence avant l'apparition de la contracture, et 1a hauteur
maximum de celle-ci.

29
24
30

on

34
,o

JJ

26
28

15

30

60

U

10
20

5
10
20

5
l0
20

84

t39

;
25

25
JJ

;
l0

36
39

*
64

v
84
92
96

97
102
76
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si elle est inférieure à 5 secondes, la contracture n'apparaît pas ;

au-delà de 20 secondes d'excitation, le temps de latence est nul,
et la contracture survient pendant I'ercitation, à un moment oîr

la tension contractile n'a pas entièrement disparu : c'est la forme
décrite par S.tNnow et SærNnvnn (1955, leurfig. 4). A la suite
d'une excitation comprise entre 5 et 20 secondes, Ie temps de

latence est manifeste, et reste compris entre 10 et.90 secondes,

sans qu'ii soit possible d'établir une relation plus précise enl,re

la durée du tét,anos contracturant et celle de la période de latence.
La durée de la période d'empoisonnement (15,30 ou 60 minutes

- dans nos expériences) n'exerce aucune influence sur la durée duy 
temps de latence (cfr tableau I, col. 2 et 5).

4. - LE nÉvnr,oppnMENT DE LA coNTRÀcruRE

Durant le tétanos contracturant, le muscle intoxiqué déve-
loppe une tension décroissante sous I'effet des excitants élec-
triques. Cette tension disparaît, dès que cesse la stimulation
artificielle. Mais, elle remonte spontanément après quelques
instants, bien que le muscle ne soit plus stimulé. Cette contrac-
ture apparaît beaucoup plus lentement qu'un tétanos, et
développe aussi moins de tension.

La tension maximum de la contracture atteint 57 oÂ Po

(moyenne de sept expériences où les tétanos étaient parfaitement,
fusionnés), avec des variations de 48 à 69 % Po, en bon accord
avec S-q.Noow et ScuNpvrn (1955). Il est très intéressant de faire
remarquer que la tension développée durant la contracture
dépasse considérablement la tension active que maintenait Ie

- muscle pendanL le dernier Liers du Létanos (cfr lig'. t). Ce phéno-v
mène persiste même si la période de latence est nulle, et que la
conLracLure débute pendanb la conLracbion.

La longueur à laquelle le muscle est mis en contracture
influence la grandeur relative de la tension tétanique et de la
tension de contracture. La tension de contracture d'un muscle
raccourci de 8 à 9 mm. en dessous de sa longueur sLandard
1o peub abbeindre la bension tétanique que le muscle développaib
à cette longueur courte. D'autre part, la durée du tétanos contrag-
turant et la durée de l'intoxication ne paraissent avoir aucune
influence sur l'intensité de la contracture (cfr t,ableau I, col.6).
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La contracture atteint son maximum 3 à 4 minutes après le
tétanos contracturant, mais ce maximum n'est maintenu que
quelques secondes. La vitesse d'établissement de la contracture
est, le plus rapide 1 à 2 minutes après le début de la contracture
proprement dite ; elle ne dépasse guère 1 g./sec.

Lorsque Ie tétanos contracturant dure au moins dix secondes,
le développement de la contracture suit inévitablement de la
manière que nous avons décrite plus haut. Mais si ce tétanos dure
5 secondes ou moins, Ia contracture n'apparalt plus. Dans trois
expériences, un premier tétanos de 5 secondes, qui n'avait pas

entraîné de contracture, a été suivi de quatre autres tétanos,
également de 5 secondes, à des intervalles réguliers de 7, 4 et
4 minutes. La contracture est apparue après le second tétanos, et
a augmenté progressivement après chaque tétanos successif.
L'intensité maximale de la contracture a été à peine atteinte
au cinquième tétanos, soit après 20 minutes dans deux cas,
et après 35 minutes dans un cas ; elle ne dépasse pas, en moyenne,
2l o/o Po. Cette modalité de mise en contracture se rapproche
plus de la méthode classique, introduite par LuxosGÀARD,
qui consiste t\ épuiser progressivement le muscle au moyen d'une
série de secousses) que la méthode « immédiate » utilisée par
S,q.Noow et ScnNovrn (1955), qui concentrent en un seul tétanos
le travail imposé au muscle. Les résultats sont intermédiaires ;

il faut de 30 à 100 secolrsses pour complèter une contracture,
mais il suflit de 4 ou 5 tétanos de 5 secondes, et d'un seul de
15 secondes. Cette influence sur la vitesse de contracture se

double d'urre in[luence sur l'intensi bé de cette contrar-ture;
celle-ci est d'autant plrrs forte que la stimulation est plus rapide.

II faut encore noter un autre détail intéressant qui diffé-
rencie la contracture au moyen d'une série de secousses de celle
amenée par une peli Le série de courls LéLanos. Dans le premier
cas la contracture paraît s'accroître immédiatement après la
secousse ; de nombreux auteurs ont même décrit que le relâ-
chement en était incomplet, et voyait là l'explication de la
contracture par I'iodoacétate. Chaque secousse prend son départ
d'un petit échelon qui résulte de ce déficit apparent du relâche-
ment. Lors d'un court tétanos, au contraire, l'augmentation de
la contracture n'est pas immédiate. Bien plus, elle diminue
nettement aussitôl après le tétanos ; la figure 2 montre cet

v
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.ÿ

Ir:rc. 2. 
- 

Expérien.ce no 34. Doùble couturier de grenouille mâle; M : l22mg;
lo : 27 mm. ; 'Iempérature : 18.5'C. Empoisonnement de t h. par 0.4 mM' IAÂ.

'fC1 : premier tétanos contracturant biphasique, durée de 10 secondes, fréquence
cies erci{anis : ?0/sec. I1 est suivi cle Ia période cle latence et du développement
de la contracl ure.

TC2 : seconcl tétanos de 1.5 seconde pendant Ia contracture. On remarque la
diminution temporaire de la tension de contrâcture immédiatement après 1e tétanos.

efÏet d'un second tétanos (TC2) provoqué après un développe-
ment déjà appréciable de la contratture.

5. - L,t DrsPÀRITIoN DE LA TENSI0N

Le maximum de Ia contracture n'est maintenu que quelques
secondes, et la tension commence à décroître plus ou moins rapi-
dement. Les modalités de sa disparition sont très variab-les :

ÿ sa vitesse de décroissance change au colrrs du temps, tantôt
s'accélérant, tantôt se ralentissant. Le muscle reste cependant
beaucoup plus rigicle qu'à l'étaL rle repos, même lorsque Ia tension
a entièrement disparu. Nous consacrerons un travail ultérieur
à l'étude de ce phénomène qlli présente cles aspects très
inLéressan bs.

6. - L'SFFET DE re rBltpÉnATURE

La stirnulation d'un rnuscle intoxiqué par un long Létanos

constitue donc un moyen de séparer le développemenb de la
conLrat;Lure de l'excltabion qui la ['rovoque. Une dissociaLiurr
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tout aussi typique peut être obtenue en refroidissant le muscle

intoxiclué. Côo"ort (1949) a montré de cette manière que ie

muscle intoxiqué à 20 C. devient inexcitable après queiques

clizaines de secousses, mais que la contracture n'apparalt que

si on réchauffe le muscle. A 25o C., au contraire, la contracture

apparalt après une clizaine de secousses'
- 
ôa 

"o*portement 
assez variable du muscle contracturé par

une série de secousses à des températures différentes doit trouver

son explication dans une simple variation de ia vitesse des phé-

nomènls qui se succèdent pendant une contracture. Et c'est blen

ce qu'on obr...," avec une netteté indéniable lorsque la contrac-

ture est amenée par un tétanos ltnique'
a

Tétanos contracturant Contracture

56
57
50
60
62
63

0o

0o

I8o
30o
30o
300

Tension
en o/oPç

Tension
en 0/6 Ps

Durée pour
atteindre Ie
maximum

10m
10m

120 s

18 s"

90s
25s

qq

99
83

90
74
56

durée

5m
15m
20s
10 s

20s
20s

11

15
56
47
l4
42

Influence de la température sur f intensité et la vitesse de la contrac-

ture. La l0rte diminution de la tension du tétanos contracturant des

expériences no 62 et 63 provient de ce qu'une partie du muscle. est déjà

encontracturelcelle-cisurvientspontanémenttrèsviteàcestempéra-
tures élevées.

Quelle que soit la température à laquelle se déroule le phéno-

mène, les quatre composantes des phénomènes mécaniques

se retrouver.t lo.tqr" la contracture est provoquée par un téta-

nos : à savoir, Ie tétanos contracturant, la période de latence,

Ie dér.eloppement de la contracture et sa disparition. Mais une

variation de la température influence considérablement 1a ..-itesse

à laquelle ces phénomènes se succèdent'

3l

T.a.ar-sA,u II
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A 0o C., il faut prolonger la tétanisation pendant au moins
cirrq minutes pour que la contracture apparaisse ; même après

urr tel tétanos, elle ne se développe que lentement, pour atteindre
un rnaximurn de I'ordre de 10 à 15 % de Po en plus de dix minutes
(cfr tableau II). A 30o C., au contraire, Ies phénomènes sont accé-

lérés. Dix secondes de tétanisation suflisent largement à provoquer
une contracture presque explosive, qui atteint son maximum en

quelques secondes. La disparition de la contracture dépend elle

aussi de Ia température avec un 0ro d'environ 2.5, comme l'avait
déjà montré Auesnr (1956). La Iïgure 3, qui reproduit I'évolution
de Ia contracture à partir du moment de son apparition, résume
les points essentiels pour trois températures différentes.

teNsroru rru ft Po

-à-.- _

30c

18c

I

I

I

""'----tt-> TEMPS EN MINUTES

Frc. 3. - 
Le développement de la contracture à trois température§ différentes.

Les tétanos contracturants et les périodes de latence ne sont pas reproduits.

Discussion

Un a pariois inLerprété la ronbracLure par l'iodoacéLate comme
un défaut de relâchement du muscle après la contraction mus-
culaire (cfr Go»r.r.ur. 1950). K,tr-cxan (1942) a même émis une
hvpothèse précise sr.rr le couplage mécano-chimique de la contrac-
ture, en attribuant le délicit du relâchement à l'épuisement des
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réserves en adénosine triphosphate (ATP). Nous avons montré

que si Ie muscle intoxiqué est soumis à une série de tétanos assez

brefs, non seulentent il se relâche complètement après chaque

excitation, mais il accuse en outre une réduction temporaire de

la contracture déjà établie après le tétanos (cfr fig.2). On peut

d'ailleurs voir la contracture survenir spontanément, sans que

le muscle ait été excité au préalable, à condition d'attendre
plusieurs heures. Il est également possible de séparer la période

d'excitation de Ia période de développement de la contracture,

soit en épuisant le muscle intoxiqué par une série de secousses

à 0o C., comme l'a fait Goos.A'ux (1949), et en le réchauffant'

ensuite ; soit en excitant le muscle par un tétanos de durée conve-

nable, comme nous l'avons expliqué plus haut. Dans les deux cas,

la contracture semble se clévelopper spontanément après ttne

périocle oû le muscle est mécaniquement normal. L'ensemhle

de ces faits démontre clairement que la contracture iodoacé-

tique ne peut s'expliquer par un déficit du relâchernent, mais

qu'elle est, au .contlaire, engendrée de façon active'

cependant, Ia rigidité si caractéristique rhi muscle en contrac-

Lure parait t,ien associée à la clisparitiol cle l'ATP. Les études

cle LLrNpscaano (1930) ont montré que la concentration en

ATP tomtrait à b0 o/o cle sa valeur initiale au début de la contrac-

ture, et qu'eile n'atteignait plus que 27 o/u aumoment dumaximum,
BnNoa.r-r. (1951) pr'ésente cles chifTres analogues dans le cas du

cléveloppement de la rigor mortis. I)ans les deux cas, la concen-

tration err A'fP diminue en mêrne te[rps que ia rigidité et la
contracture s'accroissent. IJ'autre part, les recherches de WseBn

et de son école (cfr Wnssn et Ponrznrr,, 1954) sur les fibres

glycérolées nous ont appris que ces modèles entrent en rigor
dès qu'ils sont privés d'ATP.

Lln tétanos de 15 secondes suflit certainement à g'rriver un

muscle de la majeure partie de ses réserves en liaisons phosphates

à énergie éievée. A l'état norrral, ceiles-ci sont évaluées à

2.ir x 10-5 moles cle P par gramme de muscle (N,tcum'LxsouN,

1929 ; Luxosc.t,q.no, 1930). Si I'orr considère l'énergie dégagée au

cours d'un tétanos maximum (H,l'nrnun et Hrr,r,, 1921) on peut

calculer que ces réser.ves peuvent su{Iire au rnainl,ien d'une ten-

sion maxitnrtm dr-rrant 7 à B secondes au plus, s'il n'Y a aucun pro-

oessus cle r'écupératiort (Momirnarnrs? 1950, p' 36). Or, ces proces-

V

v
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sus sont très diminués par l'intoxication iodoacétique : aux
concentrations que nous utilisons, la glycolyse est totalement
arrêtée (MrvrnHor et Bovr,,tNo, 1931 ; Sasr,ow, 1936).

Ainsi, l'épuisement de I'ATP consécutif à un long tétanos

pourrait entraîner Ia rigidité par un mécanisme analogue à celui
qu'on invoque dans le cas des modèles glycérolés : les chaînes

protéiques des éléments contractiles ne seraient plus plastifiées
par I'ATP.

Cette hypothèse se heurte cependant à quelques difficrrltés
sérieuses. Si la déplétion de I'ATP explique aisément Ia rigidité
du muscle, elle n'explique pas immédiatement le développement
cl'une certaine tension, associé à la contracture, quelle que soit
la façon dont celle-ci est amenée. L'apparition de cette tension
slillpose que le processus de « rigitlilication » s'accompagne d'ttn
t,ertain raccourcissement. Nous pouvons distinguer, aveLl \\''nrEn,
derrx états de raideur musculaire : la rigor', où le muscle est rigide
et ne développe aucune tension ; c'est, généralement, le cas de

la rigor mortis par exemple (Barn-Surrn et BeNoll1, 1956) ;

et \a contracture, où non seulement le muscle devient rigide,mais
encore tend à se raccourcir, de sorte qu'i1 développe une certaine
tension si l'on maintient ses extrémités ; la contracture iodoacé-

tique est une illustration de ce deuxième él,at," Les modèles

glvcérolés peuvent présenter l'un ou l'autre de ces états, d'après
Ia période du cycle de la cont'raction où I'ATP disparaît : sur-

venant pendant la phase « plastique » correspondant à l'état
d.e repos, Ia clisparition cle I'ATP amène les modèles en rigor;
pendant la phase de développement actif d'une tension corres-
pondant à la contraction, elle entraîne la contracture. Or, dans

le cas du muscie intoxiqué par l'iodoacétate, la contracture
peut survenir aussi bien pendant l'activité tétanique que durant
la phase de repos apparent qui lui fait suite.

L'existence de la période de latence soulève une autre question
diflicile. Supposons que la contracture survienne dès que la
concentration en ATP descend en dessous d'un certain niveau.
Comrne le métabolisme du muscle augmente de cent à mille fois
pendant le tétanos, il est raisonnable cl'admettre que la majeure
partie de I'ATP est détrtrite pendant l'excitation, et qu'une
fraction infime seulement est consommée pendant les quelques

secondes de la période de latence. Comme, par hypothèse,
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c'est cette fraction qui entraîne le dépassement du seuil, la durée
du tétanos contracturant devraif être extrêmernent critique.
II paraît bien peu probable que dans chacune de nos expériences,
nous eussions excité le muscle juste le temps nécessaire pour
pouvoir mettre en évidence une telle période de latence.

On sait d'autre part que le muscle empoisonné et épuisé
par Lrne série de secousses à 0o C. ne se conf,racture pas, mais
qu'il entre en contracture dès qu'il est réchauffé à 18o C.

(Goon.rux, 1949). Peut-on vraimerrt supposer que les excitations
successives aient abaissé la concentration en ATP presque au
niveau du seuil, de sorte que l'augmentation du métabolisme
de repos sous I'effet de l'élévation de Ia température suffise à
faire passer Ia contraction d'ATP en-dessous du seuil, et à pro-
voquer la contracture ? HBnrtaNs (1956) a dosé I'ATP directe-
ment dans des muscles intoxiqués et épuisés à 20 C. La majeure
partie de I'ATP disparaît pendant I'épreuve d'épuisement par
une série de secousses, et sa concentration ne change pratique-
ment pas après l'installation de la contracture à Ia suite du
réchauffement de la préparation. II est probable, comme nous
I'avons montré plus haut, qu'après un long tétanos les réserves
en ATP doivent également être épuisées : dans les deux cas,

on est en présence de préparations pauvres en ATP, mais relâ-
chées ; la contracture ne survient qu'ultérieurement.
Nous pensons donc que la simple déplétion de I'ATP n'est

pas suflisante pour entraîner la contracture ; elle n'en constitue
qu'un préalable nécessaire. Résumons les faits qui étayent cette
conclusion :

1) Dans Ie cas des modèles glycérolés, la déplétion d'ATP
explique la rigidité, mais non une contracture éventuelle.

2) L'existence d'une période de latence, avec repos apparent
du muscle, entre le tétanos contracturant et i'apparition de
la contracture, rend peu plausible Ia notion d'une concentration
seuil d'ATP qui entraînerait la contracture. L'inhibition de la
contracture par le froid s'expiique aussi malaisément par cette
hypothèse.

3) I1 est possible d'obtenir des préparations pauvres en ATP
et relâchées, soit au moyen d'un tétanos assez long, soit au
moyen de secousses répétées à 0o C.

Y
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S,tNoow et ScsNBvnn (1955) ont proposé une autre hypothèse
intéressante, en assimilant le muscle en contracture à un muscle
en contraction, où tous les phénomènes seraient fort ralentis.
La mise sous tension demanderait deux à trois minutes, et le
relâchement, marqué par la disparition de la tension de contrac-
ture, surviendrait lentement en quelques heures. Nous ne croyons
pas pouvoir soutenir cette thèse sous sa forme primitive. Durant
le développement de la contracture, il n'y a guère de modifi-
cation du métabolisme : HBnu.lNs (1956) a montré que l'ATP
et Ia phospho-créatine disparaissent durant la période où le
muscle devient inexcitable, mais ne varient pratiquement pas

durant l'établissement de la contracture. AusBnr et NIanÉcH,tL
(non publié) ont mesuré la thermogénèse du muscle pendant
la période de latence et la mise en contracture consécutive.
Cette thermogénèse reste très réduite, comparable à oelle qui
suit une contraction normale et aucun dégagement de chaleur
appréciabie n'accompagne l'établissernenü de Ia contracture,
Enfirr, la disparition de la tension de contracture ne constitue
qu'un signe fallacieux de relâchement, et nous montrerons dans
un travail ultérieur qu'elle est essentiellement, due à un allonge-
ment du rnuscle contracturé, analogue au « slress-relaration »»

des caoutchoucs.
Nous n'avons cl'autre part aucune raison de penser que l'iodoa-

cétate intervienne ar-r niveau des protéines contractiles elles-
mêmes (cfr Gooe,rux, 1950). Quoiclue ce poison soit un thiolo-
prive. et que 1es groupes -SH de l'actomyosine participent pro-
bablement aux réactions qui entraînent la contracbion, il n'inhibe
pas 1e c),cle de contraction-relâchernent du modèle glycérolé,
à l'inverse du Sal;'rgan (HessnlaAcH, 1953).

Si l'origine de la contracture ne se trouve ni dans la disparition
pure et simple de 1'ATP, ni dans une action directe de l'iodoa-
cétate sur les protéines contractiles, ne pourrait-elle se rechercher
dans Ie jeu des mécanjsmes inhibiteurs de la contraction ?

Durant I'état de repos, ATP et protéines contractiles coexistent
dans le muscle, et la contraction doit être inhibée par des agents,
tels que le facteur décrit par Mensu et par BnNo.tr,r, (cfr Wonrn
et Ponrznul, 1954). LIne diminution, ou une abolition de cette
inhibition entraînerait une contraction, qui se transformerait
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immédiatement en rigor à la suite de l'épuisement des dernièr'es

réserves en ATP.
Si I'on admet que cette inhibition est maintenue activement,

et que son entretien n'est plus assuré après l'arrêt des processus

de restauration, on conçoit la possibilité d'un décalage entre

la diminution des réserves d'ATP et l'établissement de la contrac-
ture. L,'absence de tout phénomène électrique immédiat,

aflirmée par Gonr.rux (1949) et par LIu, Hsu et FBNc (1949),

plaide également en faveur d'une activation par f intérieur clu

mécanisme contractile.
ll est cependant curieux de constater que 1a tension cle

contracture est bien supérieure à celle que développe le mrrscle

pendant le dernier tiers du tétanos contracturant, quand les

réserves énergétiques ne sont pas encore épuisées (cfr fig. 1)'

Nous avons montré que la chute de tension au cours d'un long

bétanos pouvait s'interpréter par la mise hors d'action progres-

sive des éléments contractiles (Nll'nÉcHar. et AusBnr, 1958)'

II semblerait qu'un certain nombre de ces unités contractiles
inactivées penclant le tétanos, soient réactivées pendant la mise

en contracture.

Résumé

1) Le muscle couturier de Rana tempotaria, intoxiqué par

le monoiodoacétate de sodium (IAA) 0'4 mM., peut être mis en

contracture à 18o C. par une seule excitation tétanique d'une

durée de 10 à 15 secondes.

2) Quand Ia longueur du muscle est fixe, Ia tension déve-

loppée évolue en quatre phases distinctes : le tétanos conlractu-

ranü, associé à l'excitation électrique eL durant laquelte le muscle

développe une tension de plus en plus faible; urre période de

latence, durant laquelle Ia tension est nulle, le muscle étant
relâché et souple ; le déueloppement de la contracture, la tension

atteignant son maximum el1 deux à trois nrinutes, tandis que

le muscle devient rigide ; Ia tension maximum, toujours supé-

rieure à la tension développée à la fin de la période de contrac-
tion ne dépasse cependant pas 50 à 60 % de Ia tension tétanique
maximum à la longueur du muscle dans Ie corps ; enlin la
ctisparition de la cantracture, qui s'opère en plusieurs heures.
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3) Pendant le développement de la contracture, une nouvelle
excitation peut entraîner un relâchement momentané de la ten-
sion déjà développée.

4) Une variation de Ia température ne modifie pas l'allure
générale des phénomènes, mais influence considérablement la
vitesse à laquelle ils se déroulent.

5) L'intensité de la contracture croît avec l'intensité des phé-
nomènes métaboliques qui la provoquent'

6) La discussion montre que la disparition de l'ATP ne sufiit
, pas à expliquer la contracture.t-rr
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