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des memes insectes, Pasteon constatait encore par Fexpérience,
I transmission héréditaire de la fragilité d'un organe, predis-
posant aux troubles digestifs; cétait un exemple et une hase
solide de Ihérédité des dystrophies.

Enfin les découvertes cytologiques modernes sur la cellule en
général et son mode de reproduction, sur Uovule et le sperma-
tozoide, lear chromatine et [es circonstances de la fusion de cette
chromatine des deux cellules ont fourni une base inébranlable,
matérielle et observable a explication géneérale de Fhéredite.

Les lravaux des pathologistes depuis plus d'un demi-siecle oni
d’aillenrs peu a peu elucidé et précise les détails et les caracteres
de Phérédité pathologique proprement dite. Nous les étudierons
aprés un exposé sommaire des bases histogéniques de Fhére
dité.

ARTICLE PREMIER

BASES HISTOGENIQUES DE L' HEREDITE

Les théories sur Pheradité sont restées dans le vague et Phypo-
these pure jusqu'a ce que les déconvertes eytolagiques des For,
Bovert, V. Bexepes, ete., aient démontré quel est le phénomene
prineipal de la fécondation et le support physique de Phévédite.

Cette question est sans doute encore fort complexe ; nous ne
pésumerons ici que ce qui est strictement indispensable a la
compréhension de Ihérédité et ce qui est généralement admis a
Phenre actuelle. Nous laisserons de coté les faits dont Finterpre-
tation est diseulée, et les théories inuliles.

1° Support matériel de I'hérédité. — Le support physique,
matériel de Phérédité, cest la chromatine des noyauz des cel-
lules génératrices. Ceci est prouvé pour la reproduction des cel-
Tules en général dans le phénoméne de la kariokynese, ct spécia-
lement pour les premicres cellules génératrices du eorps de
Fhomme et des animaux supérieurs.

La preuve évidente est donnée par Pobservation des premiers
phénomenes de la fécondation.
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Chez certains étres inférieurs (infusoires) la vie se transmet
par simple sn:issipari_ié. par divisions cellulaires successives ayant
pour point de départ un seul individu: il 0’y a pas de féconda-
tion. Mais, chez ces infusoires unicellulaires, Ia division des cel-
fules finit par sarréter par un phénoméne de sénescence ; Ie
retour a la vigueur, a la jeunesse ne leur est donné que par la
fusion avec un fragment d’une autre cellule.

Ghez les étres plus élevés la transmission de la vie et des pro-
priétés héréditaires nesefait que par fecondation. (Nous laissons
ici de eoté les phénoménes de parthénogenése qui n'intéressent
pas Fespece humaine:)

I.a fecondation est le phénomeénec essentiel de la reproduction
soxuelle of consiste dans la fusion des cellules-germes paternelle
et maternelle.

L étude de la fécondation montre que la substance indispein-
suble mais suffisante @ la reproduclion par fecondation est la
chromatine des noyaux des cellules-germes.

Loovule des mammiféres, ou cellule-germe maternelle, est
constitué essentiellement par du protoplasma chargé de mate-
riaux noucrieiers pour Iétre futur, entonré d une capsule {la zong
pellucide), et par un noyau renfermant de la chromatine.

Le spermatozoide, cellule-germe male, est constitué presque
exclusivement par de la chromatine; ¢’est un noyau pourvi seu-
lement de quelques acessoires : une minee couche de protoplas-
1, un appareil de locomotion ou gueue, et une petite masse
située a sa partie postérieure ou centrosome.

Le spermatozoide péneétre dans Vovule (Newport, 1854), perd
su queue, el le protoplasma ovulaire s'entourcalors d une mem-
brane défendant Facees de nouveaux spermatozoides (FoLr 1879)
Puis les novaux des cellules male et femelle sunissent el con-
fondent leur chromatine - cest la le phénomene essentiel de la
fécondation. Le Fait que la cellule mile ne renfermait en somme
que de la chromatine (la queue, organe de locomotion, a disparu,

ef le centrosome ne prend d’autre part & la conjugaison des
noyaux que de diriger l'orientation des chramosomes), suffit a

montrer que seule cette snbstance est indispensable a la fecon-
dalion et sert de support physique aux qualités hereditaires.
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20 La chromatine des cellules génératrices se transmet
en parties égales. — L observalion a montré que chacune des
collules filles issues de la cellule originelle (laquelleresulie de la
fécondation ou conjugaison des noyaux male et femelle) recoil
exactement la méme quantité de chromatine mdle et de chro-
matine femelle, et que cette répartition se fait en parties égales
quantilativement et qualitativement.

a. Transmission egale quantitative. — Geci se démontre facile-
ment par P'étude de la fécondation des animaux inférieurs, par
exemple Vascaris megalocephala (du cheval).

On sait que, pour une espéce animale donnée, la ehro-
matine du noyau de chaque cellule du eorps (ou somatique) es
formée exactement par un méme nombre de chromosomes,
mais que chaqie cellule génératrice ne possede que la moitie de ce
nombre de chromosomes (on appelle chromosomes les pareelles
de ehromatine qui se séparent au moment de la karyokinése).
Or précisément chez I'ascaris megalocephala monovalens, les
cellules génératrices ne possédent chacune que deux chromo-
somes, ce qui rend Fobservalion des phénomenes tres facile. Au
moment de la fécondation, on veit que le noyau (on pronuecleus
male a deux chromosomes, et le pronucleus femelle également
deus chromosomes de méme valeor. Lorsque les deux pro-
nueleus se sont conjugués et que la premiere division cellulaire
fait apparaitre les deux premiéres cellules filles, on voit que
chacune de cellesei recoit exaetement le méme nombre de
chromosomes miles et de chromosomes femelles, ¢'est-a-dire la
moitié¢ de chacun de ceux-ci.

La chromaline est done apportée en parlie ¢gale par le pere
et par la mére aux cellules qui donneront elles-mémes par divi-
sion et par un processus analogue toutes les eellules de Fétre
engendré (Boveni).

b. Transmission égale qualitative. — Bien plus, V'étude de la
division indirecte, ou karyokineése, des cellules d'un tissu ou
d’un organisme queléconque en voie de reproduction, monire
que cette division de la chromaline entre les cellules filles se
fait qualitativement, cest-a-dire gue, non seulement ehaque
cellule fille recoit le méme nombre de chromosomes, ef le méme
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nombre de chromosomes méle el femelle, mais encore qulelle
recoit exactement la moitié de chaeun de tous les chromosomes
mile ou femelle de la cellule génératbrice.

Si on examine les élapes successives de la karyokinése d’une
cellule en voie de reproduction, on veit se passer les phéno-

/l'.‘}_—(\\

Fig. 1.

Schéma du proeessns de karyokinése
: I, c;:s\u‘]:' avec son noyan monirant le réticulum chromatique. — II, segmenta-
i;lil du fament chromalique en ehromosomes. — [H, disposition des chromo
SOTEes & 0 : ;
d= fo-‘l en | Juatoriale el formation du fuseau achromatiqué. — IV, fissuration
des. ehrom s doni chaque moilié va émigrer vers un des poles. — V. réunion

demi-chromosomes pour former les deux moyaux. — VI division
o des denx cellules filles, ehacune avee =on neyau en peloton chroma-

& chaque
el formatic
lique:

menes suivants dans les noyaux (fig. 1) : 1° Pagencement en
Ardoriah o o s £ '

peloton chromatique des filaments formés par la chromatine du

noyamn ; 2¢

2

: la disparition de Ia membrane dunoyau et la forma-
lion de sezments de chromaline, ou ehromosomes. tous de méme
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¢ le nombre de ces chromosomes est
du corps d'une espece
-dent, par maturation,

valeur ; nous ayons vi i
fixe et constant pour toutes les cellules
{sauf pour les cellules génératrices qui pel

exactement la moitié de leurs chromosomes, de facon que la
; constitue une cellule

conjugaison des deux noyaux geneérateurs
originelle ayant le méme nombre total de chromosomes que les
la formation du foseau achromatique

cellules somatiques); 3°
x centrosomes, et Péquateur de

ordonné par rapport aux deu
gement horizontal des chromosomes en forme

ce fuseau, Farran
vers 'equateur

de fer & cheval, chacun ayant la pointe tournée
periphérie de la cellule; 4° la fissu-

of les deux branches vers la
de chacun de ces chromo-

ration dans le sens de la longueur
en deux parties exactement pareilles, for-

somes (ui se sépare
de méme forme que le chromosome

mant chacune un fer a cheval
mais plus mince de moilié ; 59 la migration vers chaque pole
chromosome ; 69 la réunion a chaque
pole de toutes ces moitiés de chromosomes en un NOFaH. Les
denx noyaux ainsi constitués seront respectivement cenx des
deux cellules filles ; chacune delles contiendra done exactement

Ia moilié de chacun des chromo
de chromosomes que celuici. Le

d’une moilic de chague

somes du noyau primitif, et par
conséquent le meme nombre
noyau originel a donc donné, & chaque noyau des cellules filles,
la moiti¢ de chacun de ses chromosomes, ¢est-a-dire des par-
ties de chromatine e;a_mﬁ:.téfrz!ir'c‘nu::rt‘ et qualitativernent pareilles
1les.

__ La fécondation consiste donc exactement dans

c. Résume
du spermatozoide et dunoyau de lovule. Ces

la fusion dunoyau
denx noyaus réunis forment le
Pembryon. Ce sont les divisions de ce noyau qui donnent nais-
les autres cellules da €orps. Ainsi
enfant contientune petite quantité

noyau primaire de la cellule de

sance aux noyaux de toutes
chaque noyau des cellules de
de la substance nueléaire des parents. Et, d’aprés ce (ue nous
¢ quantifé est constitiee en parties
chromatine paternelle el ma-

venons de résumer, cette petit
éeales par la meme quantité de

ternelle.
Geci nous explique Phérédité, nou
{ine en est la base physique, et que chaque parent participe

s démontre que la chroma-
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d’une facon égale 4 la [écondation et transmeb par héredite Ia
méme quantité de cette base physique. . o

3 Rpie de 1a réduction chromatique. — Mais il semble-
rait, dapres cela, que Penfant hérite de fous les F_‘ill'i.J(‘l{‘ll-
].;lt<_j1‘;1l\ls et de tous les caracteres malernels; et quil rl(:h."\
zm‘_'f' f'ni:ﬁwmf-nf. de tous les caractéres rl'os uﬁr-ﬁirc*ﬁ “{' “'
variation possible ; ainsi les étres se ressembleraie i -‘"'_‘"-‘
més depuis le premier germe 5 ¢ Ml?'m ca
mes oo ‘ germe ou les deux premiéres cellules
.n-n‘}-rn_[}_:: par la méme chromatine accumulée en tolalité 2
gr‘l}e"ll’a‘ttt:"ll.'?‘ en géncrations; il y aurait invariabilité t;"“ : ”
et l.wt'.mhl{' obligatoire, fatale, de toutes les ]n‘opr.i('ls'-\‘ el
5 Or il n'en est rien, grice au phépomeéne de mntu-lzalinn des
{iﬁ.llnivs geénératrices, ¢est-a-dire de la réduction l.",hl'n[%i"l']‘l tlh
;\.w-l\‘ S¥ONS BUquc chaque cellule somatique posséde ule:ntluﬁt-'-
(\;::: r!,c‘imn;;wl I‘Jn. ‘n(m!ri'fbn.‘ iiw.vt invariable de 1"il|'n'l1'm:50;]]es_.

es cellules génératrices n'en possedent que la moilié, de
telle '“:"l‘fé‘ que leur fusion donne une cellule originelle h"‘:'t :
phrodite ayant le méme nombre de «-])zwn];u:un;q( ¢ {imldi
W‘”A”h‘s somatiques et dont les chromosomes s.n.: fiR-‘fIrclrli"'t L\
I‘l;:nl;{\u;l‘l].?l}i‘.- !If”;;l' répartic une de leurs moitiés a -Ehwm:n!z- d:\‘a
deux cellules filles, lesqueles aur L : i
nnlfk];i's' de l‘f}l‘ulru'l:snllll(‘s :;IC l;:‘:}n;.]‘;:::i dd(}l-:l El‘”:; ]e-!mjmc
lH:s‘ltii’. de chaque chromosome de (:hn-qw i;fzre[;l e

Co E o et 2 : ;
nmmx:n;:}nt = i.l‘ll| -,” F}:w chaque cellule génératrice n'ait que la

‘ ..L ! m‘»m]u e des chromiosomes des cellules somatiques?

‘ a !.r'na:‘.-_-izf_'m chromaiique des cellules mdles - Les i.?ulti;l.='

= s ‘ Lk £ L . i B B
';,r:\“l;i.i._!,'.i,:]l:;'.l,l,f,];{l|l-:l: des 1_-iument..?' miles; ne donnent naissance
e ‘ M.;;, 'q.m:- .{t:n' .1 1111.01'111{'di:|ii'e des spermalo-
o e'\'nluti:.'.r;’iii : '-l vt:(}'\t“i primaires et secondaires. Pendant
e d[u..: zt-c_’iwu de la chromatine, cest-a-dive que
et spermatozoide ne posséde plus que Ia moitié dn
Ee ;{11;:! rl'nfth'nf's des cellules du corps et des ﬁpl:'l‘]]'l.é'll.ﬂ—

b. “"I]H#‘ff..nu I:',f‘)-t“"l'l:n-'

e ',j-,;!,;,,,-;,.,‘:F.f::;::-:,“,‘rfli’_jwn(‘ﬂﬂuhs femnelles -par expulsion
o Pole .c‘\. 'imn’ les cellules femelles, pour
iction chromatique se fait par Pélimination suc-
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cessive de deux mas de chromatine ou glebules polaires,
pendant la maturation, avant Farrivée du spermatozoide. Sans
cette maturation, Povule ne pourrait étre féconde.

En résumé, les deux cellules—germes, male et femelle, ne
sont plus, aprés eelte réduetion chromatique, que des eellules
incompleétes, et cest précisément leur union qui en fera la eel-
lule compléte, premier stade de Fembryon.

¢. Conséquence pour hérédité. — Ges phénomenes expliguent
que les cellules-germes aprés réduelion chromatique soient
privées d'une parlie des qualités des parents; il y a eu élimi
nation d’une partie de cellule portanten ele des qualités apees-
trales quine se retrouveront pas chez le desecendant. Les conse-
quences sont les suivantes : 1° il o'y a pas aceumulalion dans
les descendants de Loutes les propriétés des ancélres, qui, sams
cela sadditionneraient dans une proportion arithmétique et
donneraient rapidement des opganismes dune incroyable eom-
plexité ; 20 certaines gualilés, ou au contraire certaines tares
desparents ne se relrouyent pas chez les enfants et il n'y a donc
pas obligatoirement heradité de tel ou tel earactere. Gestce qui
explique que certaines maladies peuvent ne pas se transmetfre,
et que réciprogquement des parents trés inteligents puissent don-
ner naissance a des enfantsmal doues.

ARTICLE 11

DIFFERENTS MODES D°H EREDITE

On peut distinguer Il srédile des earaetéres ancestraux et
des earactores acquis. L hérédité ancestrale est celle des carac-
tores essentiels a Fespéee et a la race, celle quic a été constatee
par les plusaneiens observateurs. L’ heredité des caracteres acquis
wa été contestée par cerlains biologistes tels que WEISSMANN
que pour des raisons theoriques; elle est universellement admise
actuelement, et s'imposea Eobservation pathologique. On peut
distinzuer encore; et cest cette division que nous adopterons,
Lhéredile individuelle, de famille et de race :
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4o Hérédite individuelle. — Cest la transmission des carae-
téres propres a Vindividu. Dans quelle mesure se {ransmettent
les caractéres aequis ? Comment une modificalion aceidentelle
de Uindividu peut-elle agir sur les cellules gérminatives pour
passer aux desecendants ? On peul distinguer plusieurs ordres
de faits =

a. Heredité des maladies. — Pour Thérédité des maladies
Fexplication est, théoriquement du moins, assez simple.

Sl sacit de maladies infeetieuses, les germes ou les toxines
peuvent pénétrer les cellules germinatives el leur imprimer nne
modification pathologigue quise transmet.

: Pour les maladies toxignes on concoit de méme Fimprégna—
tion des cellules génératrices.

Pour les maladies d’organe cela devient plus difficile; mais
on peul admettre que lorsquun organe des parenis tul.ljlle le
foie ou le rein est malade, les produifs toxiques quien résultent
yont précisement agir sur les parties des eellules germinatives
qui doivent donner Porgane similaire. Cest la théorie déve-
loppée pir Guarrix. Nous ne pouvons nous étendre sur les argu—
ments d'analogie fournis par I'étude des eylolysines ; mais
nous verrons (3° partie) que, lorsquiun organe &‘..-“1‘ lésé, les pro-
duils toxigues sécrétés par ses cellules altérées vont précisé-
1?%»:1‘11 ]‘lHii'L‘, au fonetionnement des ecellules similaires : ainsi
Finjeclion a un animal de ses propres globules rouges préala-
blement altérés peut produire des aulto-hémolysines ; de méme

des altérations globulaires par exemple chez Ia meére pourrent

donner naissance 4 des produils toxiques spécifiques pour les
globules des descendants.

Dans tous ces cas ¢ iny ‘hérédite i

s tous ces cas on peut invoquer I'hérvédité par prégna-
e . 1 : P Vimprégna
: des deux ce ules génératrices male ot femelle: mais il
faut ajouter Fimpréonation des cellules embryonnaires et fieta-
les par les produils morbides fransportés par le sang de la
mere el agissant dés lors en dehors de toute influence de Félé-
ment paternel. Celie derniére forme d’hérédité est ce que Fen
ﬂj.rgs‘vllfw I'hérédité ulérine, opposée 4 la précédente qui est I'hé-
rédité conceptionnelle.

b. Herédite des oS - En 1 iné
ferédite des mutilations et des anomulies. — En régle'géné-
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rale les mutilations ne se fransmetient pas; ¢lest ainsi que la
section des oreilles des bouledogiies ninilue pas sur les oreilles
de leurs descendan!s, et que la circoncision pratiquée depuis
des centaines de généralions chez 1 iifs et les musulmans n'a
pas modifié le prépuce des enfants. (est quil slagit ici de
modifications exercéessur Fétre déja déy eloppé et a un moment
ot les cellules génératrices avaient depuis longtemps, avanteette
modification tous les paracteéeres mormaux. Au contraire, une
modification, une anomalie survenue des les premiers temps
de la vie embryonnaire peuvent se transmetire et créer des
caracléres propres a certaines familles (bec de lieyre, ectrodac-
tylie, etc.) ou a certaines races d’animaux (moutons mérinoes,
lapin albinos). BROWN-SEQUARD aurait transmis héréditairement
chez les cobayes D'épilepsie provoquée par la section du sym-
pathique, mais ces expériences sonf contestées

o. Heredité de qualités acquises. — Iei les faits sont en appa-
rence plus difficiles 4 expliquer. On admet que cerfaines predis-
position intellectuelles arlistiques, etc.. peuvent se transmetire
ot cela dautant plus que Pindividu générateur les aura plus
développées. Un chien de chasse, chassera mieux et plus vite
<il esl issu non seulement de parents de race (héredité ances-
trale) mais de parents qui auront pux-mémes 6éLé mieux dressés
a la chasse.

WeissMany, dans sa théorie/ de la continuité du plasma
germinatif transmis sans altération de génération en &éngé-
ration, piait dune facon géneérale 1'hérédite des qualités
acquises. On ne peut concevoir, disait-il. que la dextérité acquise

par la main d’un pianiste puisse se transmettre, cest-a-dire ait

impressionné le plasma des cellules germinatives. Pour Weiss-
wANy, la séparation absolue du plasma germinatif el du plasma
carporel impliquait que les cellules germinatives ne puissent
se modifier sous linfluence des acquisitions du plasma du
COrps.

Mais-cet exclusivisme n’a pas prédominé. Quant & Fexplica-
tion qie WEISSMANN repousse, deux théories surtout peuvent la
donner.

2\ 1% théorie de Uinduction vitale de M. BArp, admet que toutes
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les cellules de lorganisme s'influencent continuellement les
unes les antres par une action réciprojue. Aussi tout carac-
{ére acquis par un ordre quelconque de cellules modifie leur
équilibre, et par conséquent T'équilibre réciproque de toutes
les autres cellules et notamment des cellules germinatives.
Celte théorie a paru toute hypothétique & beauncoup. Nous
trouvons cependant un argument puissant en sa faveur qui est
le suivant.

Il ost facile de constater chez les animaux inférieurs qir'apres
la focondation et la conjugaison des deux cellules male ef
femelle, il se produit une premiére division en deux blasto-
neres ou cellules iniliales, puis en quatre, huit, seize de
morula), trente-deux, ete. Par suite de ceite division progres-
sive se forme peu a peu Fétre définitif, et, si I'on remonte alors
par la pensée aux deux premiers stades de division, on voil que
chacun des deux premiers blastoméres n’a donné naissance qu'a
une moitié de Pindividu, que chacun des quatre premiers
blastoméres n'a donné naissance gqu’au quart de l'individu, el
ainsi de suite. Cependant Pexpérience a montré que si l'on
sépare artificielernent 'un de Fautre les deux premiers blasto-
meéres, chacun denx isolé donne naissance a un individu par-
faitement complet quoique plus petit. Il en est de méme si 'on
sépare des autres F'un quelconque des blastomeres et cela jusquiau
stade morula, c'est-a-dire o1 il existe seize blastoméres. Par consé-
quent chacune de ees quatre, six, huit, et jusqua seize cellules
peut donner un organisme complet si elle est isolée, ou au
contraire n’en donner que la moitié, le quart, le huitieme, ete.,
si elle est unieaux antres. On exprime ceci en disant quil o'y
a pas de specificité des premiers blastoméres ; én toub cas nous
y voyons un des plus beaux exemples de Faction réciprogue des
cellules germinatives entre elles et de ce que BArp a appele Uin-
duction vitale.

8 Une antre hypoth#se a été donnée par HiLLEMAND et PErRUCEE.
{Is pensent que, comme le disait A. CoMTE, le cerveaun est Pap-
pareil de I'action des morts sur les vivanis et que cest sous
Pinfluence du systeme neeveux que les cellules génératrices
seeaient modifices en différents sens, selon les acquisitions céré-
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brales. 11 y aurait deux ordres de réflexes organiques, les uns,
réflexes ordinaires, pour la protection et Padaptation:de l'indi-
vidw, et les autres, que Pon pourraif. appeler réflexes héredi-
faires, qui agiraient sur les cellules germinatives pour apporter
des changements analogaes chez les descendants. Gette expliea-
tion est des plus suggestives pour donner confiance dans la
transmission héréditaire de Pamélioration morale ou intellec-
tuelle des dégénérés ou des eriminels (hérédité régressive).

¢. Hevéditéselon le seae. — On dit souvent que les descendants
males subissent surtout Phérédité maternelle et réciproguement.
Mais ceci n'est pas constant. La prédominance des caracteres
d’an ascendant est souvent trés nette mais variable. Les méfis
humains tiennent précisément une partie de lenrs caracteres de
chaque parent. L'aceouplement d'un pere blanc avee une mére
noire ne donne pas des fils noirs et des filles blanches.

d. Heréditédes sewes. — Gest 1a une question fort confroversée

et bien des hypothéses ont tenté d’expliquer le pourquei de la

naissance dun miéile ou d’une femelle. 1 est possible que de
simples conditions physiques ou aceidentelles puissent agir.
Mavpas a pu faive produire 3 volontéa PHydatina des maleson
des femelles en élevant on en abaissant la température du milieu.
I.e Dantee a invoqué récemment nne explication basée sur la
dissymétrie moléeulaire des cellules germinatives, mais elleest
purement hypothetique.

a. Hérédite par imprégnation. —— Une femelle fécondée une
premicre fois par un méle puis d’antres fois par d'autres, pourra
donner naissance a des petits ressemblant au premier pere pour
les fécondations produites par les autres. On cite l'exemple clas-
sique d’une jument qui couyerte par un conagga produisit un
hybride zébré, et plus tard couverte par un cheval arabe donna
naissance deux fois encore 4 des peulains zébrés:

On invogque avee Cr. Bervarp Fimprégnation imparfaite par
le sperme du premier male des ovules voisins de IPovule
fécondé.

M. Bovcnarp soutient pour expliquer ces faifs I'imprégnation
maternelle totale, par la voie utéro-placentaire, par les pro-
duits spéciaux du sang du premier fostus; comme dans les faits

HEREDITE PATHOLOGIOUE 5

de syphilis conceptionnelle, la mére subirait Pempreinte du
premier male par Finlermédiaire du premier foebus:

95 Hérédite familiale. — Pathologiques ou physiologiques
les earacteres propres i une famille se transmettent par Fhé-
rodité. Pour les malformations, on peut citer les familles a bee
de lievee ou a méches blanches dans les cheveux, ou & hypos-
padias; pour les maladies générales on peut citer : la goutte
quon a vu transmise de génération en géné -ation pendant des
siseles 4 Painé de la famille (Garrop), Phémophilie, les mala-
dies nerveuses familiales, ete.; nous retrouverens ces-fails a
propos des principaux exemples pathologiques.

I.a consanguinité par union entre parents a été accusée de
produire des descendants sourds-muets-ou idiots ou méme des
monstres. Cependant Fobservation des éleveurs monire que
Facconplemient entre types frés purs d'une méme race conduil
a Lobtention de tres beaux produits. 11 est veai que, d'autre part,
ces produits de race pure présentent parfois précisément cer-
taines tares aceessoires quion n'a pas su éviler et qui se lrans-
mettent indéfiniment ; les races de chieps tres pures sont plus
sensibles que d'autres a certaines maladies. Ce que nous avons
dit de la transmission et du renforcement par Uhérédité des
caractéres acquis ou pathuelogiques fait comprendre queceux-ci
Sacenmulent d'autant mieux que la séleetion se continue entre
individus présentant précisément les mémes caracteres. Théo-
riquenent si ces caraetéres sont parfaits les descendants seront
de plus en plus vigoureux; ce sera linverse si les caractéres
pathologiques prédominent. Cependant il est probable que le
croisement des familles est préférable, carles caracteres patho-

ques n'étant plus les mémes entre familles différentes sont
plus facilement effacés par ces croisements.

8¢ Héredité -de race ou atavisme. — Celleci prédomine
toujours et par la foree naturelle des choses tend a submerger
les caractéres acquis. Glest ainsi que, lorsque certains sajets
d'une race sont mélés a une autre, la descendanceest tout d’abord
modifiée par ces nouveaux éléments; mais au bout de quelgues

o

.
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oénérations l'action héréditaire de ces derniers s'efface et la
race primilive reprend sa prépondérance. De meéme, au point de
viie moral et intellectuel, Ies exeeptions tendent a s'eilacer par
I’hérédité ; les geénies ne font pas souches de génies, les fils des
grands hommes sont trés souvent des médioeres. Cependant, de
méme quon peut créer des races, de méme peuvent sétablir
des races dont les penchants, les vices, les tares peuvent se
transmetire par atavisme. L'influence des ateux nest pas un
un vain mot. A Couwrea dit : « Les vivants sont gouyernes par
les morts, et le seront de plus en plus. » Celle notion générale
a été invogquée par les criminalistes dans des sens bien difie-
rents; Ies uns ont voulu y voir la suppression ou la diminution
de la liberté, de la responsabilité morale. Mais la doctrine du
criminelné, ceuyre surtout de LoMBroso, a été sappée de toutes
parts et les caracteres héréditaires de la prédisposition au erime
nont pas lasignification qu'on leur avait bruyamment assignée.

Dans Ihérédité se manifestent toujours deux courants, Fun
qui tend & reproduire, par unc force conservatrice, les carac-
teres ancestraux, Pautre qui tend par une force évolutrice a
Lransformer les descendants sous Uinfluence des caracteres artifi-
ciellement acquis par les ascendants. Dans la docirine de DAR-
win. ces caractéres acquis tendent & se conserver par sélection
lorsquils sont favorables a la résistance de Pespéce, et au con-
traire amenentla disparition des sujets,s’ils sont défavorables;
west précisément ce dernier cas qui se produif pour les carac-
téres pathologiques. Sans entrer dansla diseussion des doctrines
de Uévolution, il est bien certain quau point de vue pathologique,
ces denx forees contraires de Phérédité aboutissent au méme
résnltat de la conservation de Pespece par deux veies bien diffe-
ventes. L hérédité pathologique se résout en somme a la trans-
mission de caractéres acquis. Mais, d une part, ces caracteres
acquis étant défavorables a la conservation de Pespece, la dispa-

vilion rapide des générations tarées ne tarde pas a supprimer
la plupart des phénoménes d’hérédité morbide, qui tendraicnt
a Paccumulation des conditions de déchéance; d’autre part I'in-
fluence permanente de Phérédilé atavique tend a ramener les

types morbides vers les {ypes ancestraux qui sont nécessairement
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des types de santé, par définilion méme, ear sans cela ils nau-
paient pas été souches de nombreuses générations. Ce double
mécanisme de sélection doit nous rassurer sur Iavenir des races
et ramener Phérédité pathologique a ce quelle esten réalité,
une hérédite accidentelle. et la metire sous la dépendance de
Phérédité physiologique normiale.

1. hépédite pathologique n'en n’existe pas moins, transitoire au
cours des générations pour les lares trop graves {disparition de
ces séncrations) ou les tares tres légeres (retour des générations
vers la santé), mais permanente ou durables pour les tares qui
sans trop compromettre la vie de Vindividu tiennent a un yice
de constitution organique (transmission des malformations

aceessoires, des diatheses, des prédispositions géneérales).

ARTICLE IEIL

HEREDITE PATHOLOGIQUE EN GENERAL

L observation courante a démontré depuis longtemps I'hére-
dité des maladies; mais ce qui s'est précisé ces derniéres années,
cest. avee le mécanisme de cette hérédité. la connaissance des
dystrophies générales ou locales distincles de la maladie des
parents, et non spécifiques, bien que causées par clles; telles ces
dystrophies d’origine héréditaire alcoolique, syphilitique, tuber-
culcuse, qui ne sont pas elles-meémes de nature syphilitique ou
tuberculeuse par exemple. En d’autres termes, des parents
malades penvent transmettre soit la maladie héréditaire, soit
des tares organiques personnelles; soit des produits toxiques
proprement dits ou des propri humorales qui altérent For-
ganisme de leurs descendants. Enfin en dehors des eas préce-
dents, surtout pour les maladies infecticuses, les parents peuvent
transmetire ou déterminer chez leurs descendants une prédispo-
sition A la maladie en question ou au contraire Fimmunité
contre elle.

On peut résumer ces données dans le tableau ci-apres.

Sous Pinfluence d'une maladie déja hé éditaire ou personnelle
et acquise, il peut y avoir hérédité :




