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pour un grand nombre de substances du sang maternel, mais
cette barriére peut étre forcée surtout lorsque le sang maternel
est surchargé de ces produits qui passent alors en petite quaniité.

Les altérations placentaires favorisent évidemment ce passage.
Les helles expériences de Guarriy el DuGLERG ont montré que
I'imperméabilité placentaire est diminuée lorsquion injecte
une femelle pleine un poisen ou une toxine.

ARTICGLE TV

HEREDITE DE CERTAINES MALADIES
EN PARTIGULIER

Nous ébtudierons a la lumiére des données précédentes Théré-
dité dans un certain nombre de maladies, en nous rappellant
quil peut y avoir fransmission soit des maladies elles-mémes,
<oit d’autres altérations causées par elles. Le premier mode est
représenté surlout par les maladies hérédo-familiales.

§ 1. — MALADIES HEREDO-FAMILIALES

Dans ces maladies le facteur hérédité semble jouer le role
principal sinon le réle unigue; le sujet est porteur des sa nais-
sance d’une tare qui aboutira inévitablernent au développement
J’une maladie déterminée ¢t Loujours la méme; c'est une héré-
dité similaire.

4° Définition. — Blles ont été appelées aussi maladies fami-
liales (Cmancor, Loxpe, Mamie Lorram); affections ovulaires
(Roser); maladies d'évolution (Loxe); maladies héritées (Jen-
prassik); maladies fraternelles (FEri):

On peut les définir: eelles qui se développent chez plusieurs
enfants d'une méme généralion on de plusieurs généralions
suceessives sans changer de forme, débutant a peu pres aumeéme
dge, et se manifestant comme des conséquences pour ainsi dire
nécessaires et naturelles du développement. Cest pour cela
quil ne faut pas faive entrer dans leur cadre les maladies ni
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les dystrophies qui sont dues & des imprégnations intra-utérines.
1l faut considérer les maladies herédo-familiales eomme exis-
tant en puissance dans le germe (maladies ovulaires de Rocer)
el rendues évidentes par le développement ullérieur du sujet.

2° Differentes maladies hérédo-familiales. — Tout d'a-
bord, y a-t-il une diffévence entre les maladies familiales et
les mallformations présentanl les mémes caracteres hérédi-
taires. Il n’y a pas de différence pathogénique; dans les deux
cas il s‘agit d’altération primitive de la chromatine genératrice.
il n'ya pas non plus de différence de nature; dans les deux
cas il s'agit cerlainement d'altérations d’organes. Mais en cas
de malformation cette altération est visible des la naissance et
se manifeste fonctionnellement dés ce moment; tandis que les
auires ne se manifesteront qu'a un moment du fonetionnement
de Forgane.

a. Systeme nervewr. — Les maladies hérédo-familiales du
systeme nerveux sont les mieux étudiées et les plus nombreuses.
Nous ne pouvons donner ici quune énumération. Tous les points
du systéme nervenx peuvent étre le siége de ces maladies. Pla-
sieurs d'entre elles se rapprochent beaucoup d'autres maladies
nerveuses et ne s'en distinguent parfois que par des différences
de lésions, parfois méme simplement par le caractére hérédo-
familial. La maladie de Frienerica ressemble a 'ataxie loco-
motrice, mais la syphilis n’est pas en jeu, les Iésions portent non
seulement sur les cordons postérieurs mais sur les eordons laté
raux et lear type histologique est spécial. L’hérédo-ataxie céré-
belleuse de Marie ressemble 4 la précédente, mais il y a des

lésions du cervelet. Nous devons citer encore la paraplégie spas-

modique familiale de Strumper, Lorraix, la diplégie cérébrale
familiale de Frevp qui est 4 séparer de la maladie de Lirrie et
de toutes les diplégies infantiles non familiales, la chorée chro=
nique héréditaire (voir Laxyos, thése dagrégation, Paris 1886).
On a signalé des formes intermédiaires entre tous ces types,
entre la maladie de Friepreica et Pataxie cérébelleuse (Lioxbe,
LiexosLE et Aupiveap, Taomas et Roux), enire la diplégie céré-
brale et la paraplécie familiale (Hicier) entre cello-ci et Phérédo-
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ataxie (Lorraixn, Pavry et Boxsg). On @ signalé aussi des types
hérédofamiliaux simulant la sclérose en plaques (Gestan et
GuinnaiN, Brissaun), présentant les symptomes de la syringo-
myélie (FERRANING.

Gmancora étudis les parvalysies bulbaires progressives infan-
files ot familiales. Les maladies mentales sont souvent fami-
liales, notamment certaines psychoses systématisées : démenee
ju-n-',\nile= folie périodique. 1 en est de méme de Fidiotie. On a
signalécomme familiales desalrophies myélopathigues (BEEWER)
Ia névrile interstiticlle hypertrophique el progressive (DEIERINE
et Sorras).

Du coté des organes des sens, le dalionisme est une des mala-
dies familiales les mieux observées: Honzgr a publié Thistoire
{rps eurieuse d'une [imille daltoniste. o il n’y en avait pas
moins de ecing, sur quinze cousins germains i la septieme
génération observée. La wdi-mutité est aussi une affection
spuvent familiale: on a décrit aussi le méme caraetere pour
certains ptosis, ophtalmoplégies, atrophie du nerl optique, ete:

h. Muscles. — 11 y a des amyotrophies et des paralysies
d'origine hérédo-familiale.

Le type le plus connu depuis DUCHENNE est eelui des miyopa-
thies progressives familiales. Dans ce groupe les caracteres
communs de la maladie sont de se porter sur certains groupes
musculaires et de se développer a nn certain dge: mais il ya
une assez grande variété symplomatique selon le territoire
musculaire frappé et la marche de Paffection; les types les plus
connus sont cenx que Pon appelle du-nom des auteurs ;. types
Leypes-Mogsius, juvénile de Ers, facio-scapulo humeral de Lan
pouzy-DEIERINE. type Zinmeruiy. Le type Cu sreor-M urTE estpeunt-
éire d'origine meédullaire et forme ane transition avee les myé-
lopathies familiales. Parmi les differentes myoclonies il y en
a4 un grand nombre de familiales.

¢. Autres organes. — Parmi les maladies hérédo-familiales
portant sur les differents viseéres il faut citer surtont les mala-
dies des reins (polyurie familiale, albuminurie familiale de
LoxG), les maladies du foie (cholémie familiale de Gizeert), les
maladies de ta peaun (ichiyose, noevi, dermatites hérédo-fami-

HEREDITE PATHOLOGIOUE B

liales), des os (exostoses multiples, achondrophasies, ete.),

Une des plus typiques parmi les maladies familiales est Lhé-
mophilie. Graxpipir a pu réunir 657 cas dans 250 familles
seulement ; elle se propage surtout par la mere mais frappe
surtout Jes males.

§ 2. — HEBEDITE NERVEUSE

I heérédite nerveuse est Paptitude a fairve éclore des affections
neryveuses conférée 4 un organisme par des généraleurs places
dans les mémes condilions d’hérédité ou soumis a cerlaines
influences pouvant agir sur le systéme nerveux (RAYMOND).

il y a lieu en somme de distinguer trois cas dans Fhéredité
nerveuse.

1o Hérsadité direete. — La maladie nervense se transmet
intégralement ; les maludics nerveuses hérédo-familiales en sont
le fype (voir plus haut). Deméme Ja folie, le délire chronique,
les impulsions (impulsien au suicide}, Fépilepsic. Fhystérie
sont héréditaires et se transmettent intégralement.

I ohservation clinique courante 4 noté ces faits dés Pantiquite.

20 Heérédité de prédisposition. — A coté des fails préce
denls, il y a trés souyent transmission d'une faiblesse congé-
nitale d'une prédisposition du systemie nerveux & faire des
réactions morbides a I'ceeasion des moindres causes. Les enfants
dune hystérique feront facilement de la méningite, de la chorée
dans Uenfance, du tabes ou de la paralysie générale sils ont
plus tard Ia syphilis ou d’autres causes d'intoxication.

La famille névropathique a eté longuement étudiée par tous
les spécialistes et L'école de la Salpeétriere. Les ma nifestations
de ceite hérédité ne sont pas direcles et invariables, mais au
contraire multiples et variables selon les causes, lear intensite,
le moment de lenr application, ete.

3¢ Héredité des conditions d'intoxication nerveuse. —
Guineor a créé le nom de neuro-arthritisme. 11 y a une liaison
étroite enlre Pavthritisme et les maladies nerveuses, car dune
part les arthritiques ont souvent un systéine nerveus fort déve-
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lappé et plus sensible, et dautre part I'auto-intoxication est une
source permanente de troubles nerveux.

Or nous avons vu que Farthritisme est héréditaire. Mais dans
la famille arthritique. 4 eoté des goutteux, des gravelenx, des
obéses, des rhumalisants, on verra des hystériques, des neuras-
théniques, des choréiques. L’hérédité dans cescas n'est pas simi-
laire, mais les faits sexpliquent fort bien par hérédité de la
double prédisposition aux troubles nerveux et a Fauto-intoxica-
Lion.

§ 3 — HEREDITE DES MALADIES ARTHRITIQUES

Boucaary a montré de facon magistrale les relations entre
tontes les maladies de la famille arthritigue. Le lien commun
cest le ralenlissement de la nutrition.

Le diabete, lobésité, la goulte. la gravelle, la lithiase bi-
liaire, ete., s'observent dans une méme famille.

L étude des parentés morbides sur plus de 10.000 cas a montré
4 Boucaaro les affinités entre ces maladies. Ge qui caracterise
cetle methode c'est « Ia démonstration de ce faif que. dans I'obé-
sité par exemple, il y a proportionnellement plus de cas delithiase
urique que dans Pensemble des maladies autres que Fobésité ».

Réciproquement « il y a cing fois plus d'obéses chez les
hommes atteints de lithiase urique que chez les malades non
sraveleux » (BoucHARD).

Cetle parenté morbide se retrouve chez les ascendants. L'he-
rédité des prédispositions morbides et des diathéses soutenue
par Bazix et G. pe Mussy, a éié mise en pleine Jumieére par
M. Boucnarp dans ses lravaux sur les maladies par ralentisse-
ment de la nutrition. Chez les lithiasiques biliaires on retrouve
dans les anlécédents héréditaires : 45 foissnr 100 le rhumalisme,
40 fois le diabete, 35 fois Pobésite, 30 fois la goutte, ete... [Pobe-
sifé est héréditairve ; de méme le diabele, la goutfe. Gannop cite
une famille ou pendant plusicurs siéeles Lainé fut alteint de la
goutte. MonTAIGNE dans ses ais se cite comme exemple de
I'hévedité de la grayelle, son pére ayant été comme lui afteint
de la pierre.
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Les maladies de cette famille peuvent s¢ transmetire par
héredite similaire (hérédité de la forme méme dans laquelle
Larthritisme sest révélé chez les parents) ou dissemblable
(hérédité des maladies de la méme famille). Un goutleux engen-
drera des enfants soit goutteux eux-mémes, soit lithiasiques, ou
diabetiques. ete.

Ge qui se transmet en somme, cest surtout la diathese, la
prédisposition morbide, la fendance au ralentissement de la
nutrition ; les causes secondes détermineront la forme.

k. — HEREDITE DANS LES MALADIES INFECTIEUSES

(est dans les maladies infectieuses que Phérédite est a la fois
la plus complexe et la plus intéressante & étudier. On y trouve
tous les modes d’héradité, conceptionnelle et utérine, hérédite
de la maladie ou des dystrophies produites par elles, hérédité
de la prédisposition ou au contraire de Pimmunité. On peut aussi
les étudier expérimentalement avee une plus grande certitude
lorsqron possede et peut eultiver le germe incriming.

En resumé, hérédité dans les maladies infectieuses peul
déterminer soit la méme maladie, soit des lésions, des dystro-
phies non spécifiques bien que produites par la maladie des
ascendants. soit la prédispesition ou Fimmunité.

Au point de vue dela maladie héréditaire il peut y avoir:
transmission de la maladie elle-méme ou transmission de con-
ditions oreaniques qui influeront sur elle d'une facon, soit favo-
rable, soit défavorable (immunilé ou prédisposition). Nous
avons groupe tous ces faits dans le tableau suivant.

HEREDITE DANS LE CAS DE MALADIE INFECTIEUSE

. Dos fares organiques (Lou- (Constitution genérate:

b. Des maladies on de leur germe.
. Des produils loxiques infeclieu.
a) prédisposants.
B) immunisants.
\d.Des propriétés humorales.

HEREDITAIRE
CONCEPTIONNELLE
00 UTERINE

T : S jours conceplionnelles) - (Tares aequises.
AANSMISSION %

ce qui aboufit aux éfats suivants :
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1. — Av POINT DE VOE DE LA MALADIE HEREDITAIRE

s Fransmission de la matadie (du germe).
95 Fransmission de condifions favorables @ la maladie.
a. Constitution predisposanie générate des parvents.
o) d’origine ancesirale.
B) acquise par suX.
{ toximiques.
{ humoraux.
¢. Produits solubles toxiques débdilants non spécifigues.
d. Production de Iésions ou de dystrophies favorisant lamaladie.
30 Transmission de condilions défavorables a la maladie (hérédiié
de Vimmunilé).

5. Produils solubles prédisposanis spécifiques

.
1I. — AU POINT DE VUE D'AUTRES MALADIES

1o Greation de lésions non spécifiques. bien que causees souvent
par les foxines spéciligues des ascendants (réfréeissement
mitral).

20 Gréalion délals dysirophwyues genérau.

30 Gréation de meiopragies speciales (rein. sang). se manifestant
par exemple par : albuminuries, chlorose, ete.

Nous allons prendre comme {ypes de maladies infectieuses
héréditaires la tubereulose et la syphilis.

1> Héredité dela syphilis. — 4. Monss p'airknire. — Dans
Phérédité de la syphilis il faut comprendre gquatre ordres de
faits. Des parents syphilitiques peuvent transmettre : 1°¢ la
syphilis elle-méme dite héréditaire, soit congénitale (accidents
debutant dés la naissanee on ayant enlrainé Favorlemenl par
suite des lésions du feetus), soit tardive (accidents se développant
heauneoup plus tard chez le sujet bien gu'avee tous les caractéres
spécifiques) ; 2° des dystrophies générales ou partielles ou des
malformations congénitales; 3° des accidents para-syphilitiques
(Fovnxien) ; 4° peut étre Fimmunité (loi de Prorera).

Les aceidents non spécifiques de la syphilis héréditaire ont éte
spécialement étudiés récemment par E. Fovrsier. Ils consistent
soit en une cachexie aboutissant 4 inaptitude a la vie, soit en
malformations congénitales diverses, soit en troubles genéraux
ou locaux, se manifestant dans le premier cas sous les allures
de Pinfantilisme on du rachitisme. dans le second par des alte-
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rations du crine, des dents, du thorax, des verlébres, du bassin,
du systéme nerveux, efe. L’ensemble de ces altérations prédis-
pose d’ailleurs le sujet &4 toute une série d’aulres affections
(&tat scrofuleux des hérédo-syphilitiques).

B. MECANISME DE L HEREDITE DU VIRUS SYPHILITIOUE LUL-MEME.
— Actuellement que T'on connait le germe trés probable de la
syphilis, on posséde déja des notions précises sur ce qui est
transmis au feetus. Clest le tréponéme de Scaiupiny que Fon
trouve en grande abondance dans les humeurs des enfants
syphilitiques. Mais depuis longtemps lobservation eclinique
avaif fait de I'hérédité de la syphilis un de ses sujets de prédi-
lection, étant donnée dailleurs Pimportance capitale de cette
question (DipAy, Nrvmany, Fixger.et A. Fournier). On peut en-
visager le probleme non seulement au point de vue de I'enfant
mais aussi de la mére qui peut recevoir la syphilis par Finter-
mediaire de son produit de conception.

. L'enfant. — La transmission du yirus syphilitique peul se
faire par le pére ou par la mére.

La contamination par le pére est {oujours une syphilis con-
ceptionnelle. La preuve de la possibilité de la contamination
exclusivement par le pére est donnée par les faits suivants : 1¢ 'en-
fanty peut éire contaminé sans que sa mére le soit; 29 un pére
syphilitique marié 4 une femme saine peul avoir des enfants
syphilitiques pendant la période de maladie et avoir ensuite des
enfants sains pendant une période de traitement spéeifique.

La contamination par la mére & Pexclusion du pére pent étre
ou conceptionnelle (par Povule), ou utérine (dans le cours de la
grossesse). La contamination pendant la grossesse esl possible
tees peu de temps aprés le chancre initial : une mére qui con-
tracte un chancre 4 la fin de la grossesse et qui n'a d’aceidents
secondaires quapres la naissance de lenfant peut cependant
lui ayoir transmis le virns (observation clinique trés démons-
trative de Fixger). Ceite transmission posl-conceptionnelle
n'est pas fatale, mais elle est d’autant plus probable, que la
syphilis acquise par la mére 1’a été deés le début de la gros-

SEsse.

Dailleurs en général Phérédité de la syphilis n'est pas fatale,
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a guelgue degré que soit la syphilis des parents. Toules choses
a guelque deg 3 ! s
awales, Ia syphilis de la mére cst la plus dangeureuse a cause du
double mode de contamination. : =
Dlaprés Prorara l'enfant pourrail parfeis étre imiunise

congénitalement par la syphilis de ses y:’l.l'f_’l'.ll?. : :

b La mere. — 1l nesagit pas ici d’hérédité mais ¢ est le pro-
pleme exactementinverse de Phérédité utérine. Un feetus devenu
syphilitique par le pére peut agir sur l'organisme maternel par

yoie placentaire comme la syphilis de la mére pouvait agirsur
fui.

La meére peut étr
Pavoir été parle pere. Mais certains anteurs tout en admc.tl.unl
cette possibilité pensent que 1 infection de 1?1 mere |.'.e?|l aussl éire
dlorigine spermatique et daus ce cas les lésionsinitiales mater-

o conlaminée par son feelus syphilitique sans

aelies resteraient latentes (utérus ou trempes). .

lia meére peut recevoir aussi, dapres la l:.‘ri. d('f ()‘.01.1.35. l'.m:u
munité par son enfant syphilitigue sans avolr de. cfa_nta}mne(:
¢ds, une mere, sans ayeir présente d'accidents

par lui; dans ce 5 s
son enfant syphililique sans Péire

syphilitiques, peul allaiter !
elle-méme. Mais cefie loi sonifre de nombrenses exceplions.

9. Héradité dans la tuberculose. — Nous avons i consi-
dérer Phéredité directe ou Ihérédité de Ja maladie et Phérédité
indirecte ou des tares organiques créées par la maladie des

parents. :

A HEREDITE DIRECTE DE LA TUBBRCULOSE. — Le bacille de la
tubereulose peut-il étre transmis aux L‘nfanl‘s.’ '
Ce qui rend difficile le probleme de Fhérédiié «‘1-_- cette maladie
clle-meme, cest la grande facilité de la contagion tuberculense
apres la naissance, de sorie quon mne peub :'sm'hr.x:aix'\jn'_u:z‘llt pas
savoirsi un jenne enfant tuberenleux Lest par hérédité directe
ou par contagion ultérieare. G el est ~">_11)il:a.l pour la !l‘l'ﬁph‘\‘—
Les partisans de la eontagion voudraient soustraire dés

<2 maissance Penfant des tuberculeux i ses parents (euvre de
(GRANCHER), ce qui pziraiir.ait moins utile si Uenfant avait déja

le plus sonvent hérite du germic meme.
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a. Infection conceptionnelle. — Elle est trés disculée et nest
pas aussi facilea prouver que ponr la syphilis:

Le sperme renferme-t-il des bacilles? GAerrNer a montré que
oui, chez des cobayes inoculés avee des cultures de baecilles dans
fes testicules, ou infectés a doses massives par veie geénerale
sans lésions génitales; mais ce sont la des conditions exception-
nelles. Le sperme n'est pas virulent en dehors de ces deux cas;
dailleurs la tuberculose génitale primaire de la femme, d'ori-
eine marifale, est rare, alors quelle est fréquente chez les
ferelles cobayes dont les mdales ont éiéinoculés dans les esti-
cules. En tout eas GAERTNER n'a pas réussi dans ses expérience a
obtenir un petit contaminé exclusivement par le pere. On w'a
pas encore « la preuve qui établisse quun festus puisse étre pro-
créé tuberculeux par son pere». (GrRaxcHER et HeTINER.)

L’'origine maternelle conceptionnelle est également douteuse.
BaumeArTEX la croit fréquente et soutient Phérédité de la graine.
Mais dans tous les cas de lésions tuberculeuses comngénitales
homme ou animal) les feetus avaient au moins quatre mois; ils
pouvaient avoir été infectés par voie placentaire.

b. Tuberculose congénitale. — Quelle se produise par voie
conceptionnelle, ou placentaire pendant la grossesse, la présence
de lésions ou de bacilles tubereuleux chez le feetus ou le nou-
veau-né est eertaine. On connail une vingtaine d'observations
probantes de lésions tuberculenses du feetus ou du nouveauné
(Kuss). On peut trouver aussi des bacilles sans lesions apparentes ;
Laxoovzy et H. MArTiy ont prouve ee fait chez Phomme et Gagr-
NeR I'a établi par ses expériences chez la souris. Cela élargit et
comphique le probléme, car ces bacilles de passage peuvent
rester latents pendant longlemps sans ercer de lésions appa-
rentes eb étre la source des tuberculoses consécutives de Len-
fant ou méme de I'adulte; Bivmcartex soutient la transmis-
sion fréquente du germe et sa lalence pendant de longues
années. Siles germes sont trés nombreux ef virnlents : tubercu-
lose congénitale ; sils le sont moins: bacillose latente.

Les preuves pour ou contre la fréquence de ce processus sonb
difficiles. I’épreuve de la tuberculine sest montrée n
chez lesnouveau-nés de parents tuberculeux (Scuresmen, HuTimet,
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Torzno). Le séro-diagnostic ne prouve rien, ear le sérum des
enfants n’est presque pas agglulinant méme s'ils sont tubercu-
leux (Descos); le sérum des nouvean-nés meme issus de MeEres
tuberculeuses 4 sérum agglutinant sest montré dépourvu de
celte propriété (Roupere, DEscos) sauf de rares exceplions.

I inoculation du sang placentaire, positive quelquefois lorsque
le footus est mort, a été négative toutes les fois que Penfant
est resté vivant:; mais ceci ne prouyve pas grand chose dans les
cas négatifs ear le bacille pouvait ne plus étre dans la cireula-
tion, mais demeurer fixé dans les organes.

Fn somme la fuberculose congénitale est incontestable mais
tres rare. Les deux théories opposées de Thérédité fréquente du
germe (BAUMGARTE? \ et de Phérédité seule du terrain avec conta-
sion secondaire apres la naissance de enfant par ses parents
restent en présence, mais la premiere trouve de moins en moins
dlarguments et de défenseurs.

B Hertoire inomecte. — Gelleci est trés fréquente. Les
parents tuberculeux communiquent a leurs enfants par impreé-
gnation toxique, ou par suite de leurs tares personnelles acquises,
de nombreuses tares, dystrophies locales ou générales.

[’hérédo-tuberculose, comme Phérédo-sy yhilis se manifeste
I

alors par des lésions non spécifiques, d'origine toxique, ou des
troubles fonctionnels, et une prédisposition 4 la tubereculose par
dystrophie générale et peut-clre par transmission de produits
solubles prédisposants.

Porain, Tessier ont montré Porigine tuberculeuse toxinique
du rétrécissement mitral econgénital.

Cuarry. Laxpovzy, a Ihépital et au laboratoire ont lon-
suement étudié ces dystrophies. Les rejetons de tuberculeux
sont souvent des ralentis et des refroidis deés leur naissance;
ils prennent peu de poids, sont athrepsiques, font facilement
de Phypothermie. A ce moment et plus tard leur foie, leur gly-
cogenése, leur thermogenese fonctionnent mal. Quelquelois le
mauvais fonetionnement des organes ne se manifeste que par la
toxieité plus grande de leurs urines. Plus tard ce seront desenfants
malingres, serofuleux, rachitiques parfois. A Ia puberté ils feront
de Ia chlorose, ou de la tuberculose pulmonaire.
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NarrAN LARRIER a précisement montré histologiquement que
les premiers stades de Phérédite maternelle étaient des Iésions
cellulaires du foie chez le feetus.

CuarnLy invoque le passage par le placenta soit des toxines
tuberculeuses elles-mémes, soit des substanees toxiques élaborées
par la mere infectée, soit enfin la formation chez le feetus de
substances anormales et toxigues fabriquées par des cellules
issues de cellules maternelles plus ou moins avariées.




