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venaient d'un pere belge et deux petits lapins qui présentaient les ca-
ractéres de leur pére danois.

A défaut de cette expérience qui pourrait fournir un argument pré-
cieux dans le débat, nous avons, pour étudier le probleme de I'hérédo-
tuberculose, de nombreux documents empruntés a la médecine expéri-
mentale, A la clinique et a I'anatomie pathologique, documents qui ont
été réunis dans un bon travail de G. Kiss.

Pour que 'ovule puisse étre infecté par le sperme, il faut que celui-ci
renferme des bacilles. GAERTNER, ayant inoculé des cobayes dans les tes-
licules avee des cultures tuberculeuses, et ayant provoqué, par friction
du pénis, des éjaculations, obtint dans la moitié¢ des cas du sperme infecté
de bacilles. Ce sont la, il est vrai, des conditions exceptionnelles et qui
ne préjugent rien au sujet de la contamination possible du sperme des
phtisiques sans lésions génitales. Chez les animaux (cobayes) qui sont
‘nfectés a doses massives on peut obtenir du sperme virulent, sans que
ces rongeurs présentent des lésions génitales apparentes, mais quand il
s'agit d’animaux ou d’hommes phtisiques ordinaires, sans tuberculose
miliaire ni tuberculose génitale, le sperme, dans la grande majorité des
cas, ne se montre pas virulent. Il faut rapprocher de ce fait la rareté de
Ja tuberculose génitale primaire, chez la femme, tandis que les femelles
d’animaux dont le male porte des bacilles dans les testicules présentent
trés fréquemment de la tuberculose a point de départ génital.

Fréquents ou plus souvent rares, les bacilles peuvent étre contenus
dans le liquide spermatique; cela est vrai, mais I'expérience a-t-elle dé-
montré qu'un petit pouvait étre infecté par le pére? Sil'on fait la critique
de quelques observations qui ont été publiées, la réalisation de cette in-
fection conceptionnelle parait douteuse. GAERTNER, qui a multiplié sur ce
point les expériences les mieux conduites, qui a réussi a mettre en évi-
dence des tuberculoses foetales d’origine maternelle, a constamment
¢choué a obtenir un petit infecté exclusivement par le pere.

La Science ne posséde pas encore, ni par les faits expérimentaux, ni
parles observations cliniques, «la preuve qui établisse qu'un feetus puisse
élre procréé tuberculeux parson pere » (GrancHER et HUTINEL).

L'étude de la tuberculose d’origine maternelle nous aménera a des
résultats différents. L'infection de I'ovule humain par des bacilles mater-
nels est-elle possible ? BAUMGARTEN la croit non seulement possible, mais

fréquente; il en fait la pierre angulaire de sa théorie sur I'hérédité latente

de 1a tuberculose. Cependant, la critique impartiale des fails montre,
d'une part, que les lésions de la tuberculose constatées & la naissance
sont extrémement rares, et, d’autre part, que les feetus venus au monde
tuberculeux, de race humaine ou de race animale, avaient au moins

HEREDITE PATHOLOGIQUE 85

quatre mois. Donc chez eux I'infection pouvait s'étre exercée, non pas
par l'ovule, mais par le placenta. Nous avons vu plus haut ce qu’il
fallait penser de la valeur du placenta, envisagé comme barriere pro-
tectrice, suivant les races, suivant les périodes de la grossesse, suivant
Pétat d’intégrité ou d'altération de cet organe. Nous savons qu’il n’agit,
a I'égard des microbes et des toxines, qu'a la maniere d'un filtre plus
ou moins imparfait.

La recherche des bacilles dans le sang des animaux tuberculeux a été
poursuivie par un grand nombre d’observateurs. ViLLEMIN, le premier,
avait constaté que le sang des lapins tuberculeux renfermait le virus de
la tuberculose. D’'un grand nombre d’expériences qui ont été poursuivies
sur le lapin, le cobaye et les bovidés (VILLEMIN, (GOSSELIN, JEANNEL, GAERT-
NER, Borrer, G. Ktss, NocarD, GALTIER, KASTNER, FORSTER, STRAUS, ete.),
il résulte que le bacille de la tuberculose se fixe rapidement dans les
organes, surtout dans les cellules endothéliales des capillaires, et qu'il
ne séjourne pas longtemps dans le sang de la circulation générale. Chez
le cobaye qui n’est pas arrivé a la période cachectique, le sang n'est pas
ordinairement virulent (G. Kiss); il I'est peut-étre plus souvent chez le
lapin (ViLLEMIN, JEANNEL). — A la période ultime, I'infection sanguine des
animaux de laboratoire est la régle. Chez les bovidés, bien que la
recherche ait été faite sur des animaux gravement atteints, le sang s'est
montré rarement virulent. Chez ’homme, l'infection bacillaire sanguine
est constante dans la granulie primitive et rapidement mortelle, comme
aussi dans les poussées de tuberculose aigué survenant dans le cours
de la phtisie chronique. Elle se montre parfois an cours de la tubercu-
lose chronique ordinaire, puisqu’on a pu colorer des bacilles sur les val-
vules de 'endocarde, sur les parois d’une veine atteinte de phlébite dite
cachectique (CHANTEMESSE, VAQUEZ). Le sang apporte donc au placenta
des germes de la tuberculose; ces germes fraversent-ils le placenta?
Trouve-t-on a autopsie des nouveau-nés et des feetus des lésions ana-
tomiques de tuberculose ? En 1819, Laixyec disait déja « quion a vu des
fetus atteints de tuberculose dans le sein de leur mére ». Cependant,
I'enquéte qui a été poursuivie, sur une vaste échelle, depuis longtemps,
a permis de recueillir une vinglaine d’observations chez ’homme, une
soixantaine chez la vache, dans lesquelles on a constaté chez le fetus ou
le nouveau-né la présence de tubercules congénitaux (G. Kiss). Cette
areté de la tuberculose apparente dans les autopsies de nouveau-nés issus
de parents tuberculeux est yraiment un fait remarquable, mais il ne per-
met pas de résoudre le probleme de I'hérédité de la maladie, parce que
la découverte des bacilles constatés chez des feetus sans lésions appa-
rentes a singuliérement élargi le cadre de cette question.
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La démonstration de la tuberculose congénitale sans lésions visibles
appartient incontestablement & Laxpouzy et H. Marriy. Aux deux cas
observés par ces auteurs se sont joints les faits positifs d’Arvanyi, de
ScHMORL et Biren-Hirscurerp,, d’Avirseyer, de Loxpe et THiERCELIN,
de Bar et Rexox, observés dans Iespece humaine, et ceux qui ont été
obtenus expérimentalement, chez les souris blanches et les lapins, par
GAERTNER (1893). Ce dernier savant, inoculant par voie veineuse des
lapines pleines, a pu réaliser la contagion intra-utérine dans le dixiéme
des cas. En tuberculisant des souris avant la fécondation, il a obtenu des
portées contenant un ou plusieurs petits bacillisés. Il ne faut pas mécon-
naitre cependant que si, dans les conditions ot s’est placé GAErTNER, I'hé-
rédité de la tuberculose expérimentale ne fait aucun doute, les résultats
obtenus sont différents lorsque le déterminisme expérimental vient a
ttre changé. On a enregistré des cas douteux et des cas négatifs (Sax-
cuEz ToLEDO). Les belles recherches de Nocann, confirmées par Bane,
ayant montré tout le parti que 'on pouvait tirer de la tuberculine pour
déceler les lésions tuberculeuses les plus minimes, la méthode a été
utilisée pour dépister la tuberculose humaine de la premiére enfance
(ScureIBER, HuTiNEL, Garrie) et la tuberculose des jeunes bovidés (No-
carD, BANG, CHaxteMEssE). Les résultats de ces expériences ont établi
que les nouveau-nés issus de parents tuberculeux étaient indemnes
dans immense majorité des cas. Dans une dizaine d’observations pu-
bliées, on a fait connaitre les résultats d’inoculations de sang pris dans
la veine ombilicale de nouveau-nés humains, fils de parents tuberculeux.
Ils ont été négatifs ou positifs, mais dans aucun cas on n’a rencontré
une infection bacillaire sanguine chez un nouveau-né qui soil resté en
vie; ce qui ne veut pas dire, bien entendu, que des nouveau-nés portant
des bacilles de la tuberculose ne puissent vivre pendant un temps indé-
terminé. Tels sont les faits que expérimentation a mis en lumiére dans
I'étude de I'hérédité tuberculeuse ; 11 nous faut maintenant les compléter
par les renseignements demandés a la clinique et a 'anatomie patholo-
gique.

Sur le terrain de la clinique, au point de vue qui nous occupe, la
tuberculose n'offre pas, comme la syphilis, des moyens d’observation
précis. La contagion de la premiére est banale, celle de la syphilis est
spéciale, et la tuberculose du premier age n'est pas caractérisée, comme

la syphilis, a cette époque de la vie. Les seuls renseignements cliniques
pouvant étre utilisés avec fruit sont les suivants: pendant les trois
premiers mois de la vie, la tuberculose est trés rare; sa fréquence
augmente rapidement avec 'Age, pour atteindre le maximum de » a 4
ou a4 6 ans. A cette période, elle devient relativement trés fréquente
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(Trousskeavu, Laxpouzy). Ces diverses propositions ressortent clairement
des statistiques qui ont été faites a ce sujet (BOLLINGER, HELI:‘ER, H-UTINEL,
KossErL, Kiss). Dans I'étude étiologique de la tuberculose mfan-tlie pré-
coce, il est donc nécessaire de distinguer I'hérédité et la contagion et de
leur assigner a chacune leur degré de nocivité.

La tuberculose congénitale, avec ou sans lésions apparentes, est rare,
mais elle est incontestable. Beaucoup de médecins, et parmi eux Bavm-
GARTEN, ont rattaché a 'hérédité la majorité des tuberculoses de I'adulte
et méme du vieillard. Tous les cas s’expliqueraient pour eux par la
latence du gcrmé tuberculeux, qui resterait dans le corps (.le Ienfant,
sans se multiplier, pendant une période de temps plus ou moins Im'lgl}e.
D’aprés cette théorie, le germe de la tu])ercul.t)se se tra'nsmct par lo-
vule, par le spermatozoide ou par le placenta. Si le‘s parasites sont abon-
dants, ils créent une tuberculose congénitale ou Slll’lplCl'll(:]‘l‘t une tuber-
culose infantile précoce. Quand le placenta joue le role d’'un f.lltre presque
parfait, ce qui est la régle, et ne laisse passer qu'un tres petit nom])rfa Fle
bacilles, ces microbes, dont le développement est refréné par la résise
tance des tissus, restent a I'é¢tat larvaire pendant tout le temps de‘ la vie
fwtale. Aprés la naissance, cette période d’état larvaire se l’m.ursml Pm{-
dant plusieurs mois et méme davantage. Puis une autrfa .pgrmde lui fél‘lt
suite, non moins obscure, non moins inappréciable cliniquement, mais
reconnaissable anatomiquement par la constitution de petits foyers de
tuberculose. Enfin, la période latente prend fin lorsque, par auto-infec-
tion, les foyers silencieux ont déterminé la colonisation de nombreux
bacilles dcula tuberculose dans le corps devenu adulte. La théorie dont
nous venons de donner le résumé est ingénieuse. Elle a pour elle son
analogie avec les idées admises dans I'histoire de l'l1éredo-s:t"philis.e?:
aussi quelques arguments inattaquables : la réalité et le peu d'intensité

. de linfection tuberculeuse feetale. Toutefois rien ne démontre qu’il

existe réellement, contre le bacille de la tuberculose, une résistance spé-
ciale des tissus feetaux et infantiles; bien au contraire. On ne voit pas
pourquoi, si la tuberculose avait pénétré dans l'organisme de 1’1e1?1])r}'0n
ou du feetus, elle ne manifesterait pas plus tot sa présencq.e. D’ailleurs,
Pétude anatomique attentive des cas de tuberculose 11'1f;1nt1}(: Pcrmet de
reconnaitre que les foyers tuberculeux dt-mt on découvre | ex.istence se
trouvent placés dans des régions ou, loglquelme?'lt, Ia contagion e.\'tl‘a:
utérine a pu seule les apporter. On vérifie ainsi l_c p.llus s_ouvenf.. ]a.Im
de Parror sur les adénopathies similaires et la signification qu'il faut
leur accorder. Dans l'immense majorité des cas (HuriNer, G. Kiss),
les lésions anatomiques de la tuberculose infantile précoce sont celles
de la tuberculose due a I'inhalation.

ok <y, Processus généraux.
CHANTEMESSE et PoDWYSSOTSKY. Processus g
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Les faits dont nous venons de parler ne se rapportent qu’a une pal'-n.e
de Phistoire de I’hérédité tuberculeuse, c’est-a-dire a 'infection hérédi-
taire, accident rare. Il est une autre I'Ila]llfCS-tatIOH 1.)lu‘s L"lommlune‘ de
I'hérédité tuberculeuse, due non plus a 'infection, mais a l.lH'[OX‘lC"l[lfJIl,
oriace a laquelle le générateur ﬁTit' a ]’(‘,ngemlh‘é l‘.r{u‘lsTms-smn d tnf cllzll
diathésique dystrophiant. La réalité de cet :tccu}lcnt a été bien Tl‘llb(, (,n 1|1-
miére par Laxnouzy (1891); ses arguments se résument en ceci .’po]._\ fnop
talité des enfants de tuberculeux, analogue a la _p‘ol}'n'l_cwtah?:e de‘&:-cn_
fants de syphilitiques et de saturnins; état chétif, petite taille, 11\11])10
poids d’enfants mis au monde par des femmes de tuberculeux apres la
naissance d'un enfant tuberculeux. Ces petits étres succmnl‘J?nt en ql‘le.l-
ques semaines ou en quelques mois a 'athrepsie, a la débilité C(i)ngfz‘m:
tale, quelquefois a la tuberculose déclarée dans le cours de leur plhemw,r‘b
année. Ils doivent cette hérédo-tuberculose Ht}‘]ll(lll(?; d}'stmffhmnte, a
Pimprégnation tuberculineuse des celltllfzs gcrmn‘mtl-x es de '1 'em])fl}o'n
ou des cellules du feetus pendant les mois de la vie intra-utérine (Lax-
DOUZY).

Ilérédité de Uimmunité. — Depuis quelques années, des 1%_3(:1181‘(:1‘1(—3.‘4
expérimentales nombreuses ont été entreprises pou'r -]:1 solutlcTn de u,
probléeme. Il faut citer en premiere ligne les expériences ll’t‘.‘,S ’nom-
breuses d’'Enrric, qui déclare que 1‘ill’1111llllli'('). peut étre (translt-.l‘e'e par
la meére au feetus, tandis que le pere, artificiellement 1111111111118/6, n'e
confere aucune immunité aux enfants. GLEy et CHARRIN se sont cIe\.'cs?'
contre la loi formulée par Emrricn et ont admis que le _pe’rc vaccine
pouvait donner I'immunité aux enfants. Les recherches (:onsem'l‘[,n'es de
Vamrarp, de Knemperer, de WEerNIckE, de Couroms, ont enn-cremelft
econfirmé les observations d’EnrricH. Dans une série de 11'13111(1}05 t'ozu—
ques et infectieuses (ricine, abrine, toxine du tétanos et’de. la dlp!ll%ll&,
microbes du charbon, vibrions de MercuNIKOFF, Ch(}]{j‘I’ﬂ;, le L ne
s’est jamais montré en état de t’un.smettrf: 5911 immunité aux cniavnl_s,.
Done, dans I'immunité héréditaire, il ne s agit pas, comme onll(z l\-fn‘f,
d’une immunité conceptionnelle transmise par les cellules germl_natl.\ es,
mais d’'une immunité d’origine utérine, .due au ?]&SSC{%‘(.) de.s antl_toxmes
du sang maternel dans la circulation Imla](;:. Ce.s a?utoxmcs 1?11)195,-
sionnent profondément les éléments ce]lulalrcs‘du 'f:.Etl.lb:i, car 1111?11111“—
nité du nouveau-né n’est pas seulement passag:crc, fugace, ("01111110 et‘at
I'immunité d'un étre 4 qui on a donné pl‘évevrltlvenu-.nt du sérum ant}f
toxique; elle ne disparait pas en quelques jours, elle dure des mois
(VAILLARD).

La transmission intra-utérine de 'immunité vaccinale a fait récem-
c ol )
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ment l'objet de recherches cliniques et expérimentales nombreuses
(BEcLERE, CHaMBON et Minarp, Couvroms). Les faits acquis démontrent
que 'immunilé des nouveau-nés, par transmission héréditaire, est rare,
inconstante, et d’ordinaire de durée assez courte, s'étendant de quel-
ques mois a trois ou quatre ans. Ni le spermatozoide, ni 'ovule ne sont
capables de transmetire cette immunité; la mére seule peut le faire au
cours de la gestation. La transmission intra-utérine de la mére au pro-
duit exige, pour s’exercer, la réalisation de trois conditions dont la réu-
nion est nécessaire, mais qui, méme réunies, ne sont pas toujours et
dans tous les cas suffisantes. La mére ne peut donner naissance a un
enfant immunisé contre la vaccine que si elle-méme a été vaceinée avec
un plein succes (hors le cas de variole), que si elle présente une immu-
nité compléte au moment de Paccouchement, que si enfin son sérum
posséde un pouvoir antivirulent contre la lymphe vaccinale. L'immunité
maternelle ne se transmet donc aux enfants qua la condition d’étre
compléte et de coexister avec le maintien du pouvoir antivirulent du
sérum maternel. Ainsi la résistance de la mére i Iinoculation du vacein
jennérien peut étre assez grande pour qu’aucune pustule ou papule ne
suive I'insertion vaccinale, sans que cependant le sang maternel ait con-
Servé son pouvoir antivirulent, ou sans qu'il I'ait déja acquis (la vaceina-
tion datant de moins de 15 Jours). Dans ce cas, le nouveau-aé ne recoit
de sa mére aucune immunité vaccinale. Enfin, le sérum du nouveau-né
Immunisé par voie intra-utérine posséde un pouvoir antivirulent supé-
rieur, inférieur ou égal a celui du sérum maternel, ce qui prouve que la
propriété antivirulente du sang de 'enfant est fabriquée par I'organisme
feetal, et non pas recue directement de la more a travers le placenta.

ConcLusioNs. — Dans ce chapitre de I'hérédité, nous venons de
jeter un coup d’eil d’ensemble sur les éléments qui interviennent dans
la transmission des propriétés des ascendants aux descendants. Nous
avons vu comment se transmettaient les sources des qualités vraiment
héréditaires, mélange et fusion des filaments chromatiques des cellules
germinatives maternelle et paternelle, et comment les cellules germina-
tives, les embryons, les fetus pouvaient étre infectés ou intoxiqués par

des virus ou des poisons connus. De ces constatations, quels enseigne-
ments le médecin et le thérapeute peuvent-ils tirer ?

La transmission des propriétés individuelles, familiales, ataviques,
ne cree pas une fatalité héréditaire, une prédestination absolue. La
réduction de la substance chromatique, dans les actes de maturation des
cellules germinatives, et peut-dtre aussi la division qualitative des micro-
somes des noyaux de ces cellules, nous fait assister a I'élimination obli-




