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% PREFACE

est-il bon que le public ait d’avance quelque idée
des cas ol i’hérédité peut jouer un role et ou les
conseils du médecin pourront é&tre efficaces. Trop
souvent les médecins sont appelés uniquement en
cours de maladie aigué et cessent de voir leur
malade dés que la convalescence commence. Aussi
certains praticiens arrivent-ils & se désintéresser
des questions plus générales ol leur intervention
n’est susceptible d’efficacité que pour un avenir
éloigné. Peut-8tre cela tient-il aussi & ce que ces
questions d’hérédité morbide n’ont gueére fait I'objet
de publications faciles a lire et que les acquisitions
nouvelles qui les concernent sont restées éparses
dans des articles de revues ou des chapitres d’ency-
clopédies. En les vulgarisant ici, je crois faire ceuvre
intéressante et utile. L’extension des connaissances
sur I’hérédité morbide, non seulement dans le
monde médical, mais aussi dans le grand public,
peut puissamment aider au bon développement de la
nation, & lareconstitution dans de bonnes conditions
de la jeunesse francaise si gravement éprouvée par

la terrible agression qu’elle vient de repousser’

avec tant de vaillance. Contrairement & des prévi-
sions pessimistes, il est & croire que cette épreuve
ne fera que mieux tremper la race; encore faut-il
que la lutte contre les grands fléaux : tuberculose,
syphilis, alcoolisme, soit menée, non pas  'aveugle,
mais avec la conscience claire desrésultats & obtenir
et des procédés par lesquels ils peuvent - étre
obtenus ; encore faut-il que les causes de dégéné-
rescence soient connues et combattues, non seule-
ment d’une facon vague et générale, mais dans
Papplication concréte 4 chaque cas particulier.
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Inversement a ce quon a cru longtemps, les tares
de dégénérescence sont loin d’étre fatalement et
indéfiniment transmissibles. La « régénérescence
de la race » commence dés que cesse Paction des
influences nuisibles; cette régénérescence n'a pas
pour condition obligatoire I'élimination des lignées
dégénérées; I’hérédité ancestrale survit sous les
modifications dégénératives dues a Pinfluence de
’hérédité morbide, et reprend le dessus dans les
générations ultérieures dés que les agents pernicieux
n’agissent plus pour les modifier. C’est & cette cons-
tatation heureuse qu'ont abouti mes études; elle
n’est pas encore généralement admise ; mais les faits
parlent clairement en sa faveur. Elle a pour corol-
laire la promesse que les efforts pour la régénéra~
tion de la race peuvent et doivent étre efficaces.
C’est un puissant encouragement et je serai heureux
si par ce petit livre je puis pour une minime part
contribuer a orienter heureusement ces efforts.

Outre ce point de vue général, social, j’ai cherché
a donner dans ce livre les conseils efficaces que
comportent les divers cas particuliers en ce qui
concerne la prophylaxie individuelle des consé-
quences pernicieuses que peut avoir I’hérédité mor-
bide. Il n’est pas de couple qui puisse prétendre
étre assez sain et de race assez pure pour promettre
a coup sur une descendance louable en tous points.
Dans bien des cas quelques indications opportunes
peuvent étre fécondes en heureux effets. Je n’ai pas
manqué de libeller clairement ces indications afin
que chacun puisse trouver celle qui est appropriée
a la circonstance. :

En un mot j’ai cherché a étre efficacement utile














































































HEREDITE MORBIDE ANCESTRALE 31

s'orienter dans le labyrinthe des faits, fil que nous
ont fourni Naudin et Mendel. Les lois de Galton et
de Naudin-Mendel s’appliquent a I’hérédité des
maladies familiales comme & I'hérédité des carac-
téres normaux. Je vais rappeler brié¢vement en quoi
consistent les lois de Galton et de Naudin-Mendel.
Je dis briéevement, car dans un livre sur I’hérédité
morbide, je ne dois m’étendre sur les lois générales
de I'hérédité que dans la mesure du nécessaire; on
en trouvera du reste l’exposé plus complet dans
plusieurs volumes dans cette collection?!; je n’en
rappelle donc ici que ce qui est indispensable & la
compréhension de la transmission héréditaire des
maladies familiales. 3

Galton, de la considération d'un nombre considé-
rable de généalogies relatives & des caractéres trés
variés, anatomiques, physiologiques, et méme patho-
logiques, a abouti & une loi de statistique, a un fait
d’observation par conséquent, qui est le suivant :
les caractéres présentés par un individu proviennent
pour moitié de ses ascendants de premiére généra-
tion (pére et mére), pour un quart de ses ascen-
dants de deuxidme génération (grands-peres et
grand’méres), pour un huitieme de ceux de troi-
sidme génération (arriére-grands-parents), pour un
seizitme de ceux de quatriéme génération, et ainsi
de suite. Comme & chaque génération, ‘le nombre

1. En particulier dans Les Théories de ['Evolution par
M. Yves Delage et M!'e Goldsmith, p. 169-183, dans Les. Trans-
formations brusques des Etres vivants par M. Blaringhem,
p- 227 et suivantes et 68 et suivantes, et surtout dans
Les Incertitudes de la Biologie, par M. Leclerc du Sablon
p. 216-240. '















IO L’REREDITE MORBIDE

parmi les caractéres d’origine paternelle, moitié
seulement étaient patents chez le pére, I'autre
moitié étant latente conformément aux constata-
tions de Mendel; par conséquent un quart seule-
ment des caractéres du sujet peuvent étre reconnus
comme venant du pere lui-méme; le quart qui
reste, sur la moitié des caractéres d'origine pater-
nelle, est latent chez le pére, et ne peut étre retrouvé
a I'état patent que sur les ascendants du pére.
Chacun des deux ascendants directs du pére (grand-
pére paternel, grand’mére maternelle) a fourni la
moitié de ce quart, soit un huitidéme, mais de ce
huitiéme, moitié est latente, et une moitié seule-
ment de ce huitieme, soit un seiziéme, est patent
chez le grand-peére ou la grand’mére, ce qui est
conforme a la loi de Galton. On verrait de méme
que l'arriére-grand-pére paternel ne peut avoir a
I’état patent qu'un soixante-quatriéme des carac-
téres constatés chez le sujet, et ainsi de suite con-
formément a la loi de Galton. En somme, bien loin
d’opposer la loi de Mendel a la loi de Galton, comme
on I’a fait, on constate qu’elles sont seulement deux
facons d’énoncer une seule et méme constatation.
On s’explique mal, en ce cas, que les lois de
Galton aient été regardées comme tout & fait géné-
rales et s’appliquant & la totalité des phénoménes
d’hérédité, tandis que la loi de Naudin-Mendel
s’appliquerait uniquement a la transmission de cer-
tains caractéres dits mendéliens, qui sont tres
nombreux, certes, mais enfin d'un nombre pourtant
restreint si on le compare au nombre des carac-
téres susceptibles d’étre héréditairement transmis.
En réalité, la généralité est égale pour les deux
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lois, mais les facteurs susceptibles d’en masquer la
manifestation peuvent, quand on observe un carac-
tere donné dans la descendance d’un couple donné,
comme faisait Mendel, étre tantét nuls et alors la
loi s’applique intégralement (caractéres mendéliens),
tantot trées efficaces et la loi ne s’applique qu’a
correction. Au contraire, quand on opére par voie
statistique sur une population trés nombreuse,
comme faisait Galton, ces facteurs perturbateurs
sont beaucoup moins sensibles, car ils tendent a
s'équilibrer entre eux; ils deviennent si peu sensi-
bles que Galton avait pu tout d’abord ne pas remar-
quer leur action. Ce n’est que plus tard qu'avec la
collaboration de Pearson, il a vu que sa loi com-
portait un coefficient correctif sur lequel nous
aurons a revenir. La loi ainsi modifiée porte le nom
de loi de Galton-Pearson.:
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Bien plus curieuse encore est 'influence du sexe
dans ce que j'ai appelé les maladies familiales a
hérédité matriarcale!. Ce mode d’hérédité morbide
est identique au mode d’hérédité des fortunes chez
les peuples et les tribus soumis au régime social
connu en ethnologie sous le nom de matriarcat,
Dans ce régime la filiation paternelle n’existe pas;
seule est reconnue la parenté par les méres; on
n’hérite pas du pére, ni des oncles paternels, mais
seulement de la meére et des oncles maternels; un
homme ne transmet pas son bien a ses fils, mais a
ses fréres et aux fils de ses sceurs. Ce régime est évi-
demment une survivance de la promiscuité primi-
tive, période pendant laquelle tous les hommes de la
tribu avaient des droits sur toutes les femmes de
cette tribu. La filiation paternelle restait alors tou-
jours contestable. Le matriarcat existe encore de
nos jours dans I’Assam, chez certaines tribus du
sud de I'Inde, chez les Achantis, chez les Cafres?,
Il a existé & Athénes jusqu’au temps de Cécrops, et
on en trouve des vestiges non douteux dans les
meurs de 'antique Egypte. Eh bien, un certain
nombre de maladies familiales se transmettent dans
les familles absolument sur le méme mode que la
fortune dans les tribus soumises au régime du
matriarcat. Telles sont I'hémophilie, la néwrite

1. Plate,en 1911, dans les Archiv fiir Rassen und Gesellschafi-
bialogie, a démarqué Fhérédité matriarcale en la décrivant
gous le nom d’« hérédité gynéphore ». C'est en 1907, dans mon
Traité des maladies familiales, que j'ai décrit I'hérédité ma-
triarcale. Plate n'a rien ajouté a cette description, qu'un nom
nouveau. :

9. Gustave Le Bon, les Premiéres Civilisations, 1889, Flam-
marion, éditeur.
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aux régles du matriarcat. On reléve bien qu'un
hémophile (sujet 17 E, c’est-a-dire le 17¢ de Ia
5* génération) est fils d'un autre hémophile, mais on
remarquera que ce dernier avait épousé sa cousine
germaine et que c’est & cette filiation maternelle
que le fils doit son hémophilie. L'exception n’est
donc qu’apparente.

Si on étudie de plus prés cet arbre généalogique,
on voit que les sujets males qui sont susceptibles
d’étre atteints par le mal, c’est-a-dire ceux qui se
rattachent & la souche familiale par une ascendance
uniquement féminine, sont au nombre de 78. Sur
ces 78, 37 sont atteints; c’est la, avee une approxi-
mation trés satisfaisante, la proportion mendélienne
de 50 p. 100 qui est propre aux caractéres domi-
nants. On arrive 4 cette conclusion que les maladies
a hérédité matriarcale sont des maladies mendé-
liennes dominantes, mais avec 'adjonction de deux
particularités : 1° la maladie ne peut se manifester
chez les sujets féminins; 2° la maladie ne peut se
transmettre par les sujets masculins. Voici un bon
exemple d’influences perturbatrices qui masquent
le mode mendélien d’hérédité des maladies fami-
liales du fait de facteurs surajoutés.

Une maladie, la paralysie périodique familiale, se
transmet sous le mode matriarcal en ce sens que la
maladie ne peut se transmettre par les sujets mas-
culins, mais, contrairement a ce que nous avons
noté pour 'hémophilie, les exostoses ostéogéniques
et la névrite optique héréditaire, le mal n’épargne
pas les sujets féminins. Dans ce cas, I’hérédité
continue qui est le propre des maladies & caractére
mendélien dominant, est rétablie; la maladie ne






























o8 L'HEREDITE MORBIDE

S'il s’agit de malformations congénitales, par con-
séquent visibles dés la naissance, les sujets ne pré-
sentant pas la malformation ne doivent étre soumis
a aucune restriction. S’il s’agit au contraire de

maladies ne se manifestant que tardivement, tel le
ptosis familial tardif de Dutil qui débute aux envi-
rons de la cinquantaine, il faut attendre que les
parents aient largement dépassé cet 4ge pour pou-
voir affirmer que leurs descendants ne portent pas
le germe de la maladie et peuvent étre épousés sans
crainte,

R° Maladies familiales d hérédité matriarcale
(maladies matriarcales). — Dans ces maladies, la
descendance des sujets mailes ne doit étre 'objet
d’aucune mesure particuliére, puisque ces sujets,
méme s’ils sont atteints eux-mémes, ne transmet-
tent jamais leur maladie a leur descendance. Au
contraire, il faut déconseiller I'union avec les sujets
descendant de la souche commune par les femmes,
tant s’il s’agit de males, parce qu'alors eux-mémes
sont susceptibles d’étre atteints (50 p. 100), que
8’ll s’agit de femmes puisqu’elles transmettent la
maladie a 50 p. 100 de leurs fils.

Dans ces maladies, les mariages consanguins ne
doivent étre I'objet d’aucune restriction particuliére,
puisqu’il s’agit de caractéres dﬂmmants toujours
patents, jamais latents.

3° Maladies familiales a hérédité discontinue (mala-
dies fraternelles, maladies récessives).— Dans ce cas,
la maladie est susceptible d’éire véhiculée a I'état
latent et il faut suspecter tous les descendants et tous
les collatéraux des sujets atteinis; mais les chances
. de réapparition sont beaucoup moindres que pour
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les sujels suspects des deux catégories précédentes,
puisque, au lieu du chiffre de 50 p. 100 propre a
ces deux catégories, la proportion de sujets véhicu-
lant le caractére morbide ne dépasse pas 25 p. 100
(maladies monounitaires), et tombe a des chiffres
inférieurs quand il s’agit de maladies biunitaires,
18,75 p. 100 quand une seule des deux unités est
récessive; 6,25 p. 100 quand toutes deux sont réces-
sives. Ce caractére demeure du reste latent si le con-
joint nele véhicule pas de son coté. Lesmembres de
ces familles peuvent donc étre admis au mariage,
mais aprés enquéte sur le conjoint dont la famille
doit étre exempte de toute tare semblable. Comme
Paffection peut rester latente pendant toute une série
de générations, il faut remonter ioin dansles ascen-
dants, loin dans les collatéraux pour acquérir la plus
grande certitude possible del'absence dela tare dans
la famille. Les mariages consanguins, i un degré si
éloigné soit-il, doivent toujours étre interdits en ce
qui concerne- cette troisidme catégorie. Dans les
mariages croisés au contraire, les chances de retour
du mal deviennent minimes.

Les maladies familiales susceptibles de survenir
du fait de fluctuations exagérées de caractéres
anatomiques ou physiologiques, comme la luxation
congénitale de la hanche, relévent des mémes régles
(que les maladies mendéliennes récessives, puisque
les dangers sont de méme ordre. La aussi il faut
se garder des mariages consanguins, et rechercher
les mariages croisés. L'exogamie, comme on dit,
doit étre la régle. Les mémes précautions doivent
étre prescrites pour celles d’entre les maladies
familiales dont le mode héréditaire est encore mal

Sl
et
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- modifications que peut subir l'organisme, ét
les spermatozoides qui en proviennent peuvent
alors subir les conséquences ficheuses des
mauvaises conditions dans lesquelles ils ont été
produits. '

Pour 'ovaire, pour les ovogonies et pour les ovules,
les choses se passenl comme pour le testicule, pour
les spermatogonies et pour les spermatozoides, avec
cette seule différence que, tandis que le testicule
fabrique journellement des myriades de spermato-
zoides, I'ovaire émet seulement un ovule & chaque
saison du rut chez les animaux, & chaque période
menstruelle chez la femme (chez les femmes des
tribus arctiques les menstrues cessent pendant
I'hiver polaire). Comme le spermatozoide, I'ovule
est donc susceptible de ressentir les conséquences
des altérations fAcheuses qu’ont pu subir les ovo-
gonies tant avant qu’aprés la puberté.

Enfin quand la fusion de la demi-cellule male, ou
spermatozoide, avec la demi-cellule femelle, ou
ovule, a constitué I'ceuf, cet cuf lui-méme, qui
se grefle sur les parois de l'utérus maternel, et
qui recoit des humeurs maternelles sa nourriture,®
peut ressentir les conséquences de modifica-
tions survenues dans le milieu maternel du fait
de maladies, d’intoxications ou d’influences quel-
conques, -

De cet exposé résulte cette conséquence que les
influences vicieuses d’origine paternelle ne peuvent
agir que sur le seul spermatozoide, tandis que
celles d’origine maternelle peuvent agir de deux
facons : 1° sur I'ovule avant son union avec le sper-

matozoide ; 2° sur 'ceuf fécondé pendant son séjour
o -
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alcoolisées fécondées par des males sains, 1 est
restée stérile, 1 a mis bas avant terme trois petits
qui sont morts immédiatement, 2 ont donné cha-
cune un petit normal qui a vécu. Enfin, de 14 cou-
ples dontle male et la femelle avaient été tous deux
soumis & l'inhalation de vapeurs d’alcool, 10 sont
restés stériles, 3 n’ont donné que des mort-nés au
nombre de 6, 1 seul a donné un petit vivant qui au
6¢ jour a été pris de convulsions épileptiformes, et
est mort. L’autopsie des parents, sacrifiés, a
montré qu'ils ne présentaient eux-mémes aucune
altération viscérale, et, qu'en particulier, les testi-
cules et les ovaires contenaient des spermatnzmdes
et des ovules d’apparence normale.

Ainsi, une alcoolisation modérée et intermit-
tente, comme elle est si fréquente dans l'espéce
humaine, a eu des conséquences déplorables pour
la progéniture. On congoit que l'usage de I'alcool
soit funeste pour la descendance méme quand il est
assez modéré pour ne pas entrainer l'ivresse, méme
quand les sujets conservent eux-mémes leur état de
santé, méme quand un seul des parents s’alcoolise.
Il est & noter que les expériences relatées ci-dessus
corroborent I'observation clinique en ce qui con-
cerne la nocivité prédominante de ’hérédiié paler-
nelle. Quand le pére seul est alcoolique, 58 p. 100
de stérilité, 22 p. 100 de mort-nés, 20 p. 100 de
vivants, mais tous malades, épileptiques, ou chétifs.
Quand c¢’est la meére, 25 p. 100 de stérilité,
25 p. 100 de mort-nés, 50 p. 100 de sujets normaux,

En somme, I’hérédité paternelle est nettement
prédominante dans les expériences sur les animaux,
I faut done bien admetire que la fréquence trés
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et & une faiblesse des tissus qui diminue leur résis-
tance qu’il faut attribuer la fréquence de la tuber-
culose chez ces sujets, tuberculose osseuse et tuber-
culose pulmonaire.

Mais les troubles les plus fréquents sont ceux qui
portent sur les centres nerveux. Trés souvent les
enfants d’alcooliques sont en retard au point de vue
intellectuel ; on peut noter chez eux tous les inter-
médiaires entre le simple retard qui est rattrapé
ultérieurement, et le complet défaut de développe-
ment intellectuel, I'idiotie profonde. Les relevés des
asiles montrent que 60 p. 100 des idiots sont des
fils d’alcooliques ; presque toujours c’est le pére qui
est en cause.

Plus souvent les enfants d’alcooliques sont désé-
quilibrés ; dans la premitre enfance, ils sont sujets
aux convulsions ; plus tard, ils sont incapables d’at-
tention soutenue, de desseins suivis et raisonnés ;
ce sont des instables, sujets & des coléres, a des
impulsions, & des tics, & des manies, a des phobies;
ils peuvent avoir des hallucinations, et des troubles
mentaux divers ; ils versent facilement dans la folie;
il s’agit surtout de folie du groupe des mélancolies,
avec souvent tendance au suicide. Enfin I'épilepsie
se trouve avec une trés grande fréquence chez les
descendants des buveurs d’eau-de-vie et surtout
des buveurs d’absinthe. Plus des deux tiers des cas
d’épilepsie essentielle relévent de I’hérédité alcoo-
lique ; plus du quart des enfants des grands buveurs
d’absinthe sont atteints d’épilepsie. Les statistiques
de Legrain, de Grenier, de Bourneville, de Demme,
de Martin concordent et aboutissent toutes a des
chiffres voisins de ceux que nous  avons donnés.
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rurent au bout de quelques jours. Puis le pére
sembla se ranger un peu et diminua ses excés
alcooliques et la grossesse suivante se termina a
terme et la fille qui en naquit est bien conformée
et intelligente. De la cinquiéme grossesse naquit a
terme une fille présentant sur la premiére phalange
des doigts des sillons congénitaux analogues & ceux
que causent les brides amniotiques. Il est remar-
quable que, dans ce cas, le pére, malgré ses excés
d’absinthe, n’avait pas présenté de phénoménes ner-
veux, ni troubles mentaux, ni crises convulsives,
ni paralysie alcoolique. Il était seulement sujet &
des accés de colére érotique et c’est souvent aun
cours d’acceés de ce genre que les enfants étaient
concus. La mére, d’autre part, semblait bien douée
au point de vue du systéme nerveux. C'est d’un autre
cOté que se sont portés les mefaits de I’hérédité
alcoolique. Ces faits sont donc l'inverse de ceux
recueillis en trés grand nombre dans les asiles
d’aliénés. Les sujets que l'alcoolisme conduit &
I'aliénation appartenaient & une lignée & systéme
nerveux sensible; leurs enfants également; il est
tout naturel que, chez ceux-ci, I’alcoolisme hérédi-
taire frappe surtout le systtme nerveux, et c'est
surtout chez eux qu’on observe I'idiotie et I'épilepsie.
Ce n’est pas le trouble cérébral lui-méme qui est
hérité, puisque souvent celui-ci a été acquis apres
la conception des enfants; aussi il n’y a pas de
raison pour que ’hérédité soit similaire; elle est
dissemblable ; aliénation chez le pére, idiotie ou
épilepsie chez I'enfant. On voit combien, dans ces
faits, la modalité héréditaire est différente de celle
qu’'on observe dans les maladies {amiliales. Je ne
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trope, si on me permet ce néologisme)!, cela
n empéche pas que l'alcool a les effets les plus
déplorables sur la progéniture du buveur, mais son
action, d’apres les faits que j'ai observés, me parait
beaucoup moins avoir pour conséquence de provo-
quer chezles enfants des troubles cérébrauxa l'image
de ceux du pére (hérédité similaire) que d’entraver
le développement individuel de ces enfants. Ce que
I'on observe, c’est un développement retardé, ou
incomplet, ou insuffisant; c’est un état de chéti-
visme maladif, des arréts de croissance etdes arréts
du développement général, et cela tant dans le
développement physique que dans le développe-
ment intellectuel. A ce dernier point de vue, la fai-
blesse de l'intelligence, du jugement, de la volonté
entrainent, s’il survient des troubles mentaux, une
allure spéciale de ces troubles; les idées délirantes
sont mal charpentées, fugaces, illogiques, contrai-
rement & ce qui se passe dans les grands délires
des aliénés a cerveau puissant. C’est donc avec
raison que les aliénistes, avec Morel, Magnan et son
école, ont groupé dans un cadre spécial les folies
des dégénérés. Ce qui, & mon sens, constitue une
erreur, c’est cette conception de Morel, adoptée
par ses successeurs, que l’état de dégénérescence
va se transmettant de génération en génération en
s'aggravant fatalement. A mon avis, une seule
chose se transmet ainsi dans une partie de la des-

i. On sait qu'on appelle {ropisme le pouvoir de certaines
substances d'attirer les étres monocellulaires, ou de se fixer
électivement sur certaines cellules. Les substances gaméto-
tropes sont celles qui se fixent avec ¢lection sur les gametes
ou e¢léments sexuels, c'est-ii-dire sur les spermatozoides et
les ovules, ou encore sur les cellules-meéres de ces éléments.

T
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On peut du reste retrouver la morphine dans le
sang du cordon ombilical.
~ Fabbri injecte en deux jours 90 centigrammes de
morphine & une lapine pleine; il n’en résulte aucun
dommage pour elle, mais elle met bas des feetus
morts. Il répéte I'expérience avec méme résultat
chez d’autres lapines et chez des chattes.

Pourtant M. Giraud (Th. de Paris, 1915, Morphine
et puerpéralité) a réuni six observations de gros-
sesses menées & bien par des morphinomanes. Mais il
importe de continuer le toxique tout le temps de
la grossesse. Si on le supprime brusquement, la
femme est prise de coliques utérines et accouche
avant terme. Pendant la période de sevrage, le
feetus proteste contre la privation de morphine par
une grande agitation perceptible 4 la main A travers
la paroi abdominale maternelle. Les enfants nais-
sent souvent endormis ou étonnés; il faut parfois
leur faire quelque temps la respiration artificielle.
Mais au bout de quelques heures, comme ils ne
recoivent plus de morphine par l'intermédiaire du
sang maternel, ils présentent des phénoménes de
sevrage brusque, s’agitent et crient désespérément;
ils ne recouvrent le calme qu'une soixantaine d’heures
aprés la naissance. |

La cocainomanie, qui se répandait si calamiteu-
sement quand la tutélaire loi de 1916 est venue y
mettre obstacle, est moins étudiée au point de vue
de ses rapports avec la grossesse. Je n’ai pu trouver
de documents sur ce sujet. Je posséde un document
personnel sur la cocainomanie paternelle. Un jeune
homme qui depuis de longues années prisait des
doses énormes de cocaine, et avait du étre enfermé
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micre année (14,2 p.100) et 15 dans la seconde ou la
troisitme année (10,6 p. 100), et seulement 25 enfants
paraissant normaux (67,8 p. 100)..L’intoxication pater-
nelle est moins nuisible que l'intoxication mater-
nelle, mais elle est néanmoins terrible. Oui a rap-
porté une observation caractéristique : une femme,
aprés avoir eu trois enfants robustes, a eu de la
quatriéme & la onziéme grossesse une série d’enfants
morts in utero et macérés. Cette mortalité étant
inexplicable par la syphilis dont la mére, ni les
‘ceufs ne portaient aucune trace,on fit des recherches
du coté du pere. Ce dernier était devenu clicheur
d’imprimerie entre la conception du troisiéme et du
quatrigme enfant, et c’est depuis lors que sa femme
ne pouvait mener une grossesse a bien. Il avait eu
du reste a plusieurs reprises des coliques de plomb.
Roques (7h. de Paris, 1873) et Bourneville (Progreés
médical, 1901, p. 164) ont noté fréquemment, chez
les idiots internés a Bicétre et & la Salpétriére,
influence du saturnisme du pére, trés souvent il
est vrai allié a I’alcoolisme.

Oliver a raconté que dans un district industriel de
’Angleterre, certaines femmes, a la suite des dis-
cussions sur les méfaits du travail du blanc de .
céruse et sur les avortements qui en résultaient
chez les ouvriéres, s’étaient mises a employer
comme moyen abortif des pilules de diachylon &
base de sels de plomb, si bien qu’on n’avait jamais
observé autant de coliques saturnines et de para-
lysies saturnines chez les femmes que depuis que
le travail du plomb leur avait été interdit. Le
corps médical de la région fut obligé de récla-
mer que la formule du diachylon fut modifiée, de
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maniére & ce qu’il fat exempl de sels de plomb.

M. Porak expérimentant sur des chiennes pleines
intoxiquées par le carbonate de plomb a vu qu’on
retrouvait du plomb dans les organes du feetus; les
centres nerveux, le foie, et la peau contiennent du
plomb en proportion i peu prés égale; chez la
meére au contraire, et chez 'adulte en général, le
plomb se localise surtout dans le foie.

D. — Autres intoxications.

Nous avons passé en revue les intoxications chro-
niques les plus fréquentes et les plus susceptibles
d’agir sur la progéniture. Mais beaucoup d’autres
substances sont susceptibles de modifier, soit I'em-
bryon (c’est alors I'intoxication maternelle seule qui
est en cause), soit 'un ou l'autre gaméte (I'intoxica-
tion paternelle est alors, elle aussi, nuisible pour les
enfants). f

Un trés grand nombre de substances passent de
I'organisme maternel dans le sang de 'embryon ou
on peut les déceler en recueillant ce sang lors de
la section du cordon ombilical au moment de la
naissance. D’autres s’accumulent dans les organes,
foie, rate et cerveau surtout, et peuvent étre retrouvés
par I'analyse chez les mort-nés.

Tous les sels solubles traversent plus ou moins
facilement le placenta, en particulier les chlorures,
bromures et iodures alcalins, les chlorates, phos
phates, et salicylates de soude et de potasse, les sels
d’arsenic, de plomb et de cuivre. Au contraire les
sels de mercure sont en grande partie retenus et
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De tout temps on a remarqué que le béribéri
frappait surtout les populations exotiques misé-
rables dont la nourriture presque exclusive est le
riz, et on attribuait la maladie, soit & une intoxica-
tion chronique par des riz avariés, soit & une infec-
tion dont le microorganisme existerait dans ces riz
altérés. Dans 'une ou 'autre hypothése on compre-
nait facilement I’hérédité de la maladie, par trans-
mission placentaire soit du toxique, soit du virus.

I1 est en effet de régle que les enfants nés d'une
mére atteinte de béribéri soient eux-mémes béribé-
riques. Cette régle ne souffre pas d’exception quand
la mére allaite son enfant, ce qui est & peu prés
constant dans les populations indigénes atteintes.
Mais on remarqua avec surprise que les enfants de
meére méme gravement alteinte échappaient au mal
quand ils étaient nourris par une femme saine, ou
méme quand ils étaient alimentés au lait de vache.
Bien mieux, les nourrissons déji atteints guéris-
saient rapidement quand ils recevaient une alimen-
tation autre que le lait maternel.

Cette découverte était importante pour les régions
gravement atteintes. A Manille le béribéri a long-

temps décimé, et bien plus que décimé, les
- jeunes enfants. Tandis que partout ailleurs la mor-
talité des enfants nourris au sein varie de 12 a
15 p. 100, elle était & Manille, du fait du béribéri,
de 95 p. 100. On a donc vu a Manille ce fait
paradoxal : I'introduction de I'alimentation du bibe-
ron étre favorisée par les médecins et étre suivie
d’un abaissement de la mortalité des nourrissons.

Cette singuliére influence de l’allaitement s'ex-
pliquait mal avec les théories toxiques ou infec-
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sur les enfants qui naissent de parents subissant,
ou venant de subir, une infection? c’est ce que nous
devons étudier a présent.

Les modifications sont trés différentes selon la
nature de I'infection en cause. Le mode de réaction
sur la progéniture sera également trés différent. Les
infections chroniques telles que la syphilis, la tuber-
culose, la lépre, le paludisme, ont sur la progéni-
ture une action autre et beaucoup plus profonde que
celle des infections aigués. Nous devrons donc con-
sacrer des chapitres particuliers & I’hérédité de la
syphilis, de la tuberculose, du paludisme, de la
lépre, infections qui prétent & des remarques spé-
ciales et importantes. Mais auparavant nous devons
étudier le cas plus simple des infections en général ;
les infections aigués peuvent servir de type pour
décrire le mécanisme d’action sur la progéniture
des infections en général; nous aurons ensuite,
pour chacune des infections chroniques, & ajouter
les particularités spéciales & chacune d’entre elles.

1° L’infection aigué atteint la mére
au cours de la grossesse.

Deux éventualités sont possibles dans ce cas. A
Le microbe qui infecte la mére passe de la
mére 4 'enfant et I'enfant est atteint, par hérédo-
transmission microbienne, de la méme maladie que
la mére; B Le microbe reste confiné & I'organisme
maternel, le feetus ne souffre de la maladie mater-
nelle qu’indirectement, mais, par hérédo-transmis-
sion de produits solubles, il peut ressentir 1'effet
de la maladie maternelle.
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méme qu’aucun microbe ne peut étre trouvé dans
le sang feetal, le foie et la rate du feetus peuvent
entrer en réaction; le foie, organe qui est le pre-
mier touché (puisque, par la veine ombilicale, le sang
au retour du placenta s’y capillarise tout d’abord),
est aussi I'organe qui réagit le plus nettement; mais
il peut exister une réaction intense des autres
organes hématopoiétiques, et surtout de la rate,
alors que le tissu du foie semble rester inerte : les
réactions semblent variables suivant la toxine et la
durée de son action.

Chez le nouveau-né expulsé par une meére atteinte
de maladie infectieuse, mais non infecté lui-méme,
les cellules du foie perdent une partie du glycogéne
qui les infiltre A 1’état normal, et sont au contraire
surchargées de graisse; cet état du foie trouble les
fonctions de nutrition et de calorification de I'or-
gane, et explique la débilité persistante, I'impuis-
sance a augmenter de poids, I'hypothermie, et la
mort fréquente des nouveau-nés dont la meére a été
atteinte, peu avant la naissance, d'une toxi-infection
aigué.

En somme, soit par le mécanisme d'une infection
feetale résultant du passage des microbes a travers
le placenta, soit uniquement par le mécanisme
d’une intoxication feetale résultant du passage a
travers le placenta des produits solubles morbides,
on s'explique que les rejetons de méres atteintes au
cours de lagrossesse puissent présenter des troubles
divers. Cliniquement, on en observe de multiples.
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C. — T'roubles morbides infantiles atiribuables a des
maladies infectieuses aiqués maternelles ayant atteint
la mére au cours de la grossesse.

Dans beaucoup de cas, une maladie infectieuse
aigué frappant la mére an cours de la grossesse,
interrompt celle-ci, soit en tuant le feetus, soit en
provoquant des .contractions utérines ou des lésions
et du décollement du placenta. Dans ce dernier cas,
si la grossesse approche de son terme, I'enfant a
pu naitre vivant, et parfois survivre. On a noté dans
certains cas que l’enfant présentait en naissant la
méme maladie que sa mére; la science posséde
ainsi un certain nombre de cas de variole congéni-
tale. Ou bien la maladie est encore chez le feetus
dans sa période d’incubation et se manifeste au bout
de quelques jours. Cela a été noté pour la rougeole,
la varicelle, et encore pour la variole.

Dans d’autres cas, la grossesse suit son cours;
~ceci se réalise surtout quand la maladie aigué se
produit du 4° au 7° mois, et quand elle n’affecte
pas une allure trop grave. Parfois au cours de
la maladie, il v a menace de fausse couche, se
manifestant par des contractions utérines, ou par
des pertes de sang témoignant d'un début de décol-
lement du placenta, puis tout rentre dans l'ordre.
Parfois, on peut constater que 'enfant souffre de la
maladie de la mére, soit qu’on pergoive a l'auscul-

tation un affaiblissement des bruits du ceeur fetal,

soit que les mouvements spontanés du feetus soient
exagérés ou au contraire aient disparu plus ou
moins longtemps. La grossesse suivant ensuite son

e
L
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cours, 1'enfant nait en son temps el parfois avant
terme. °

Dans bon nombre de cas I'enfant ne se ressent
pas apparemment des incidents qui ont troublé sa
vie feetale, en ce sens qu'il nait suffisamment volu-
mineux, suffisamment gras, et s’alimente et s’ac-
croit normalement & parlir de la naissance. Dans
d’autres cas I'enfant nait petit, chétif, a de la peine
i effectuer une croissance suffisante, puis apreés
quelques mois difficiles, arrive &4 croitre normale-
ment et s'éléve désormais sans incidents.

Dans d’autres cas, soit qu’il s’agisse d’enfants nés
a terme, soit plus spuvent qu'il s’agisse d’enfants nés
avant terme, ¢'est ultérieurement que se manifestent
les conséquences des perturbations subies par I'en-
fant pendant sa vie intra-utérine. Chez ces sujels,
le systéme nerveux se révele particulierement sen-
sible. Ces enfants sont sujets aux convulsions; il
suffit d'un accés de fiévre, qui serait sans impor-
tance chez d’autres (grippe, amygdalite, début de
rougeole, ete.,) pour gu’apparaisse la convulsion;
cette disposition aux convulsions dure jusque vers
l'age de 5 ou 6 ans. Elle se manifeste surtout
quand l'enfant a d’autre part une hérédité nerveuse.
Ces mémes enfants marchent tard. La vulnérabilité
de lear cerveau dans sa zone molrice s’accuse aussi
par la fréquence chez eux de la parésie spasmo-
dique des membres inférieurs (syndrome de Little),
imputable & de pelites hémorragies corticales des
zones motrices survenues au moment de la nais-
sance, du fait de la compression du erine pendant
I'accouchement. Il s’en suit une agénésie partielle
_des faisceaux pyramidaux de la moelle épiniére.
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Enfin ces enfants sont souvent pendant toute leur
enfance atteints de mictions nocturnes involon-
taires. Ce sont des « pisseurs au lit ». Ils sont
d’autre part sujets & 'anémie pendant I’enfance, &
la faiblesse générale et ultérieurement ils manquent
de vigueur physique et morale; ce sont des faibles,
ou des impulsifs et des détraqués.

Dans un certain nombre de cas, on note 4 la
naissance un ou plusieurs reliquats témoignant du
trouble subi pendant la vie feetale. Il faut les dis-
tinguer des stigmates de dégénérescence, que nous
étudierons ultérieurement et qui se voient surtout
sur les sujets 4 hérédité chargée au point de vue
nerveux, ou au point de vue mental. Ceux auxquels
nous faisons allusion actuellement sont surtout des
malformations partielles, des dystrophies locales
qu'on peut parfois mettre en rapport direct avec la
maladie maternelle, le moment de formation de
I'organe coincidant avec le moment de la grossesse
ou l'incident s’est produit.

Certaines fissures congénitales, certaines confor-
mations vicieuses des oreilles, certaines fistules
congénitales, certaines malformations du cceur avec
ou sans reliquat d’endocardite fcetale peuvent
relever de ce mécanisme.

D’autres fois, on peut noter que la maladie de la
meére, s’étant propagée aux enveloppes feetales, a
provoqué des altérations des enveloppes se tradui-
sant par des adhérences anormales, des brides
amniotiques. Ces adhérences et ces brides aménent
certes le plus souvent l’arrét de développement du
feetus, mais parfois elles restent assez superficielles
pour étre compatibles avec la persistance du déve-
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loppement feetal, et I'enfant nait avec des dépres-
sions ou des sillons localisés, dus a4 des insertions
de brides amniotiques, avec des déformations de la
téte ou des membres dues i des compressions par
un amnios trop étroit, et méme avec des amputa-
tions congénitales de doigts ou de segments de
membres par bride, voire avec des malformations
viscérales portant sur des organes profonds, le
ceeur, le rein, etc.

La pathologie feetale joue certainement un role im-
portant dans la genése des monstruosités. M. Rabaud
a trouvé des lésions de méningo-encéphalite remon-
tant aux premiers mois de la vie feetale chez les
monstres connus sous le nom d’anencéphales et de
pseudencéphales. On sait d’autre part que cet arrét
de développement du cerveau a pour conséquence
I'atrophie des capsules surrénales. Les lésions"
feetales atrophiantes du corps thyroide ont pour
résultat le crétinisme congénital. Beaucoup d’autres
états tératologiques et beaucoup d’anomalies con-
génitales sont certainement liés & des troubles
morbides ayant évolué pendant la vie feetale;1l y ala
un vaste champ d'études qui commence seulement
a étre cultivé, mais dont les premiéres récoltes
promettent d’abondantes moissons. ;

Enfin parmi les modifications subies par le feetus
du fait des maladies infecticuses qu’a eues la mére
au cours de la grossesse, il faut placer les réactions
d’immunité. On sait depuis longtemps que, si la
mére a été vaccinée avec succés au cours de la
grossesse, il arrive souvent, mais non foujours, que
le nouveau-né se montre réfractaire a la vaccine, et
cet état réfractaire persiste un temps qui varie de
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qu’on invoque pour expliquer le fait constaté depuis
longtemps qué les nouveau-nés échappent le plus
souvent aux petites maladies d’enfants qui frappent
leurs fréres et sceurs : rougeole, varicelle, coque=-
luche. Mais cette immunité est fragile. Déja au bout
de quelques semaines elle a disparu chez I'enfant
élevé au lait de vache. Elle persiste au contraire
chez I’enfant élevé au sein parce que les substances
solubles du sang de la mére ou de la nourrice pas-
sent dans le lait. Il faut toutefois savoir que cette im-
munité est toute relative. Il ne manque pas d’exem-
ples de nouveau-nés, voire de prématurés, méme
élevés au lait de femme, que les maladies men-
tionnées ci-dessus ont atteint, bien que leurs méres
les aient bien eues dans leur enfance. Il est toute-
fois incontestable que les nouveau-nés y échappent
plus facilement que les enfants plus grands.

Quand & la modification que 1'élément sexuel
fourni par la mére, Povule, aurait pu subir du fait
de la maladie maternelle, il est trés difficile d’en
distinguer les conséquences de celles de la trans-
mission placentaire. Toutefois il est a croire qu’elles
sont aussi minimes qu'en ce qui regarde I’élément
sexuel méale. Pour celui-ci on ne connait pas de
fait permettant d’établir, pour les infections aigués,
un apport d’origine paternel. La chose a été beau-
coup plus discutée pour les infections chroniques,
en particulier pour la tuberculose et surtout pour la
syphilis. Nous y reviendrons a propos de l'étude
spéciale de ces maladies, mais disons déja, pour
compléter I'étude des infections en général, que la
transmission des germes par I'élément sexuel n’est
pas établie et est trés douteuse, du moins en ce qui
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lation ; parfois il s’agit de granulations tuberculeuses
discrétes disséminées dans le foie, la rate, les pou-
mons. La localisation fréquente ou prédominante
aux ganglions abdominaux ou au foie s’explique par
la voie d’invasion du bacille, qui argjve par les
veines ombilicales. Bar et Rénon ont du reste pu
mettre en évidence le bacille dans le sang ombi-
lical.

Ces constatations permettent de conclure que,
dans les cas de tuberculose intra-utérine il s’agit
de contagion par contiguité, d’hérédo-transmission
embryonnaire ou feetale. L’ceuf, primitivement in-
demne, est ultérieurement infecté. Dans un certain
nombre de cas, des lésions tuberculeuses peuvent
étre décelées dans le placenta. Dans d’autres, il
n’en existe pas, et le bacille porté dans le placenta
par le sang maternel, semble avoir traversé les
villosités du placenta feetal sans s’y étre fixé ou du
moins sans y avoir suscité de lésions. On sait que
les faits démontrent que les bacilles peuvent ainsi
traverser certains tissus, la muqueuse intestinale en
particulier. La tuberculose feetale peut étre précoce.
Dans le cas de Dufour et Thiers, un feetus de trois
mois, trouvé dans 'utérus d’une fille morte de tu-
berculose pulmonaire terminée par tuberculose
généralisée granulique et méningite tuberculeuse,
contenait dans son péritoine un épanchement de
sérosité qui, inoculé au cobaye, tuberculisa I'animal.

En somme, la tuberculose congénitale héréditaire,
par transmission directe & I’enfant du germe tuber-
culeux existant dans l'organisme maternel peut
s’observer, mais elle constitue une rarissime excep-
tion. On peut dire que presque toujours les enfants
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nés de méres tuberculeuses, méme en période trés
avancée, naissent indemnes de toute lésion tuber-
culeuse.

Ces constatations ne suffisent pas toutefois pour
montrer qug I'hérédité de graine est si exception-
nelle qu’elle est négligeable. On s’est demandé si
'enfant, bien qu'indemne de lésion tuberculeuse
constituée, ne porte pas cependant en lui des ba~
cilles restant silencieux, mais susceptibles ultérieu-
rement d’évoluer et de provoquer des lésions tuber-
culeuses. On sait que le cobaye est un animal tres
sensible a la tuberculose, et qu’en inoculant & un
cobaye un fragment de tissu contenant des bacilles
méme en tout petit nombre, un ulcére tuberculenx
se développe au point d’inoculation et se géndralise
ultérieurement. Si donc on inocule a des cobayes
des fragments de tissus prélevés sur des enfants
mort-nés issus de meére profondément atteinte
par la tuberculose, tissus paraissant a I'eeil nu
indemnes, on pourra déceler la présence latente de
bacilles tuberculeux. En effet, on arrive parfois &
découvrir ainsi le bacille. Mais ces faits sont rares.
Kuss cite dans sa theése onze cas posilifs. En faisant
des études analogues sur des animaux atteints de
tuberculose spontanée (vaches) ou expérimentale
(lapin, cobaye), on obtient des réponses analogues :
le bacille tuberculeux passe parfois de la meére
malade au feetus qu’elle porte dans son sein, mais
ces faits constituent des exceptions. Leur rareté
contraste avec la fréquence avec laquelle la tuber-
culose est observée, non seulement chez les enfants
de tuberculeux, mais méme dans ensemble de la
population ; il faut bien admettre que, dans la trds
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Tizzer a étudié la descendance d’une souris cancé-
reuse unie 4 une souris non cancéreuse, et a suiviles
générations obtenues par l'union de leurs descen-
dants entre eux. Parmi ces 98 descendants, 20 mou-
rurent de cancer. En classant & part ceux quiavaient
les deux parents, ou un seul parent, ou aucun
parent mort lui-méme de cancer, il obtient les chif-
fres suivants : deux parents morts de cancer, 1 seul
rejeton, 0 cancer; un seul parent mort de cancer,
29 rejetons, 11 cancers; aucun parent mort de

" cancer, 68 rejetons, 9 cancers. La premiére classe

est trop peu nombreuse pour étre retenue, mais la
seconde donne 38 p. 100 de cancer, tandis que la
troisitme ne donne que 13 p. 100. La disposition au
cancer serait donc trois fois plus forte chez les fils
et filles de cancéreux que chez les enfants de non
cancéreux. Mais ces expériences méritent d’étre
reprises sur une plus vaste échelle.

Braunan, analysant 2.000 déceés d'une société
d’assurances sur la vie note que sur 56 agsurés ayant
eu un décés par cancer dans leur famille, un seul
(1,79 p. 100) est mort de cancer, tandis que, sur
les 1.944 autres sur lesquels on n’avait pas ce ren-
seignement, 67 (3,45 p. 100) sont morts de cancer.
Mais la proportion respective des deux séries montre
que beaucoup de personnes attribuées i la seconde
auraient, si les renseignements avaient été plus
précis, fait partie de la premiére.

Un grand nombre d’auteurs ont relevé, chez les
cancéreux qu’ils observaient, la proportion de ceux
dans la famille desquels on trouvait un cancéreux.
Les chiffres varient entre 9 et 20 p. 100, avec une
moyenne de 13 p. 100. Mais Snow ayant fait la
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meéme enquéte pour des non cancéreux trouve pour
eux 18 p. 100 tandis que pour des cancéreux seule-
ment 15,7 p. 100. Gueinatz arrive aux chifires de
8,6 p. 100 pour des cancéreux, et de 14,6 p. 100
pour des non cancéreux. Loin d’étre héréditaire, les
cancer serait donc un peu moins fréquent dans les
familles des cancéreux que dans celles des non can-
céreux. i

Enfin, on cite trois observations (Friedreich,
Lebert et Peabody) ot on aurait trouvé des noyaux
cancéreux dans les organes de fewtus de femmes
enceintes morts de cancer. Il s'agirait alors de greffe
directe, faits bien différents de I’hérédité habituel-
lement envisagée.

En somme, dans cette question de I’hérédité du
. cancer, nous ne disposons pas de documents per-
mettant d’émettre une opinion motivée. Nous nous
trouvons en présence de la méme impuissance que
pour la nature du cancer, la contagiosité du cancer,
et son traitement. Le cancer est vraiment l'affection
pour laquelle les médecins sont obligés d’avouer
trés humblement leur compléte ignorance. Pour
toutes les autres maladies, les derniers cent ans ont
vu de merveilleux progrés. Pour le cancer nous res-
tons aussi peu avancés qu’'a I'’époque d’Hippocrate,
et les méthodes nouvelles, radiothérapie, radium-
thérapie, radiumémanation, siactives qu’elles soient,
permettent & peine de suspendre quelque temps
Pinvasion des tissus par le terrible mal. |

Dans ces conditions, il serait bien risqué de vou-
loir géparer deux jeunes gens que 'amour appelle &
s'unir en invoquant une douteuse possibilité de
cancer, si I'un des deux a perdu son pére ou sa
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vations le montrent. Les enfants de pére ou de
meére amputé d'un membre, non seulement naissent
avec ce membre normalement conformé, mais
encore n'ont aucune faiblesse, aucun trouble quel-
conque dans ce membre, ou ailleurs.

Je connais une seule observation contraire a cette
régle si souvent vérifiée. Le D' Gaveau a publié une
observation qu’il intitule : « Un cas de transmission
héréditaire de mutilation acquise : amputation con-
génitale chez un nouveau-né ». Il s’agit d’'un nour-
risson qui naquit avec une jambe droite sectionnée
un peu au-dessus du tiers supérieur et se terminant
par un moignon rudimentaire qui ne rappelait nul-
lement la forme d’un pied. En outre, au pied
gauche, un orteil était absent. Or, le pére de cet
enfant avait eu, trois ans auparavant, & la suite
d'une chute, une fracture ouverte du pied droit. Le
foyer de fracture s’étant infecté, 'amputation fut
jugée nécessaire et 'amputation fut pratiquée au
tiers moyen de la jambe droite. Admettons que
cette observation soit démonstrative. Elle resterait
tellement exceptionnelle qu’il n'y aurait pas lieun
d’en tenir compte dans la pratique. Une mauvaise
chance sur plusieurs milliers de bonnes chances
ne vaut pas d’étre retenue. En réalité, 'observation,
si on la reprend avec plus de détails, n’est pas
démonstrative. En effet, il est noté que le pére était
saturnin, et avait eu a trois reprises des coliques de
plomb. On sait que le saturnisme des parents, nous
I'avons vu plus haut page 89, nuit gravement a la
descendance et est un provocateur actif de maladies
foetales. En fait, la mére avait commencé par avoir
rois fausses couches 4 un mois et demi et a trois
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mois, puis un enfant bien portant. La malformation
du cinqui¢me enfant peut étre attribude & I'intoxi-
cation saturnine au méme degré que la mort in-
utero des trois premiers, antérieure a la mutilation
~paternelle. C’est d’autant plus vraisemblable que
cette amputation congénitale du tiers supérieur de
la jambe, terminée par un rudiment de membre,
rappelle singulidrement les amputations congénitales
par maladies de I'ccuf. Enfin sa coincidence avec
une autre malformation, I’absence d’'un orteil &
I'autre pied, pied répondant au pied resté intact
chez le pére, fait penser qu'il y avait aux deux
malformations une cause commune, qui peut étre
le saturnisme paternel, mais ne peut étre la muti-
lation limitée au membre inférieur droit. Certes,
la coincidence chez le pére et chez I'enfant de
deux mautilations ayant & peu prés la méme loca-
lisation est tout & fait curieuse et valait d’étre
signalée mais nous pensons qu’il s’agit d’une coin-
cidence exceptionnelle. En fait, un amputé donne
toujours naissance a des enfants munis de leurs
quatre membres; les amputaiions congénitales ne
sont pas plus fréquentes chez les enfants d’amputés
que chez les enfants de sujets complets; nos glo-
rieux amputés de la guerre libératrice peuvent et
doivent contribuer a la conservation de notre race
et en seront parmi les meilleurs ouvriers.
- Examinons maintenant, non plus les amputés,
mais les mutilés des membres ou de la face, ceux qui,
sans avoir subi lamputation, portent de vastes
cicatrices, des brides fibreuses, des ankyloses, des
scléroses et des atrophies musculaires, des para-
« lysies par sectien ou compression des nerfs, ou
12
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que la théorie de la débilité primitive familiale
d’un tissu quelconque, telle que je I’ai exposée dans
mon livre des maladies familiales et qui est devenue
depuis classique pour expliquer I’hérédité de nom-
breuses maladies viscérales locales, ne s’applique
qu’aux cas familiaux, rentrant dans le cadre de 1'hé-
rédité ancestrale. Peut-étre la théorie de la trans-
mission des lysines renferme-t-elle une parcelle de
vérité. Toutefois si on suit dans le détail les expé-
riences relatées dans la thése de Delamare, on voit
que la prédominance des 1ésions sur un des organes
feetaux n’est frappante que quand il s’agit du foie,
mais alors elle s’explique par la situation de cet
organe sur la veine ombilicale. Elle est beaucoup
moins nette, de I'aveu des expérimentateurs, quand
il s’agit des reins. Pour obtenir ces lésions rénales,
il faut des altérations si graves des reins maternels
que la mort s’en suit rapidement. Dans de tels cas,
le feetus souffre comme la mére elle-méme, tous les
organes de l'un et de l'autre sont plus ou moins
altérés. Dans les expériences de Charrin et Dela-
mare, meére et feetus mouraient rapidement tous.
Il est certain que dans ces conditions les erganes
sont tous fortement altérés. Toutefois, MM. Le Play
et Corpechot, plus heureux, ont pu montrer la trans-
mission héréditaire des lésions causées par les
néphrolysines.

Nous allons du reste passer en revue les princi-
pales maladies viscérales localisées et voir ce que
nous enseigne la clinique relativement a la facon
dont elles se comportent au point de vue de leur
hérédité.
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reste encore notable. Cette différence entre les sexes
tient vraisemblablement & I'action de la grossesse
pendant laquelle la proportion de cholestérine aug-
mente dans le sang et la bile. On sait que les cal-
culs biliaires sont formés presque exclusivement de
cholestérine précipitée. )

Bouechard a étudié 'hérédité de la lithiase biliaire.
Il ne considére pas que la maladie soit par elle-
méme héréditaire, mais elle fait partie du groupe
des maladies par ralentissement de la nutrition qui
se voient avec grande fréquence dans les familles
dites arthritiques.

Gilbert, en montrant qu'une des causes de la
lithiase biliaire est I'invasion de la vésicule biliaire
par des microbes, a quelque peu battu en bréche la
conception de Bouchard. En fait, on voit souvent la
lithiase biliaire suivre des infections d’origine intes-
tinale. Trés souvent les premiéres crises de colique
-hépatique se déclarent peu de temps aprés la gué-
rison d’une fiévre typhoide, d’'une fidvre paraty-
phoide, d’un embarras gastro-intestinal fébrile,
d’une infection intestinale quelconque.

MM. Chauffard et Grigaud, en nous apprenant &
doser la cholestérine dansle sang, nous ontapprisque
’hypercholestérinémie peut exister & un haut degré
sans que la lithiase biliaire en résulte. Mais on
comprend que la précipitation lithiasique provoquée
par 'infection de la vésicule se produise avee plus
de facilité et plus d’intensité quand la cholestérine
- augmente dans le sang comme cela arrive pendant
la grossesse.

Aussi la lithiase biliaire ekt fréquente chez les
femmes qui ont eu des grossesses répétées.
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la dysostose cléido-crdanienne héréditaire, Vachondro-
plasie, les exostoses ostéogéniques, la fragilité cons-
hitutionnelle des os avec sclérotiques bleues et surdité,
la dysplasie périostale. L'influence de I'hérédité est
indéniable aussi dans la luzation congénitale de la
hanche et nous avons expliqué (page 53) son méca-
nisme d’action. Les pieds-bots congénitauxr peuvent
reconnaitre une cause semblable, mais, plus sou-
~ vent, ils sont explicables, comme. certaines incurva-
tions plus rares des os des membres, par des
influences plastiques, c'est-a-dire par des compres-
sions subies dans l'utérus, soit du fait de contrac-
tures de ce muscle, soit du fait d’insuffisance du
liquide amniotique, soit par développement incomplet
de I'amnios. Les brides amniotiques peuvent aussi
étre l'origine de graves déviations morphologiques.
Le rachitisme est une maladie dans laquelle les
influences incidentelles, en particulier l'alimenta-
tion vicieuse, l'absence d’aération, la mauvaise
hygiéne jouent un grand réle. La syphilis hérédi-
taire et les hérédodystrophies de tout genre y pré-
disposent certainement. Mon maitre, M. Marfan, a
mis ces points en lumiére éclatante. :
Les mauvaises conditions hygiéniques familiales
contribuent certes beaucoup 4 causer les cas trés
fréquents de rachitisme se répétant chez tous les
enfants d’'une méme famille. Il y a pourtant des cas
ou le rachitisme est si intense chez plusieurs fréres
et sceurs qu’il semble difficile de ne pas invoquer
une influence prédisposante familiale. J’ai observé
plusieurs cas de ce genre, mais le plus beau que je
' connaisse est celui dont MM, Claude et Camus ont
publié les photographies, cinq fréres et sceurs
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surtout. On sait que quelques familles de la noblesse
francaise ont été ainsi atteintes. L’affection est dans
ce cas trés comparable a la surdité due a4 une ano-
malie congénitale héréditaire de l'oreille interne
qui a été étudiée chez les animaux. Il existe chez
des chats a oreille externe et moyenne tout & ;ﬁit
normale et qui, par une curieuse corrélation, sont
toujours des chats blancs ou a poil trés peu pig-
menté, avec des yeux bleus ou jaunes, une atro-
phie de loreille interne qui se transmet aux
descendants selon les proportions mendéliennes
caractérisant les caractéres régressifs. De méme
chez les souris appelées « souris danseuses japo-
naises » existe une anomalie des canaux semi-cir-
culaires- se traduisant par un trouble de I'orienta-
tion leur donnant une démarche ondulée. Cette
curieuse démarche s’hérite selon les proportions
mendéliennes, a la fagon des caractéres régressifs,
comme s’hérite I'anomalie de l'oreille interne dont
elle n’est que la manifestation.

Dans les statistiques humaines les surd:tés con-
génitales héréditaires ancestrales se trouvent mélées
aux surdités congénitales reconnaissant une autre
pathogénie (hérédosyphilis, etc.); aussi les chiffres
obtenus difféerent notablement des chiffres théori-
ques. Nous croyons néanmoins intéressant de relater
les résultats obtenus.

- Une enquéte a été faite en Amérique par le
D* Fay! sur les mariages des sourds au point de
vue de la surdité chez les enfants nés de ces

1. Fay F. A. Marriages of the Deafin America. Volta bureau
U. S. 4, 1898, p. 527. — Schuster Edgar. Hereditary Deafness
meﬂ.tnka, I"ﬁ" 1908-8, p. 465,
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Montpellier, I’a suivi dans dix générations chez les
descendants de Jean Nougaret; 2.137 de ces descen-
dants comprennent 134 héméralopes. La transmis-
sion se fait avec les particularités des caracieres
mendéliens dominants, c’est-d-dire que I’hérédité
est continue : la maladie, quand elle a épargné un
sujet, ne reparait plus dans la descendance de ce
sujet; tout sujet atteint a soit son pére, soit sa mére
atteint; on note seulement?2 héméralopes sur 134 fai-
sant exception & cette régle; quand les deux parents
sont indemnes, la maladie ne reparait pas chez les
descendants, méme si les deux parents sont con-
sanguins. |

La dyschromatopsie est I'impossibilité de distin-
guer certaines couleurs 'une de I'autre. La plus fré-
quente est la dyschromatopsie pour le rouge que les
sujets confondent avec le gris ou le vert; on 'ap-
pelle Daltonisme parce que le physicien anglais

Dalton en était atteint. Le daltonisme a pu étre

suivi pendant de nombreuses générations chez plu-
sieurs familles. Les arbres généalogiques montrent
qu’il réalise un type d’hérédité matriarcale telle que
nous I'avons définie (voir plus haut page 45).

Les vices de réfraction des yeux, myopie et
hypermétropie ne se développent le plus souvent

~ que grice a une prédisposition héréditaire. Lutz a

pu dans certaines familles suivre la myopie se trans-
mettant selon le mode propre aux caractéres domi-
nants. Mais le plus souvent l'influence héréditaire
est balancée par les influences incidentelles; on sait
que la lecture et I’écriture prolongées disposent 4 la
myopie; on voit la myopie augmenter de fréquence
chez les adolescents dans la mesure ol augmentent
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sébacées se tarissent presque totalement ; toutes les
fonctions organiques se ralentissent; le pouls devient
petit et lent, la respiration est faible et rare, I’appé-
tit est trés diminué, la conslipalion est opiniatre,
la vivacité intellecluelle disparait et fait place a une
- torpeur désespérante et & une somnolence invincible;
les régles sont supprimées chez la femme, I'appétit
génital et les érections sont abolis chez 'homme.

Si les fonctions thyroidiennes sont abolies chez
un jeune enfant, ou avant la naissance, au cours de
la vie feetale (myxwdéme congénital), il s’ajoute &
ce tableau un ralentissement et un inachévement de
la croissance (atéléiosis des médecins anglais), Le
sujet conserve & un age avancé la morphologie,
I'état intellectuel et les aptitudes de Penfance; il
n’en est pas moins atteint par les irréparables ou-
trages du temps; il devient une ftriste chose : un
vieil enfant. Beaucoup des nains qu’on montre dans
les foires, beaucoup de ceux qui composaient I'exhi-
bition monstre qu'on a promenée dans toute I’Eu-
rope sous le nom de « Lilliput » sont atteinls de
myxeedéme congénital plus ou moins atiénué.

De méme les études cliniques, ultérieurement
étayées par I'expérimentation sur les animaux, ont
montré que les capsules surrénales jouent un role
important. La destruction totale des capsules surré-
nales entraine rapidement la mort ; leur destruction
progressive, comme cela arrive dans certaines
lésions anatomiques de ces glandes (tuberculose,
cancer, etc.) a pour conséquence un affaiblissement
considérable de la puissance musculaire, une impos-
sibilité d’exécuter un mouvement sans une fatigue
extréme, un amaigrissement progressif, une chute
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trés marquée de la pression artérielle, conséquence
de l'affaiblissement des contractions cardiaques.

La destruction de 'hypophyse se traduit par de
I'obésité, des troubles de la séerétion urinaire et de
la nutrition en général.

Inversement les processus morbides aboutissant
a I'hyperfonctionnement et a I’hypertrophie des
glandes a sécrétion interne ont pour conséquence des
troubles inverses : quand il s’agit d’exagération des
fonctions thyroidiennes, comme dans le syndrome
morbide appelé maladie de Basedow, excitation
intellectuelle, hyperémotivité, fréquence du pouls,
exagération des sécrétionssudorale et urinaire, amai-
grissement; quand il s’agit d’hyperfonctionnement
des capsules surrénales, obésité, exagération de la
force musculaire, développement du systéme pileux
(hirsutisme); quand il s’agit de ’hypophyse, exagé-
ration de la croissance des extrémités, troubles des
échanges nutritifs.

Il1 faut du reste tenir compte de ce fait que la
plupart des glandes endocrines ne sont pas homo-
génes. Beaucoup comprennent deux, quelquefois
trois groupements cellulaires, dont chacun a son
role distinct. Ainsi les capsules surrénales com-
prennent : 1° un tissu intérieur (substance médul-
laire), dont les cellules ont une réaction histochi-
mique particuliére (cellules chromaffines); ce tissu,
issu des ganglions sympathiques (ectoderme) agit
spécialement sur la pression sanguine; c¢’est lui qui
sécréte 'intéressante substance appelée adrénaline,
qu'on a d’abord isolée par I’analyse du tissu surré-
nal et qu’on sait préparer aujourd’hui synthétique-
ment; elle a des propriétés physiologiques remar-
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quables & doses trés faibles; 2* un tissu extérieur
(substance corticale), dont les cellules, d’origine
mésodermique et issues, comme les cellules des
glandes génitales, de I’éminence génitale de I'’em-
bryon, contiennent en abondance de la lécithine
et des corps analogues; quand ce tissu s’hyper-
trophie, la force du sujet et son systéme pileux
s’exagérent (gigantisme précoce avec puberté pré-
coce) ; s'il s’agit d’'une fille en bas 4ge, sa morpho-
logie tend & devenir masculine; cerfaines variétés
spéciales d’hermaphrodisme ne reconnaissent pas
une autre causel.

De méme, et sans que je veuille y insister davan-
tage, 'hypophyse comprend trois parties distinctés,
antérieure, intermédiaire, postérieure, dont les alté-
rations diverses se traduisent par des formes mor-
bides distinctes : acromégalie, infantilisme hypo-
physaire, syndrome adiposogénital.

Le corps thyroide, outre la substance thyroi-
dienne proprement dite, contient des enclaves de
tissu parathyroidien (glandules parathyroides) et de
tissu thymique (glandules thymiques).

Ajoutons enfin qu’aux sécrétions internes des
glandes endocrines proprement dites il importe de
joindre des sécrétions internes provenant d'autres
glandes. Le foie et le pancréas, outre la sécrétion
de la bile et celle du suc pancréatique qui sont
déversées dans l'intestin etsont par conséquent des
sécrétions externes, fabriquent des substances qui
passent dans le sang et sonl par conséquent des

1. Voir notre travail ; Dystrophies en relation avec les lésions
des capsules surrénales; hirsutisme et progeria. Bulletin de
la Société de Pediatrie de Paris, décembre 1910, p. 501. '
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- des défectuosités en rapport avec un trouble
de telle ou- telle sécrétion interne; le diagnos-
tic préeis doit étre posé et il ne faut pas se
contenter d’un diagnostic de « troubles poly-
glandulaires » quelque temps a la 1mode, mais
préciser quelles sont les glandes atteintes, ce
que l'on peut, dans la plupart des cas, faire
aujourd’hui.

De ce fait, les études concernant I’hérédité des
troubles et des ldsions des glandes vasculaires san-
guines ont pu étre faites avec une précision plus
scientilique. :

En ce qui concerne le corps thyroide, on avait
noté depuis longtemps que ses maladies sont parfois
familiales. La maladie de Basedow frappe parfois de
nombreux membres d’'une méme famille ; on pos-
séde d’un tel fait d’assez nombreuses observations.
Le myxed®éme congénital a parfois été observé se
répétant chez plusieurs fréres et sceurs. Plus sou-
vent, comme I’a noté Hertoghe, on observe la trans-
mission du pére ou de la mére a plusieurs de leurs
enfants des troubles relevant de ’hythyroidie bénigne
chronique. J'ai publié I'observation d’une femme
atteinte vers I'age de trente-cing ans de myxcedéme
léger qui a donné le jour & une fillette franchement
myxceedémateuse. Elle avail eu antérieurement a sa
maladie un fils normal, fort, robuste. En ce qui
concerne ’hvpophyse, des faits d’acromégalie fami-
liale ont été publiés par Schwonner, par Freenkel et
par moi. .

Plus curieux encore sont les faits dans lesquels
~ linsuffisance thyroidienne maternelle retentit sur le
~ foetus par des troubles de nutrition et de eroissance
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duit dans les exubérances du tissu cortico-surrénal.

En un mot, dans I’équilibre endocrinien propre a
chaque individu se trouvent réalisées telles ou telles
particularités caractérisant tel ou tel tempérament,
gelon que prédomine dans cet équilibre I'influence
de telle ou telle glande endocrinienne.

On comprend donc que les tempéraments soient
héréditaires a la facon des particularités anato-
miques et physiologiques de toute nature. A coté
des observations d’hyperthyroidie familiale, d’hy-
pothyroidie familiale et d’acromégalie familiale, de
curieux faits d’eunuchisme familial, et de mascu-
lisme familial témoignent de méme de 1'hérédité de
certaines fagons d'étre anormales des glandes &
sécrétion interne testiculaire, ovarienne et surrénale.

A T'hérédité des tempéraments se lie I’hérédité
des diathéses ou tempéraments pathologiques. Si les
diathéses scrofuleuses et syphilitiques des anciens
ont disparu du langage médical depuis que nous
savons que les maux qui leur étaient attribués
relévent de maladies infectieuses, la tuberculose et
la syphilis; si de méme la diathése scorbutique ne
ficure plus dans les diathéses, le scorbut étant du &
une viciation de l'alimentation par carence d’élé-
ments frais; une diathése reste bien existante et
qu'a chaque pas on rencontre, la diathése arthri-
tique. Rien n’est plus héréditaire que 'arthritisme.
Dans son livre sur les Maladies par ralentissement
de la nutrition, Bouchard l'a établi par de trés
nombreux documents dont la valeur demeure in-
tacte, bien que le titre du livre réponde a une con-
ception périmée. Dans les familles arthritiques on
voit coexister ou se succéder chez les parents e‘
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=~ les enfants des maladies telles que l'obésité, la
~goutte, lalithiase biliaire, lalithiase rénale,|’eczéma,
la migraine.

- Voici quelques-uns des chiffres donnés par Bou-
chard : |

Maladies des parents dans 100 cas-de lithiase bi-
~ leaire : Rhumatisme articulaire aigu 45 cas, dia-
- bete 40, obésité 35, goutte 30, rhumatisme articu-
~laire chronique 20, asthme 20, gravelle 15, névral-
gies 10, migraine 5, eczéma 5, lithiase biliaire 5. Il
est remarquable que la lithiase biliaire est I'une
des maladies qui s’observent le plus rarement chez
les parents des sujets atteints de lithiase biliaire,
tandis que le rhumatisme, le diabéte, I'obésité, la

~ goutte sont trés fréquents.

Maladies des parents dans 100 cas de diabeéte :
Rhumatisme 54 cas, obésité 36, diab&te 25, gra-
velle 21, goutte 18, asthme 11, eczéma 11, mi-
graine 7, lithiase biliaire. Le diabéte est moins fré-
quent chez les parents de diabétiques que chez les
parents des sujets atteints de lithiase biliaire.

Maladies des parents dans 100 cas de goutte :
Goutte 44 cas, obésité 44, rhumatisme 25, asthme 19,
diabéte 12, gravelle 12, eczéma 12, lithiase bi-
liaire 6.

Maladies des parents dans 94 cas d’obésité : obé-
sité 43, rhumalisme 33, goutte 28, asthme 24, gra-
velle 14, diabéle 14, maladies de cceur 12, mi-

~ graine 12, phtisie 5, pierre vésicale 5, lithiase

. Dbiliaire 4, eczéma 3, hystérie 1, scrofule 1, pas
' d’hérédité morbide 9.

' Pour la goutte et ’'obésité, 'hérédité similaire est
donc fréquente, mais linfluence héréditaire des
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que les particularités anatomiques et physiologiques.
Mais cet état n’est qu'un des éléments qui permet la
manifestation de la diathése. Les influences actuelles,
les influences de milieu entravent ou facilitent cetle
manifestation. Le genre de vie aclive ou atténue la
disposition a la goutte; la tendance héréditaire se
manifeste parfois malgré les conditions les plus
susceptibles de I'entraver. J'ai eu a soigner une
- carmélite chez qui une premiére attaque de goutte
ne s’est manifestée qu’'a I'age de cinquante-cing ans
a 'occasion d’une congestion pulmonaire; depuis
vingt-cinq ans qu’elle avait prononcé ses veeux,
cette femme suivait les régles sévéres de son ordre
et n’avait pas mangé de viande; mais elle apparte-
nait & une famille ot la goutte étail habituelle et
précoce ;-on peut croire que son genre de vie sévere
a retardé pendant de longues années la manifesla-
tion de sa disposition morbide; peut-éire méme
Paurait-elle évitée complétement si son équilibre
nutritif n’avait pas été troublé par une infection
aigué, la congestion pulmonaire.

Mais le sujet qui a échappé par un genre de vie
approprié aux manifestations de la diathése gout-
teuse reste-i-il susceptible de transmettre la goutte
a ses descendants? Oui, semble-t-il, si ceux-ci
reviennent 4 des genres de vie favorisant le mal,
car ce qui s’hérite n'est pas la goutte elle-méme,
mais la disposition & devenir goutteux. La plupart
des enfants de goutteux héritent de la maladie bien
qu’engendrés avant la premidre atteinte du mal. De
méme pour les coliques néphrétiques et la pierre,
autres manifeslations de la diathése urique. Mon-
taigne, qui était alteinl de coliques néphrétiques,
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aprés I'apparition des premiers symptomes 'tabéti-
ques du pere (douleurs fulgurantes).

A cOté de ces cas heureux, on citerait naturelle-
ment beaucoup de cas ot I'on trouve dans la des-
cendance des paralyliques généraux et des tabétiques
quelques-unes des tares qui frappent fréquemment
les descendants de syphilitiques : malformations
cardiaques, faiblesse générale de développement,
conformations vicieuses, etc.

Enfin certains de ces enfants sont de grands ner-
_veux, sujets 4 des coléres, ou a des fugues, ou im-
pressionnables, quelquefois hystériques ou névrosés.
I1 s’agit la, non de conséquence directe de I'affection
accidentelle du pére qui a modifié gravement ses
centres nerveux, mais d’une transmission d’une dis-
position nerveuse ancestrale simplement renforcée
chez le descendant. On sait en effet que la syphilis
ne porte ses coups sur les centres nerveux que chez
les sujets qui ont déja des cenlres nerveux vulné-
rables et hypersensibles, soit congénitalement, soit
surtout par surmenage. Dans les populations qui n’ont
- pas encore adopté notre civilisation et qui vivent
d’une vie presque animale sans surmener leur sys-
téme nerveux, on n’observe que tout a fait excep-
tionnellement le tabes et moins encore la paralysie
générale. Inversement ces affections apparaissent
depuis quelques années chez les Japonais, qui en
étaient auparavant indemnes. L’immunité n’est donc
pas dans ce cas une affaire de race, mais une ques-
tion de surmenage 'préalable du systéme nerveux.
Le fait que la syphilis paternelle s’est localisée au
cerveau prouve une sensibilité cérébrale, une « dis-
position névropathique » dont les enfants peuvent
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reléve le plus souvent chez les ascendants des affec-
tions nerveuses diverses: en particulier, le nervo-
sisme, I'épilepsie, l'aliénation; cette hérédité ner-
- veuse explique la localisation du virus sur la subs-
tance grise de la moelle.

Des considérations identiques s’appliqu%nt a la
méningile cérébrospinale, maladie infectieuse aigué
accidentelle, mais dont la localisation est favorisée
par I'hérédité nerveuse. Pour la méningite (ubercu-
leuse, maladie impitoyable qui fauche en herbe tant
de petites victimes innocentes, I'observation jour-
naliére révele qu'on l'observe presque exclusive-
ment chez des enfants réunissant ces deux con-
ditions: 1° Ils ont été infectés de tuberculose;
ils ont eu antérieurement, ou on découvre i
leur autopsie, des lésions anciennes ou récentes
de tuberculose ganglionnaire, ou osseuse, ou arti-
culaire, ou pulmonaire; 2° ils ont une hérédité
névropathique, ou, plus souvent encore, une héré-
dité toxique; ils sont fils de névropathes, ou, trés
souvent aussi, fils d’alcooliques. La presque unpani-
mité des péres d'enfants morts de méningite dans
nos hopitaux parisiens sont de grands alcooliques.
On ne peut nier que ’hérédité alcoolique favorise
la localisation sur les méninges d’une tuberculose
préexistante, qui, sans cette action favorisante,
aurait pu évoluer vers la guérison et la vaccination
définitive. L’hérédité névropathique a une action
analogue; toutefois, heureusement, elle est moins
fréquemment efficace.

En somme, dans toutes ces affections, I'héré-
dité n’agit que pour localiser les lésions sur des
organes ou des tissus héréditairement fragiles.










































HEREDITE DES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX 237

valles, la respiration devient bruyante; au bout de
quelques mihutes, le corps se détend, mais I'obnu-
bijation persiste quelque temps, I'enfant reste abattu,
hargneux, somnolant durant quelques heures ou
toute une journée. Puis 'enfant sort de cette som-
nolence, et aucune trace ne subsiste de I'incident,
mais la convulsion peut se remouveler dans la
soirée ou le jour suivant si la fidvre atteint de nou-
veau un degré élévé. Chez certains enfants, la con-
vulsion est liée tellement & la température, qu’on
évite l'accés en maintenant artificiellement une
température basse au moyen d’antithermiques (cryo-
génine, antipyrine, pyramidon) ou par des bains
frais. Certains enfants font aussi des convulsions
sans élévation de température, a l'occasion de
douleurs (éruption dentaire), de peur (chute, sur-
prise), d’intoxication (indigestion), de contrariété,
de colére, mais c’est plus rare, et cela doit faire
craindre plus tard des crises mieux caractérisées
d’hystérie ou parfois d’épilepsie. Sauf ces derniers
cas, la disposition aux convulsions disparait vers
I'dge de 5, 6 ou 7 ans. Plus grands, les mémes su-
jets, quand leur température s’éléve, ne font plus
des accés convulsifs, mais du délire.

Au point de vue hérédité, les convulsions ne se
comportent pas autrement que I'hérédité névropa-
thique en général. Tantot la série des enfants d’un
meme couple a la tendance convulsive, tantét un
seul ou deux enfants sur plusieurs sont atteints, se-
lon que sont échus & I'un ou l'autre enfant les éven-
tualités de transmission de par la lo1 de dissociation
de Naudin, et selon que des influences acciden-
telles ont pu agir ou non sur les parents & 1'époque
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peuvenl avoir la constitution mentale la plus nor-
male ; mais une cause éventuelle, accidentelle, exté-
rieure, a troublé le développement des éléments
sexuels ou de l'ovule fécondé et a ainsi modifié
facheusement l'individu ; sur le physique elle a
causé les anomalies connues sous le nom de stig
mates de dégénérescence ; sur le moral elle a causé
un état mental anormal susceptible d’évoluer vers
ces états d’aliénation passagére, mais & rechutes,
qui caractérisent la folie des dégénérés.

Au point de vue qui nous occupe, -le crime doit
étre mis sur le méme plan que les actes de folie.
Geering, faisant des recherches sur 3.000 criminels
des prisons de Londres, selon la méthode du coeffi-
cient de corrélation de Galton, et recherchant les
criminels apparentés, a vu qu’il y a corrélation
nette entre le crime et I'hérédité, tandis que les
influenees du milieu extérieur (aleoolisme, éduca-
tion familiale, scolaritéd) se {raduisent par des
courbes dépourvues de tout parallélisme avec les
deux courbes connexes de la criminalité et des
tares mentales. Lorsqu’il y a hérédité double, les
coefficients de corrélation s’élévent encore. Ces
recherches confirment cetteidée, dont la vérification
peut se faire journellement, que les tendances mau-
vaises sont congénitales et fonction de I'hérédité.
Les circonstances du milieu n’agissent que sur la
facon dontelles se manifestent. L’éducation apprend
~ seulement a réfréner, & masquer les mauvais ins-
tincts, & n’y obéir que dans les limites ou ils sont
le moins susceptibles de nuire & qui les posseéde.
L’instruction n'est pas une garantie contre eux, et
parfois méme ne sert qu'a donner a ces sujets plus
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pas concue au point de vue eugénique, mais
les magistrats y suppléent en invoquant Iinjure
grave : injure grave quand ’époux s’est marié quoi-
que étant hors d’état d’avoir des enfants sains et
sans en avoir averti son futur conjoint, ou quand il
a dissimulé une tare héréditaire ; injure grave quand
P'un des deux époux a contracté une maladie véné-
rienne contagieuse ; injure grave quand, sous Vin-
fluence d’un changement de caractére, un des deux
époux se livre & des excentricités, & des violences, &
des actes blamables. Mais, chose regrettable et
illogique, quand ce dérangement mental est assez
grave pour constituer aux yeux des profanes ce
qu’il est toujours en réalité, c’est-i-dire un état
morbide, le tribunal ne peut plus prononcer le
divorce. On se rappelle peut-étre I’histoire de ce
pharmacien dont on dut délivrer la femme ; dans
sa jalousie, il l'avait ligotée aux meubles de sa
chambre, il Pavait encerclée d’une ceinture de
chasteté. Le divorce allait étre prononcé quand
I'examen mental du patient révéla qu’il offrait
(c’était facile de le supposer) de graves anomalies
mentales. Le tribunal n’avait plus le droit de pro-
noncer le divorce. Il s'en tira toutefois par un sub-
terfuge en déclarant que I'aliéné avait des périodes
lucides et avait continué i maltraiter sa femme
pendant ces périodes lucides! Tout est bien, qui
 finit bien, mais ne vaudrait-il pas mieux autoriser
franchement le divorce pour cause d’aliénation in-
curable d'un des époux. On éviterait ainsi des pro-
créations d’aliénés et d’idiots 1.

1. Voir la thése de Manceau. Du divorce pour cause de
maladie. Th. de la Faculté de médecine de Paris, 1947,

































