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Cap. L

Studiul ereditatii si al legilor ei

Studiul ereditatii, se ocupd cu cercetarea legilor bio-
logice, dupd cari fiintele tind spre repetarea asemindtoru-
lui. Ea realizeazd un fond permanent, in mijlocul variatii-
lor neincetate $i constitue a proprietate legatd de materia
vie, proprietate care perpetud viata $i conservad . speta cu
insugirile ei (Marinescu).

Domeniul ereditdtii, se limiteaza strict la proprietatile
individului, ce decurg din constitutia oului din care
provine.

Ansamblul cuprinde dou# mari capitole : unul al ere-
ditafii specifice sau generale, care studiazi realizarea an-
samblului structural si functional, precum si al raporturilor
dintre partile si functiunile cari caracterizeazd o formi or-
ganizatd. Aceste fenomene, cari caracterizeazd liniile mari
de ontogenezd, sunt condifionate de constitufia citoplasmei
ovulare. Astfel dintr'un ou 'de g#ind, nu va putea esi de-
cat un pui.

Cealaltd modalitate constd InTereditatea rasiald sau
speciald, ce priveste doar transmisiunea ereditard a carac-
terelor speciale. Astfel cobai albi, negri sau bruni, au toti
tipul specific al cobaiului, tip ce se mogteneste dupd mo-
dalitdtile ereditédtii generale, deosebindu-se insd prin anu-
mite caractere secundare, ce se transmit dupd modalita-
tile ereditatii speciale. In felul acesta ereditatea este le-
gatd de functionarea celulei in intregime (Brachet).

Genotip si fenotip

Tot ceeace trece dela o gerieratie la urmditoarea, nu
relevd ereditatea propriu zisd. O serie de boli transmisi-
bile sunt de obiceiu gresit denumite ereditare; astfel
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éredo sifilisul. Este vorba aici in realitate, de o contami-
nare a germenului de céfre un agent iclectios, indepen-
dent de organismul ins&si. Domeniul erefjlfé.tll' se lmugeaza
strict la proprietitile individului, decurgand din constitutia
oului din care el provine. Se denumeste acest ansambly,
prin termenul de genotip. Distingem doud mari categorii
in asemanarea si diferentierea individuald, una decurge
din constitutia insisi a germenului, asa zisul genotip. sau
domeniul eredititiii propriu zise, cealaltd datoritd actiunii
exercitati de mediul extern, asupra individului in cursy]
desvoltarii sale, san in stadiul adult, constituind fenotipul.

Se pune intrebarea, dacd particularitdtile astfel casti-
gate de individ sub influenfa mediului, sunt ftransmisibile,
Pot fi incorparate in totalitate sau in parte, patrimoniului
ereditar sau genoftip?

Aceastd problemd a ereditdtii caracterelor castigate,
a fost mult timp obiectul controverselor. Lamarck a sus-
tinut aceastd teorie, insd Weissmann in 1855 o ddrama.
Astfel cd proprietatile constitutionale (genotipice), nu sunt
modificate apreciabil, prin acfiunea ce o exercitd asupra
individului, factorii mediului = extern. Organismul reactio-
neazd la mediu, in funcfiune de coustitufia sa proprie,
notiune precizatd de W. Johansen fiziologist danez, pe
fasole, care ajunge la concluzia, cd selectia in specia puri,
este fard efect asupra genotipului, acesta fiind indepen-
dent de condifiunile exterioare, dovedindu-se astfel neere-
ditalea caracterelor castigate.

Deci printre variafiunile observate, trebue sd tinem
seamd, de acele ce {in de constitutia insdsi a organismu-
lui, de patrimoniul ereditar, adicd a proprietdtilor genoti-
pice, si de acele ce sunt rezultatul acfiunii particulare a
circumstantelor, unde se gdseste individul si care nu au
valoare ereditard. Acestea din urmd s'au numit proprie-
tati fenotipice, In opozitie cu proprietétile genotipice.

Fenotipul desemneaza, ansamb'ul proprielatilor mani-
feste ale organismului, ereditare sau nu. Genotipul de-
semneazd din contra, totalitatea proprietifilor constitufio-
nale (ereditare) manifeste sau latente. Ereditarea traduce
deci proprietdtile genotipice, cari in limita observaliilor
noastre, raiman constante si independente de circumstan-
{ele exterioare. ' ’

Excluzand autofecundatia, unde datele rdman ace-
leasi dealungul generatiilor, in generafia incrucisatd, ovul
si spermatozoid, corespunzitoare unor genotipuri diferite,
dau un genotip nou.
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Manifestarea proprietidtilor genotipice, rezultd din
desvoltarea oului. Aceastd desvoltare constd intr'o succe-
siune de diviziuni celulare, in care se stabilesc progresiv,
tesuturile si organele. Desvoltarea fiind o epigenezd, se
produce sub controlul factorilor externi, cari constituesc
mediul. Modificind acesta din urmd, prin diferite inter-
ventil exterioare organismului, sau chiar asupra organis-
mului insisi, se -altereazd mersul desvoltdcii. Se creeazd
astfel circumstan{e, mai mult sau mai putin favorabile, ce
pot accelera sau inhiba desvoltarca organismului. Acesta
este insd un mecanism intrinsec. Mediul extern, poate per-
mite, favoriza sau impiedica funcfionarea mecanismului,
dar nu-l conduce.

Forma si constitutia definitivd a organismului, chiar
dacd nu sunt realizate dela inceput, sunt insd perfect
determinate.

Baza biologica a fenomenului
de ereditate

Proprietdtile ereditare sau genotipice, decurg in to-
talitate, din constitufia - germenului de unde provine indi-
vidul. Constitufia precisd a acestui germen, natura, origina
si evolutia sa, constitue baza naturald si prealabild, a
intregului studiu analitic . al ereditatii. Cunostintele in
aceastd privin{d, n’au céstigat o formd preciss, decat de o
jumdtate de secol incoace. ~Atat in regnul animal cat si
in cel vegetal, orice individ derivd dintr'un ou. Qul este
o celuld cu particularitalea unicéd, de a fi rezultatul fuziu-
nii intime a doud celule speciale sau gameti. Oul este
deci un zigot. Pand in sec. XIX-lea, concepfiile reiative la
reproducere, au fost multiple. La inceput s’a crezut, intr'o
divizinne directd celulard. Pe la 1875 Strasburger la plante
si Flemming la animale, au descoperit si descris, modul
adevédrat fundamentul §i general al diviziunii celulare ; di-
viziunea indirectd, cariocineza sau mitoza.

Acest proces, are o importan{d capitald, pentru stu-
diul ereditatii. Trebue deci sd amintim trdsdturile lui
esentiale.

Nucleul in afara fazei de diviziune, se prezinti ca o
veziculd sfericd, fard structurd internd definitd (in afard
de o sferuld internd, nucleolul). Cand diviziunea celulei, e
pe cale de a se produce, nucleul isi pierde individualita-
tea, membrana se rezoarbe, el se confundd cu ciioplasma.
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In realitate, cel care se divide este nucleul, diviziunea
corpului celular, ne fiind decat o consecintd a celei nu-
cleare. In corpul celular apare o figurd fibrilard, sub
formd de fus, cu doi poli, de unde pleacd in toate sensu-
rile iradiatiuni. Substanta nucleului se individualizeaz,
intr'un numdr de corpi, mai mult sau mai pufin alungiti,
ce se dispun la ecuatorul fusului precedent. Acesti corpi
sunt vizibili pe viu, dar sunt studiati mai bine, pe prepa-
rate fixate si colorate cu coloran{i bazici, pe cari 1i retin
energic, de unde s’a dat si numele substantei ce-i com-
pune de cromatind, iar lor numele de cromozomi, QOdati
aranjati la ecuatoru! fusului, intr'’o placd ecuatorialy, fie-
care din ei se scindeazd longitudinal in doud, fenomen
numit sinapsd (o apropiere temporard s$i 0 conjugare a
celor doi cromozomi intr’o pereche). Cele doud parti ast-
fel formate. se indreaptd fiecare cdtre polul respectiv al
fusului. Cand aceastd miscare e terminatd, corpul celular
se Ingusteazd progresiv la ecuatorul fusului §i celula pri-
mitivd, ajunge divizatd in doud celule noui. In fiecare din
ele cromozomii, acum grupafi in jurul unuia din vechi poli
ai fusului, se strang intr’o massd sfericd, ce este nucleul
noui celule i unde incet incet, le dispare colorabilitatea
si individualitatea. Grafie acestui mecanism, fiecare nucleu
nou, primeste atatia cromozomi, cafi contfinea celula mama.
Cromozomii se transmit deci, dela o generatie celulard la
alta, Cercetdrile fdcute asupra cariokinezei, au demonstrat
cd acesti cromozomi, persistd in realitate si in timpul fazei
aga zisd de repaos a nucleului, Tns# nu sunt vizibili §i ca
devin vizibili, doar in apropierea unei alte faze de divi-
ziune. Nu numai cd acesti cromozomi, trebue si fie uni-
tdti permanente, dar se crede c# ei diferd calitativ unii
de altii, cdci reapar totdeauna cu configuratii si deseori
cu diferente individuale determinate.

Diviziunea cariokineticd, ne apare ca manifestatia
fundamentald a unei heterogenitdti definite si permanente
a nucleului §i cd un mecanism precis, transmite integral
si cu un minutios detaliu, dela o generatie la alta, aceastd
heterogenitate in care se rezumd Individualitatea speciei.
Fiecare specie, are structura sa nucleard si cromozomicd
proprie. Toate celule dintr'o specie datd, cuprind acelas
numir de cromozomi, ce ar trebui si se dubleze la fie-
care generatie, prin asocierea celor doi gameti in fecunda-
tie, dacd nu ar exista un mecanism regulator, de a men-
t{ine constant numdrul lor. Procesul se numeste reducere
cromatica sau meioza.

La animalele pluricelulare, num?rul cromozomilor este



redus la jumditate, cnd cele doud ultime diviziuni celulare,
duc la formarea gamefilor apfi pentru fecundare. In cazul
gametului femel sau oocit, aceste diviziunireductoare, sunt
acelea ce produc globulele polare.

In formarea gametilor bdrbdtesti sau spermatozoizi,
dupd o serie de generafiuni celulare succesive, aumite
spermatogonii, se produc doud formatiuni numite sperma-
tociti. Spermatocifii de primul ordin (auxociti) se impart
in doi spermatociti de al doilea ordin (prespermatide),
fiecare din acestea in doud spermatide. Astfel cd din sper-
matocitu! de primul ordin, rezultd patru spermatide, ce se
transformd in cate un spermatozoid. Cei patru spermato-
zoizi, esiti dintr'un acelas spermatocit de primul ordin,
echivaleazd in ansamblu. cu oocitul adult i cele trei glo-
bule polare. Aceastd diviziune, a fost numitd de Flemming,
heterotipicd. Fiecare din prespermatide, nu primeste decat
jumdtatea numdrului cromozomilor generatiei anterioare.

In oocit, dup#d formarea primului globul polar, numi-
rul cromozomilor, este scdzut la jumditate in mod egal. Prin
efectul acestei diviziuni heterotipice, fiecare gamet definit,
nu are decdt «n» cromozomi. Cei doi gameti fuziondnd in
fecundatie, aduc fiecare «n« cromozomi, restabilind astfel
in nucleul oului, numarul normal de 2n. Procesul de meiozi,
asigurd constanta numérului cromozomilor, in decursul ge-
neratiilor. Tesutul organismului, avdnd numd&rul normal de
cromozmi 2n, se spune cd are o constitutie diploidd. Ga-
melii neavand decat «n«, au o constitufie haploidd. Fe-
cundatia, restabileste starea diploidd. Meioza are drept efect,
nu numai faptul de a asigura constanfa numdrului cromo-
zomilor in generatiile succesive, dar §i aceea de a realiza
in gamefi §i mai ales in oul rezultat din fuziunea lor, un
mare numdrul de combinatii diverse, intre cromozomii pa-
terni si materni calitativ diferifi. Numéar cu atdt mai ridi-
cat, cu cat cromozomii sunt mai numerosi. Astfel din ge-
neratie in generafie, cromozomii trebue sd-si conserve in-
dividualitatea lor, scinzandu-se longitudinal la fiecare di-
viziune celulard. Prin mecanismul meiozei, la fiecare ge-
neratie se constituesc grupe noui de cromozomi paterni si
materni, din generafia precedentd §i ca urmare a genera-
tiilor anterioare. Prin descoperirea lui Von Beneden la un
nematod 1883 si lucrdrile lui Boveri, se formeazd ideia
permanentei ¢i individulalitatii cromozomilor. Nucleul si
cromozomii apar ca un suport material al ereditatii.



Studiul analitic al ereditatii.
(Naudin si Mendel)

Datele cari au fost rezumate in paginile precedente,
sunt suficiente pentru a furniza o conceptie globald aere-
ditdtii $i a marca importanfa primordiald, ce trebue s'o
joace nucleul si in particular cromozomii. Dar studiul glo-
bal, al unui fenomen atat de complex ca ereditatea, nu ne
poate furniza decat date restranse. Ereditatea umand, se
traduce mai intdiu de toate, prin particularitdfile indivi-
duale ce se transmit in familie i pare cd acesta ar fi te-
renul de analizd. Analiza unui asemenea mecanism, 'atat
de complicat si de'ical, pare aproape imposibil,

In virtutea constintelor perfecte, ce le avem asupra
omului §i animalelor superioare, s’ar crede cd lor ar tre
bui sd ne adresdm, pentru a descifra legile fundamentale
ale eredititii. Dar omul fiind un tip mai defavorabil, prin
incetineala reproductiei sale si prin fecunditatea extrem
de redusd, problemele ereditatii trebuesc puse si rezolvate,
inafara spetei umane, iar rezultatele obtinute, sd fie apoi
aplicate ei,

Studiul analitic al ereditdfii si-a gésit aplicarea expe-
rimentald in fenomenele hibridarii, adicd in rezultatele
fecunddrii intre gameti, aparfinind = originilor, mai mult
sau mai putin diferite. Se intrebuinfeazd termenul de hib-
rid, pentru toate incrucisdrile intre doud forme, cari apar-
tinand aceleasi specii, nu sunt identice. Dacd doi gameti
se fuzioneazd intr'un ou sau zigot, sunt identici pentru
una sau mai multe proprietdti. Se spune cd individul for-
mat, este homozigot peniru aceste proprietdfi. Dacd din
contra, gametii diferd in ceeace privesc proprititile consi-
derate, se va spune cd individul format este heterozigot.
Din hibridatie a esit studiul experimentul si analitic al
ereditatii.

Prin studiul hibrizilor la plante, a fost pusa chestiu-
nea fundamentald relativd la ereditate. Hibridatia experi-
mentald la plante, a fost intreprinsd de cdnd s’a cunoscut
rolul fecundator al polenului 1694, de cédtre Camerarius de
Tiibingen, in «Epistola de sexa piantarum<. In primii ani
ai sec. XVIlI-lea 1719 Th. Fairchild, realizeazi incrucisarea
intre garoafe. n 1761 Koelreuter, intreprinde si studiazd
sistematic hibricafiunea interspecificd. Apoi o serie de hor-
ticultori si botanisti, ca Knight si Herbert in Anglia, Gart-
ner in Olanda, au ficut studii in aceeasi directie. Printre
precursori In Franta, Sageret 1826, a ardtat ca hibrizii pot
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prezenta o serie de caractere ale fiecirui pdrinte, diver-
sele caractere, comportandu-se intr'un mod indiferent in
transmisiune,

Perioada modernd a cercetarilor, incepe citre 1860
cu Naudin in Franta si Mendel in Moravia. Cercetédrile lui
Naudin, au fost facute in 1854—1861 la Paris, in Jardin
des plantes. El a practicat incrucisarea variatd pe nume-
roase specii, obfindnd multe generatii succesive de hibrizi,
cdutand astfel sd vadd daca hibridatia, poate duce la rea-
lizarea a roui forme specifice stabile, Rezultatul a fost ne-
gativ. Hibrizii in general uniformi la prima generatie,
aratd din ccentra la doua s$i urmadtoarele, un polimorfism
mai mult sau mai putin accentuat si o intoarcere din ce
in ce mai marcatd spre pdrinti, enuntdnd legea fundamen-
tald a hibridarii. Toate aceste fapte se explicd, prin sepa-
rarea celor doud esente specifice, in polenul siovulul hib-
rizilor, deci prin separarea constitutiei hibride (legea puri-
tdtii gameiilo).

Dar legea de bazd si elementele fundamentale ale
geneticei, sunt cuprinse In “Jucrdrile lui Mendel. Iohan
Mendel 1822—1884 ndscut dintr'o familie modestd din Si-
lezia austriacd, dup# terminarea liceului din Olmiitz, intra
in 1843 la mdandstirea Augustinilor din Briinn, azi Brno in
Moravia, unde lud numele de Gregor, sub care e cunos-
cut. Fu fdcut preot in 1847, apoi tritmis la Universitatea
din Wiena 1851 pentru a studia matemaiica, fizica si [stin-
tele naturale. Isi continud studiile la Briinn, pand in 1863
cand devine superiorul méandstirii sale, de care se ocupd
pand in restul vietii . Experientele sale au fost fiacute, in
grddina mandstirii si comunicate Societdtii Naturalistilor
din Briinn, la 8 Februarie 1865 sub titlul. ,,Cercetdri pe di-
versi hibrizi vegetali*,

El face experienfe pe mazdre (Pisum Sativum) si
subspeciile vecine (Pisum Quadratum P. Saccharatum si
P. Umbellatum. (La m&zédre si la cele mai multe papilo-
nacee, florile sunt fecundate de propriul lor polen, inainte
de a se deschide. Generatiile urmétoare, in urma acestei
autofecundafii, constituesc in condifii naturale linii pure.
Mendel si-a ales din varietdtile comertului, o serie de ti-
puri (34 in total), cédrora le-a verificat puritatea si cons-
tanta prin culturi prealabile. Aceasta facutd, le-a incruci-
sat doud cate doud, polenizdndu-le artificial inaintea ma-
turita{ii staminelor si suprimand acestea din urmd. Prima
generatie de boabe, a fost astfel obfinutéd prin incrucisare,
ldsand pentru generatiile urmatoare autofecundatia. Dar
Mendel a luat precaufia capitald, in toate experienfele

9



sale si la toate generatiile, ca toate boabele esite din fie-
care plantd, si fie adunate §i cultivate separat. El a ob-
finut o genealogie exactd §i complectd, furnizdnd statistici
de o precizie absolutd.

Legile lui Mendel

L. Uniformitatea hibrizilor in prima generatie.
Il. Separarea caracterelor fundamentale, in a doua
generatie.
Ill. Segregarea indepedentd a caracterelor. ‘
Intr'o primi serie de experiente, Mendel a incrucisat
varietiti, ce nu diferd decat printr’'un singur caracter,
cum ar fi:
boabe sferice sau increfite,
albumen galben sau verde,
flori albe sau colorate,
flori repartizate dealungul axei sau terminale,
tulpina scurtd sau lungd. )

Se denumeste prin P. (périnii) prima generatie $i prin
F,, F,, F,. generatiile filiale succesive.

Generafia Fi: In cele cinci experinte de mai sus,
prima generatie filiald, s’a ardtat de un aspect uniform si
complect aseminator unuia din périnti, Vom spune cd aici,
caracterul corespunzitor pdrintelui ce se manifestd este
dominat ,D%, caracterul corespunzdtor celuilalt pdrinte
care nu se manifestd e recesiv,r'‘. Astfel:
caracterul boabelor sferice ,,S** domin# pe cele incretite ,,r.

" albumenului galben ,,G** domina pe cel verde ,,v*.

" florilor albe ,,A* domind pe cele colorate ,.c*.
etc.
~ Acest rezultat este acelas, oricare ar fi sensul incru-
cisdrii chiar dacd s’ar lua unul sau alt tip. catatd sau ca
mamd. Aceste fapte stabilesc prima lege a lui Mendel:
uniformitatea hibrizilor in prima generatie.

__Generafia F,: (Esitd din boabe F, prin autofecun-
dafie) a aritat deasemeni, rezultate complect concordante
in toate experientele. Trei sferturi din indivizii F,, aratd
caracterul dominant ,,D. Caracterul conjugat (care a dispd-
rut in F1) recesiv ,r*, reapare intr'un sfert al indvizilor.
Aceste fapte stabilesc a doua lege a lui Mendel: separa-
rea caracterelor fundamentale inadoua generatie,

. Generatia Fy: descedenta fiecdrei plante F,, este cul-
tivatd separat. Plantele recesive dau unic §i indefinit forme
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recesive, ele sunt pure. Printre plantele F, dominante, o
treime se comport la fel, ddnd in mod unic i indefinit do-
minanti, in timp ce celelalte doud treimi producin F,, un
amestec de trei sferturi dominante, un sfert recesive ca
in F,.

Dominantele F, dau in F, aceleasi rezultate si asa
mai departe, Toate aceste rezultate se explicd complect,
daca se admite ci intr’o plantd hibridd. gametii de tip pur
sunt in numdr egal, al unuia sau celuilalt pdrinte si se
combind la intdmplare. Este legea puritdtii gametilor.

Intr’'adeviér considerand doud caractere conjugate »A«
dominant si ,,a* recesiv, planta hibridd F, va fi de con-
stitutia ,,A“, dar gametii sdi vor fi in numar egal ,,A* sau
»a“. Vor fi deci intre polen si ovul, patru combinatii po-
sibile si egal probabile, cum rezultd din tabloul

A a

A l AA ( Aa
| -
a I aA ! aa ‘

Se obtine deci 1 AA: 2 Aa: 1 aa,

Homozigot este deci, combinafia intre gametii de
aceeasi naturd AA si aa. Hefterozigot (hibrizi) combinatia
intre doi gameti diferifi Aa. Incrucisand varietdfi diferite
intre ele in acelas mod, nu numai cu un caracter, ci cu
mai mulie, avemn legea independentei diverselor caractere
diferentiale (a treia lege a lui Mendel).

Astfel incrucisdnd o plantd cu boabe sferice ,S* si
albumen galben ,,G, cu alta avand boabe incretite ,,r si
albumen verde ,.v*, vom obfine in prima generatie Fi
toate de tipul ,,SG'¢ iar in F,, 9 SG: 3rG: 3Sv: 1rv..

Toate aceste rezultate se explicd, prin acelas meca-
nism ca precedentul, presupunédnd ca fiecare pereche de
caractere diferentiale, se comportd in fransmisiune ca si
cand ar fi singure, adicd independente de celelalte.

Incrucisarea de infoarcere: se numeste incrucisarea
unui hibrid F1 (Aa) cu una din formele périntilor homozi-
goti (dominant sau recesiv):

cu dominant AA: incrucisarea AA X Aa=50% AA
si 50% Aa;

cu recesiv aa: Iincrucijarea aa X Aa=50% AA si
50% aa.
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Adica proportii egale de dominanti heterozigoti si de re-
cesivi puri. .
| Rgzultatul general al experientelor lui Mendel pe
mazire, constd in aceea ci aceste caractere diferentiale
intre varietdti, constitue atatea perechi_ cop]ugate’ numite
alelomorfe, cari se transmit in incrucigdri, iatr'un  mod
independent. Fiecare din aceste perechi se disociazi in
gan.eti, cari nu contin decat unjtermen al perfachAn, adica
sunt puri §i se recombind In fecundatie la intamplare,
adicd dupd legea probabilitdfi statistice.
Legea fundamentald a acestor Incrucigdri este deci
puritatea gametilor, enuntatd de Naudin §i evidentiatd sta-

tistic de Mendel.

Formularea geneticei

Genetica sau teoria genelor, este legati indisolubil de
conceptia transmisiunii ereditare a caracterelor si constd
in studiul particulelor materiale = purtdtoare de caractere
ereditare.

Caracterele diferectiale intrebuintate in incrucisdri,
sunt considerate ca reprezentate in gameti si oud, prin
unitdti speciale separabile, independente, a cdror naturd
exactd este pentru moment nedeterminatd. Se acordd actual
in general, a se da acestor unitdti numele de gene. Fie-
care dintre ele are functiunea sa in fenomenul transmi-
siunii $i diferd dela un individ la altul, de unde diversita-
tea indivizilor, inafard sau in interiorul aceleasi specii. Genele
se distribuie in cclula generatoare, dupd legi riguroase
cari se cunosc azi §i cari fac s& reeasi evident notiunea
de creditate.

Structura corpusculard a patrimoniului vital, nu este
stabilitd cu o mai putind exactitudine, ca accea a mate-
riei. Genele ca si atomii sunt trecute din randul ipotezelor,
in acela al principiilor (Longevin). Aceste elemente eredi-
tare, aceste gene, sunt vizibile in celuld. Genele ocup#
nucleul celulei, unde formeaza constituantii esentiali “de
structurd definitd, numiti cromozomi.

Cromozomii si ereditatea

Rezultatul general al analizei mendeliene, este de a
separa unitatea generald a organismului, in unitidti elemen-

12



tare comportandu-se in mod autonom. Existenta lor este
deplin stabilita, atat prin siguranta prevederilor, cat $i prin
fapte materiale statistice indiscutabile.

Mendelismul, se prezinté astfel ca o doctrind coerentd
si comnlectd, justificatd prin consideratiuni statistice, sin-
gurele interpretate pand aici. Dar locul precis, unde se
produce procesul fundamental al mecanismului statistic
mendelian, este acela unde se indeplineste faptul capital
al reductiei cromatice, in nucleul celulei.

Genetica statisticd studiatd panad in prezeat, transpusd
pe terenul citologic, ja o formd concretd spijinitd pe des-
coperirile asupra formdrii gemefilor si fecundatiei. Utiliza-
rea acestui material pentru explicarea geneticei, este dato-
ritd lui Th. Morgan $i constitue teoria cromozomicd a ere-
dicétii.

Genelica statisticd, ne aratd organismul heterozigot
sau homozigot, ca fiind constituit printr’un dublu stoc de
gene. Unul din elementele fiecdrui grup provenind dela
tatd, altul dela mama si fiecare din aceste grupe, diso-
ciindu-se Tnainte de lormarea gamefilor in asa fel, cd
acesiea nu sunt purtdtoare decat a unui singur stoc, for-
mat din gene luate [la intamplare, dela unul sau dela ce-
ldlalt stoc parental.

Pe de altd parte citologia, ne aratd cum am vizut,
cd diverse celule ale organismului, sunt prevédzute in nu-
cleul lor, cu doud garnituri -de ,,n‘‘ cromozomi (starea di-
ploida). Unul din cromozomi provenit dela gamewl patern,
celdlalt dela gametul matern, din a cédror fuziune ia nas-
tere individul, Procesul universal al reductiei cromatice
3au meioza, plasafd la animale imediat inaintea formdrii
gametilor, sau la vegetale la originea gemetofifului, ne
aratd separarea celor doud garnituri de cromozomi. Astfel
cd fiecare gamet nu va cuprinde decédl o singura garni-
turd (starea haploida), compusid din ,,n* cromozomi, luati
la intamplare din fiecare ,,n* grupe patern-matern, ce fu-
seserd asociate inainte de acest proces. Este imposibil sa
nu observdm o stransd legdturd Intre aceste doud ordine
de fapte.

Mejoza cromozomicd, apare evident ca vehicol al se-
pararii grupului de gene mendeliene.

Cromozomii se gdsesc in fiecare din miriadele de ce-
lule ce constituesc organismul. Numadrul lor este fixat pen-
tru fiecare specie: 290 la crustacee, 8 la drosofila (musca
de vin), 62 la fluturi, 44 la lepuri, 40 la soareci, 48 la om,
6 la plante, etc.

Cromozomii sunt bine vizibili in momentul cand ce-
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lula este pe punctul de a se divide, apdrand sub forma
unei refele de cromatind. ' o

Denumirea de”cromozomi lefvine dela a}.hmtat.e'a ceo
are substanfa lor cromatina, fatd de colorantii bazici. Fie-
care din ei se impart longitudinal si fiecare jumdtate trece
la fiecare celula fiic, in asa fel cd dela celuld la celuld
si mai general, dela ou §i pand .la toate celulele somei,
aceeasi compozitie cromozomicd} sej mentine neschim-
bétoare.

S’a pretins la inceput cd acesti cromozomi, n’ar fi
decat artificii de fixatie sau coloratie. Dar realitatea ca si
permanenta acestor organe esentiale a celulei, nu este azi
un obiect de indoiald. Probd c# pot fi extrasi din nucleu
cu ajutorul micro-manipulatorului. )

" "Dup# doctrina cromozomicd, genele sunt aranjate
intr'o ordine definitd pe un filament ce formeazd axa
cromozomului. :

Morfologia cromozomului ne informeazd cu certitu-
dine asupra lantului genelor.

Gametii contindnd un lot de cromozmi, poartd un nu-
mir complect de gene (genom). Oul §i toate celelalte ce-
lule somatice,” poarid doi genomi complec{i, unul de orl_
gind paterni altul de origind maternd.

Localizarea genelor pe cromozomi.

Studiul metodic al legdturilor intre gene, apartindnd
la un acelas grup la Drosolila, a condus pe Morgan la o
conceptie noud aceea a localizérii precise al fiecdrei gene,
pe cromozomul la care aparfine, Diversele gene ar fi di-
spuse in serie liniard, fiecare la un punct fix pe cromo-
zom. : A

Celulele glandelor salivare ale Drosofilei, confin in
permanentd in nucleul lor, un lung ghem cromatic, ce re-
prezintd’un grup dejelemente; distincte, cromozomii.’Fiecare
din acestia e constituit dintr'o juxtapunere® a doi “cromo-
zomi omologi, unul patern*altul matern.

‘Interesul exceptional al cromozomilor glandei salivare
la Drosofild, fine de mérimea lor, Ei sunt giganti, avand
o mérime de 100—150 de ori mai voluminosi, decat cro-
mozomii ordinari. Datoritd acestei midrimi considerabile fatd
de ceilalfi, se prezinti un teren de studiu dincele mai im-
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portante. Fiecare din ei colorati cu carmin acetic, aratd o
structurd foarte precisd ; iradiatiuni transversale prin bande
inchise, alternand cu altele deschise. Aceste bande diferd
prin aspect si grosime dup# nivel. La toate Drosofilele, se
giseste in acelas loc, pe acelag cromozom, aceleasi zone
caracteristice. Sunt aproximativ 15—10 mii de bande In
ansamblul cromozomilor. Dealt¥ parte, se relevd pe cromo-
zomii giganti, neregularitéti, neegalititi de calibru, ce con-
stituesc atdtea puncte de reper,

Care ar fi proba ci acesti cromozomi, ar fi recepta-
colii genelor? S’a observat la o serie de Drosofile, pre-
zentand diferenfe fatd de parinti, cd studiindu-le celulele
glandelor salivare, sé gdseste precis o micd anomalie, un
mic viciu de conformare intr’unul din cromozomii giganti,
in aceeasi regiune a aceluiasi cromozom, la toate Droso-
filele, ce prezint oaceeasi diferentiere fatd de périnti.

Studiul cromozomilor giganti, furnizeazd doctrinei
cromozomice probe decisive, relevand-o cu detalii §i cu o
riguoare necunosculd pénd aici. S'a localizat astiel prin
noua metod4d si s’au intocmit harti, stabilind sediul unui
mare numdr de gene. Genele s’ar gdst in bandele inchise
ale cromozomului gigant, bandele groase ar confine mai
multe gene, cele fine numai una. Fotografiile luate la lu-
mina ultra-violetd, relevd in bandele cromatice mai multe
discuri suprapuse, fiecare corespunzand unui gen individual.
Gigantismul acestor cromozomi, s’ar datora dup# unii autori
unei multiplicdri in plus, dupd altii, unei hipertrofii a sub-
stantei ce inglobeazd genele. Genele astfel sunt azi direct
reperabile.

Autorii cari au incercat sd-si facd o reprezentare a
naturii acestorii factori, au privit genele ca substante chi-
mice moarte, suprapuse materiei vii. Pentru Bateson ge-
nele ar fi nijte enzime. Se pare insd cd genele privite ca
enzime sau mai degrabd ca elemente generatoare de en-
zime, nu pot explica structurile complexe. In acest din urma
caz, ar trebui sa presupunem, existenta unor diastaze spe-
ciale regulatoare in cursul ontogenezei, fapt inadmisibil
actualmente. Deocamdatd chestiunea naturii exacte a ge-
nelor, este incd incomplect ldmurita.

Mecanismul genetic in incrucigidrile
mendeliene.

In incrucisdri, fiecare gend se prezintd sub dous stiri
alelomorfe, una dominantd (reprezentatd prin A mare) alta
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scosivd (reprezentatd prin a mic). In fecundatie, genele
ggﬂizwdae (gagleti, se ju:I{)tapu_r_l. Vom avea dupd combinatiile
gametilor realiza{i, combinatiile genelor: AA, Aa sau aa,
cari se desfac in gameti (legea puritatii gametilor), acestia
ne purtdnd nimic in plus nou, decat A sau a. Se va Te-
prezenta deci, diversele gene in ou §i indivizii cari deriva,
printr'o dubld literd. . e
Dacid de exemplu intr'o incrucisare, doi indivizi di-
ferd prin doud perechi alelomorfe de gene Aa si Bb, unul
fiind homozigot dominant altul homozigot recesiv, ei wvor
avea ca formuld AA, BB si aa, bb. Gametii primului find
AB al celui de al doile ab. Hibridul rezultant al incruci-
sdrii, va avea formula Aa, Bb, i in virtutea separarii in
gameti, gametii acestui hibrid vor fi in numdr egal AB,
aB, si ab, Dacd ar fi trei perechi de gene diferentiale, ho-
mozigotii triplii dominanti si recesivi vor fi la fel AA, BB,
CC, si aa. bb, cc, iar hibridul va avea Aa, Bb, Cc. Game-
tii acestuia vor fi de 8 tipuri ABC, aBC, AbC, ABc, Abc,
abC, aBc si abc., efc.

Realitatea separari perechilor de gene
alelomorfe in gametii hibrizilor.

Naudin si Mendel au explicat intr'un mod satisfdca-
tor faptele prezentate de hibrizi, prin ipoteza separdrii
hibrid&rii in gameti, prin puritatea gametilor. Aceasta este
baza geneticei mendeliene,

Materialmente separarea care se petrece in gameto-
fitii hibridului, a fost demonstratd de Parnell, care a incru-
cisat varietdfi de orez, prezentidnd diferente de acelas or-
din. El a intrebuintat doud rase, una la care grauntele
cuprindeau amidon propriuzis, cealaltd unde acest amidon
este inlocuit prin dextrind.

El a constat, ca grauntele de polen a uneia tratate
cu iod, dau coloratia albastrd caracteristici, a celeilalte in
aceleasi conditii o coloratie brund rosie. A incrucigat aceste
doud varietdfi si a tratat cu iod polenul hibridului. A con~
tatat c¢d jumadtate din aceste grdunte de polen, se coloreazi
in albastru, alta in rosu. Numerotatiile facute pe mai mult
de 6000 de grdunte, dau numere aproape rigurcs exacte.

La animale, unde faza haploid4 estejredusi la singuri
gamefi nu se preteazd la o demonstratie similarid., Dar la
vegetale este stabilit cum se vede, prin fapte pozitive in-
depedent de conceptiile teorelice, c4 separarea mendelian,
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se produce in momentul formarii gametofitului (haploid),
adicd in momentul reductiei cromatice sau meiozel. Aceastd
meiozd astfel produce in numér egal, gametoﬁtl sau ga-
meti, purtitori al unuia sau altuia din caracterele ale-
lomorte, combinate in hibrid in starea diploidd, Puritatea
gametilor astfel previzutd de Naudin si Mendel, este deci
un fapt palpabil.

Legatura intre gene. (Linkaj).

S’a v#zut din lucrdrile lui Mendel, importanfa desco-
perirei independentei caracterelor in transmiterea lor. Aceastd
autonomie a fost verificatd intr'un mod extrem de precis,
pentru caracterele cele mai variate §i organismele cele mai
diverse, fiind o lege fundamentald.

Dar se poate ca gene diferentiale, sd se gdseascd in
acelas cromozom, in acest caz, separarea genelor omoloage
nu vor fi independente. Genele hibridului vor rdmane le-
gate una de alta in celula sexuald, cum erau la pdrinti
(fenomenul de Linkaj).

Sd presupunem o Drosofild de culoare cenusie cu aripi
lungi, purtind in acelas cromozom A, genul cenusiu si
genul aripilor lungi. Incrucisandu-o cu o Drosofild de cu-
loare neagrd i cu aripi scurte, ce poartd .in cromozomul
corespunzdtor B, cele doud genuri, corpul negru si aripi
scurte, musca hibridd va purta o pereche cromozomicd
heterogend AB. La maturaiia celulelor reproducdtoare, se-
pararea cromozomilor A §i B nu va duce decat la forma-
rea a doud specii. Fiecare primind sau A sau B, sau tot
ansamblul celor doud gene, corp cenusiu si aripi lungi,
sau ot ansamblul celor doud gene, corp negru si aripi
scurte. Din unirea celor doi hibrizi nu se va naste deci,
decat doud tipuri de mugte, cenusii cu aripi lungi §i negre
cu aripi scurte, in proportia de 3—1.

Deci o serie de perechi alelomorfe, in loc de a se
transmite 'n mod independent una de alta, se transmit so-
lidar. Aceastd solidaritate fiind mai mult sau mai putin
complectd, se spune cd intre genele corespunzdtoare este
o legdturd (Linkaj In terminologia englezd, Koppelung in
cea germand).

Consideratiunile de mai sus au fost edificate de Mor-
gan, pe baza imensului material constituit din observatiile
si experientele sale, pe musca Drosofila melanogaster, care
grafie numeroaselor sale mutafiuni, a adus geneticei un
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aport considerabil. Cercetdrile genetice pe Drosofila se con-
tinud azi in lumea intreagd, formand centrul acesfei stiinte
si rezultatele generalizate sunt luate ca etalon, la care
sunt raportate faptele mai pufin aprofundate, din domeniul
organismelor animale si vegetale. Cele 400 de mutatiuni
obtinute la Drosofila melanogaster, se repartizeazd din
punct de vedere al legéturilor lor reciproce (Linkaj), in
patru grupe distincte. Toate de un acelas grup, se trans-
mit solidar. Trei din aceste grupe cuprind fiecare 120—150
gene, al patrulea numai trei. Ele suntabsolute, cand trans-
misiunea se face pe cale masculd §i se comport intr'un
procentaj definit de exceptiuni, cand transmisiunea se face
prin femeld. Considerand cromozomii Drosofilei melanogas-
ter, se constatd cd ei sunt in numdr de patru perechi, trei
lungi (1. II. II.) si una punctiformd (IV.), Esle deci Ila
aceastd specie o legdturd semnificativd, Intre numdrul pe-
rechilor independente de gene si constitufia cromozomica
a nucleilor. Acest paralelism dovedit, prin tot ce a adus
studiul citologiei §i al ereditdfii globale, nu poate fi o
simpld coincidentd. Reese deci cd fiecare din grupele de
gene solidare, este localizatd pe o pereche de cromozomi
determinati.

Teoria cromozomicd a ereditdtii d4 socoteald, intr'un
mod cu fotul satisfdcator. transmiterii genelor si in parti-
cular legéturilor lor, intr'un mod general, Dac# aceste gene
sunt transmise solidar, se datoreste faptului ci ele ur-
meazd destinul cromozomilor ce le poartd si trec cu el
dintr'o generafie la urmitoarea, Din contrd doud gene se
transmit in mod independent, cand sunt localizate in pe-
rechi de cromozomi diferiti.

Crossing — Over.

S'a vdzut la Drosofila melanogaster, ci doui gene
s'ar transmite in legdturd absolut prin mascul (adica ra-
man asociate in 100% din cazuri), dar ci transmise prin
femeld, s'ar disocia intr'un procentaj de cazuri determinate,
pentru un grup dat de gene.

Astfel fiecare mutatiune, ar rezulta din consecinta
unei alteratiuni, localizatd intr'un punct al unuji cromozom
determinat. Fapt ce conduce la ideea ci genele ar fi
distribuite liniar, intr'o pozitie fixa (loci) pe cromozomi,
procentajul separdrii legiturilor lor fiind proportional cu
modificdrile cromozomilor ce le poarti.
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Morgan a imaginat ci aceste separdri ar fi datorite
schimbarilor de segmente intre doi cromozomi, ale unei
aceleagi perechi, in timpul conjugdrii lor la sinapsd (vezi
pag. 6). La acest moment ce precede meioza, cromozomii
se dispun in nucleu paralel doi cate doi si dau nagstere Ja
formafiunea numitd gemini, compusd din doi cromozomi
de aceeasi pereche cari se vor separa la diviziunea
heterotipicd. In aceastd conjugare prealabild a cromozo-
milor, ei prezintd frecvente incrucisdri. Se poate imagina,
cd atunci cdnd se vor separa la sfarsitul conjugdrii, In
urma acestei incrucisdri, cei doi cromozomi de aceeasi pe-
reche si-au schimbat intr'un oarecare numdr de cazuri
segmentele, respectiv genele. Acest fenomen este numit
de Morgan, Crossing-Over.

Daca acest accident, survine intre doud puncte unde
sunt localizate doud gene b, ¢, pe un acelag cromozom,
aceste doud gene se vor gési desunite pe cel doi cromo-
zomi rezulta{i din separare. Aceastd desunire, are cu atat
multd sansd de a se produce, cu cat genele b, ¢, sunt mai
indepartate.

Verificarea acestei” ipoteze se face, fAcandu-se prin
incrucigdri de probd, procentul de separare a unei serii de
gene legate intre ele doud cate doud, stabilindu-se astfel
pozitiile genelor. Apoi refdcand aceeasi operatie cu doud
gene deja localizate, dar nclegate intre ele sd stabilim
dacd numdrul gisit asociatiei lor, este conform pozitiei
presupuse in primul rand.

Morgan a fdcut aceastd enormd lucrare metodic,
pentru toate mutatiunile {(peste 400) cunoscute in patru
grupe corespunzdtoare la cele patru perechi de cromozomi
la Drosofila melanogaster si rezultatele se conformeazd
ipotezei.

Modalititile dominantei. (Tip. Pisum).

In incrucigdrile intre rase de mazdre studiate de
Mendel, prima generatie de hibrizi Fi1, se aratd uniform
tipului unuia din pdrinti: acest tip e zis dominant. Alt tip
zis recesiv, reapare in generatia F, pe unsfert de indivizi.
Adicd tofi heterczigotii Aa se prezint sub un aspect iden-
tic homozigofilor dominanfi AA. Acest fapt se géseste in
foarte numeroase incrucisari, atat la animale ca si la
- plante. Toate aceste incrucigéri se comportd ca varietatile
de mazdre, din experienfele lui Mendel. Vom spune ci
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din punct de vedere al dominantei, sunt de tip Pisum.

Tip Zea:

In alte incrucisiri heterozigotii F, (Aa) nu reproduc
unul din tipurile pariniilor, dar au o.formé sau structurd
mai muli sau mai putin intermediard intre ei. Nu putem
vorbi de dominanta. In acest caz generatia Fg aratd ime-
diat constitutia indivizilor. Ea se compune din 25% AA,
50% Aa, 25% aa. Homozigotii (AA si aa) sunt respectiv
asemdndtori la cele doud tipuri ale parinfilor P. §i hetero-
zigotii (Aa) au tipul intermediar generatiei F,. -

Intre doud tipuri Pisum §i Zea, se gdsesc cazuri unde
dominanta este incomplectd, sau mai bine zis unde cele
doud caractere incrucisate, sunt juxtapuse intr'un mozaic
mai mult sau mai pufin grosolan. In realitate, dominanta
adevdrat complectd este un caz aproape ideal. Deobiceiu
ea este perfect realizatd la aspect macroscopic, dar un
examen minutios §i microscopic, o serie de caractere per-
mit recunoasterea heterozigoiilor.

Manifestarea dominantei poate depinde cate odati de
actiunea unei condifii exterioare ca:  temperaturd, umidi-
tate. Ea variazd deasemeni. cateodafd cu varsta si sexul.

Determinism si dominanta.

Bateson si Punnett au propusteoria zisi a prezenfei
si absenfei. Caracterul dominant ar depinde de prezenta
unui element, care ar fi absent in recesiv. Homozigotii
dominanti ar poseda o dubld dozd (AA) a acestui element
heterozigotii o dozd simpld (A). Aceastd conceptie se
aplicd bine la caractere ca pigmentatia, care in general
rezultd din actiunea unui ferment pe un cromogen. De
exemplu : tirozinaza lucrdnd pe un cromogen determinat,
formeazd pigmentul melanic (melanina). In absen{a cro-
mogenului nu este pigmentatie. In alte cazuri calificatia
prezentei sau absentei este arbitrari. Plate a formulat
ideea, cd starea recesivd ar corespunde la un factor fun-
damental, care inactiv prin el insisi, nu s’ar manifesta
decat sub actiunea unui complement, producand caracterul
dominant. Complementul ar fi un adaus survenit in cursul
evolutiei. Teoria lui Plate este infirmati de epilepsie care
fiind o boal recesivd, starea normala ar rezulta dintr'un
complement, care ar fi pierdut in cazul bolnavilor, ceeace
ar reveni a banui ci starea normali si primitivd a umani-
tatii ar fi epilepsial '
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Starea de dominantd sau recesivitate, depinde in rea-
litate de rectiuni speciale in fiecare caz §i care nu se
poate duce la o reguld generald.

Trebuie observat deasemeni, cd dominanta nu este
atasatd irevocabil la aspectul sau forma unui caracter.
Probd albinismul, care in multe cazuri este recesiv §i care
rezultd atunci, din nerealizarea unei pigmentatii, conditiile
chimice nu au fost indeplinite.

Caractere epistatice si hipostatice.

Soarecii sdlbateci au o culoare in general cenusie, In
crescdtorii s'au obtinut culori negre, socolatii, galbene.
Aceste diferente de culori, corespund ;combinatiilor a mai
multor perechi alelomorfe simultane A, B, C, D, unde de
exemplu unul din gene B, s’ar gdsi in dominan{d fatd de
C si D, dar recesiv fafd de A. Ar fi deci o erarhie in do-
minantd a diverselor gene, in raporturile dintre ele. Se
spune cd B este epistatic in raport cu C, D, si hipostatic
in raport cu A.

Dihibridism si polihibridism.

Unul din rezultatele cele mai importante a cercetéri-
lor lui Mendel, a fost constatarea independentei trasmisiunei
caracterelor diferenfiale, in varietatile incrucisate. In cazul
dihibridismului (doud perechi alelomorfe diferentiale Aa
si Bb incrucisate), heterozigotii F, au patru categorii "de
gameti, dand 16 combinaiii genotipice, cari dacd au o do-
minan{d complectd dau in F,, patru fonotipi dupd propor-
tia; 9AB, 3AB, 3aB, 1ab. In cazul frihibridismului (Aa,
Bb, Cc, incrucigate) heterozigotii F, au 8 categorii de ga-
meti, formand in F,, 64 combinatiuni genotipice cari revin
(in caz de dominantd complects) la 8 fenotipi; 27 ABC, 9
ABc, 9 aBC, 9 AbC, 3 abc, 3 Abc, 3 aBc, 1 abc. Fiecare
din acesti fenotipi (afard de abc,) cuprind mai multe com-
binatiuni genotipice diferite.

Numirul fenotipilor cresc dacd desigur perechile ale-
lomorfe in joc, urmeazi tipul Zea si celelalte tipul Pisum.
Dacd se cunoaste comportarea fiecdrei combinafii heterozi-
gote, se poate calcula dinainte natura §i proporfia nume-
ricd a diversilor fonotipi realizafi prin incrucisare, Prin
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incrucigdri apropiate se poate acumula pe un acelas indi-
vid, o serie de gene dominante sau recesive, apartinand

la divcrse perechi alelomorfe.

Alelomorfe multiple (Polialelie).

La un gen dominant ,,A“, nu corespunde niciodatd
decat un singur recesiv ,,a‘* ansamblul forménd o pereche
alelomorfi. Dupd cercetdri suficiente s’a constatat cd la un
gen dominant A, poate corespunde, o serie mai mult sau
mai pufin numeroasd de modificdri a genului ,,a* numite :
a1, @, 8, ...an care fiecare separat este alelomorfic lui A,
Se numesc aceste stdri recesive diverse a genului ,.a-
alelomorfe multiple i aceastd clasd de fapte a primit nu-
mele de Polialelie, Exemplul clasic e dat de coloratia
ochilor Drosofilei melanogaster, cari in condifii normale
sunt rogii. Morgan a observat cd se produce spontan o
mutatie, unde acesti ochi sunt albi. EI a obtinut o serie de
9 mutatiuni de coloratii intermediare intre rosu si alb.

Polimerie :

Se inteleg cazurile provenite prin acumularea mai
multor gene similare, a ‘ciror efecte se adun, dar cari
apartin la perechi alelomorfe diferite. Incrucisgand un grau
cu boabe rosii, cu un altul cu boabe albe, se obtine in
F1 coloratii rogii mai deschise si in F, o serie de nuante
foare gradate, dificile de plasat in calegorii nete. Foarte
rar se aratd un bob asemdnitor parintelui alb.

Caractere si gene:

- In incrucigéri varietdtile diferd prin caractere $i sa
ajuns a se atribul aceasta, factorilor sau genelor reprezen-
tate In gameti. Distribujia caracterelor urmeazi riguros pe
aceea a genelor, se intelege ci studiul lor este pus pe
calea mecanismului general al eredititi,

. Organismul reprezinti o unitate indiscutabil, prezen-
tand o serie de particulariti{i a cdror realizare este sub
dependinta organismului si sunt legate de proprietati vizi-
bile sau nu. Aceste particularitati, aceste aspecte cari nu
pot fi separate la un individ de restu) organizafiei sale, se
numesc caractere si in urma datelor statistice a incrucisa-
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rilor, s'a ajuns la concluzia c# aceste caractere se transmit
prin combinatiuni de unitéti, independente in germen.

Se credea cd orice caracter ce-l putem distinge, ar
corespunde unui factor sau gen, care ii este exclusiv pro-
priu. Insd in realitate, genele distincte lucreaza unele asupra
altora, in virtutea unitdtii aceluiasi organism. Asa cd un
gen dat, ar contribui la realizarea mai multor caractere
si un caracter determinat, ar fi rezultanta actiunii simul-
tane, a mai multor gene, Fiecare gen putand in acelas timp
juca un rol preponderent, in realizarea unui caracter de-
terminat §i sd aibd in acelas timp, alte efecte mai mult
sau mai putin importante.

Realizarea unui caracter poale depinde de jocul si-
multan a doud sau mai multe perechi alelomorfe de
gene.

Factori sau gene letale.

Unele gene, cari f4rd a se fraduce necesar printr'un
caracter exterior, exercitd o acfiune generald asupra orga-
nismului. Astiel unele exercitd o actiun2 nocivd mai mult
sau mai pufin gravd, de a opri cresterea, a sldbi vigoarea
organismului, de a duce la moartea mai mult sau mai pu-
tin precoce, de a hotdra chiar viata embrionard sau chiar
dea omora gametii, sunt gene numite /efal/e. Probd este cazul
soarecilor galbeni dominanti, descoperit de Cuenot. S’a
izolat o rasd de soareci galbeni,cari sunt totdeauna hete-
rozigoti. Incrucigati intre ei, nu dau niciodatd o rasd purd,
ci un amestec de galbeni si soareci de altd culoare, ce-
nusii, negrii etc. dupd incrucisare, Se obfine statistic 2
galbeni la unul colorat in alt chip, adicd raportul 2: 1. Ori
incrucisarea intre heterozigoti, ar trebui s dea raportul
3:1 dupd formula AyaxAya=AyAy+2 Ayataa (Ay co-
respunzdnd mutatiei galbene). Pentrucd tofi galbenii sunt
heterozigoti, lipsesc AyAy. Aceastd combinatie homozigotd
nu se poate realiza. S’a admis pentru a satisface legea lui
Mendel, céd acesti indivizi nu sunt viabili si cd genul Ay
este letal in stare homozigotd. Aceastd explicatie dedusa
din statisticd, a fost verificatd prin constatarea cadavrelor
embrionilor AyAy. Sacrificind soareci galbeni gravizi, s'a
constatat la ei prezenta regulatd a embrionilor, cari mor
inainte de a se implanta pe peretele uterin. Ay este deci
un gen letal. Adicd factorul fenotipic dominant (pdrul gal-
ben), este invariabil corelativ unei anomalii constitufionale
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ului, care in stare homozigotd, antreneazd moar-
taeag ?ge;:tl:li germen intr'un stadiu precoce (blastula). Pro-
prietatea letald aici, este legatd la un factor dominant.
Letalitatea propriuzisd este necesar recesivd, pentrucd in
stare homozigotd indivizii sunt suprimati. Aceasta aratd cd
factorul real al unui gen, nu este limitat la caracterele
fenotipice care-! determind. Aici factorul vizibil (culoarea
galbend a pérului) este o particularitate neinsemnatd, dar
in acelag timp, sunt factori fiziologici profunzi considera-
bili, pentrucd in stare homozigotd ei omoard embrionul.

Factori sau gene letale recesive.

In exemplul precedent, efectul letal era solidar unui
caracter vizibil dominant. Sunt deasemeni gene letale
cari se traduc printr'un efect fonotipic recesiv, mult mai
greu de descoperit.

Sunt cazuriunde genu! lefal, este legat de sex. In
acest caz un singur sex va fi atins $i in incrucisarea unde
intervine genul letal, egalitatea numericd va fi turburatd.

La om suntun oarecare numdr de categorii patologice,
datorite genelor letale sau semi-letale recesive : ichthyosis
congenita (piele solzoas#) unde homozigotii se nasc morti.
Idiofia amaurotici infantild, unde homozigotfii sunt atinsi
rapid de paralizie §i de cecitate si mor in primii ani ai
vietii. Xeroderma pigmentosum se traduce printr’o hiper-
sensibilitate a pielei la razele solare, cari provoacd infla-
matii ce duc la cancere generalizate, inainte de varsta
adultd. Hemofilia care este legatd de sex etc.

Formula cromozomici sexuali.

. Pe langd cromozomii ordinari (sau autozomi) s'a dis-
tins un cromozom special, care s’a numit heferocromozom.
Acest cromozom este desemnat prin X, de talie mare, se
divide regulat ca si ceilalti in diviziunea spermatogoniilor.
Dar in momentul meiozei, el este aruncat firi a se divide,
Intr'una din celulele (prespermatide) rezultate din diviziu-
nea auxocitilor. El se divide apoi, inaintea diviziunii pres-
permatidelor in spermatide si astfel el este prezent in doi
din patru spermatozoizi rezultati din acelas auxocit; in
timp ce el lipseste in ceilalii doi. Se formeaz# in numar egal,
spermatozoizi previzuti sau neprevdzuti cu acest cromozom
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special X. Din contrd la ovogenezd, toate ovulele definite
au cromozomul X, Citologia aratd astfel, un dimorfsim
cromozomic al gametilor unui sex. De aici rezultd, cd fe~
cundatia oului poate fi fidcutd de un spermatozoid, prezen-
tand sau nu, pe langd ,,n* cromozomi ordinari (autozomi
a), heterocromozomul X.

Formula cromozomicd a fecundatiei va fi deci:

Spermatozoid oocit ou (zigot)
(na+X) 4+  (na+X) = 2na+XX
sau
na + (na+X) = 2na+-X

Se constatd cd oudle de forma 2na4-XX dau femele,
oudle 2na+X masculi. Sexul este deci in fapt, legat de
prezenta acelor doi cromozomi X sau a unuia singur.

Pe langd aceastd dispozitie mai este o alta, unde cro-
mozomul X are un partener de talie diferitd (deobiceiu
mai mic) desemnat prin Y. In acest caz spermatozoizii au
unii formula cromozomicd (na4-X) altii (na+Y2 si oudle
prin consecintd sunt de formula 2na4XX (femele) sau
2na+-XY (masculi). In concluzie, la conceptia hetero-homo-
gameticd a sexelor (la care ajunge genetica statisticd), rds-
punde exact prin cazwri suficient observate si practic ana-
lizabile, o heterogamefie = cromozomicd, verificare precisa a
paralelismului ceior doud ordine de rezultate.

Cromozomii si sexualitatea.

Determinarea sexului, este legatd cum s’a védzut, de
prezenta hetero-cromozomilor, femeia prezentdnd perechea
XX, masculul perechea XY.

Se pune infrebarea dacd acesti heterocromozomi, ar
lucra ei intr'un mod absolut independent sau intr'un mod
combinat cu ceilal{i cromozomi (autnzomi)? O serie de
cercetdri a lui Bridge, la Drosofila meianogaster, indicad
aceastd ultimd ipotezd ca plauzibild. Ajungandu-se la con-
cluzia, cd raportul numeric intre heterocromozomi si an-
samblul autozomilor, ar determina sexul. Nu ar exista deci
gene speciale ale sexului,
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Ginandromorfism si cromozomi.

Se numesc ginandromorfi, indivizii al cdrui corp se
prezintd ca un mozaic mai mult sau mal putlln 1nsemr11at
de parti, avand caractere sexua}e secundaredafe‘_z ) .masc.udur
lui sau femelei. Se inglobeazd in aceastd g.t.mtle,] in tl-
vizii prezentdnd un mozaic de caractere ereditare ,legate

de sex* (sex linked).

Ereditatea mendeliana si sexualitatea.

Legitura intre ereditatea mendeliand §i sexualitate, se
manifestd dela inceput, in mecanismul determindrii sexu-
lui. Este o dispozitie extrem de generald in fapt, cd nu-
marul masculilor este egal cu cel femel. Raportul nume-
ric al sexelor este egal la 1. Abaterile sunt slabe si {in
deobiceiu la o mortalitate diferitd, ale celor doud sexe, in
diversele perioade ale vietii. Aceastd egalitate atat de rds-
panditd, nu poate fi rezultatul intAmpldrii st tArebule §2’1 se
sprijine, pe un mecanism foarte general. Ori in ereditatea
mendeliand incrucisarea unui heterozigot Aa, cu recesivul
aa, dd 50% Aa si 50% aa. Dacd se imagineazd cd cele
doud sexualitdfi mascul §i femel, se comportd ca o
pereche alelomorfd ~ de' gene, incrucisarea intre
mascul si femel ar /'duce la productia de doud sexe
in numédr egal. Faptul egalitd{ii numerice a sexelor,
s'ar explica deci foarte bine, raportind sexualita-
tea la un grup de gene alelomorfe, dup¥ legile lui Men-
del, ce se disociazd in gameti. La animal- datele obser-
vérilor si experienfelor, aratd ci determinarea sexului, are
loc in timpul fecundatiei §i depinde de combinatia parti-
culard a gameilor ce realizeazd oul. Nu trebuie ignorat
cd intrun numdr de cazuri, determinarea efectivd a sexu-
lui, are loc in cursul desvoltdrii i este influentatd de cir-
cumstante exterioare.

Sexele deci se comport in general, ca un grup
mendelian de gene alelomorfe.

Ereditatea legata de sex. (Sex linked).

Se distinge un ansamblu de fapte, in care o serie de
caractere se transmit solidar cu sexul si care intrd ca ur-

mare 1ir. cadrul general al legéturilor intre gene (studiat
anterior).
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Probele citologice ale teoriei cromozomilor.

|
O serie de anomalii constatate, nu s'ar putea explica
decat printr'o anomalie definitd a sistemului cromozomic,
susceptibil de a fi constatat citologic. Astfel:
’ \

Nesepararea cromozomilor X.

Bridge fu condus la ipoteza, cd intr'o serie de oud a
femelei din momentul meiozei, adicd inainte de formarea
primelor globule polare, cei doi cromozoni X, nu se se-
pard dupd regula stabilitd, unul sd rdmand in ou iar ce-
ldlalt sd treacd in globula polard, ci amandoi ar rdmanea
reunifi (ne-separare), sau in ou sau in globula polard.
Aceastd ipolezd a fost verificatd si realizatd prin constatéri
citologice, in conditii perfect satisfdcatoare. Astfel Morgan
gdseste o specie de Drosofila, unde cei doi cromozomi X
sunt uniti prin una din extremitdtile lorsica o consecintd,
nu se vor separa niciodat.

Persistenta unei asemenea anomalii, la generatiile
viitoare a unei specii $i generalitatea sa in mitozele indi-
vizilor, este o pulernica probd in sprijinul individualitatii
si permaneniei reale a cromozomilor,

Modificari in constitufia cromozomilor.

Addugarea sau suprimarea unui cromozom, produce
modificdri in constitujia genotipicd si ca urmare a fenoti-
pului. Dar chiar addugarea sau suprimarea unui fragment
de cromozom, produce consecinte de acelas ordin. Faptele
acestea au fost observate de Bridge la Drosofila si numite
~duplication* sau ,deficiency*, dupd cum este vorba de
addugare sau suprimare. Alteori un fragment de cromo-
zom, se reintoare 1in interiorul unui cromozom, ordinea
genelor este astfel modificatd §i ca vrmare, conditiile lor
de legdturd, ce s’ar traduce prin variatiuni in procentajul
incrucisdrii (Crossing—Over), s’a numit aceasta /nversiune
Un alt caz susceptibil de verificdri citologice, este acela
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se detaseazd de rest si
dela aceeas pereche sau
numele de

unde un fragment de cromozom,
se ataseazd la un alt cromozom, eed
dela alta. Acest tip de schimbdri a primit

ranslocafie. i . )
f Toa{e aceste modificiri se relevd genetic, prin alte-

iuni simultane si sistematice, a raporturilor unui grup
fi?at léene, apartind$la un acelag segment ge cromozom. Cele
mai multe translocatii au efecte letale in stare homozi-
gots. Morgan a limurit faptele acestor diverse categorii.
Mai recent s'a ajuns a le provoca eg(perlmental, in special
prin acfiunea razelor X si variatiunilor de temperaturd,
ce determin dislociri variate a aparatului cromozomic.

Mutatiunea.

Printre notiunile cari joacd un rol primordial in ela-
borarea conceptiilor relative la ereditate, este i mutatiu-
nea introdusd in 1901, de citre Hugo de Vries.

Mecanismul ereditdtii nu este aliceva, decdt proce-
deul distributiei genelor in celula reproducétoare. Acest
mecanism de o regularitate precisd, poate prezenta din
cand in cand, neregularitdti in ceace priveste repartitia
genelor. O celuld reproducdtoare, primeste in plus sau in
minus un cromozom sau un segment de cromozom. Indi-
vizii ndscufi din acest gamet anormal, vor prezenta evi-
dent, un lot de gene in exces sau in minus. Echilibrul
genelor se gdseste astfel turburat, indivizii vor fi diferii
de cei normali ai speciei..Se dd numele de mufatiune
cromozomicd, la aceste variatiuni ce altereazi relatiile
cantitative ale genelor, md#rind sau reducand numérul
unora dinfre ele.

. Dupd Hugo de Vries, urmeazi ci specia este normal
stabild in timpul lungilor perioade, separate insd prin
faze de mutatiune.

Atavismul.

Aceastd reaparitie a strimosului, este datori i
) I , atoritd reuni-
rei genelor, provenite dela unul si celdlalt parinte, ce dau
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o combinatie dominantd identicd formei primitive. S& pre-
supunem de exemplu, cd o spefd sdlbdtecd are formula
geneticdi ABCD... i cd in cursul anilor, ea a dat o serie
de mutatii dominante a, b, ¢ etc, Dacd se incruciseazi
doud varietd{i, una cu formula abCD si alta cu formula
ABcd, se va realiza, o formuld ereditard dominantd

ABCD -

ﬁ_(é—d’ adicd strdmosul. Dacéd s’ar cunoaste genele, ce
conditioneazéd tipul uman de Neanderthal, acum risipite in
intreaga umanitate (in particular la Australieni si Weddas
din Ceylon), s’ar putea imagina, o incrucigsare de rase, ce
ar face sd reinvie acest tip, dispdrut de milenii.
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Cap. 1L

BOLILE EREDITARE $I LEGILE LOR APLICATE
LA FIINTA UMANA

Odaty stabilite datele ereditdtii in general, se pune
tnirebarea daci aceste date se aplicd §i fiinfei umane. Nu
existd nici un motiv, pentru ca omul sd se eschive unor
legi biologice atat de generale. ca acelea ale lui Mendel.
Greutatea determindrii acestor legi la om, constd insd in
faptul ci la el studiul stiinfific al ereditdtii, se prezint& in
conditiuni foarte defavorabile. Fecunditatea unui cuplu
uman, chiar in sénul celei mai prolifice rase, este din cele
mai restranse. Ori conditia esentiald a acestui studiu, ce-
rinfele statistice, cer de a se opera pe cifre mari, fap't ne-
indeplinit in cazul de fafd. O a doua condifie care ne in-
greueazi studiul descendentei la om, este aceea de a o
urmiri pe o serie de generafii. Reproductia umand fiind
insd exirem de lentd, iar observatorul fiind supus acelu-
iasi ritm, urmeazd c& nu va putea indeplini condifia de
mai sus. Studiul genealogiilor este in general incomplect
dat fiind datele reduse pe care le prezintd aceste gnea-’
logii, precum si subiectivismul in cari sunt fdcute. s

_ Datoritd acestor cauze, studiul problemelor ereditare
devine axtrem de greu la om. Aparifia si desvoltarea ’
delismului in biologia contimporand, introduc t rima
oard in studiul ereditdfii umane un puct dg pgg re Stin-
E(l)ﬂpt.aStudiul acestor legi devine extrem de covmpleirc%tstgg-
, x:u]. numdrului mare de cromozomi pe cari ii prezintd

Intr'adevir se admit i i
lor lq om este de 48, Du;aaitgizil’aﬁtaorinugﬁrgl batul oAt si
femeia, ar avea acest numir de ke o
dupa alfii doar femei cromozoml. (Painter)

emela ar avea 48 cromozomi &
batul doar 47 (Winiwater). Din aceasti e
umand, oferd o analizi extrem de co l.cauza e tatea
cetéirllse pe Drosofila cu patru perechirrclig lg?é?ﬁofacfa e cer
‘ar pdrea ile lui zom
om in & do?xa - ﬁgra%&péfef()grgg lull Mendel, sd se arate la
dggnerqtie produsele incrucisarii r;(:ae;aseparam. et dig
lare intre rasele incrucisate L Caradtere mierme-
. La a doua si la urmatoarele,
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nu e nici o separare in bloc a caracterelor.

Din studiile facute pAnd acum asupra caracterelor
normale umane, se pare cd sunt o serie de caractere cari
urmeazd legile lui Mendel: Pigmentajia, grupele sangvine
temperamentul, caracterul, inteligen{a. Din cercetérile lui
Kernbach si Preda, reese cd diametrele si indicele faciale,
nu urmeaze legile lui Mendel. ci acelea ale regresiunii
filiale ale lui Galton; acelas lucru, a fost observat de
Kernbach si Hurghisiu la indicele si diametrele craniene

Studiind ereditatea acestor caractere morfo-psihice
normale, observdm ci ele urmeazd legile generale al ere-
ditafii. Astfel in ceeace priveste coloarea pielei: Gafes re-
levd un oarecare numdir de cazuri, bine observate, unde
intre diversi copii de metisi, se constatd diferenfe marcate.
a coloarei pielei. Fantham semnaleazd o familie de metisi,
studiatd in Africa de Sud: O femeie zulusd cé#satorita cu
un belgian. are 8 copii, dintre cari dupd culoarea pielei,
doi sunt albi, trei negrii si trei bruni. Cea mai in varsta
dintre fete, care este neagrd, se cdsdtoreste cu un zulus si
are doi baieti negrii i doi bdieti bruni, O alta dintre fete
de coloare albd, se cédsdtoreste tot cu un zulus si are un
bdiat negru si o fatd albd. Chestiunea ce rdmand indoiel-
nicd, este de a sti dacd femeia zulusd casdtoritd cu bel-
gianul, era de sange zulus pur sau melisd. In totul cazul
este in aceastd genealogie, faple nete a separdrii culoarei
pielei. Lotsy considerd, ca populafia “de culoare actuald a
Capului Africei de Sud, rezultd din incrucisarea olandezi-
lor, hotentofilor. bantusilor §i sclavilor de rasd malaezi.
Citcazd cazul unei femei, de tatd englez si de mami ban-
tusd, cu pielea bruna gdlbue, ochii bruni, pdrul lanos, care
se cdsdtoreste cu un englez, cu ochii bruni i parul brun
inchis, neted. Aceastd cdsdtorie, are coi bdiefi cu totul
albi, cu ochii si parul tatdlui. Un alt caz relevat de Lotsy:
o femeie neagrd, se cdsdtoreste cu un scotian. Fiica sa,
nu are culoarea pielei mai inchisd, ca a unui alb ce irdeste
in Africa de Sud. Din cei patru fii, unul este inalt cu
ochii bruni, pdrul ondulat, pielea aproape albd, un altul
de talie mijlocie, cu pielea Inchisd, pdrul negru lung si
neted, ochii bruni. Al treilea de talie mijlocie, cu pielea
mai inchisd si galbue, pdrul lanos (tip cafru) ochii bruni,
al patrulea detalie mijlocie pielea inchisd ochii bruni,
pdrul cref (tip hotentot).

Gates citeazd cazuri de incrucigdri intre eschimosi
si albi. Populatia insulelor, dau un vast camp de cerce-
tari, pentru studiul incrucisdrii raselor umane, insd de o
complexitate extremd.
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In urma unei revolte a echipajului, vasul 1Bounty nau-
fragiazd pe insula Pitcairn in Oceanul Pacific, in anul
1788, insuld nelocuitd, Se salveaza 8 matelotl_en_glezi,
12 femei tahitiene si 6 sclave tahitiene. In 1792 tahitienii
omoard pe englezi, afard de unul Al Smith, dar in aceeag
noapte tahitienele masacreazd pe tahitieni, ne rdmanand
decat Smith cu 9 tahitiene si cafiva copii. In 1808 popu-
latia este de 35 persoane, iar in 1856 de 194 persoane.
Astdzi dupd Shapiro (1923) ea este de 400. Populatia ac-
{uald aratd o predominentd a caracterelor eurepene : nasul
este intermediar cu forma polineziand, pdrul foarte inchis,
culoarea pielei intermediard intre cea europeand brund si
cea polineziana.

Locuitorii insulei Hawai in 1920, sunt in numdr de
256.000, provenifi din 41 de nationalitdti diferite, streinii
se cdsitoresc de preferin{i-cu hawaiene. Un amestec frec-
vent, este acela al sangelui alb-hawaian §i chinez. Rezul-
tatele acestui amestec sunt extrem de complexe.

Legile ereditare la om se depisteazi mai usor, stu-
diind bolile ereditare. O privire asupra tabloului A. ne di
relatiuni asupra transmisiunei caracterelor morbide :

Ambii par'nti

sdndtosi :
U XSS
n périnte
balnav: o ’
BoBs PBoBs
. BB .BB
Ambii périnti
bolnavi : o ’
BB BB BB BB

1 Homozigot s#natos.
2 Heterozigot: bolnav.
3 Homozigot bolnay.

Ereditatea simpli dominants i i i
i , & uneil boli, se mani-
festd in modul urmitor : Caracterele ereditare alele,nlle
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notdm la périnti cu litera B (bolnav) si s (séndtos). Existd
deci indivizi bolnavi, avand formula genotipicd BB sau
Bs. Dacd amandoi pdrinti sunt sdnatosi, tofi copiii wvor
fi sénatosi.

Dacd unul din périnti este bolnav cel putin 50% din
copii vor fi bolnavi. Un om bolnav are deci un pdérinte
bolnav, si in medie egald, parte de frafi si surori bolnave.
Ordinea descendentei poate s& fie turburatd, atunci cand
un bolnav heterozigot, transmite copiilor sdi doar caracterul
sdnatos s. Omozigotia caracterelor bolnave, este luat in
considerare intr'un pedigreu simplu dominant, doar atunci
cdnd ambii pdrin{i sunt bolnavi. Astfelde cazurisunt foarte
rare. Fdcand media unei populatii, putem calcula cd frec-
venta unei boli simple dominante, apare in stare homozi-
gota doar in 1%din cazuri.

Deaceea in mod practic, caracterele sunt totdeauna
luate drept heterozigofe. Din combinatiile expuse in ta-
bloul A, cele homozigote (incadrate in linie subfire), sunt
mai putin luate in considerare in practicd. In studiul ere-
ditdtii umane se intdmpld  deseori, ca intr'o descendentd
dominantd, o generatie sd fie sdritd (dominan{a neregulatd)
aceasta insemnedzd natural,ca in aceastd generatie mani-
festdrile fenotipice ale caracterului, fie cd nusunt bine sta-
bilite, fie c# realmente nu apar. Manifestarea fonotipicd a
unei boli ereditare, poate de alti parte sd fie dependints
de influentele externe, Chiar si varsta, la care caractele
ereditare se exteriorizeazd in mod obignuit, are o oarecare
valoare. Posesorul unui caracter ereditar, poate sd nu pre-
zinte acest caracter in caz ¢d el moare inaintea varstei
de manifestare. In sfargit o astfel de sirire a unei gene-
rafii, poate sd mai fie condifionatd prin aceea, cd alte
caractere ereditare opresc caracterul in cauzd sd se ma-
nifeste.

Deasemeni se poate ca acest caracter ereditar, si fie
nou produs printr’o mutatie. Numim in ereditatea umani
dominant, un caracter ce se exteriorizeazi in stare hetero-
zigotd. Tot odatd noi nu stim, dacd fenotipul este acelag
in caz de hetero sau homozigotie. Mai probabil este insi
cd un caracter bolnav dominant, se exteriorizeazd mai
greu in stare homozigotd, decat in cea heterozigotd. Pe de
altd parte, iregularitatea ce ne-o prezintd ereditatea umang,
este datoritd faptului ca multe caractere considerate ca
dominante sunt de fapt intermediare, producind in mod
heterozigot., o stare ce se gdseste situatd intre sdndtos si
bolnav homozigot.
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Ereditatea Simpli receSiVi.
E) 3 y
X X< X

© 09 0O
5555 5555 95?5 SbSh|  [SSSbobbb

Ambii i
pirinti sdnatosi:

Un périnte bolnav :

Ambii périnti
bolnavi:

1 Heterozigot sdndtos
In tabloulfB!:

gdsim notat caracterul S (sdnitos) si caracterul b (bolnav):
Indivizii bb fiind deci bolnavi. Corelafiile ereditare in des
cendenta dominantd sau recesivd, ne aratd doud deoseDbiri
fundamentale. Doi pdrin{i sindtosi, au in cazul unui mers
ereditar dominant, doar copii sdnatosi: in cazui unui mers
ereditar recesiv, pot avea si copii bolnavi (cand cei doi
parinti posedd un caracter bolnay ascuns Sb.) In acest
caz avem segregarea caracterelor, ce produc in 25% din
cazuri homozigoti recesivi. Cum se poate stabili, daca cineva
are un caracter bolnav recesiv instare heterozigota ? In trei
cazuri se pot stabili date precise.

1. Copilul unui bolnav ereditar recesiv (homozigot),
chiar daci apare la exterior sdnitos, este totdeauna hete-
rozigot (unirea caracterelor SS X bb).

2. Dacd pdriniii sdndtosi la exterior, au un copil ce
suferd de o boald ereditard recesivd, ei sunt desigur he-
terozigoti (unirea Sb x Sb).

3. Un frate sénatos, al unui copil ce poseds o boald
ereditard recesivd, este heterozigot fata de caracterul bol-
nav, cu o probabilitate de 23, atunci cand cei doi parinti
sunt sdndtosi (copii proveniti din incrucisarea Sbx Sb).

Dacd un om s@natos, provine dintr'o familie in care
se gdseste o tard ereditard recesiva, putem si calculdm
probabilitatea in care acesta este heterozigot, fatd de ca
racterul bolnav, dupd raportul de rudenie.” Altfel probabi-
litatea purtdrii caracterului recesiv, poate fi dedusi din
frecvenfa caracterelor creditare recesive Cand un pa-~
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rinte este bolnav, in cazul unui mers ereditar réce-
siv, tofi copiii sunt sdndtosi ca exterior, avand for-
mula ereditard SS (complect sdndtosi), iar altii formula
ereditard Sb. Din acestia din urmd, pot proveni in gene-
ratiile nrmétoare, bolnavi ereditari. Probabilitatea Intalnirii
a doud caractere recesive, este cu atit mai mare, cu cat
caracterul apare mai des in populatia datd. In acest caz
tofi copiii vor fi bolnavi. In practicd, cele mai dese cazuri
intalnite, sunt acelea cand périntii sunt améndoi heteroz:-
goti sdnatosi, cand un pdrinte este bolnav, sau cadnd améan-
doi périnti sunt bolnavi.

Mersul ereditar al unui caracter legat de sex.

In cazul unui caracter legat de sex, cromozomul
sexual al tatdlui, este transmis numai la fete si niciodatad
Ia bdeti. Din contra, baefii primesc cromozomul lor sexual
doar dela mama.

In cazul unui caracter legat de sex recesiv, caracte-
rul se va exterioriza la femei, doar in stare homozigota.
La barbat din contra,  se va exterioriza in stare simpld,
dat fiindcd nu este acoperit de un caracter dominant. Din
acestea urmeazd cd aceste ~caractere recesive legate de
sex, apar mult mai des la bdrbat decat la femeie.

In cazul unui caracter legat de sex dominant, el va
apdrea la femeie in siare simpld. Femeia posedand dublul
numdr al cromozomilor X, ea va exterioriza de doua ori
mai frecvent, caracterul dominant legat de sex.

Pana acum a fost vorba numai de o singurd dife-
rentd intre doi indivizi. Acest caz, simplu, este natural o
exceptie. Cu toate acestea aparitiile ereditare, (cari diferad
prin mai multe unitdti ereditare)., apar in incrucisérile
dintre doi oameni mult mai des, urmand aceleasi legi.
Aceasta datoritd faptului, cd genele ce apartin perechilor
diferite, sunt libere intre ele.

Totusi Lenz spune cd starile ereditare morbide, sunt
la om de cele mai dese ori condifionate de caractere ere-
ditare unice, pe cand proprietdiile normale, sunt conditio-
nate de caractere ereditare multiple. Deaceea in studiul
bolilor eredijtare, ne conducem mai iIntdiu dupd mersul
ereditar al unui singur caracter si doar in cazuri de nere-
gularitate a mersului ereditar, putem lua In ccnsiderare
polimeria, Pe de altd parte, se intdmpld cazuri (Dalto-
nism), in cari intre starea normald, avem o serie de trepte
de manifestatiuni ereditare, datoritd factorului de multipla
alelie (polialelie.)
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Nasterea caracterelor eredifare bolnave.

intrebarea, cum ia nastere o gend bolnavi?
Defa %?np;lgfzull,enz a formulat ideea, cd trebuie Za existe
factori primordiali externi, carl sd acloneze prlr_ll etermi-
narea unor mufatii. El a numit total_ltatea fapton or ct}_lm_lm
sau fizici, ce produc modificari ereditare adicd mutafii, in-
fluente idiochinetice. Aceste mutatii, cari apar In bolile ere-
ditare la om, au fost identificate cu mutatiile ce apar la
plante §i animale, de catre o mulfime de cercetdtori. Mu-
tatiile dovedite experimental, nu se d‘eosebesc. de asa nu-
mitele mufatiuni spontane, cari apar In culturi. Se pare c&
aceste mutafii, nu se produc numal In celulele sexuale
adulte, ci si in spermato sau oogonll. Se pare chiar, pa in
celulele in cari apar multiple diviziuni nucleare, deci ce-
lulele tinere, mutatiile se produc mai usor. Mutatia nu este
egald, pentru toate caracterele ereditare : existd gene sta-
bile si labile. Aceastd diferentd este valqblla, atat pentru
gena unuia §i aceluiagi cromozom, cat §i pentru ansamb-
lul starii genetice a diferitelor animale. Urmeazd ca nu {ine
de intdmplare, dacd un gen s_ufera 0 mutatie §i _altul nu,
ci «mutabilitatea este o proprietate inerentd genel, ce poate
fi influentatd de agenti externi». S'a reusit astfel a se pro-
duce mutatii directivale, adicd mutatii ce merg toate in
aceeas direcfie, in care fiecare este 0 urmare a mutatiei
anterioare.

Mutatiile genelor sunt doar o formad a schimbdri ere-
ditare. Pe langa aceasta mai existd o altd serie de mutatii,
de alta naturd, ce constau in schimbarea marimei, formei
si numirul cromozomilor.

Producerea mutatiilor s'a putut face prin mijloace di-
ferite : Raze roentgen, emanatiuni de radium, influente de
temperaturd §i prin actiunea anumitor substanie chimice
(antirrhinum). In stadiul actual al cercetirilor mutationiste,
numai ramane _nici o indoiald, cd necnumdratele variante
patologlce ereditare ale omului, sunt datorite influentelor
externe.

Un fapt important este acela, cd bolile ereditare care
se manifestd la un timp dat, sunt produsele unei mutatii
apdrute cu multe generafii inainte. Aceasta insemneazi cd
ace! copli sdndtogi, nu sunt o probd de neinterventia in-
f-li?l?:st(e:lor idiochinetice, asupra patrimonului ereditar pa-

_, Dupd toate experimentele de pand acum, se pare ca
90% din mufatii se mostenesc recesiv. Ele apar in fenotip,
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doar atunci cand doud astfel de caractere se reunesc, Dupd
cele spuse mai sus, aceste mutatii se manifestd fe.notipic
foarte tarziu.

Mutatiile recesive, pot insilsa se'exteriorizeze mairepede
la om, in doud cazuri: 1. cidnd mutatia apare in cromozo-
mul sexual, in acest caz ea poate apirea chiar la fiii fe-
meii lezate 2.la persoanele ce au suferit mutatii de naturd
roenigen-ogend,

Manifestatia fonotipica o caracterelor
ereditare.

Am vizut din cele de mai sus, dubla insemnitate a
caracterelor ereditare. Pe deoparte ele sunt purtitoarele
modalitatilor vitale, ce se transmit dealungul generatiilor,
pe de altdparte ele sunt baza fiecdrei desvoltdri individual.
Obtinerea raselor se sprijind pe constanta caracterelor ere=
ditare: aparatia raselor noui, se face prin schimbari in
patrimoniul ereditar. Totusi caracterele ereditare sunt tran-
smise dintr’o generatie in alta’ dupd anumite legi.

Aceste legi nu pot fi identificate decat cunoscand co-
relatia dintre caracterele ereditare si aparitiile vitale noui
in organism. Problema caracterelor ereditare si propriets-
tilor exterioare, adicd problema manifestdrii fenotipice a
genei, este o parte importantd a studinlui geneticei. Efec-
tele acfiunii caracterelor erediiare, le denumim proprietiti
fenotipice. In cele mai multe cazuri, corelatia dintre sem-
nul fenotipic i gend, {in de doi factori: influentele mediu-
lui inconjurdtor (peristasd) si influenta directd sauindirectd
a celorlalle gene. Manifestatiunile peristatice, se pot pune
in evidentd foarte usor, prin studiul gemenilor. Frecventa
in care apar diferente intre gemeni univitelini, este un
etalon al variabilitdtii peristatice al acestui semn.

Modurile in care influenfele mediului inconjurdtor, pot
fi luate in considerare sunt: 1. o influentd externd pro-
duce doar atunci o deosebire intre doi gemeni univitelini,
cand unul dintre acestia este supus in mod diferit acestor
influente, 2. frecventa influenfelor externe.

Actiunea celorlalte gene se manifestd in ftrei feluri:
1. corelatia intre cele doud gene ale unei perechi alele 2.
actiunea genelor ne alele din imediata vecindtate, 3. ac-
tiunea indepértati a genelor ne alele, situate in alt cro-
mozom.

Faptele cari la om relevd mai net erelitatea mende-
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i e ordin patologic, relativ la transmisiunea
gaﬁi}nﬁggs{g}; dmaladii (?onstitution'al'e, sau manfgrmat;&ml_
Acestea rezult3 din studiul geqealoglel, unde se gdsesc date
destul de numeroase §i uneori destul de sigure.

Atat bolile cat si semnele e_reditare, nu privesc doqr
un singur aparat sau organ, €l din contra se galsgsc In
toate sistemele organismului uman. Dupd sistemul in cari
se gdsesc, Impdr{im aceste boli in: a) neuro §i psrhopan}
ereditare b) diateze ereditare, bp]l]e orge'melor- interne, boli
infectioase. ) anomalii al formei corpului, boli din dome-
niul chirurgiei, ortopediei, ginecologiei §i stomatologiei. d)
boli de ochi, pieie, nas, gt si urechi.

Neuro si psihopatiile.

Alcoolism si morfinism : Constitutia psihopaticd a al-
coolicilor, este legatd de ereditate. Dovada este prezenta
frecventd a alcoolismului, in familiile . al caror membri.l,
prezintd deseori boli nervoase §i psihice. Dupa felul psi-
hopatiei, se preferd alcoolul ori morfina. Alcoolicii cronici,
au intre fratii lor 22% alcoolici, intre périnfii lor 47% al-
coolici, iar morfinomanii lipsesc. Din contra, se gdsesc intre
frafii si pdrin{ii morfinomanilor, 3—4% moriinomani
si tot atatia alcoolici, fapt care in raport cu media popu-
latiei, inseamnd o precumpdnire vaditd a morfinismului.
In ceeace priveste acfiunea vitdmitoare a morfinei asupra
germenului, s'a putut constata cd nu este nici 0 deosebire,
intre copiii morfinomani §i cei normali. Anomaliile con-
statate la unii copii ar fi ereditare, deci n’ar fi datorite
morfinismului, cum s’a sustinut.

Anosmia: S'a putut constata la 11 persoane, in 4
generatii, intr'o familie. i

Afaxia spinald: (boala lui Friederich). Ereditatea
acestei boli a putut fi observatd in multe familii, unde are
un mers recesiv, In unele cazuri aceasti boald se moste-
neste dominant, avand un caracter mai benign.

Ataxia cerebeloasd : (boala Iui Marie). S'a constatat
ca boald ereditar: dominantd, in mai multe familii.

Afefoza: S'a observat ca boald familiar (Weygandt),
Paralizia bulbard : a fost intahnits la frati §i surori
Coreea : In aparitia coreei la copii, joaca un rol im-
portant o predispozitie ereditars. Coreea care apare intre
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30—45 de ani (Hutington), urmeazd regulele bolilor do-
minante.
Dementa senild: Apdrand mai frecvent in familiile
neuro si psihopatilor, indicd un caracter ereditar al aces-
tei boli.

Miotonia atroficd: Etiologia_este tot ereditatea mor-
bid4. In unele familii, poate fi consideratid ca o ereditate
dominantd. In alte cazuri este mai mult recesivéd.

Enureza nocturnd : Se instaleaza mai des la oligo-
frenici si epileptici, precum $i la ceifcu spina bifidd ocultd,
ceeace ne indica o turburare in desvoltarea mdduvei spindrii.

Epilepsia : Epilepsia esentiald cu toate probabilititile,
nu este o entitate geneticd. Proportille mendeliene n’au
putut fi dovedite, se pare ca este totusi vorba, de un
mers ereditar polimer si recesiv. Copiii unui epileptic, sunt
de 30 de ori mai periclitafi de a contracta aceastd boald,
decat cei ai périnfilor normali, Printre tarele ereditare, cari
pot si formeze un balast sunt: anomalii somatice $i psi-
hice ca: narcolepsia, migrena, somnambulismul, debilitatea
mintala,

Homosexualitatea: Apare uneori ercditar.

Surdi-mutitatea: Se prezintd a fi familiard. Urmeazd
un mers dominant.

Histeria : Kraulis, prin cercetarile lui, a ajuns sd im-
parta histericii In doua grupe: 1. personalitéti sociale anor-
male, 2. personalitadf{i  folositoare societdfii. Primii derivi
din Imprejurdri sociale inferioare, in parte criminale. Pro-
centajul mare al epilepticilor, in familiile istericilor, este
considerabild, aproape ca in. cele ale epilepticilor. Evident
cd trebue sd existe relatiuni,” intre histerie si epilepsie.
_Importanta factorilor externi, in declansarea reactiunilor
isterice, au fost devedite prin experientele culese in risboi,

Idiotia amauroticd: Etiologia constd in turburdri in
metabolismul lipoidelor. Forma infantild, se observd mai
ales la cvreii din Galifia. Forma juvenild, a fost observati
de Sjorgen la fdranii din sudul Suediei. Amandoud for-
mele aratd un mers simplu recesiv.

Tremurdturi ale mugchiului mentonier : A fost do-
veditd de Frey, ca un semn ereditar dominant. ’

Criminelitatea: O mare parte a criminalilor, ii con-
stitue psihopafii si bolnavii mintali. Factorul in aceste ca-
zuri e cunoscut. Dar si factorii externi, pot sd aibd>’in-
fluentd asupra formérii criminalilor, O singurd violare a
legii, este mai mult o urmare_a influentei mediului incon-
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jurditor, pe cénd 0 violare mullipl4, se pune in contul fac-

torului ereditar.
Scleroza laterald amiotroficd : a fost observatd a fi
familiard (dominantd ?
Psichoza maniaco-depresivd : Factorul ereditar este
probabil polimer, cu conditia cel pufin a prezentei unui
factor dominant. Este foarte probabil, ca si o pereche ereditara
recesivd, si acfioneze concomitent. Cu toate acestea bolnavii
nu provin mai des, decat ceilalti oameni din césdtorii consan-
hine. Aceasti boald, se prezintd la femei de doud ori mai frec-
vent ca la birbat, se explicd prin aceea, cd la femeie fac-
torii de boald. se pot manifesta mai usor ca la bdrbat :
femeia prezentand fafd de influentele exterioare, o labil"
tate mai mare. Cu toatd probabilitatea, este mai’ recepti "
fatd de factorii psihozei maniaco-depresive decat b%irbp twéi
Dintre 1000 de persoane, cari intrd in etatea criti E%li ul
acestei boli, se imbolndvesc 4—5. La copiii tor oL
> 0 5. L piii acestor bol-
giviicgenqolul este de 60 de ori mai mare, care fapt se
plica prin aceea, cd acea iti i
parte de factori dominanti. sté boald e condifionatd in
Idiotia mongolicd . F i
rol dgterminant, igcé nu s’:ptgllltgii eéggggitea Sar tavea ine
cazuri cunoscute, unde in rudenia idiotilor " mensolomiyne
fi observat un al doilea caz de i mongoloizl, £
polimerie. mongolism, Orel crede in
Scleroza mulfipia : i TS
tard patologic, a;l Ié?elg. Enupio(lzl;rrr:ms “ cc:ns}xtuha eredi-
acestui sindrom. Boli nervoase si Sportant, In producerea
mai frecvente in familiile cu sclerg iy sunt de 1,64 or
ale populatiei normale. Zestrea o multlple, decat in
mare la rudenille de primul ordi eredlta_nré, se a_ratéi mai
e tnfiuenta Tactorilor Gxiersd o5 un mors. reaesty. 51 ol
mer al houlei. externi §i un mers recesiv §i poli-
Epilepsia mi s -
Propo;yt]ia s{ompla rlx?gcllz?ilacnaa' 3S elm osteneste recesiv, pastrand
_ Mioplegia paroxisti <A
mllle,Ac? ner%guf; tr?ig;flﬁ,;i, i A fost observati intr'o fa-
_ Atrofia neuro- Y. (T
mai multe cazuri,r%;ggiiﬁglira' ("rl'p Charcot- Marie). Cele
racter qominant, inconstant ranISm.lsmne ereditard cu ca-
probagll{ $iftrarismisiune eréditrgrgnllcels%ggt de sex. Existd
rofia mu S opinals va.
servate mai multgcgg;?i sznfala_: Ocazional, au fost ob-
_ Distrofia muscularg 2 Iratl (mers ereditar recesiv ?)
si al sdnitosilor, apare 4: Intre frati, numdrul bolnavilo
transmisiune, amand aegal. Existd ‘doud modalitati de
dintre barbati si i oud dominante. Intr’ i
si femei bolnave este 1 una, proportia
egald, pe cand in cea
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de a doua, raportul dintre barbatii bolpavi s .

egal, femeile sdndtoase, apar de ttrei oria‘r’rlla?l fizgécteostl e;te
cat cele bolnave. Din punct de vedere clinic avemn :
toarele forme: a) tipul facio-scapulo umeral (Land?)rma‘
Dejerine) cu un mers dominant simplu: b) Forma eude'
tard juvenilda dominantd legatd de sex, ¢) pseudobi r? j-
fia lui Duchenne doininanta legatd de sex. periro-

Neurastenia : In cazuri de neurastenij ituti
este de incriminat cu mare probabiliia’te? le:rcgzisittgg;onal:a'
toate cd nu este complect dovedit; spre deosebire de celall
castigatd prin surmenaj. EXistd si forme de trecere intre
aceste doud. ’

Paralizia progresivd : Faptul ci in aceastd boal
metalueticd, ereditatea ar avea un rol, inci nu este com-
plect elucidat.

Parkinsonismul : Dupd Kehrer, constitutia ereditary,
ar avea rolul determinant 1in producerea acestei boli.
Transmiterea _dgmmanta este mai posibil4. Ea se poate
prezenta numai in forme rudimentare, sau chiar numai
in particularitdtile temperamentului. Se pare ci existd re-
latiuni si cu alte psihopatii.

Paranoia: Rolul principal in producerea ei, este ere-
ditatea (polimeria ?) Paranoia se prezintd in familii, unde
se gdsesc si constitufiuni  schizoide i maniaco-depresive.
Se naste mai ales in familii psihopatice, ai cédror mem-
brii, prezintd de reguld o personalitate foarte complicati
si 0 disarmonie psihicd accentuati.

Paraplegia spastica : Pe langd cazurile determinate
exogen, existd si cazuri determinate de ereditate. Imbolna-
viri intre frati se observd des, ceeace indicd transmiterea
ereditard recesivd. Boala prezintd o mare variabilitate
fenotipicd.

Boala lui Merzbacher : A fost observati ca boald
transmisd ereditar recesiv si legatd de sex.

Atrofia lui Pick : A fost observatd cu asemdnare
viditd la frati.

Pseudo-scleroza (Westphal Wilson). Cauza este tran-
miterea ereditard recesiva, care produce intdiu o constitufie
anormal¥ a ficatului si apoi duce la alterafiuni ale cre-
erului. :

Psihopatia : Cauza esentiald, este o constitl_]tie eredi-
tard anormala. Multe psihopatii trebuesc considerate ca
fenotipuri schizoide, maniaco-depresive $i”ep11ept01de_. Dupi

- Berlitt, frecventa psihopatiilor la rudeniile apropiate ale
psihopatilor, este da 2—3 ori mai mare ca la populafia
normald. Psihozele maniaco-depresive si sinuciderea, sunt
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determinante, mai ales la neuropafl precum $i
g?ﬁ%?ﬁ, La psihopati, variabilitatea produsd de factorii
dterni, este neindoielnic mai mare dect la psihozele
endoggggizofrenia: In producerea e, .cons:titutia eredi.taréi
trebuie neapdrat admisd. Mersul acestei boli este recesiv si
dimer, Dupa Luxemburger. dintre 1000 oameni carl au
trecut de etatea criticd, se inbolndvesc 8—9. La copiii
schizofrenicilor, acest numdr va fi de 10 ori mai mare.
Aici se mai adaugd incd, frecventa mare a psihopatilor,
cu caracter asemandtor schizofreniei. Aceasta dovedeste,
ci este o legitura geneticd, intre schizofrenie §i psihopatii
schizoide, sau chiar i intre alte turburdri mintale. Aceste
relatiuni se pot astfel inchipui, Incat constitutiile cari de-
termina in mod homozigot schizofrenia, determind in mod
heterozigot stiri psihopatice. Doi pdrin{i schizofrenici, dau
o descendentd de 53% schizofrenici si 29% psihopati: adica
in total 82% debili- mintali, considerdnd cd la cei 18%
cari rdman, datele nu sunt cencluzive.

Debilitatea mintz2!d: Dupd Goddard, ?/; a cazurilor
de debilitate mintald, sunt condifionate de ereditate. Dupd
Brugger si Lokay, numé&rul se cifreazd la 78%. Dupd gra-
dul debilititii mintale se deosebesc: Idiotia, imbecilitatea
si debilitatea. Nu numai turburarea intelectuald e carac-
teristicd pentru debilitate, ci si turburarea precoce a des-
voltérii psihice In general. Existd mai multe forme eredi-
tare : unele prezintd o transmitere ereditard monomera.
Debilitatea mintald, se poate transmite atat dominant, cat
$i recesiv, Debilitatea mintald, a fost observatd ca fiind
transmisd prin mai multe generafii, in mod direct. Debilii
mintali, cdsdtorindu-se frecvent intre ei, se ajunge la o
sumatie a constitutiilor debilitdfii minta'le. In majoritatea
{g{mel](_)r de devilitate mintaly ereditard, predomina proba-

I! polimeria. Dupd Luxemburger, n’ar exista o contra-
dictie Intre calcul;inle statistice si ipoteza, care sustine
transmltere'a ereditard dimero-recesivd; un gen fiind intr’un
glrlitgzg(rg, clelalaltfﬁmd asezat intr'un cromozom sexual.

asta, ar fi icabil si i
debili}atii BRI :xt?éli;?at?i{ si frecventa predominantd a

mportant este determi o ilit4tii mi
tal, Ia rudele_denillor mintall, Modra: mniran s
la frafi, este 17% dacd parintii s numdrulul debilitor
périnte e normal $i Ql%pd]a"‘lélgll gﬁz?t nor{ngll,tﬂ% o o
este nor-nal. ; ° unul dintre pdrinfi au

Paralizia spinald spastici : Formele beni
i . . : : enigne, pre-
zintd o transmitere ereditar cu caracter domingnt, cpele
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maligne cu caracter recesiv. Curlius, -
spinaglii spasticd malignd infantild, ar a\?ésdg pgiitli):rialézm
mediard, intre forma recesivi yi scleroza difuzg. A nber-
boli, se crede cd ar fi condifionate polimer. - Ambele

Balbaiala: Are frecvent un caracter
fluentele mediului, au un rol in manifest
Se transmite uneori cg c?racter dominant.

Siringomielia : Boala este legaty ituti
ereditard patologicd. Cercetirile au %ovec(lli(:. oca C%gztlt%f.
frecventad forma a manifestirilor fenotipului, este »Statu;
distroficus«, se pare cd acest stalus distroficus, ar fi sj
baza, pe care se desvoltd si alte boli ale sistemuluj nef-
vos. Nu s'a putut stabili,dominanta sau recesivitatea

Boala lui Thomsen: A fost observatdi in fémilia
Thomsen, ca boald ereditard domintd in sapte generatii

Spasmul de torsiune: Weygandt, crede intr'o trans.
mitere ereditard recesiva.

Tremurdturile ereditare : Au fost observate in mai
multe generalii, prezentindu-se ca o transmitere ereditars
directa.

Trofoneuroza: A fost observati familiar.

Scleroza tuberoasd : A fost observati familiar, cu
fransmitere ereditarda dominantd.

Afazia: A fost observatd familiar.

familiar. In-
area balbaitului.

Diateze ereditare. Bolile organelor interne.
Boli infectioase.

Achilia: Se prezintd in familii, unde afldm frecvent
anemia pernicioasa.

Acromegalia: Nu se stie precis, dacd factorul eré-
ditar, ar avea un rol important in producerea ei.

Alcaptonuria: Transmiterea ereditard a acestei ano-
malii, este recesivé. ) .

Anemia hipocromd: A fost observatd intr'un singur
caz, cu caracter concordant la gemeni. .

Arterioscleroza : Se prezintd frecvent la unele fami-
lii. Poate fi generald, sau localizatd la o anumitd regiune.
Astfel, avem in unele familii arterio-scleroza cerebrald, in
altele angina pectorald, in altele scleroza arterelor renale.
Dengarz, a observat la doi frati sindromul Adam Stockes,
a carui cauza a fost arterioscleroza arterelor medulare.

Boala lui Addison: Atat cat este vorba de o atrofie
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a capsulelor suprarenale, Weitz crede intr'o transmitere

i recesivd. . )
eredltggi;[a [ui Basedow: Transmiterea ereditard are un ca-

inant. . )
raCterB(i?J[:;?:cntazia; A fost observatd concomitent, la ru-
denii de sange de gradul L.

Cloroza : Este ereditard. Boala se prezintd numai la

sexul femenin in timpul pubertatii. Este datoritd turburi-

rilor organelor hematoformatoare si a glandelor endocrine.

Pentru manifestarea acestei constitutii, sunt de mare im-

% si influentele exterioare, . .
portanéolgcistopatita: A fost observatd frecvent in familii.

La membrii juvenili ai acestor {amilii, se observd la i_nqe-
put manifestdri dischinetice, apoi urmeazé calculoza si in-
flamatll)?;'abetul insipid: A putut fi doveditd transmiterea
ereditard cu caracter dominant.

Diabetul zaharat: Transmiterea directd este mai par-
tial admisi. O parte a cazurilor, este datoritd transmiterii
ereditare recesive. Frecvenfa cu care aceastd boald a
putut fi observatd in familii, variazd intre 25—50%. Finke
a gisit 15% diabetici = intre 750 de frati. Camidge crede
c4 diabetul sub 40 ani, ar avea un caracter recesiv, iar
cel observat peste 50 ani, ar avea un caracter dominant.
Faptul cd ar fi vorba aici, de diverse constitutii ereditare,
sau a unei constitufii unice, care se manifestd in mod ho-
mozigot mai precoce §i mai greu ca in stare heterozigots,
pdnd in prezent nu s’a putut stabili.

Diafezele copildriei: Sunt condifionate probabil, de
anumite constitufii ereditare. Parintii copiilor cu furburiri
de nutritie, sufers deseori de turburdri digestive. Consti-
tutla' limfaticd §i adenoid, au fost observate ca multiplu
dominant prin mai multe generatii. Existd probabil si con-
stitufii, cari determini concomitent mai multe diateze.

_Obezitatea: Se prezintd cu o transmitere ereditars
dominants,

Gastrita: A fost observatd familiar.

Guta : Se transmite cu caracter dominant. Se moste-
neste doar o predispozitie pentru gutd, iar pentru mani-
festdrile ei, e nevoie de factori externi.

Glicozuria renals . i i
dgminant. d: Se mosteneste probabil in mod

. Hemoglobinuria paroxistics: A fo
mai la un caz la gemeni (Or ol). : st observatd nu-

Icter hemolitic; E cauzat de o constitutie  ereditard,
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u caracter dominant. Prin inflyep i .
?emi, se pot manifesta constitutii ]atlfaantfe:a.ctorllor nocivi ex-

Hemofilia: Urmeazd transmitereg ereditary
legatd de sex §i se pare c# acest gen, ar fj | iy
homozigotd. Aceastd boald nu se manifesty dec
Ea nu e transmisd niciodatd direct prin tats, cf t

e cale maternd. Femeile sunt vehicolul, fara’ a f.°f€ie§tun,a
Acest fapt se explicd absolut ca daltonismyl lhwctm.]e,
fiind datoritd unui gen recesiv situat pe Cmm’ozoem?f"ia
Fie Xh un cromozom purtator de gen hemofilic Omfu X.
purtdtoare a acestui gen, in stare heterozigoty Xhx Emefe_
pormald in aparentd, sau nu ar prezenta decat turbara'!
sangvine usoare. Casdtoritd cu un barbat normal X‘}lr ri
va avea fete: unele cu constitufie XhX ca a mamej e
lelalte (ju{n_éitatet) tconstitut;li'eXgormala XY. Bietii ;Iorceg
deasemeni jumatate normali — jum e
XhY adica hemofilici Jamalate ou_ constituie

Dacd un_hemofilic XhY, se cdsdtoreste (cea mai mare
parte a hemofilicilor mor precoce) cu o femee sanitoasy
XX, toti baefii péstrand cromozomul X dela mamai, sunt
normali: toate fetele, pastrand cromozomul Xh dela tata
sunt de constitufie XhX, adicd purtdtoare de tara. ’

In familia elvefiand Tenna aceasts constitutie s'a trans-
mis prin cinci generafii femenine, pentru a se manifesta
apoi la un barbat. Constitufia = ereditard se manifesti la
femeiheterozigot, in familiile 'in cari boala este benignd, pe
cand la familiile cu caracter malign, caracterul heterozigo: la
femeinu se gdseste purtand deciun caracter recesiv. Constity-
tiile pentru hemolilie, se gdsesc numai in anumite regiuni:
Wiirtemberg, Elvetia §i Anglia. Foarte frecvent la evrei, De
altfel este o boald rard. Hemofilia din America de Nord
i Africa de Sud, este datoritd emigrantilor europeni, sta-
bilifi aici,

Calculi urinari; S’au gidsit intr'o familie in cinci
generatii, cu predomienta la barbafi.

Anomalii cardiace congenitale: Persistenfa gaurii lui
Botal, este privitd ca anomalie ereditard (Lenz)- Burwin-
kel a gdsit intr'o familie, un defect al septului interatrial,
in patru generatii. Un defect al septului interventricular, a
fost observat intro familie, in mai multe generatii., Per-
sistenta ductului lui Botal, a fost observatd la sase frafi.

Boala albastrd, a fost observatd la 11 frafi de patru
ori. Atat pdrintii, cat si cei cinci copii a unui bolnav, au
fost sén#tosi. ) .

Stenoza mitrald congenitald a fost gésitd familiar.
In mai mult de ?l. a cazurilor de boli dc inimd, acestea au
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fost gasite la frafi si numai Y1, la descendenti, prin frans-
mitere ereditari directd. Fapt care pledeazd, In majorita-
tea cazurilor, pentru constitufii e.redltare recesive §I nu-
mai rar pentru o ereditate dominantd. La multe c:arle-
patii ereditare, s'au observat i malformafiunt a altor or-
gane, cari sunt proportionale, cu intensitatea Cardl?patlel.

Cardiopatii castigate: EXistd cazuri, In carl endo-

cardita este foarte frecventa in famiiil. Corstitufia ereditard,
are in aceste cazuri neapdrat rolul ei. Unele ;cazurl ple-
deazi pentru transmiterea cu caracter dominant. '
“ Forma inimei: Observatad la gemeni, ea variazg, Va-
riaiunile fiind datorite nu numai iinprejurdrilor exterioare,
ci si diverselor constitutii ereditare ale omului. Mai evident,
se exteriorizeaza influenta ereditard, in abaterile dela nor-
mal. (Tropfenherz).

Functiunea inimei : Turburdrile ritmice §i tonusul
vagului, sunt condifionate de ereditate. Weitz, considerd
de conditionat ereditar, functiunea cardiaca vicioasd a va-
zoneuroficilor, infantililor, astenicilor si a turburdrilor glan-
delor cu secretie internd. Aceastd functie vicioasa, s’ar
mogteni cu caracter dominant. Tot asa §i extrasistolele cat
si tahicardiile paroxistice, au fost observate cu caracter
familiar.

Boala lui Hirschprung : Se mosteneste cu cavacter
dominant.

Hipertensiunea : Dupd etatea de 50 ani, mai mult de
jumatatea fratilor hipertensivilor, suferd de aceastd boa.a.
Acest sindrom, a putfut fi urmdrit in° mai multe generatii,
fiind transmis in mod direct. Aceste observatii pledeazd
pentru transmiterea ereditara dominanta. Constitutia eredi-
tard a hipertensiunei, se manifestd numai in timpul des-
voltdrii individului. Nu se mogteneste hiperiensiunea ca
atare, ci numai predispozitia, care de multe ori se acti-
veaza prin ingerare de proteine animale, pe cénd cu un
regim vegetarian, tensiunea se mentine in limitele nor-
male. Dar §i etilismul, emotii psihice, cat §i surmenajul
excesiv, intervin In activarea acestor predispozitii.

_ Hipotonia: A fost observatd de Weifz la pdrini si
copii.

ldiosincrazia: Bolnavilor le este comun o predispozitie
deosebitd pentru reactiuni alergice. In mai multe familii, s’a
semnalat prezenfa concomitentd a mai multor idiosincrazii,
prin transmitere ereditard directd, fapt care pledeazi
peptru 0 tr'ansm.it.e.:re cu caracter dominant. Prin urmare,
existd predispozifii specifice pentru: gutd, migreni. astm
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bronsial, coriza fanului, urticarie, litiaza biliard si edemu!
lui Quincke.

Icterul infectios : Kalk, a observat doi Irati icterici,
ai cdror tatd a avut de doud ori icter., Peju, observd cd
cinci membrii ai unei familii, fac la cea mai mica stare
febrild un icier. _

[cterul infectios grav : A fost observat la mai multi
copii, ai acelorasi pdrinti. Bosler, a descris un caz al unei
femei cu sase copii, dintre cari trei au fost icterici,iar
matrsa ei cu cinci copii, dintre cari doi icterici. Ca alte
cauze in producerea acestei boli, se mai enumdrd; septi-
cemia, lues, toxicoza gravidica. Afecfiunea constituionald
a aparatului reticulo-endotelial la un pdérinte si la noul
ndscut, a produs fenomene hemolitice temporare.

Boli infecfioase : (Cu exceptia tuberculozei). Dife-
renta in predispozitia ereditard, pentru anumifi agenti pa-
togeni, va fi cu atat mai evidentd, cu cit diferenfa intre
doud grupe de viefuitoare este mai mare. Dar si penfru
rase existd dispozitii specifice i de imunitate (Rassendis-
pozition). O imunitate absolutd a unei rase, fatd de un
agent patogen pentru o altd rasd, se pare cd nu exista, ci
numai diferente in grad. Pe ‘langd dispozitii de grup,
existd si dispozitii individuale pentru un agent patogen.

Experientele pe animale, au doveditdispozitia ereditard
specificd. De ex. : In crescatoriile de soareci ale lui. Hagedorn,
dispozifia pentru infecfiunea stafilococicd, s'a mostenit re-
cesiv. Dacd exista la om dispozitii individuale creditare,
atunci acestea trebuiesc sd iasd la iveald in primul rand
la gemeni. Prin studiul asupra gemenilor, s'a ajuns la
concluzia, cd in bolile infectioase joacd un anumit rol,
constitutia determinatd de o predispozifie ereditara. Ince-
pand cu acele boli, cari sunt legate mai mult de ereditate,
putem stabili urmatoarea ordine: tusea convulsivd, pojar,
parotiditd, variceld, apendicitd, oiitd, scarlatina, pneumonie
si differie.

Cercetdri referitoare la familie, au furnizat date, ce
dovedesc caracterul ereditar al predispozifiilor specifice.
Scarlatina. apare mai frecvent in unele familii (dupa Lenz).
Dupd anamnezele familiare ale lui W. Fischer, dintre cei
opt copii ai pdriniilor, care au suferit amandoi de scarla-
tind, sase s’au imbolndvit de scarlatind. Dintre 17 perechi
de parinti, din care un pdrinfe a suferit de scarlatind, au
rezultat 61 de copii- dintre cari 27 s’au imbolndvit de scar-
latind. In 27 de cazuri, nici unul dinire pdrinii n’a suferit
de scarlatind: dintre cei 95 de copii, 41 au suferit de
scarlatind. In acest din urmd caz, s’a luat ca obiect de
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observatie, numai familiile cu cel pufin un copil scarlatinos.
Hirschfeld, a determinat sensibilitatea pentru scarlatind
prin proba Dick si cea pentru difterie prin proba Schick.
Dupi toate probabilitatile, in améndoud cazurile reactia
pozitivd este datoritd caracterului ereditar recesiv. Trebue
. mentionat insd ci o reactie negativd, nu este 0 dovadd
absolut sigurd, pentru nesensibilitatea fa{d de scarlatind sau
difterie. Amigdalitele sunt dupd Lenz, in mod evident
mai frecvente in unele familii, Despre dispozitia pentru
pneumonie, avem observatia lui Pearl. Acesta porneste
dela o familie cu 13 copii, unde observd cd toji sau im-
bolndvit de pneumonie, unul avea si Thc. si altul era sus-
pect de Tbc. El observd la predecesorii din partea tatdlui,
prezenta unei predispozifii pentru Tbc. iar la predecesorii
mamei, pentru bronsitd si pneumonie.

Din amestecarea acestor doud caractere, reese per-
dispozitia pentru pneumonie la tofi copiii.

Cretinism: Cretinismul survine la orice rasd (mai
ales la evrei, tigani) in caz de ivire la un om sinétos, se
prezintd in prima generafie prin gusd in a doua prin cre-
tinism. Lenz, crede in existen{a unei mosteniri pe seama
plasmaticd,

Gusad : Este endemicd, apartine anumitor regiuni
geografice. Influentele externe, sunt de mare importants,

pentru explicarea frecvenfei acestei boli 'si intinderei ei
geografice, totusi nu este de neglijat nici ereditatea. A
fost observatd deseori familiar. Este (fransmisibild pani la
generatia 6-a. in linie directd polimer. Survine la%'femei
de trei ori mai des decat la barbati 3: 1. '

Ciroza hepaticd: Umber, observd mai mult o pre-
dispozitie pentru cirozi. ‘

_ Leucemie: La leucemia limfatici, e probabil ci
existd un oarecare ,,moment endogen*, pe cand la leuce-
mia mieloidd nu se observd influenta ereditara.

; [';uncféa_ stomacald : Se observd ca din punct de ve-
; :r?{ gl).ere itafii, joacd rol felul secretiei gastrice. (bogdtia
Emacierea : Ereditatea a fost presupusi drept cauza
esentiald.
Mixedem : Cauza principald ar fi o ispoziti
ereditar_a..A fost gasitd inpmai &ulte randuri lgr?;i;?i;?omtle
Rinifa ; Existd o eredo-predispozitie, pe langd alte
cauze externe, ;

_ Funcfia renald : Ar exista o predispozitie,

priveste puterea de filtrare a rinichiIl)or. pozifie, In ceeace
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Anemia pernicioasd : E consideratd de Naegeli ca
un complex etiologic. Este ereditari. .

Pneumonia cu delir : Survine la indivizi a cdror
predecesori, au suferit de vre’o boald psihicid nervoasd.

Policitemie : Este ereditard, se crede ci ar fi in le-
gaturd cu o functie vicioasd a organelor hematopoetice.

Pneumotorace ;: Anomalie mostenita.

Teleangiectazia ereditard hemoragicd: (boala lui
Osler) Boala este caracterizatd prin epistaxis repetat si
venectazii ale mucoasei §i pielei nasului. Boala poate
duce uneori la moarte. Se pot gdsi incd teleangectazii si
in alte locuri; urechi, limbd. Dupd localizarea Jor dau:
hematurii, melend, hemoptozii si hemoragii cerebrale. Este
ereditard dominanta.

LCndarterita obliterantd: (boala lui Bijrger). Este
eredifara si familiard, are caracter dominant, iar ca factori
adjuvanti pot fi incriminate, rdceala $i fumatul.

Tuberculoza : Dupa cercefdrile lui Diekl §i Ver-
schuer reese cd existd o predispozifie ereditard pentru
tbc. Aceastd predispozitie s’ar explica, prin mostenirea unui
organism slabit $i prin convietuirea in mediu tbc. S’a
constaiat totusi, ca trecAnd prin mai multe generatii, bozala
isi pierde din virulentd. Astfel s’ar explica, de ce evreii
se imbolndvesc mai rar si prezinta [ormele cele mai ugoare
de tbc. S'ar explica prin aceea, ca de sute de ani, ei
trdiesc in orase, adica in medii infectate, organismul lor
castigand un fel de imunitate, (Vezi pag. 62 os).

Ulcerul gastric: Survine cu atat mai precoce (in
varsta tandrd) si mai intens, cu cat predispozitia este mai
mare (cu cat mai multe generatii anterioare au suferit de
ulcer). In caz de ulcer familiar, survin aceleasi fenomene
si complicatii la tofi suferinzii. La cei séndtosi dintr'o ast-
fel de familie, s’a observat o hipersecretie si o usoard
gastritd cronicd. Are un mers recesiv. .

Varice : Parintii sdndtogi vor avea copii sdndtosi,
aceasta pledeaza pentru un caracter dominant, in ceeace
priveste predispozitia la venectazii. Dacd ‘ambil périn{i au
suferit de varice, ea va apirea deja in tinerefea copilului.
Dacd numaj unul din pdrinti a fost bolnav, survine mal
tarziu, dar nu este absolut necesar aparitia bolii. Varicele
este o boald ereditard, dar nu exclusiva. Ceércetédrile in
acest domeniu sunt incd neclare §i incomplect]e. rati, S

inichi polichistic: Survine mai ales la Irafl. Se
: credeRclg l;fef lg {)aza, un factor ereditar subletal. Survine
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si la varsta inaintatd, se pare c4 are la bazd o ereditate

+ dominanfa. o
Cistinurie : Survine mai ales la birbati §i este ere-
ditard,

Anomalii ale formei corpului, -bolj din
domeniul chirurgiei, ortopediei, ginecologiel

si stomatologiei.

Aplazia articulard interfalagiand : cu anchilozd, este
o anomalie ereditard prin excelent¥, care a fost dovedita
in mai multe familii, pan4 la cinci generafii ca dominanta
simpla. )
Arachnodactilia: Este o anomalie rard, caracterizata
prin lungimea anormald si gracilitatea degetelor dela mana
si picioare. A fost observatd uneori familiar.

Artrita: Hangarter a examinat o familie, In care
cinci persoane sufereau de o poliartritd reumatica defor-
manta cronicd, trei aveau artritd deformantd, noud aveau
reumatism acut §i cronic, cinci aveau reumatism muscular,
lumbago si sciaticd §i doi turburari trofice ale fesutului os-
teogen. El presupune o sldbire ereditard a tesutului con-
junctiv.
Constitutia astenicd: Lenz crede cd motivul hotdra-

tor, ar fi predispozifia ereditard, Aceastd presupunere reese,
din rezultatele obtinute prin cercetdri asupra gemenilor §i
din unele observatii familiare, unde constitutia astenicd se
mosteneste ereditar. Czgrs a observat simptome partiale
~ de constitutie astenicd de ex.: coasta Xa flotantd, rinichi
mobil, cari pdreau sd fie dominante neregulate.
Sindromul [ui Bardet-Bied!: Sindromul complect
se manifestd prin obezitate, hipogenitalism, retinitd pigmen-
tard, deficiente ale inteligenfei, anomalii ale craniului
(oxicefalii), polidactilie uneori sindactilie. Observat la mai
mulfi membrii ai aceleiasi familii, de obicei la frafi. Nu se
poate preciza, daca este vorba de o ereditate in polimerie
sau recesivd.
~_ DBrachidactilia; Se prezintd fie ca o hipofalangie sau
lipsd de segmente, sau ca o brahifalangie sau segmente
mai scurte. Ambele forme sunt ereditare dominante simple.
Brahifalangia poate fi insotitd de o intarziere in cresterea
capului sau In cazuri extreme tabloul condrodistrofiei.

Brahimetapodia: Dupd Aschner §i Engelmann, este

0 scurtare a oaselor metacarpiene, respectiv metatarsiene,
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Anomalia a fost observatd ereditar fie singurd, fie in com-
binatie cu alte anomalii.

.. Torticolis: Ar fi o predispozitie congenitald bolna-
vicioasd. Unele observatii familiare, aratd o mosgtenire di-
rectd prin mai multe generafii, ceeace nu este o reguld.
Nu s’a putut preciza mersul ereditar.

~ Condrodistrofia: S'a putut observa o ereditate do-
minantd in unele familii, asa de ex; Herrgoft la 13 per-
soane in trei generatii, iar Bickh la opt persoane in cinci
generafii. Mai des se observd condrodistrofia sporadic sau
la mai multi frati, insd nu sub form# de ereditate directs,
ceeace pledeazd pentru un mers ereditar recesiv. Din sin-
gura cdsdtorie cunoscutd intre doi parin{i condrodistrofici,
s’a nascut un copil condrodistrofic.

Retractia tendinoasd cutanatd (Dupuyfren): Ano-
malia s’a observat in mai multe familii, ca eredifate di-
rectd. Predispozitia dominantd, se manifestd mai rar la
femei ca la barbati.

Disostoza cleido-craniald: In multe genealogii, se
observd mersul ereditar dominant simplu, care poate sd
fie neregulat. Variabilitatea intrafamiliard a tabloului bolii,
este destul de pronunfat. In unelejcazuri se observd numai
lipsa claviculelor, iar in altele numai furburdri de osificare
ale craniului.

Displasia periostald hiperplasticd : Este o anomalie
contrard precedentei, manifestatd printr'o oxicefalie, care
e rezultatul prematur al osificdrii oaselor bazei craniului.
Dzierzynsky care a descris-o° prima oard, a observat-o
la 12 persoane intr'o familie, dinlre cari 3 cazuri sau
transmis direct dela parinii asupra copiilor. '

Eclampsia : Intr'un caz comunicat de _Har_lf, doud
surori gemene s'au imbolndvit de eclampsie, lar una
din ele a murit pe cdnd n#stea, mama lor murise de
eclampsie. _

Ectrodactilia ; Adicd lipsa unuia sau a mai multor
degete, dela man4 sau picior. S'a observat de repetate
ori, ca un caracter ereditar dominant simplu. Lipsa dege-
telor nu sunt mereu aceleagi, putand lipsi si altele.

Encondroame multiple ; Din 246 de cazuri, 38 erau
cu cazuri multiple in familie. Cazurile ereditare in familie,
de obiceiu sunt combinate §i cu exostoze. )

FExostoze multiple cartilaginoase: Din 1237 cazuri
studiate, 803 au fost dovedite ca fiind“eredltare. Ele au
rezultat din 192 familii. Multe genealogii, aratd un mers
ereditar dominant simplu. Rar se observd omiterea unel
generatii. Transmitdtorii in aparentd —sanatosl, pot avea
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exostoze latente, cari nu se pun in eviden{d lta ) examli-
nare obisnuitd. Existd familii unde avem exols o(zie;f ;inaf,
altele cu exostoze mici. Deasemenea numdrul . xf er_l' in
diferite familii si localizarea se poate schimba intrafamiliar,
insd existd multe familii, unde are un_caracter Omogeli:_
Intr'o familie s’'a observat la 17 membrii, la cari exostozele
erau localizate in regiunea genunchiului. .

Genum varum si valgum : Pe langd formele rachi-
tice, cari sunt mai numeroase, se observd si cazuri unde
cauza este o predispozifie ereditard. Pentru aceasta ple-

deazi unele observatii familiare.

Halux valgus: Pe langd cauze externe, un rol im-
portant are §i predispozitia familiard. Hanhart a observat
o familie, in care anomalia s’a transmis direct in 4 ge-
nerafii. ) ) '
Hernia : Atat rolul ereditar, cat si rglul factorllpr
externi in producerea herniilor, reese din observdrile

asupra gemenilor,

Birkenfeld pe baza cercefdrilor proprii, a putut do-
vedi o predispozifie eredifard in hernii, cari in aceleasi
familii se pot manifesta ca hernii  inghinale, femurale,
ombilicale si epigastrice. Insd existd si familii unde avem
numai un singur fel de hernii. Predispozifia se manifestd
mai usor la bdrbafi, decit la femei. Frecvenfa herniei
inghinale, este la bdrbati 1/20—30 la femei 1 120—150.

Picior excavat: A fost observat de mai multe ori
familiar,

Luxatia congenitfala coxo-femurala: La o familie
descrisd de Roch, un bédrbat suferind de luxafie congeni-
tald, in doud cdsdtorii cu femei s#natoase, a avut copii
bolnavi. Dupd constatdrile lui Isigkeit si Hoof, la sexul
masculin s’a gisit 62%, iar la femei 58%. Iar dupd Ver-
schuer, frecventa e mai mare la femei ca la barbati, cu
de 5—6 ori §i survine mai mult in partea stingi. Aschner
aminteste doud cazuri cu mers ereditar recesiv. Hoof si
Lenz, crede c¢d ar fi vorba de un mers ereditar do-
minant. Aschner constatd coincidenta acastei boli, cu ano-
malii ale altor articulatii.

Hiperfalangia: S'a observat police cu 3 falange si
degete cu 4—5 falange, in combinatie cu alte anomalii.
Ereditatea dominantd s’a observat la unele familii.

Hipertelia : Poate si survind in unele familii in mai
multe generatii.

. Hipospadias : Anomalie ereditari dominantd, strict
limitatd la bérbati. Femeile pot si transmiti boala,
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Camptodactilia : Este o anomalie cu caracter ereditar
dominant.

Clinodactilia : Are un mers ereditar dominant.

Picior equin: E de doud ori mai frecvent la sexul
masculin, decdt la cel femenin. Jumitatea cazurilor e’ bi-
lateral. Transmiterea prin sexul femenin, e mai rard ca la
bdrbati. In unele familii, se prezinti ca o ereditate di-
rectd prin 4 generatii. Unii observatori constatd o eredi-
tate recesivd. Intre fratii celui cu picior equin 35% sunt
iardsi interesati.

Boala lui Kohler: Nu sunt incd documente precise
asupra observdrii ei.

Degete hipocratice: Thompsen descrie 11 familii, cu
simpld si multiplda afectiune. ln 8 familii este o ereditate
directd, in 3 familii prezintd neregularitate. Este o boald
ereditard simpld dominantd cu neregularitdfi. In 5 familii
observate, afect{iunea a fost bilaterald, in 6 familii uni-
laterald.

Criptorhidia: Survine numai prin factori externi.

Guréd de iepure, de Jup: Sexul masculin e interesat
mai frecvent, cam in 3/5 din <cazurile observate, partea
stingd e mai frecventa. In 44% a cazurilor, survin imbol-
ndviri si in rudenie, iar in 20% e pur familiar, Incd nu
s’a observat ereditatea recesiva.

luxatiuni: Cea coxo- femurald a fost deja studiati.
Luxatia radiald survine familiar, Luxatia rotulei survine cu
caracter ereditar dominant.

Carcinoame: La copiii din familii, unde s’au obser-
vat carcinoame la mamda, s’au constatat tumori benigne.
Se admite o ereditate recesivd la soareci (Mand Slye), ins¥
nu se poate aplica la om.

Condrodistrofia radiald: Uneori se observd in
familii :

Osteoscleroza: Este rard, s'a observat in 3 famiii 8
cazuri. Existd o ereditate recesiva.

Menstruatia: Turburdrile menstruale sunt foarte
frecvente in unele familii, )

Microcefalia: S'a observat la mai multi frati. Cauza
s'ar datora bazinului stramtat.

Miom : Survine mai mult la evreice §i negrese.

Osteogeneza imperfectd : Survine intr_afamlhar.

Osteita deformants: S'a observat mai mult la pd-
rin{i §i copii. .

Osteocondrita deformantd a coapsei: Are caracter
ereditar. La manifestarea ei survin si factori exteral.

Fimoza: Are caracter ereditar dominant.



Picior plat: S'a observat in mai multe familii frec-
vent, atat congenital cat si dobandit.

Rachitism : Sunt mai multe feluri de ereditati spe-
ciale in rachitism. In unele familii survine mai ales sco-
Jioza, in altele craniotabes sau genum varus, are caracter
ereditar dominant. Pentru manifestarea lui, joacd rol im-
portant alimentatia, carentele de vitamine etc.

Acromegalia: Acromegalii parfiale s’au observat in
mai mulfe familii.

Aplazia oaselor lungi: Lipsa oaselor: femur, radius,
cubitus, peroneu, sunt defecte de ereditate. Probabil c¢&
existd o ereditate recesiva.

Spina bifids : este o anomalie destul de rard, sunt
putine cazuri familiare, s’a observat la mai mulfi frati sau
in rudenie, cu caracter recesiv. S'a observat §i la gemeni.
Anomalia este combinatd si cu alte defecte: scolioza,
hidrocefalia, etc.

Simfalangia : a fost observatd cu caracter dominant.

Sindactilia : are caracter dom‘nant. Este combinatd
cu polidactilia la acelas om sau in aceeasi familie.

_ Sinostoza congenifald radio-cubitald : aceastd ano-

. malie se géseste mai ales familiar. S’a observat la 13 per-

soane In trei generatii, cu caracter dominant. Este asoci-

atd si cu alte anomalii.

Torace in pdlnie: congenital, a fost ' observat ca o ano-

malie repetatd in linie directd Ja mai multe generatii.

Degete in tambur: S'a g&sit in unele familii, ereditatea

este discutata. '

Craniu in cupold: S'a —observat adesea familiar.
Cele mai mulle cazuri intereseazi fratii. In majoritatea
cazurilor pare sd aiba un caracter recesiv.

léz;{gzr;aﬁsmul st grogegz’a: au caracter dominant.

ocronoza: S’ it intr’ ili

nerafii in linie directs, @ gasit Intro familie, la patru ge-

~ Caria dentard : a fost studiatd de citr i
Siemens pe gemeni, neajungand la nici ufl Ifg;ll{x}llt?tls i?xl
ceacea priveste ereditatea ei, atribuindu-o influentelor ex-
terne (alimentatie, civilizatie). Cercetdrile asupra diferit
lor familii de citre Dietrichs, au adus la urmpéitoarelerl .
zultat_e: Dacd ambii parin{i nu au leziuni dentare evid 1;e-
atunci din 38 de copii, 23 au aceeasi stare den‘;argn o
numai 6 au carii. Dacd ambii pirinti au carii evid ’tsl
atunci 84 de copii au carii, iar 19 fir4. La unele favm'l'e'n b
obser\Xlt anolmalii de ocluziune §i diastemia H s

nomalii ale numirului pot su i iliar si

caracter dominant. In privintg formre‘ge;.]i1 rf:érir;:rl;lzrl $ld?m'lun
caracterul pare si fie dominant, o intilor,
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Boli de ochi, piele, nas, git si urechi.

Acnea vulgard ; importanta transmisiunii ereditare,
a fost stabilitd prin studiul gemenilor. Siemens admite ere-
ditatea polimerd. Sunt acnee cu predispozitii, fa{d de ac-
neea toxicd.

Acrocianoza : Pe langd cauze externe ar fi i o pre-
dispozitie ereditard,

Albinismul: Dupé dinensiunz poat~ fi universal sau
circumscris, dupd intensitatea lipsei de pigment, unul com-
plect si altul incomplect. In medie se gdseste un caz de
albinism complect pe 10—20.00 de locuitori. O mare parte
la nastere din cdsdtoria rudelor 14—15% (Weinberg. dupd
Davenport 33%). Doi albinogi numai rar nu au copii albi-
notici. Ereditatea este simpld recesiva. Este combinat cu
anomalii ale ochilor sau pielei. In regnul animal, albinis-
mul este foarte rdspandit. Dela A. complect la A. incom-
plect, sunt mai multe stari de tranzitie, a cdror ereditate
nu este incd destul de cunoscuta. A. circumscris a fost
observ t pand la 6 generatii, cu mers ereditar dominant.
Petele albe neereditare, sunt numite de Siemens Nevi de-
pigmentari. Fapte interesante atagate = albinismului, sunt
acelea relative la pielea pestritd a negrilor. Un caz sem-
nalat de Castle si Simpson : anomalia apare in 1853, la o
fatd de mulatru din Luisiania, care c#sdtorindu-se cu un
negru, are 15 copii, din cari 8 cu pielea pestritd si 7 de
culoare uniformd. Mama ar trebui sd fie de constitutie he-
terozigotd, genul pestrif fiind ‘dominant.

Alt caz interesant este acela al tribului indian San ~
Blas, in republica Panama, semnalat intdiu de Wafer in
1699 si restudiat recent de R. G. Harris 1926. Cu toate
cd regulele sociale ale acestui trib, interzic cdsdtoria intre
albinosi, aceastd anomalie se mentine cu mare frecvenid,
de mai mult de trei secole. S'au recenzat 138 albinosi la
o populatie de 20.100 indivizi, ar fi o frecven{d de 0,7%.

Angina: dupd Albrech!, s’a observat de multe ori
familiar o predispozifie la anginele recidivante si la amig-
dalitele purulente.

Aniridia: Lipsa irisului, este un exemplu clasic de
ereditate dominantd (Waardenburg). La baza ei ar fi o
malformatiune embrionard a refinei. Lavrentief gdseste din
30 de cazuri 19 ereditare, Tokkus din 56 de cazuri 27
ereditare. Waardenburg stabileste din tabelele familiare,
ereditatea pand la generatia 5-a. L _ .

Aplazia congenitald a pielei: cicatrici congenitale $i
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defecte ale pielei s'au gdsit lamiliar, ceeace ar arata ‘un
factor ereditar in producerea lor. ) )

Aplazia pilorum intermitens: Din 44 de cazuri 16
sunt familiare. Cazuri singuratice sunt mai frecvente. La
cele familiare, este un mers ereditar neprecis dominant.

Astigmatismul : corneei, este un caracter pentru

"care existd forme nesigure dominante i recesive. Eredita-
tea sau predispozitia este supusd oscilatiilor.

Aterom: (epidermoide multiple) Dupd Siemens, cauza
eficientd ar consta intr'o formd dominantd ereditard, care
se manifestd in 1/2—2/3 din mostenitori. Boala se gdseste
mai rar la femei decat la badrbati si pare conditional de
selectionarea materialului.

Albinismul ochilor : Este forma circumscrisd a albi-
nismului la ochi. Forme 1. A. universal, incomplect, cu
desvoltare incomplectd a maculei i lipsa nistagmului. Mers
simplu recesiv sau inconstant dominant.

2. A. izolat, cu nistagm secundar §i miscdri ale ca-
pului, este recesiv legat de sex.

3. Aplazia sau hipoplazia maculei luteea, recesiv le-
gat de sex, inconstant dominant.

4, Aplazia si hipoplazia maculei luteea gi pérti ale
retinei cu hemoragii, este simplu recesiv.

Genele: Lipsa genelor sau dubla randuire (dischezia).
survine in cazuri rare, pare sd aibd un mers simplu
dominant.

Blefarochalazis : observat uneori ca semn dominant
la mai multe generatii (Waardenburg).

Buloza sponfand congenifald : s'a gdsit mai des
la rudenii de sange. Ereditatea nu-i ldmurita.

. Cloasma : pe langd cea simptomatici neereditars,
existd o cloasméd spontan.

. DBoala lui Darier: este in !/, familiar. Cauza poate
fi o predispozifie ereditard dominantd, cu putind”probabi-
litate de manifestare.

_ Dermatita herpetiformd Duhring: observati intr’o
familie la 12 persoane, in trei generatii. Este dominanti
ereditard (Siemens).

_Ectopia lenticulard : gasitd familiar, uneori dominant
ereditar in mai multe genera{ii, alteori recesiv ereditar.
Ca anomalie este combinatd cu ectopia pupilard. Uneori
se gdsesc amandoud intr'o familie. Sunt si familii unde
nnmai una se transmite.

Siemeﬁgz Sén Z{eﬁggireéf: :stag;litugm?)reg?seiozisggﬁsggid% lgi
pentru aceastd boald a pielii. P rard
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Efelidele (pistruii): importanta ereditard a fost
constatatd prin studiul gemenilor (Siemens). Acesta admite
ereditatea polimerd, cu participarea dispozitiilor dominante.
Hammer gdseste din 70 de familii, 5 cu ambii pdrinti cu
efelide. Din totalul de 35 de copii ai acestor familii, 30
au fost pistruiati. Din périn{i cu efelide, 62% din copii au
efelide. Existd o corelafie intre p#Arul rosu si efelide.
Pistruii lipsesc la albinosi, ceeace denotd c& albinismul,
este epistatic fatd de efelide. Sunt si efelide neereditare
(artificiale, solare).

Epidermoliza buloasd : boala se manifestd prin
formarea de bule pe piele. Poate fi ereditard sau da-
toritd excitatiunilor toxice: As. iodoform, etc. Bulele se
pot vindeca complect, sau sd lase atrofii §i distrofii. Esle o
formd buloasd mecanicd simpld, ce se transmite simplu
dominant, dovedit in mai multe familii, mai frecventd la
femei. O formd buloasd mecanicd distroficd mai rard, cu
un mers direct recesiv (Siemens). O form3 clinicd a celei
distrofice cu anchilozd, s'a ardtat a fi recesivd, acelas
lucru s’a stabilit pentru  buloza ' mecanicd din copilarie,
care este letald.

Incdrunfirea pdrului: precoce 'si tardivd, a fost
observatd familiar. Observdri facute la gemeni, ar pleda
pentru o ereditate.

Dalfonismul : Este un exemplu foarte net, de eredi-
tate legatd de sex in speta umand, ca si hemofilia, Tatal
nu transmite niciodatd boala la fiii lui, dar o parte din fi-
cele lui, cu vedere normald fiind,  c#sdtorite cu bérbati
normali, transmite boala la jumatate din copiii lor. Toate
aceaste fapte se explic usor, admitdnd cd daltonismul de-
curge dintr'un gen recesiv legat de sex, adicd situat pe
cromozomul X.

O daltoniand cdsatorindu-se cu un barbat normal, va
avea foti baetii cu daltonism, pentrucad toti vor primi dela
mama lor un cromozom Xd (daltonian). Casatorindu-se
cu un daltonian, va avea tofi copiii cu daltonism, pentrucd
toti cromozomii in joc vor fi Xd. Daltonismul total a
fost observat familiar la tofi membrii, iar la rude de sénge
in procent de 20—33%.

Este stabilitd ereditatea recesivd legatd de sex.

Fistula auris congenifa ;: stabilitdi familiar in mai
multe generafii ca direct ereditard (Albrecht).

Formarea cheliei ;: are un mers dominant ereditar,
limitatd la bérbat.

Glaucom : se desvolid mai mult pe bazd neereditard.
Sunt §i familii unde apare ereditar, nu numai hidroitalmia
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buftalmia — sau glaucomul jl_1veni1) ci'si glaucomul adul-
tului. Ereditatea e parte dominantd, parte recesivé.
"Gliomul refinian : Cauza este ereditard. Uneori mers
dominant cu inconstantd in manifestari. Cate odatd apare
la rudele de sange ale parintilor, ca recesiv. (Waarden-

burg. - o L
' gz"islule la g4t : au fost observate intr'o familie in

mai multe generatii. ) ]

Atrofii ale pielei ; sunt de cele mai multe ori pur
ereditare, cu caracter tipic familiar. . )

Capilarele pielei: Cercetdrile microscopice a capila-
relor pe gemeni, arati o predispozitie erediterd a sindro-
mului vegetativ capilar, manifestat prin plele marmoratd,
neuroza vaselor, acrocianozd, dermografism, roseita po-
metilor, teleangectazie, efc. )

Hiperidroza : la maini si picioare. Dupd Siemens,
prin observatii la gemeni, aratd o predispozitie ereditard.

. Hipermetropia: Cercetérile familiare, aratd ca formele
cele mai accentuate de hipermetropie, se transmit recestv,
Este insotitd de obiceiu de microcornee si blefarofimoza.
In formele heterozigote, apar manifestéri intermediare. Ca-
zurile mai putin grave, se transmit parte dominant, parte
recesiv. Se admit mai multe predispozitii ereditare pentru
hipermetropie. Waardenburg . giseste la 35 de familii cu
incrucigdri de hipermetrop-emeirop HxE 174 copii, din cari
79 sunt hipermetropi (45%), La 30 de famili E x E cu 181
copii gdseste 46 H (25%). La 15 familii HXE numai copii
emetropi. La 4 familii HxH 24 copii hipermetropi.

Hipertelia : uneori constatatd familiar, ca ereditate
directd cu oscilatii mari.

Hiperirihoza: a fost gasitd familiar ca formd gene-
rald §i circumscrisd. Insi constitutia si influentele externe
au importantd capitaly (Siemens). Persistenta lanugo-ului
pare ereditard, doveditd prin studiul gemenilor si singu-
raticelor cazuri familiare Siemens).

Hipotrihoza : constatatd de multe ori familiar, cu un
caracter simplu dominant. Unele cazuri recesive, sunt ad-
mise de Siemens, ca neregulat dominant. Uneori se com-
bind cu distrofia unghiilor si alte anomalii.

Ichtioza vulgard : a fost constatatd de multe ori, ca
mostenire directd in mai multe generatii, cu mers neregu-
lat dominant (Siemens). In unele famili, ca recesiv legat
de sex (Orel-Czérsz). Ichtioza congenitald are trei forme :
1. gravis: 1. larvata ;'L tarda. La ichtioza larvata s’a con-
statat o ereditate simpld recesivi. Printre fratii bolnavilor,
ll'ap.oréul bolnav — sanatps este 1:6: Ereditatea la forma

§1 o e prea putin elucidata. Ereditaiea dominanti_pare.

[
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exclusid. La frafi s’a constatat rar aldturarea formei 2 gi 3,
pe cand 1 §i 2 si 1si 3 n'a putut fi stabilitd. Ichtioza gra-
vis si ichtioza congenitald, dupd Siemens este cauzatd de
o predispozitie ereditard,

Surditatea urechei interne ereditard : factorul, este
o malformatiune a urechei interne. Este ereditard simpld
dominantd. In familii se pot g#si toate gradele pand la
surditate complectd.

Cataracfa : dupd timpul aparitiel se admit cataracte :
senile, presenile, juvenile si congenitale. Unii admit un
moment ereditar la cel juvenil si congenital, de reguld au
o ereditate dominanti. Anatomic se disting urmdtoarele
forme : C. zonulard, C. nucleard, C. totald, C. coraliforma,
C. stelatd, etc. Atat cataracta obisnuitd, cat si formele ei
sunt ereditare. Sunt si tipuri de cataracte familiare (Vogt-
Waardenburg). Se combind si cu alte boli.

Edemul laringian : edemul lui Quincke, se trensmite
in formd dominantd in mai multe generatii. Dupd Osler
in 5 generatii la 28 de indivizi, dupd FEnsor in 7 gene-
rati la 49 indivizi, din cari 12 au murit de edem. Dupi
Schubiger in 4 generatii la 15 indivizi. Dupd Crowder in
trei generatii la 22 persoane, cu 14 morti (dupd Albrecht).
i~ Cheratoconus : Pe langd alte cauze, joacd un rol si
ereditatea, cu forme recesive si dominante (Wardenburg).

Cheratoza foliculard lichenoida : Siemens admite o
ereditate monomerd.

Cheratoza palmard si plantard: apare in trei forme
clinice : difuzd, in grupe si in forma de eflorescentd. Sunt
i cazuri ereditare. Forma difuza palmo-plantars, e de cele
mai multe ori dominantd, cu manifestari de predispozitii
(Siemens Giinther). In unele cazuri atipice, apar si alte
mersuri ereditare : recesiv, dominant, legat de sex. Eredi-
tatea a fost constatatd i din studiul gemenilor (Siemens).

Colobomul irisului: este o malformatiune embrio-
nard, datoritd unei inchideri incomplecte sau intarziate, a
deschizaturii palpebrale. Cauza este o predispozitie eredi-
tard dominantd. Din 76 familii cu 206 copii, au avut 70%
aceastd boald, '/, pand la '/, unilaterale (Waardenburg)..

Degenerescenfa maculei: se géseste in mai multe
tipuri familiare si aratd un mers ereditar, parte dominant,
parte recesiv legat de sex.

Megalocorneea: observatd in mai mulfe familii, ca
recesiv legat de sex. Uneori dominant sau polimer. Starea
opusd, nicrocorneea, uneori observatd dominant sau rece-
siv, ereditar.

Melanismul : pigmentarea excesivd a pielei, mai ales
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in regiuni expuse traumatismelor. Scheit ‘observd fintr'o
familie : 14 persoane in patru generatii.

Persistenfa membranei pupilare; observata la am-
bii ochi, ai unei perechi de gemenl (Wiegmann). Se cu-
nosc §i cazuri familiare. i
' Microftalmia si anoffalmia: se combind cu colobom
si alte anomalii. Sunt forme dominante §i recesive, proba-
bil cu phenogenezé diferitd (Waardenburg). )

Miopie: nu trebue asteptatd calea ereditard, fiindcd
o serie de schimbari in sfructura §i functiunea ochiului,
pot si dea miopie. Schimbarea diametrulul de modificare
de refractie a ochiului, a fost stabilitd prin studiul geme-
nilor. Multe cazuri sunt recesiv ereditare. Se pare cd
existy si forme dominante (Clausen, Czellitzer, Ja-
blonsky, etc.) )

Naevi: forme tipice, se gisesc rar ereditar in fami-
lie. Neereditatea a putut fi stabiliti de multe ori la ge-
meni, iar la Naevi pili, Siemens admite neereditatea. Tre-
bue deosebiti Naevi Lentigini, cari apar in primul an.
Nici aici ereditatea nu influenteazd mirimea §i localizarea,
ci mai mult numarul lor (Siemens la gemeni). Pentru
naevii vasculari, trebue admisi o predispozitie ereditard
(Siemens).

Hemeralopie : Waardenburg distinge trei forme:
1. forma dominantd cea mai frecventd. Dintre cazuri, cei
normali sunt mai frecventi decéat cei cu hemeralopie. Copii
séndtosi, se gdsesc mai mulfi la hemeralpia tatdlui, decat
la hemeralopia mamei. Lenz admite ci spermatozoizii cu
dispozifii Ia hemeralopie, nu fecundeazi ovulul in aceeasi
mdsurd ca cei normali. 2. Forma recesivi legald de sex cu
miopie. 3. Forma recesivd. Dup# conceptiile noui, astizi
Hemeralopia este consideratd ca prima fazd din hipovita-
minoza-A.

- Anomaliile unghiilor: natura poate fi familiar4. Siemens
dd o tabeld asupra acestor cazuri.

. Fose nasale supranumerare, septul nasal ; Din stu-
g!?l ;Ul Schwar{z asupra gemenilor rezulti baza ere-
itara.

Nistagmul : existd un nistagm primar simplu recesiv,
sau recesiv legat de sex, sau neregulat dominant asociat
cu miopie. Este o boald ce poate proveni din multe boli
congenitale extraoculare. Uneori se combini cu albinism.
Existd o formd neregulat dominanti ereditars, nistagmul
latent, care se ivgste la acoperirea unui ochiu.

_Atrofia opticd; poate si ia nastere: 1, dintr'o afectiune
a retinei sau 2. dintr'o afecfiune a nervului optic. Dease-
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meni printr'un sifilis, sau ereditar: sindromul lui Leber. Se
bazeazd pe o discordan{d a hormonului sexual. E mai frec-
ventd la bdrbat. In unele familii se manifestd dominant,
deasemeni la femei heterozigote. Din observatiile lui Drexe] :
cdsdtorii dintre bdrbati sdnatosi si femei heterozigote, d&
la 31 de bdieti 26 bolnavi: la 23 de fete o bolnava si 9
transmifdtoare. In 3 familii cu bdrbati sdndtosi si femei
bolnave, 12 bdiefi sunt bolnavi §i 1 s#nédtos, din 5 fete 3
sunt transmitdtoare. )

Otoscleroza : ereditatea joacd un rol important. Cer-
cetdrile noui (Davenport, Milles, Trink) au ajuns la con-
cluzia, cd dacad amandoi péarintii sunt bolnavi de otoscle-
rozd, atunci toate felele sunt bolnave si %/, din baieti. Dacd
numai mama e bolnavd, fetele si bdiefii sunt bolnavi in
aceeasi proporfie. Dacd numai tatdl e bolnav, atunci fetele
sunt mai des bolnave cu 50%. Daci ambii pdrinti sunt si-
ndtosi i unii din copii sunt bolnavi, intre acesti copii, pro-
porfia dintre biieti si fete, este egald. Frecven{a otosclero-
zei in America de Nord e de 2%/-

Ozena si rinita alroficd: a fost constatatd familiar si
in succesiune direcld. ~Joacd rol « predispozijia ereditara
(Albrecht). :

Pernionul: observat familiar, se constatd la anemici,
la ipotensivi (Siemens).

Porocheratoza Mibelli: anomalie ereditard dominanta,
care prefera sexul mascul.

Psoriaza : se constatd in mai multe generatii, in linie
directd. Probabil ar fi o predispozitie ereditard inconstant .
dominantd (Siemens). In unele familii s'a constatat locali-
zdri simetrice.

Pterigion: s’a observat familiar (Waardenburg).

Ptoza: sunt mai multe forme ereditare, 1) izolatd,
2) cu epicant, 3) ptoza cu oftalmoplegie, 4) paralizia' mug-
chilor oculari necongenitali. In cele mai multe familii
apare ereditar dominant. Sunt si cazuri recesive. Deranju
poate fi central sau periferic. o

Boala lui Recklinghausen: din 466 de cazuri, se
observa la copii in 18%,la parinti 16% (Fischer). Rudenia
de sange nu importd. Nu se stie mersul ereditar. Se gi-
sesc §i forme abortive. Se combind cu alte boli: turburdri
de inteligentd, sexuale, cresterea oaselor. )

Retinita pigmentard: formd rard, se transmite do-
minant. Dupd Bell, care a urmdrit 26 de famili, cu 148de
barbati §i femei, a observat transmiterea pand in 6 gene-
ratii. Mai frecvent forma recesivd. In '/,—'/s din bolnavi
proveneau din rudenii de sange, ceeace pledeazd pentru
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un caracter recesiv. In familiile acestea tarate, se combind
si cu alte boli: surditate, boli nervoase. .

Glande sudoripare : lipsa lor, precum si a celor se-

bacee §i lacrimale, e consideratd de Siemens, ca o formd
. ereditard recesivi legatd de sex. .

Strabismul: Crzellifzer géseste la copii de scoald
2%, la recruti 1%, la frati din périn{i sdndtosi 13—15%.
Dacd un singur pdrinte suferd de strabism, atunci dintre
frati au strabism 29%. Strabismul intern se transmite mai
frecvent ca cel extern. Ereditatea recesivd ar juca un oare-
care rol in aceasti boald, fotusi nu-i stabilit. Pe langd
acest factor ereditar, mai sunt si factori externi cari ar de-
termina strabismul.

Surdomutitatea sporadicd; are 6 forme(dupd Albrecht)
1) sporadica, 2) endemicd, 3) ereditard, 4) receptionatd intrau-
terin. 5) primitd la nastere, 6) primitd in copildrie. Dupd
Hanhard si Albrecht, la surdomutitatea sporadicd, se con-
siderd un mers simplu recesiv. Surdomutitatea e produsd
prin deranj, in nucleii cocleari, sau in cdile centrale. Lipsesc
formele de trecere, intre cele usoare §i grave. Cazurile sin-
guratice, stau ca insule in familiile sindtoase (Albrecht).
Unele famili aratd o dominantd, in ceeace priveste forma
endemicd.

Aparatul lacrimal: ploza, lipsa, astuparea si alte
anomalii, sunt constatate ereditar.

Xanfomatoza : pe langa formele neereditare, sunt si
forme ereditare. Mersul pare a fi inconstant dominant. La
7 cazuri in rudeniile de sdnge ale bolnavilor, Simens si
Weindel, gédsesc numai 3 cazuri de hipercolesterinemie.
Sunt §i xantomatoze fdrd ridicarea colesterinemiei (Siemens).

_ Xeroderma pigmentard: in !/, acazurilor intereseaza
fratii. In rudenile de sange ale p#rintilor, se constatd in
'/, a cazurilor. Raportul dinire fratii bolnavi si sinatosi
este de 1:3,4, din 333 de cazuri luate din 222 de familii,
La un mers recesiv al bolii, ar trebui s ne asteptim la
mai mulii _bolnavi,_de unde Siemens trage concluzia ci:
sau nu tofi homozigotii se imbolnavesc, sau cazurile diag-
nosticate ca atare, au de fapt alti etiologie. Ambele sexe
sunt interesate la fel. Raporturi cu alte boli nu s'au evi-
dentiat.

* k%

Odat¥ studiate bolile ereditare, observim ci in acea-

std enumerare, nu se gisesc 3 din bolile cele mai im-
portante, cari pdnd in prezent se credeau a fi ereditare.
Aceste boli sunt: tuberculoza, sifilisul si cancerul. Dacd
anumite experiente, au dovedit ci predispozifia pentru
cancer la animale ar fi ereditard, nimic nu ne indrituegte
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sd afirméam, c4 sifilisul si tuberculoza ar fi boli ereditare.
Cercetdrile facute pana in prezent, par a ne arita, c4
aceste boli sunt de naturd congenitald, fiind datorite unei
infectil prenatale. Ceeace putem afirma, este ci infectia
prenatald, nu este un fenomen ereditar. Boala microbiana
poale fi transmisd de mamd, in decursul perioadei fetale.
In cazurile de {uberculozd si sifilis congenital, foetusul
poate li Inoculat de cdtre germeni, direct in uter.Boala ce
afecteaza mama poate fi trecutd la foetus, cu toate ca
placenta constitue un filtru aproape perfect. Ca si in cele-
lalte Loli infecto-contagioase, filtrul placentar nu func-
fioneazd in mod absolut. Trebue sd facem distinctia, intre
transmiterea tuberculozei dela mama la fit, care se lace
destul de greu, fatd de transmiterea sifilisului care se face
relativ usor. Desigur ci ceeace diferentiazd tuberculoza
si sifilisul, de celelalte boli infecto-contagioase transmise
dela mamd la fdt, este cd in cazul lor avem §i un teren
de predispozitie ereditard. Ca si in cancer, in tuberculozi
si in sifilis, trebue s& ludm in_ considerare predispozifia
organica a acestor boli, legald de conditiile mediului in
care se desvolta foelusul. Slabirea puterii de rezistentd in
aceste predispozifiuni, este datoritd actiunii nocive a facto-
rilor externi, actiune ce produce vulnerabilitatea foetuslui.
La aceastd predispozifie congenitala, se mai adaugd si
actiunea nociva a factorilor mediului, in care se situeazd
irdividul adult. Cazul ftiziei- minerilor este caracteristic.
Aceastd boala apare in generafii succesive, dar nu este
datorita factorilor ereditari, ci persistentei factor lor externi
nocivi, pe langd predispozitia congenitald. Din datele de
mai sus, putem face distinctia intre o boald ereditard si
0 boald congenitald. Boala ereditard presupune variatiuni
germinale, cari se transmit mai departe. Aceste variafiuni
pot ramine uneori latente, fiind complect mascate de fe-
notip i nemanifestandu-se decat in generatiile urmatoare.
Boala congenitald, este datoritd fie unei infectii prenatale,
fie actiunii nocive a factorilor externi in decursul ontoge-
nezei, asupra fatului uman. Faptul c& fdtul se poate in-
fecta sau intoxica, intr'o perioadd precoce sau tardivd a
desvoltdrii sale, inainte sau dupd nagtere, nu are nimic
comun cu ereditatea. :
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Cap. IIL

Bolile ereditare si mediul rural
(Cercetdri ficute impreund cu Dr. V. Preda)

In vara anului 1939, Institutul da cerce_t%iri sociale
regionala Cluj, a intreprins 0 serie de cercetdri monogra-
fice in jud. Turda (plasa Iara si Baia de Aries). In cadrul
acestor cercetari ne-am ocupat cu studiul bolilor §i sem-
nelor ereditare ce se gasesc la copiii acestei regiuni, pentru
a ne da seama de frecventa §i natura lor, ]

Regiunea cercetatd se afld dealungul vdii Ariesului.
Altitudinea comunelor in cari s’au ficut cercetdrile, va-
riazi intre 443 m, (comuna Bioara) §i 26 m. (comuna
Lunca largs). Comunele sunt inconjurate de muni, ce ating
indltimea de 1205 m. (in jurul comunei Ocoli§) si 550—700
m. (in jurul comunei Iara). lara se prezintd astfel ca o de-
presiune, inconjuratd de culmi ‘deluroase, calcaroase, de
unde frecvenfa cheilor strabatute de Aries. Clima este tem-
peratd cu excese reduse.

Starea economici a locuitorilor, nu este prea buna.
Alimentatia lor este unilaterald si insuficientd, locuitorii
fiind subnutriti. Situatia sanitard, culturald si juridicd, nu
indicd un nivel prea mare de civilizajie §i putem spune cd
din aceste puncte de vedere, locuitorii se gdsesc chiar sub
medie.

La copiii cercetati, s'a fdcut un examen medical com-
plect, cdutdndu-se caracterele ce ar putea indica vre-o
boala ereditard. Au fost insd eliminate bolile psihice i
acelea cari cereau condifiuni speciale de examinare, rezu-
mandu-ne doar la studiul bolilor ereditare de nutrifie, en-
QOcrme., osoase, musculare,. dermice, oculare, tumorale
si ale sistemului nervos, In acest studiu, s’au luat in con-
siderare doar simtomele obiective tipice i mai putin cele
subiective ale bolnavilor, in urma conditiilor si posibilitétilor
reduse de examinare. In cadrul bolilor ereditare din statis-
tica ce urmeazd, procentul cel mai mare il di rahitismul.
Pe langd o predispozitie ereditard, in manifestarea lui joacd
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de51gur un rol important alimentatia defectuoass, carente
de vitamine, sdruri etc. Acelag lucru se poate spune §i
despre debilitatea fizic4 si alte boli. Procentul ridicat al
acestor boli fati de celelalte, ne-a ficut si le trecem in
statistica ce urmeaza, pentrua demonstra mai bine, influenta
ce o poate exercita factorii mediului extern, fie spre ac-
tivarea unor predispozitii ereditare a unei boli, fie spre
ameliorarea ei.

_ Mulli autori admit o plasticitate a caracterelor con-
stitutionale (morfologice, functionale psihice) iar in for-
marea $i orientarea lor, ar juca un rol preponderent glan-
dele endocrine (Pende). Intensitatea actiunii lor in mani-
festarea caracterelor depinde in primul rdnd de predi spo-
zifia ereditard, in al doilea rdnd de diferite momente pa-
tologice si factori obignuiti (alimentatia, felul de viatd( (Be-
netafto).

Materialul examinat de noi, a fost de 2133 de copii,
intre 6—19 de ani copii luati la intdmplare. Dintre acestia
1083 au fost de sex masculin iar 1050 de sex femenir. La
acesti copii, pe langd mdsurdterile de biometrie fdcute, au
fost cdutate si bolile si semnele ereditare. Copiii au fost
repartizati pe comune, pe varstd si pe sex, pentru ca ast-
fel, s4 se poat® lucra mai bine cu materialul obtinut. In
tablou! I, ddm distributia copiilor pe comune si pe sex.

TABLOUL 1.

Comuna Bdieti Fete  Total
Filea de jos — — — 50 34 84
Liteni - - — — 80 97 177
Jlara — — — — — 61 70 131
Cacova lerii — — — 105 79 184
Baispara — — — — 79 71 150
Agris - = = = 64 47 111
Silciua de sus - - 27 57 84
Salviua de jos - — 78 79 157
Hajdate — — — — 69 72 141
Surdu¢c — — — — 35 43 78
Lunca Largda — — — 36 38 64
Vidolm — — — — 50 63 113
Run¢ — — — — — 30 29 59
Filea de sus — — — 25 29 54
Lita romaneascd — — 82 56 138
Sicel — — — — — 26 18 44
Ocolis _ - - = 72 65 137
Fagetul lerii — — — 51 61 112
Alte comune — — — 63 52 115

Total 1083 1050 2133

65



Distributia copiilor pe varstd si sex ne este datd de tabloul If

TABLOUL 1L

Varsta Biieti Fete Total

i — — — - 60 51 111
g ggi B 82 52 134
8 ani — — — — 95 81 176
9 ani — — — — 87 79 166
10 ani — — — —. 102 85 187
1M ani — — — — 70 86 156
12 ani. — — — — +1 96 177
13 ani — — — — 85 76 161
14 ani — — — — 74 83 157
15 anfi — — — — 76 74 150
6 ani — — — — 72 81 153
17 ani — — — — 64 74 138
18 ani — — — — 72 64 136
19 ani — — — — 63 68 131

Bolile ereditare depistate de noi in populatia exami-
naty, sunt in numdir foarte mic, relativ la marele numdr
de boli ereditare descrise pand acum de diferifi autori.
Aceste boli gisite de noi, sunt urmdtoarele: Rachitismul-
Strabismul-Debilitatea  fizica- Gusa-Hernia-Luxatia congeni-
tald. — Status timico-limfatic — Cataracta congenitala-
Angiomul-Ichtioza congenitald-Buza de iepure-Polidactitia-
Cifoza-Picior plat—Torticolis- Epilepsie-Scoliozd-Lipom- Alope-
cie- Basedow- Nistagm- Vitiligo— Cheratitd Lordozd-Disartrie-
Hemiplegie--Nanism.

Semnele ereditare gdsite sunt: Nevi pigmentari—

Diferenfa de pigmentare a ochilor—Albinism—Pistrui si
Hipertrichoza.

Vedem deci cd in regiunea lara i Baia de Aries,
bolile ereditare sunt in numdr relativ redus, fa{d de tota-
litatea bolilor ereditare descrise pan# acum.

Numdrul total al bolilor ereditare, gisite la copiii exa-
minaji este de 152, ceeace ne d4 un procent de 7,13%. Din-
tre acestea 76(7,07 cazuri se gésescla baieti, iar 76 (7,23) se
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gésesc la fete. Clasificind cazurile observate pe boli, varste si
sex, obfinem rezultatele expuse in tabloul III.

TABLOUL IIL

Baieti

Boala

6 78 910111213141516171819 Total

Rachitism

Deb. fizicd
Strabism

Guse

Hernie con.

St. tim, lim.
Cataracta
Angiom

Ichtiozd

Buza le iep.
Polidactilie
Cifozi

Picior plat
Torticolis
Epilepsie
Scolioza

Lipom

Alopecie
Strabisin:~-Lordoza
Hernie~-Hemiplegie

Total

561 5845 6382634 76
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Fete

Tolal
Boala 6 7 8 91011 121314 1516 17 18 19 Total ;E:%v
e boli
Guse —— 111434—~—3—3121 —25
Rachitism —~—— 2—3114—212—— 16 — 46
Strabism d—— 1 — 11— 22 1—— 2 14 — 23
Deb. fizicd 12— 1— 12— 1l—-——— 8 — 18
Luxatie cong. -+ ——— —— 11— — 1 3 — 6
Basedow @ @00 —— == —— — — — 1 1 — 2
Angiom @ @0 Z—— - ——— - 1 — 1
Nistagm @ @ ————— ———— l—— —— 1 — 1
Vitiligp @~ @0 ———=———— - 1 — 1
Cataracta cong. — — — — | — — — — — — — — — 1 — 3
Polidactilie —_— 1 — 2
Cherafitdi cong. — 1 — —— — — — — — — — — 1 — 1
Status tim.limf, — 1 —— — — — — — 1 — 3
Rachitism Hernie 1 — — — - — — — — 1 — 1
Rachitism-Guse — -~ — — — | — — — — —— 1 — 1
Nanism Torticolis — — — — — — — P 1 — 1
Cifoza Torticolis — — — — — — — - 11— — 1 — 1
Luxatie Lordozd — — — 1 — - — . 1 — 1
Scoliozi Lordozi
torticolis =~ @——-— ) NN - 1 — 1
Total 6 4 4 45981046 62 35 76 138+14
Total baeti si fe- %ﬁ:lif?antl-

te pe varste11 1015 913131316 714 S 8 6 9 baieti

Fécand procentajul fatd de totalul copiilor examinati, a
copiilor cu boli eiedifare si distribuind acestia din urms, dupa
natura bolilor7si dupa varsts, obtinem urmaitoarele date :

Cu boli ereditare 152 (7,13%).

_Rachitism : 45 (2,10%), Guse 25 (1,17), Strabism: 23 (17)
Debilitate fizica: 18 (0,74), Luxatie congenitald: 6 (0,22), Her-
nie; 3 (014), Status timico-limfatic: 3 (014), Cataracta congeni-
tald: 3 (0,15), Angiom si Polidactilie : 3:1(0,09), restul boalelor
cate 1 caz (0,04%). '

Dupd varsta: 6 ani — 11 (0,51%, 7 ani — 10 (0,46, 8 ani
— 15 (0,70), 9 ani — 19 (0,42), 10 ani — 13 (0,60)(, 11 anji—
13 (0,60), 12 ani 13 (0,60), 13 ani — 16 (0,75%), 14 ani —
7 (0,32) 15 ani — 14 (0,65), 16 ani — 8 (0,37%), 17 ani 8
(0,37), 18 ani — 6 (0,13%), 19 ani — 9(0,41%).
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sexe Procentul fatd de totalitatea copiilor examinati pe

Béiefi examinafi 1083.

Cu b_o]i ereditare 76=7,01%.

Rachitism: 30=2,77%, Debilitate fizicd: 10=0,92%,
Strabism : 9=0,83%, Guse : 4=0,36%, Hernie: 3=0,28%,
Luxafie congenitald: 3=0,28%, Status timico-limfatic :
2=0,18%, Catracta cong. : 2=C,18%, restul bolilor cate un
singur caz: 0,09%.

Dupd vérstdi: 6 ani: £=0,40%, 7 ani: 6=0,55%,
8 ani: 11=1,01%. 9 ani: 5=0,46%, 10 ani: 8=0,73%, 11
ani: 4=036=, 12 ani: 5=0,46%, 13 ani: 6=0,55%, 14 ani:
3=0,28%, 15 ani: 8=0,73%, 16 ani: 2=0,19%, 17 ani:
6=0,55%, 18 ani: 3=0,28%, 19 ani: 4=0,36%.

Fele examinate 1050,

Cu boli ereditare 76=7,23%.

Guse : 21=2,00%, Rachitism: 16=1,52, Strabism:
14=1,33, Debilitate fizici: 8=0,76, Luxatie congenitali:
3=0,28, restul bolilor cate un singur caz: 0,09%.

Dupd vérstd: 6 ani; 6=0,57%, 7 ani: 4=0,38, 8 ani:
4=0.38, 9 ani: 4=0,38, 10 ani: 5=0,47, 11 ani: 9=0,85,
12 ani: 8=0,76, 13 ani: 10=0,95, 14 ani: 4=0,38, 15 ani :
6=0,57, 16 ani: 6=0,57, 17 ani: 2=0,19, 18 ani: 3=0,28,
19 ani: 5=0,47%.

Fdcand procentajul / copiilor cu boli ereditare si re-
vartizand acesti copii pe sex si varstd, obtinem urmétoa-
rele date,

Bdeti cu boli ereditare 76.

Rachitism : 30=39,50%, Strabism : 9=11,80, Debilitate
fizica: 10=13,10, Guse: 4=5,2, Hernie: 3=3,90, Luxatie
congenitald : 3=3,90, Status timico-limfatic: 2=2,5, Cata-
racta congenitald: 2=250, restul bolilor intr’'un singur
caz : 1,30%.

Dapd véarstd! 6 ani: 5=6,57%, 7 ani: 6=7,89,
8 ani: 11=14,48, 9 ani: 5=6,57, 10 ani: 8=10,52, 11 ani:
4=5,26, 12 ani: 5=6,57, 13 ani: 6=7,80, 14 ani: 3=3,94,
15 ani: 8=10,52, 16 ani: 2=2,63, 17 ani: 6=7,89, 18 ani1
3=3,94, 19 ani: 4=5,25%.

Fete cu boli ereditare T6.

Guse : 21=27,60%, Rachitism: 16=21,00, Strabism :
14=—18,40, Debilitate fizicd : 8=10,5, Luxatie: 3=3,90,
restul bolilor intr'un singur caz: 1,30%.

Dupa varstd: 6 ani: 6=7,80%, 7 ani: 4=-5,26, 8 ani!
4=526, 9 ani: 4=5,26, 10 ani: 5=6,57, 11 ani: 9=11,84,
12 ani: 8=10,52, 13 ani: 10=13,10, 14 ani: 4=5,26,
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15 ani: 6=7,89, 16 ani: 6=7,89, 17 ani: 2=2,63, 18 ani:
3=3,04, 19 ani: 5=6,57%.

Copii cu boli eredifare 152.

Rachitism : 46=30,2%, Strabism : 23=15,13, Gugse:
25=16,44, Debilitate fizicd: 18=11,84, Hernia §l Luxatia
congenitald in 6 cazuri: 3.94, Status timico-limiatic §1 ca-
taracta in 3 cazuri: 1,97%, Angiomul §i polidactilia in 2
cazuri: 1,31%, restul bolilor intr’un singur caz: 0,99%.

Dupd varstd: 6 ani: 11=7,23%, 7 ani: 10=6,57,
8 ani: 15=9,86, 9 ani: 9=592, 10 ani: 13=8,55, Il ani:
13=8,55, 12 ani: 13=8,55, 13 ani: 16=10,52, 14 ani: 7=4,60,
15 ani: 14=9,27, 16 ani: 8=5,26, 17 ani: 8=5,26, 18 ani:
6=3,94, 10 ani : 9=5,62%. :

Din studiul tablourilor si datelor de mai sus. putem
trage urmitoarele concluziuni:

La biieti, ordinea dupi cari se prezinta bolile eredi-
tare, in ceeace priveste procentul lor, este urmdtoarea :
rachitismul, debilitatea fizicd (au fost luate in considerare
numai cazurile tipice), strabismul, gusa, hernia si luxafia
congenitald, statusul timico-limfatic §i cataracta congeni-
tald si infine celelalte boli intr'un procent infim.

La fete ordinea este urmdtoarea : Cea mai [recventd
boald este gusa, urmatd de rachitism. strabism. debilitate
fizica, luxatie congenitald,

Celelalte boli sunt intr'un procent extrem de mic,

In general la ambele sexe, cea mai frecventd boald
este rachitismul cuun procent aproape dublu fatd de guse,
care-i urmeazd imediat in frecventd. Urmeazd apoi stra-
bismul, debilitatea fizicd, hernia §i luxatia congenitald,
statusul timico-limfatic i cataracta, angiomul si polidacti-
lia si infine restul boalelor intr'un procent apreciabil sunt :
rachitismul, gusa, debilitatea fizica si strabismul.

Aceste boale, nu au insd aceeiasi frecventd la am-
bele sexe. Pe cidnd la bieti predomind rachitismul, debi-
litatea fizicd si strabismul (in ordinea descrisd), la fete
predomind gusa, rachitismul si debilitatea fizicd (in ordi-
nea descrisa),

Procentul bolilor ereditare raportate la varst¥, nu ne
indicd nimic important, la ambele sexe. Facand ins¥ gru-
pare bolilor in doud perioade de varsti si anume prima
perioadd intre 6—I2 ani (epoca prepuberd) iar a doua

i(th;-e 12—19 ani (epoca puberd), obtinem urmitoarele
ate :
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Béieti N =1083 Fete N = 1050

6—I12 ani 44=4,06% 6—12 ani 39=3,71%
13—19 ani 32=2,93% 13—19 ani 36=3,42%
Total N=2I33 6—I2 ani 83=3,80% 13—I9 ani 68=3,18%

Fafd de totalitate bolilor ereditare .

Bdiefi N =76 Fete N =76
6—I12 ani 44=57,89% 6—12 ani 39=51,31%
13—18 ani 32<=42,1l % 13—I9 ani 36=48,69%

Total N=I52 6—I2 ani 83=54,60% 13—I9 ani 68=45,40%

Interpretdnd aceste date vedem:cd in epoca copila-
riei, atat la bdiefi cat si la fete, bolile ereditare sunt mult
mai frecvente ; distributie ceva mai accentuati la baieti.

Acest fapt poate t{ine de doud cauze: a) fie datorita
deceddrii copiilor cu boli ereditare, pe mésurd ce inain-
tdm iIn vérsta; b) fie disparitiei, pe mdsurd ce inaintdm
in varstd, a semnelor i simptomelor fenotipice.

Grupand bolile dupi sistemele in cari apar §i anume
in boli de nutritie (rachitism, debilitate fizicd), boli oculare
(strabism, cataracta congenitald, nistagm, cheratitd), boli
endocrine (gusa, Basedow, status timico-limfatic, nanism),
boli osoase $i musculare (hernie, luxatie congenitald, sco-
lioz4, buzd de iepure, polidactilie, cifozd, picior plat si
torticolis), tumori (angiom, lipom), boli de piele (ichtioza,
alopecie, vitiligo), alte  boli §i boli duble} (epilepsie, stra-
bism-disartrie, hernie-hemiplegie, guse rachitism) ob{inem
urmitoarele rezultate : Copii examinati 2133.

Boli de nutritie 65=3,05%, boli oculare 28=1,31, boli
endocrine 30=1,40, boli osoase 19=0,89, tumori 3=0,14,
boli ale pielii 3=0,14, alte boli §i boli duble 4=0,18%.

Bdieti examinati 1083.

Boli de nutritie 40=3,69%, boli oculare 11=1,01, boli
endocrine 6=0,55, boli osoase si musculare 12=1,10, tumori
2=0,18, boli ale pielii 2=0,18, alte boli 3=0,28%.

Fete examinate 1050.

Boli de nutrifie 25=2,38%, boli oculare 17=1,61, boli
endocrine 24=2,28, boli osoase si musculare 7=0,66, tu-
mori 1=0.09, boli ale pielii 1=0,09, alte boli 1=0,09%.

Fdcand procentajul fa{d de totalul bolilor ereditare
obtinem :

Copii cu boli ereditare 152.

Boli de nutrifie 65=42.76%, Dboli oculare 28=18,42,
boli endocrine 30=19,73, boli osoase §i musculare 19=
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12,50, tumori 3=1,97, boli ale pielii 3=1,97, alte boli 4=
2,63%. . .

Biieti examinati cu boli ereditare 76.

Boli de nutritie 40=52,63%, boli oculare 11=14,48,
boli endocrine 6=7,89, boli osoase si musculare 12=15,78,
tumori 2=2,63, boli ale pielii 2=2,63, alte boli 3=3,94%.

Fete cu boli ereditare 76.

Boli de nutritie 25=32.89%, boli oculare 17=22,36, boli
endocrine 24=31,57, boli osoase si musculare 7=9,21, tu-
mori 1=1,30, boli ale pielii 1=1,30%, alte boli 1=1,30%.

Din acest tablou rezulta, cd bolile ereditare cele mai
frecvente, afecteazd sistemul de nutritie, endocrin, ocular
si locomotor. Dintre acestea bolile de nutrifie, detin un
procentaj aproape dublu fatd de celelalie boli. Pe cand la
biieti, ordinea distributiei este urmétoarea: boli de nutri-
tie, boli osoase §i musculare, boli oculare si boli endo-
crine ; la fete, au o ordine diferitd si anume : boli de nu-
tritie, boli endocrine, boli oculare, boli osoase §i mus-
culare.

Ne-a mai rdmas sd facem repartitia copiilor bolnavi
pe boli si pe comune. Iatd rezultatele obtinute :

Rachitismul : Ocolis, 2 fete. Runc, 2 béieti. Vidolm, 3
bdieti. Iara, 6 bdiefi si 4 fete, Fagetul Ierii, 3 baiefi si 1
fatd. Surduc, 1 bdiat, Cacova lerii, 4 baieti si 3 fete. Bai-
soara, 3 b., 1 f. Si#cel, 1 b.. Valea Vadului, 2 b., 1 f.
Héagdate, 1 b.,, 1 [ Filea de sus, 1 b. Salciua de jos, 1 b.
Sdlciua de sus, 2 b, 2 f, alte comune, 1 f.

Strabismul : Ocolig, 1 b,, 2'f. Lunca largd, 2 b. Vi-
dolm, 1 b. lara, 3 f. Fagetul lerii, 1 b., 1 . Surduc, 1 ¥,
Cacova lerii, 2 b, Agris, 2 i. Béisoara, ! b., 1. Valea Va-
dului, 1 f. Lita rom. 1 i. H#jdate, 1 b. Filea de sus, | f.
Liteni, 1 1.

Debilitatea fizicd: Ocolig, 2 b., 4 f. Runc, 2 b. Lunca
largd, 1 b.,, 2 f. Vidolm, 1 b, 2 f. Cacova lerii, | b. Sicei,
1 b. Hédjdate, 2 b.

Guse : Ocolis, | b., 2 f.Lunca larg, 1 b., 1 f. Vidolm,
3 1. lara 1b., 4§ Surduc, 2 f. Biisoara, 2 {. Valea Va-
dului, 2 f. Lita, 1 f. Salciua de jos, 4 f. Alte comune, | b.

Hernie : Ocolig, 1 b. lara, I b. Filea de jos, 1 b.

. Luxatie congenitala : Surduc. 1 f. Agris, 1 1. Lita 1 b.
Filea de sus, I f. Silciua de jos, 2 b.

Status timico-limfatic : Iara, 2 b. Surduc, 1 i.

Cataracta congenitald: Ocolis, 1 b, Runc, 1 hiiat.
lara, I i.

Angiomul: Filea de jos, 1 f., S#lci 8

Ichtioza : Lita, 1 b, ° Salciua de sus, 1 b.
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Buza de iepure: Silciua de jos, 1 b.

Polidactilia : Lita, ] f, Filea de jos, 1b.

Cifoza: S¥lciua de jos, 1 b.

Picior plat: Agris, 1 b.

Tortizolis: Sdlciua de jos, 1 b.

Epilepsie : Silciua de jos, 1 b.

Scolioza: Hijdate, 1 b.

Lipom;;¥Sdlciua de jos, 1 b.

Aiopecie; Ocolis, | b.

Basedow : lara, ! 1,

Nistagm : Silciua de jos, 1 f.

Vitiligo : Hijdate, 1 1.

Cheratitd : Valea Vadului 1 f.

Scoliozd:-Lordczd : Bdigoara, 1 1.

Luxatie lordozd : Liteni, | f.

Cifoz&-torticolis : Salciua de jos, 1 f.

Strabism-disartrie : Sdlciua de jos, | b.

Hernie-hemiplegie : Hijdate, 1 b.

Hernie- rachitism ; Sdlciua de jos, 1 f.

Guse-rachitism : Vidolm, 1 f.

Nanism-torticolis : Silciua de jos, 1 f.

Iatd numdrul copiiior bolnavi din fiecare comund si
procentul lor la {otalitatea copiilor examinafi:

Bdieti 1083.

Cu boli ereditare 76=7.01%.

Ocolis : 7=0,94%. Runc 5=0,46. Lunca largad 4=0,36.
Vidolm 5=0,46. lara 10=0,92. Fagetul Ierii: 4=46. Surduc
1=0,09. Cacova lerii 7=0,64. Agris 1=0.0,9. Bdisoara 4=
0,36. Sécel 2=0,18. Valea Vadului 2=0,18. Lita ror'nénea-
scd 2=0,18. Hijdate 6=0,55. Filea de jos 2=0,18. Filea de
sus 1=09. Silciua de jos 9=0,83. S#lciua de sus 3=0,28.
Liteni 0, alte comune 1=0,09%.

Fete 1050.

Cu boli ereditare 76=7,23%. .

Ocolis 10=0,95%. Runc 0. Lunca Largd 3=0,28. Vi-
dolm 6=0,57, lara 13=1,23. Figetul Ierii 2=0,19. Surduc
5=0,47. Cacova lerii 3=0,28. Agris 3=0,28. Baigoara 5=
0,48. Sicel 0. Valea Vadului 5=0,47. Lita rom 3=0,28.
Hijdate 2=0,10. Filea de jos 1=0,09. Filea de sus 2=0,19.
Sdlciua de jos 8=0,76. Silciua de sus 2=0,19. Liteni 2=
0,19, alta comune 1=0,09%.

Totalul copiilor cu boli ereditare 152=7,13%.

Ocolis 17=0,69%. Runc 5=0,23. Lunca largd 7=0,32.
Vidolm 11=0,51. lara 23=1,07. Fagetul Ierii 6=0,23. Sur-
duc 6=0,23, Cacova lerii 10,0,46, Agris 4=0,18. Bdisoara
9=0,42. S¥cel 2=0,09. Valea Vadului 7=0,32. Lita rom.
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5=0,23. Hajdate 8=0,37. Filea de jos 3=0,14. Filea de sus
2-0,14. Silciua de jos 17=0,69. Sdlciua de sus 5=0,23. Li-
teni 2=0,09, alte comune 2=0,09%. :

Din studiul acestor date putem vedea, cd frecventa
bolilor ereditare la biieti, se distribue pe comune in ur-
mitoarea ordine :

Comuna lara vine in frunte, urmatid apoi de Silciua
de jos, Ocolis, Hajdate, Runc, Vidolm, Lunca Larg4, Fagetul
lerii, Bdisoara, Silciua de sus S#cel, Valea Vadului, Lita
romaneascd, Filea de jos, Surduc, Agris, Filea de sus §i
Liteni. La fete ordinea este urmatoare: Iara, Ocolis, Sil-
ciua de jos, Vidolm, Surduc, Bdigoara, Valea Vadului,
Lunci Largd, Cacova lerii , Agrig, Lita roméaneascd, Fage-
tul lerii, Hajdate, Salciua de sus, Liteni, Filea de sus, Fi-
lea de jos, Runc §i Sédcel.

La ambele sexe, observdm o aceeiasi distributie geo~
graficd, frecventa cea mai mare de boli ereditare fiind in
jurul centrului lara i Baia de Aries, iar frecvenfa cea mai
micd in jurul centrului Liteni.

Semnele ereditare gi mediul rural.

Semnele ereditare g#site la acesti copii sunt urma-
toarele : Nevii pigmentari, Dileren{a de pigmentatie a ochilor,
Albinismul, Pistruii si- Hipertrichoza.

Clasificdnd semnele gésite pe varstd si sex, obtinem
rezultatele expuse in tabloul I

TABLOUL 1.
Baieti

Semnul 6 7 8 9101112131415161718 19 Total
Nevi pigmentari —_——— 2= = — = —_
lliklbinism ——————————— %_l — ?
istrui 6 6 91016131213 14
Hipertrichozi 214— 173 21313_91(131_3_1 lgg
Pistrui-Hipertrichoza —_— —— 22— - 1—- - — 3

Total 8 713122517141617 912 6 4 1 161
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Fete

Semnul 6 7 8 91011 1213141516171819 Total
Nevi pigmentari —_—— —
Dif. de pigment.a ochilor — — — — 1——-—————1— }
Albinism —_—— e e 1
Pistrui 4— 71214 810 810 7 7 4 6 3 100
Hipertrichoza - 222263-~311131 27
Pistrui-Hipertrichozy - 12—~ 20— _ _ _ 5

Total 4 31114181415 813 8 8 510 4 135

Baiefi si Fete

Semnul 6 7 8 910111213141516171819 Total
Nevi pigmentari —_ 22— 1= ——— 1 2— 6
Dif. de pig. a ochilor —- —— 1~ ——— — —— —— 1
Albinism = b — — — — — 1— — 2
Pistrui 0 6162230212221241617 8 9 4 226
Hipertrichoza 2362995361 2131 53
Pist-Hipertrich. —12=2- 2—-——— 1——- 8

Total 12102426433129243017201114 5 206

Din studiul tablourilor ‘de mai sus, putem calcula pro-
centul indivizilor purtdtori de semne ereditare, fatd de to-
talul copiilor examinati. latd rezultatele obtinute:

Totalul copiilor examinati 2133.

Copil cu semne ereditare 296=13.87%.

Nevi: 6=0,23%, Diferentd de pigmentare a ochilor:
1=0,4, Albinism: 2=0,09, Pisturi: 226=10,59, Hipertrichoz:
53=2,48, Pistrui si Hipertrichozi: 8=0,37%.

Dupd varstd: 6 ani: 12=0,56%, 7 ani: 10=0,46, 8 ani:
24=1,12, 9 ani: 26=1,21, 10 ani: 43=2,01, 11 ani: 31=1,45,
12 ani: 29=1,35, 13 ani: 24=1,12, 14 ani: 30=1,40, 15 ani:
17=0,69, 16 ani: 20=0,93, |7 ani: 1=0,5], 18 ani; 14=0,65,
19 ani: 5=0,24%.

Biieti: 1083.

Purtdtori de semne ereditare 161=14,86%.

Nevi: 5=0,46%, Albinism: 1=0,09, Pistrui: 126=I1,63,
Hipertrichozd; 26=2,40, Pistrui i hipertrichozd: 3=0,28%.

Dup4 vérstd: 6 ani: 8=0,73%, 7 ani: 7=0,64, 8 ani:
13=120, 9 ani: 12=110. 10 ani: 25=2,30, Il ani 17=1,56, 12
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ani: 14=129, I3 ani: 16=1,47, 14 ani: 17=156, 15 ani: 9=
0.83, 16 ani: 12=1,0, 17 ani: 6=055, 18 ani: 4=0.37, 19
ani : l=0,099lé. 0

Fete : 1050.

Purtitoarc de semne ereditare: 135=12,85%. ,

Nevi: 1=0,09%, Diferentd de pignentare a ochilor ;
1=0,09, Albinism: 1=0,09, Pistrui: 100=9,21, Hiperirichoza :
27=2,57, Pistrui si Hipertichoza: 5=0,47%. .

Dupd varsti: 6 ani: 4=0,38%, 7 ani: 3=0,28, 8 ani:
11=1,04, 9 ani : 14=1,33, 10 ani: 18=1,7], I ani: l4_=],33. 12
ani: 15=1,42, 13 ani: 8=0,76, 14 ani ]3_=l,23, 15 ani: 8=0,79
16 ani:80—=76. 17 ai: 5=0.47, 18 ani: 10=095, 19 ani:

=0,38%.
=0 cmand procentul fatd de numirul total al semnelor
ereditare infalnite, obtinem urméloarele date :

Biieti cu semne ereditare 16l L

Nevi pigmentari: 5=310%, Albinism : 1=0,62, Pistrui:
126=78,26, Hipertrichoza ; 26=04, Pistrui si Hipertrizhozi :
3=1,86%. ) ' )

Dupa varstd: 6 ani: 8=4,97%, ani; 7=4,3f1, 8 ani:
13=8,07, 9 ani: 12=7,45, 10 ani: 25=15,52, 1l ani: 17=IO,55_3,
12 ani; 14=8,69, 13 ani: 16=9,93, 14 ani: 17='0,55, 15 ani:
9=559, 16 ani: 12=7,45, 17 ani: 6=3.72, 18 ani: 4=2,44,
19 ani: 1=0,62%.

Fete cu semne ereditare : 135. )

Nevi : 1=0,74, Diferenfa de pigmentare a ochilor :
1=0,74, Albinism: [=0,74, Pistrui 100=74,09, Hipertrichoza :
17=20,00, Pistrui si Hipertrichozd : 5=3,70%.

Dupa varstd: 6 ani; 4=2,96%, 7 ani: 3=2,22, 8 ani :
11=8,14, 9 ani: 14=10,37, 10 ani: 18=I13,33, llani: 14=10,37,
12 ani: 15=IL,l}, 13 ani: 8=5,92, 4 ani: 13=9,62, 15 ani:
8,5,92, 16 ani: 8=5,92, 17 ani: 5=3,70, 18 ani: 10=7.40,
19 ani: 4=96%.

Totatul copiilor cu semne ereditare : 296.

Nevi: 6=3,02%, Diferenfa de pigmentare a ochilor :
1=0,33, Albinism: 2=066, Pistrui : 226=76.35, Hipertrichozd ;
53=17,90, Pistrui si Hiperirichozd! 8=2,70%.

Dupd verstd: 6 ani: 12=4,05%, 7 ani 10=3,27, 8 ani:
24=8,10, 9 ani: 26=8,78, 10 ani: 43=14,52, 1l ani: 31=10,47,
12 ani: 29=9,79, 13ani: 24=8,19, 14 ani: 30=10,)3, 15 ani:
17=5,74, 16 ani: 20=6,75, 17 ani: 11=3,7], 18 ani 14=4,72,
19 ani: ani: 5=1,68%.

Interpretand datele de mai sus, vedem in primul
rand, cd semnele ereditare detin un procentaj destul de
mare, in rdndvrile copiilor din regiunez examinatd. Tot
procentajul, ne aratd ci semnele ereditare sunt ceva mai
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frecvente la baieti decat la fete. Un alt fapt foarte evident
din tablourile de mai sus, este acela, ci printre semnele
ereditare gdsite de noi, cele cari predomind sunt pistruii i
hipertrichoza, intr'un procent aproape egal la ambele sexe,
Procentul copiilor cu pistrui, este insd aproape de 5 ori
mai mare decat a acelora cu hipertrichoza.

Procentul semnelor ereditare raportate la vérstd, nu
re indicd nimic important, in ambele sexe. Facand 1insi
gruparea semnelor In doud perioade de varstd $i anume
prima perioadd intre 6—I2 ani (epoca prepuberd) iar a
doua intre 13—10 ani (epoca puberd), obfinem urmitoa-
rele date:

Bdieti N=1083 Fete N=1050

6—12 ani 96=8,86% 6—12 ani 79=7,52%
3—I19 ani 66=6,00% 12—I19 ani 56=5,33%
Total N=2i33 6—I2 anil75=8,20% 13—I19 anil22=5,71%

Bdieti N=I61 Fete N=I35

6—I2 ani 96=59,00%  6—I2 ani 79=58,519,
3—I19 ani 66=41,00% 13—!9 ani 56=41,48%
Total N=297 6—12 anil75=59,12%  13—19 anil22=41,51%

Din aceste date putem trage concluzia, cd semnele
ereditare sunt mult mai frecvente in prima perioadad de
varstd, fapt ce concorda perfect cu rezultatele obtinute
la distributia bolilor ereditare dupd varstd. Ne-a mai ra-
mes sd facem repartitia copiilor purtdtori de semne ere-
ditare pe comune, lata rezultatele obtinuie :

Nevi: Sidcel 1 bdiat, Sédlciua de jos 3 bdiefi, alte co-
mune | bdiat si 1 fatd, Ocolis | baiat,

Albinism : Iara 1 fata, Sélciua de jos 1 bdiat.

Pistrui: Runc 1 b., 1 {. Lunca largd 7 b., 1 . Vidolm
1 b, 5%, lara 5 b, Il f. Fagetul Ierii 10 b., 7 §. Surduc 6
b., 6 f. Cacova Ierii 15 b., 8 f. Agris 9 b., 7 [ Béisoara
14 b,, 8 i. Sdcel 3 b.,, 3 f. Valea Vadului 4 b.,, 3 I. Lita
rom 8 b.,, 7 f, Hdjdate 5 b,, 6 §. Filea de jos 8 b.,, 3 f.
Filea de sus 1 b, I f. Salciua de jos 10 b., 6 f. Silciua de
sus 4 b., 8 f. Liteni 8 b., 5 f. Ocolis 3 b,, 2 f. Alte co-
mune 4 b, 2 f. '

Hipertrichoz& : lara 4 b., 4 f, Figetul leriil b,, 1 f.
Cacova lerii 2 b., 2 f. Bédisoara i b, | . Valea Vadului 1
i, Lita rom 3 b., 1 f. Hdjdate 5 b., 5 f. Filea de jos 1 b,,
5 f. Filea de sus 2 b. Silciua de jos 3 b., ! f. Silciua de
sus | b, 4 f. Liteni 2 b. Ocolis 1 b,, 2 L
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Pistrui cu hipertrichoza : Fagetul lerii 1 b., . Ca-
cova lerii 2 f. Lita rom 2 b. Filea de jos 2 I.

Diferenta de pigmentare a ochilor: Alte comune | f,

latd numarul copiilor purtitori de semne ereditare
din fiecare comand si procentul lor la totalitatea copiilor
examinati :

Bdiefi 1083.

Cu semne ereditare 161=14,86%.

Ocolis : 5=0,46%, Runc: 1=0,9, Lunca_},argé: 7=0,64,
Vidolm : 1=0,09, lara: 9=0,83, Fagetul lerii: 12=1,10, Sur-
duc: 6=0,55, Cacova lerii: 17=1,56, Agris: 9=0,83, Bai-
soara : 15=1,38, Sicel: 4=0,36, Valea Vadului: 4=0.36,
Lita: 13=1,20, Hajdate: 10=0,92, Filea de sus: 1'=O,28,
Filea de jos : 11=1,08, Silciua de jos: 16=147, Silciua de
sus: 5=0,46, Liteni : 10=0,92, alte comune : 5=0,46%,

Fete 1050.

Cu semne ereditare 135=12,85%

Ocolis: 4—6,38%, Runc: 1=0,09, Lunca Larga:
1=0,00 Vidoim: 5=0,47, lara: 16=1,52, Fégetul lerii:
9—0,85, Surduc : 6=0,57, Cacova lerii: 12=l14, Agris:
7—0,66, Biisoara: 9=0,85, Sdcel: 3=0,28, Valea Vadu-
lui : 4=0,38, Lita: 8=0,76, Hijdate : lI=1,04, Filea de jos:
8=0,76, Filea de sus: 1=0,09, Sdlciua de jos: 7=0,66,
Silciua de sus: 12=1,40, Liteni: 5=0,47, alte comune :
4=0,38%.

Total : bdiefi si fete 2133.

Cu semne ereditare 296=13,87%.

Ocolis : 9=0,42, Runc: 2=0,09, Lunca Largé : 8=0,37,
Vidolm : 6=0,23, lara: 25=117, Fagetul Ierii: 21=0,98,
Surduc: 12=0,56, Cacova lerii 29=1,35, Agris: 16=0,75,
Bdisoara : 24=1,12, Sicel: 7=0,32, Valea Vadului; 8=0,37,
Lita : 21=0,98, Hijdate : 21=0,98. Filea de jos :19=0,89, Fi-
lea de sus: 4=0,18, Silciua de jos: 23=l,07, Salciua de
sus : 17=0,69, Liteni: 15=0,70, alte comune : 9=0,42%.

Aceste rezultate, ne aratdi cd semnele ereditare la
bdiefi, sunt repartizate dupd frecvenfa lor in urmdtoarea
ordine : Cacova lerii, Séalciua de jos, Biisoara, Lita, Fa-~
getul Jerii, Filea de jos, Hdjdate, Liteni, Agrig, Jara, Lunca
Largd, Surduc, Salciua de sus, Ocolis, Valea Vadului, Fi-
lea de sus, Runc si Vidolm. Contrar celor obtinute la re-
partizarea bolilor ereditare dupd comune, se pare ci sem-
nele ereditare, sunt mni frecvente in jurul centrului Liteni

La fete, nu gisim o repartifie geografici aparte, a
semnelor ereditare. Ordinea in cari se aseazi comunele,
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dupi frecventa acestor semne e urmétoarea: lara, Cacova
lerii, Silciua de sus, Hdjdate, Baisoara,, Fdgetul [lerii,
Filea de jos, Lita. Sdlciua de jos, Agris, Surduc, Vidolm,
Liteni, Ocolis, Valea Vadului, Sdcel, Surduc, Lunca Larga
si Filea de sus,

Aceeiasi lipsd de repartitie geograficd, a semnelor
ereditare, infalnim i la totalitatea copiilor.
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CONCLUZIUNI

. Bolile si semnele ereditare umane, urmeazd in cele
mai dese cazuri, legile fundamentale ale lui Mendel.

. In mediul rural (regiunea lara si Baia de Aries)
bolile ereditare se prezinfd intr'un procent relativ
redus,

. Bolile ereditare se gdsesc repartizate la ambele sexe
intr’un procent aproape egal.

, Bolile ereditare gasite intr’'un procent apreciabil la
ambele sexe, sunt: rachitismul, gugsa, debilitatea
fizica §i strabismul:

. In copildarie 6—12 ani, bolile eredifare sunt mai
frecvente.

. Bolile ereditare cele mai frecvente, afecfeazd in me-
diul rural, sistemu| de nuftrifie, endocrin, ocular
0sos si muscular (in ordinea descrisd).

. Semnele ereditare se prezinta in mediul rural, inir’un
procent destul de mare; ele sunt ceva mai frec-
venle la baiefi decit la fete.

. Printre semnele ereditare gasite mai frecvent, avem
pistruii si hipertrichoza. Procentul copiilor purtdtori
de pistrui, este insd aproape de cinci ori mai mare
decét a celor cu hipertrichozd.

. Semnele ereditare sunt ca §i bolile ereditare, mult
mai frecvente in copildrie 6—12 ani.

Vidzutd si bund de imprimat.

Decanul Fac. de Mediciné : Presedintele tezei:

ss. Prof. Dr. I. Dragoiu, ss. Prof. Dr. V. Papilian.
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