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Les decouvertes de Mendel, dont le monde scientifique vient de celebrer le cen-
tenaire, se rapportent aux organismes sexues du regne vegetal; en particulier, au 
Pisum Sativum. L'extension des lois de Mendel aux metazoaires, et specialement a 
1'homme, fut lente, mais, sous un certain aspect, inevitable, car le mecanisme de re­
production sexuee etait un pont a travers lequel les principes mendeliens pouvaient 
conduire les chercheurs a la genetique des autres especes vivantes et y trouver leur 
application dans le domaine normal ou pathologique. 

Successivement, iet avant tout apres la decouverte des mutations bacteriennes en 
1943 par Luria et Delbrtick, il fut possible de relier a Pheredite mendelienne les pro­
cessus de reproduction qui caracterisent les especes unicellulaires asexuees. Meme 
ici, ou des deux processus de la meiose et de la mitose il n'y aurait que ce dernier, 
les phenomenes se deroulent pratiquement de la meme facon, car il s'agit de 
processus comme ceux qui ont lieu dans la reproduction de la cellule somatique, 
c'est-a-dire moyennant la duplication des unites hereditaires prevues par les re-
cherches de Mendel. 

Dans le cas des microbes et des autres organismes unicellulaires, c'est done le 
mecanisme de la karyokinese qui represente le pont de passage de la genetique men­
delienne a la genetique des bacteries. 

Le progres de la virologie et par suite la connaissance des organismes dans les-

* Relation presentee au Congres International de Neuro-Gen^tique (Albi, 27-30 mai 1965). 
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quels l'absence d'un noyau defini ne permet pas d'observer la karyokinese, ni par con­
sequent d'individualiser les chromosomes au cours de la metaphase, a rendu dif­
ficile de trouver des ressemblances entre la genetique des virus et celle des orga­
nismes superieurs. Cependant, les actuelles connaissances sur la substance vectrice de 
l'heredite, a savoir l'ADN, laquelle represente le materiau constitutif des chromoso­
mes, ainsi que le contenu de Porganisme viral, a permis d'etablir meme ici un pont 
entre l'heredite des organismes nuclees et l'heredite de ces expressions minimes de la 
vie. En effet, la reproduction des virus est circonscrite au mecanisme fondamental 
de chaque type d'heredite, a savoir la duplication de la molecule d'ADN, qui, 
chez les organismes superieurs, a lieu dans la periode intermitotique. Done, la ge­
netique des virus est une genetique moleculaire par excellence et chaque virus est 
comparable, du point de vue de son contenu, a un chromosome. 

Le virus est compose d'acide desoxyribonucleique. Ceci est demontre par les do­
sages de la substance et, indirectement, par les phenomenes de transduction qui se ve-
rifient quand un phage penetre dans la cellule de Vescherichia coli ou dans d'autres 
organismes unicellulaires similaires, s'inserant vitalement dans le patrimoine hereditaire 
de 1'organisme hote, puisqu'il s'agit d'organismes philogenetiquement tres differents. 

En considerant ce qui precede, nous avons affaire successivement, en une ligne 
progressive, avec la genetique moleculaire des organismes amorphes, ou virus, la genetique 
moleculaire endochromosomique des organismes unicellulaires, ou bacteries, et la genetique 
moleculaire endochromosomique et interchromosomique, mitotique et meiosique, des organismes 
pluricellulaires a reproduction sexuee. 

Aux extremes de cette echelle, la genetique moleculaire du virus d'un cote et 
la genetique formelle de l'homme de l'autre, se trouvent les deux processus de repro­
duction, d'ou doit partir toute discussion sur les rapports entre les maladies a virus 
et l'heredite. 

A propos de la genetique des virus, il faut dire enfin que leur controle en culture 
demontre la transmission des caracteres, leur variabilite par mutation spontanee, 
leur variabilite par mutation provoquee et le pouvoir selectif du milieu. 

A propos de la genetique des maladies infectieuses de l'homme en general, et des 
maladies virales en particulier, il faut dire que le type de l'heredite en jeu prend le 
nom d'heredite de predisposition. En effet, la cause determinante des maladies para-
sitaires, bacteriennes et virales se trouve dans le milieu, et elles n'ont pas la possibi-
lite de se manifester, si le milieu meme ne contient pas 1'agent specifique. Toutefois, 
l'agent specifique, qui est la cause necessaire, n'est pas toujours la cause suffisante. 

En effet, les individus se trouvent habituellement plonges dans un milieu ou ces 
agents de maladie abondent, mais oil — a 1'exception de cas limites — pas tous les 
organismes sont atteints par les maladies correspondantes. En d'autres termes, le 
developpement de la maladie demande non seulement la presence de la cause spe­
cifique, e'est-a-dire de l'agent infectieux, mais aussi bien d'une cause reliee a 1'orga­
nisme, et qu'on appelle « predisposition ». 

Pour cela, la genetique des maladies infectieuses de l'homme doit etre basee sur 
l'etude de l'heredite des predispositions a chaque maladie infectieuse. 
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Par consequent les viroses, considerees du point de vue de la genetique, se presen-
tent comme la rencontre, ou mieux comme une preuve de force entre deux processus 
genetiques opposes: d'une part, la genetique du virus infectieux, dans laquelle on 
doit avant tout tenir compte de la variabilite de l'aggressivite et de la virulence envers 
1'homme; d'autre part, la genetique de l'homme en rapport a la variabilite du 
caractere de la disposition specifique de l'hote, c'est-a-dire, du degre de sa resistence. 
Du polygone de ces forces conjuguees depend le developpement de la maladie et de­
pendent ses caracteres. Ceci est valable, abstraction faite des cas ou le virus n'est pas 
pathogene pour l'espece humaine. Dans ces cas il serait plus exact de parler d'in-
dividus refractaires, plutot que de resistence. 

L'existence de la predisposition a contracter les maladies infectieuses a ete comparee 
a celle de contracter certaines maladies professionnelles. Gedda et al., etudiant 
recemment, a ce point de vue, la tuberculose et la silicose, sont arrives a 1'hypothese 
d'un mecanisme d'heredite de type multifactoriel. 

L'existence d'une predisposition hereditaire, meme dans le cas des maladies virales, 
est clairement demontree par I'etude des jumeaux. Un type de demonstration est 
celui offert par le developpement d'un processus infectieux viral, endemique a un 
certain age, qui se verifie dans un age inhabituel et parfois dans un milieu different, 
mais simultanement et en concordance qualitative chez des jumeaux monozygotiques. 
Caracteristique est l'observation relatee par Gedda de deux jumeaux MZ, mede-
cins officiers, qui ont contracte en meme temps la rougeole, se trouvant l'un a Trieste 
et l'autre a Taranto. 

Une maladie virale, relativement plus etudiee que les autres du point de vue ge­
netique, est la poliomyelite. A placer dans sa juste perspective cette virose, a beaucoup 
contribue la recente acquisition que 1'infection a polyo-virus hominis est plus propagee 
que la maladie poliomyelitique proprement dite. Pour cela le « virage » de l'etat de 
latence a l'etat de maladie peut couvrir une receptivite de l'hote en partie controlee 
par le genotype. 

En faveur de l'existence d'une predisposition hereditaire a la maladie poliomyeli­
tique plaident les travaux qui envisagent le probleme du point de vue genealogique, 
tels que ceux par Tolentino (1940: 7 couples de freres atteints); Francis (1942: 5 mem-
bres d'une meme famille); Aycock (1942: 26,8% de receptivite chez les freres examines, 
5% chez les controles); Addaiz et Snyder (1942: 29 cas chez une famille); Kennedy 
(1951: trois freres et un cousin atteints simultanement de polio); Bastin et Gonon 
(1953: trois freres atteints contemporanement); Fox (1953: 4 freres, sur 6 vivant en­
semble, morts de polio); Murano et Cocozza (1954: un nourrisson et un frere; un 
nourisson et deux freres et le pere atteints de polio); Mallardi (1954: 3 freres, une 
cousine et le grand-pere maternel atteints de polio); Gionta et Mariani (i960: 
sceur et frere atteints simultanement de polio). II en est de meme pour les recher-
ches de genetique de la population effectuees par Witkop et Oostenryk (i960) qui, 
etudiant 754 cas de poliomyelite dans deux provinces hollandaises, relevent un fort 
pourcentage de consanguinite et une grande frequence de localisation de 1'atteinte 
du systeme nerveux central chez certaines families. Analogues sont les observations 
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chez les jumeaux par Messeri (1949), Herndon et Jennings (1951), Masini (1953), 
Angela et Polistina (1954), Mallardi (1954), Dadone (1955) R u s s o e t Romani 
(1958), Raniero et Terragna (1959). 

L'Institut Mendel de Rome aussi a recueilli une statistique de sujets consanguins 
et de jumeaux atteints par la maladie poliomyelitique, laquelle demontre de plusieurs 
facons l'existence d'une predisposition. De cette statistique fait partie une recherche 
effectuee par Di Raimondo et Santangelo sur 3.888 Aches de l'lnstitut pour Polio-
myelitiques de Ariccia. Cette recherche, qui se proposait d'individualiser les cas de 
deux ou plusieurs consanguins atteints par la poliomyelite a donne les resultats 
exposes dans le tableau qui suit. 

Nombre de couples 
consanguins Jumeaux Freres 

Couples 

Pere-fils Oncle-neveux Cousins 

7i 43 (60%) 19 (26,7%) 2 (2,8%) 2 (2,8%) 5 (7%) 

Ces chiffres, obtenus par un choix d'archive, ne peuvent et-re considered comme 
demonstratifs, a cause du petit nombre de cas. Us sont cependant indicatifs en ce 
qui concerne l'importance des cas de consanguinite dans la repetition de la maladie 
entre les consanguins, sourtout si l'on considere les valeurs decroissantes dans les deux 
classes de jumeaux et de freres. 

La statistique des jumeaux directement controlee par l'lnstitut Mendel confirme 
la constatation, deja soulignee par d'autres Auteurs, que le coefficient de concordance 
des couples MZ est plus eleve que celui des couples DZ. Le valeur de l'heredite est 
aussi denoncce par l'etude des couples MZ atteints de poliomyelite d'apres le test 
clinique-jumelaire de Gedda. Cette methode est fondee sur le concept que les 
symptomes facultatifs d'une maladie (excluant les symptomes sine qua non vis-a-vis 
du diagnostic), quand ils sont concordants et en nombre significatif chez un couple 
de jumeaux MZ, permettent d'exclure, moyennant un calcul de probability, que la 
concomitance se verifie par hazard, ce qui souligne l'existence d'une cause qu'on 
peut facilement, chez les jumeaux MZ, ramener a l'heredite identique. 

Considerons, par exemple, un cas de jumeaux MZ de 13 ans decrit par Gedda 
(1964) (cfr. Fig. 1). A 5 mois ils furent le meme jour atteints de poliomyelite avec 
fievre elevee, agitation, hyperesthesie et paralysie du membre inferieur droit. Les 
autres freres vivant ensemble ne furent pas atteints. Chez les deux, on note un rac-
courcissement de 6 a 7 cm. du membre atteint, et une hypotrophie musculaire mar­
quee de la jambe correspondante. A droite, presence de coxa valga. La deambulation 
concordante est caracteristique: rotation anterieure et inclination a droite du bassin 
et, a cause de 1'inefficacite concordante du quadriceps femoral, tentative d'eviter la 
flexion du genou en posant la main droite sur la cuisse droite. 

Une concordance des symptomes et des sequelles de si haute gravite, lorsqu'elle 
se refere a deux univers statistiques, ainsi que l'on peut considerer deux jumeaux, peut 
etre expliquee seulement par l'existence d'une predisposition equivalente, c'est-a-dire 
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hereditaire, par rapport a l'infection poliomyelitique, a la localisation de l'atteinte 
au niveau du meme metamere spinal, aux symptomes et aux sequelles morpho-
logiques et aux fonctions identiques. La Fig. 2 montre un autre couple MZ de 8 
ans, avec une concordance particuliere de l'atteinte quant 'a la localisation, 1'entite 
et les sequelles de la poliomyelite. 

Par contraste, on voit un couple DZ de 4 ans (cfr. Fig. 3) chez lequel les 
deux jumeaux furent atteints a l'age d'un an de poliomyelite de gravite diverse. Tan-
dis que le premier presente une hypotonic musculaire des membres inferieurs 
avec hypotrophie et diminution fonctionnelle, de sorte que jusqu'a trois ans la 
marche ne fut pas normale, le deuxieme, par contre, est gueri sans des sequelles 
appreciables. 

On peut done conclure que la virose poliomyelitique est certainement une ma­
ladie mixte, avec une composante exogene causale, representee par le polyo-virus ho-
minis, et une composante qui consiste dans la predisposition hereditaire. Quant 'au 
type de l'heredite de predisposition, Adler et Snyder, Herdon et Jennings formulent 
l'hypothese d'un mecanisme recessif. 

II serait interessant de voir si, aussi bien pour les manifestations oculaires de la 
poliomyelite, le meme phenomene de concordance signale plus haut se verifie. 

II existe aussi une autre maladie qui interesse le systeme nerveux, dans laquelle 
on peut voir des manifestations ophtalmologiques et pour laquelle on pense que les 
facteurs genetiques jouent un role determinant. II s'agit du Kuru, maladie decrite pour 
la premiere fois en 1957 dans la region de Fore dans la Nouvelle Guinee Australienne 
par Gaydusek et Zigas, des publications desquels nous avons extrait ces notes. La mala­
die atteint selectivement un groupe de melanesiens de l'interieur et represente l'episode 
unique, en pathologie humaine, de toute une population inexorablement decimee par 
une maladie lethale, apparemment conditionnee par un simple mecanisme genetique. 
Le debut de la maladie est insidieux et le decours, caracterise par une incoordination 
motrice avec ataxie similaire a celle des lesions cerebrales de la ligne mediane, peut 
se diviser en differentes phases successives. Le debut est caracterise par de legers trem-
blements avec une ataxie locomotrice progressive et une instable emotivite marquee, 
qui fait donner le nom de Kuru a cette maladie (Kuru en langue Fore signifie trem-
blement ou frisson avec peur et froid). Dans la phase terminale, les tremblements 
sont plus accentues et irreguliers avec apparition de mouvements choreoathetosiques, 
dysarthrie, strabisme, nystagmus, et la mort survient a la suite de la denutrition 
consecutive a la dysphagie ou a des phenomenes bronchopneumoniques. 

L'etiologie de cette affection a suscite un enorme interet et pose des points d'in-
terrogations parmi les plus passionants de la medecine moderne. 

II faut remarquer, avant tout, que la maladie est rigoureusement circonscrite au 
groupe de la population Fore et jamais un etranger n'en est atteint. L'etude des 
arbres genealogiques conduit a l'hypothese que la predisposition au Kuru soit de-
terminee par un gene simple. 

Entre les differentes hypotheses proposees a ce sujet, la plus suggestive est qu'il 
s'agisse d'une infection a virus « lent » ou « latent » avec susceptibilite de l'hote 
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genetiquement determinee. Les recentes acquisitions de la virologie tumorale nous 
offrent de claires exemples de latence avec un apparent controle genetique. 

Les infections virales lentes sont beaucoup mieux connues en pathologie animale, 
et Hadlow, en 1959, attire l'attention sur l'analogie entre le Kuru et le Scrapie, 
une maladie mortelle des ovines, dont l'origine virale a ete amplement demontree. II 
s'agit d'une affection apparemment conditionnee par un mecanisme genetique, ca-
racterisee par une longue incubation (jusqu'a 5 ans) et par un long decours jusqu'a 
Tissue fatale. 

Les infections virales lentes different principalement des autres maladies virales 
dans le sens que la proliferation de 1'agent est tres lente et cause une lesion progres­
sive sans determiner une reponse anticorpale, ou malgre cette reponse. 

II est de nombreuses autres affections humaines, aussi d'interet neuro-ophtalmolo-
gique, que Ton pourrait, peut-etre, ramener a cette etiologie, telles que la sclerose 
multiple, la sclerose laterale amyotrophique, la neuromyelite optique, la maladie de 
Schilder, la leucoencephalite, l'epilepsie de Koschevnicoff, le syndrome de Jacob-
Creuzfeld, la cerebellite aigue chronique et, peut-etre, quelques formes parkinsoniennes. 
A ce propos, nous remarquons que les caracteristiques de l'heredite ont ete demon-
trees en ce qui concerne la sclerose laterale amyotrophique, soit aussi bien avec le 
caractere recessif que dominant. Un facteur genetique a ete apercu, par Mac Alpine, 
en ce qui concerne la neuromyelite optique, dont il a eu l'occasion d'observer un 
cas concordant chez des jumeaux MZ. Une atteinte familiale a ete egalement signalee 
dans la maladie de Behcet (Sezer), pour laquelle une etiologie virale est en discussion. 

Dans l'analyse des rapports entre genetique et virus en ophtalmologie nous vou-
drions aussi discuter le probleme du trachome, affection a propos de laquelle I'im­
portance des facteurs genetiques a ete envisagee du point de vue d'une variable re-
sistence individuelle ou de groupe. 

Un probleme fort discute, celui de la relation entre le trachome et la constitution, 
a ete recemment repris et revu critiquement par Lumbroso, dans le Rapport a l'As-
semblee Generale de la Ligue contre le Trachome, tenue a Paris (1965). 

Les recentes acquisitions sur 1'etiologie du trachome et les mises a jours des rap­
ports epidemiologiques ont notablement diminue l'interet de ce probleme, redui-
sant toujours plus I'importance des facteurs constitutionnels qui conditionneraient la 
susceptibilite envers la maladie et sa gravite, attirant par contre principalement l'at­
tention sur l'influence des facteurs d'ordre ecologique. La vieille hypothese d'une 
constitution lymphatique des sujets trachomateux cede ainsi le pas a une conception 
plus proche de la realite, qui voit comme l'unique et vrai facteur predisposant et 
conditionnant, le deficit des conditions hygieniques et sanitaires des populations at-
teintes. 

Egalement niee, a la suite des connaissances recentes, est la theorie de la relative 
immunite de quelques groupes humains (en particulier des negres) vis-a-vis de la ma­
ladie, etant aujourd'hui amplement demontre que toutes les races sont atteintes 
au meme degre par la maladie, quand'il existent les conditions ambiantes pour 
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sa diffusion. On pourrait, tout au plus, discuter l'existence d'une majeure suscepti-
bilite de quelques groupes raciaux (Arabes et Orientaux) envers le trachome, mais 
aussi cette possibilite devrait etre largement discutee, sur la base d'une etude locale 
des conditions ambiantes. 

A ce propos, nous voudrions rappeler les observations de l'un de nous (Bietti) 
sur l'importance de ce point. Chez de nombreuses families, a parite de conditions 
d'infection du milieu, 1'amelioration des conditions economiques et alimentaires 
a conduit en quelques generations a une progressive attenuation de la gravite 
des manifestations trachomateuses, et meme a leur disparition. Aussi, dans le 
Moyen Orient, l'eloignement des trachomateux et leur simple passage dans une 
communaute de meilleur niveau hygienique (orphelinats, colleges) amene frequem-
ment, sans aucune therapeutique specifique, a une evolution spontanee de la ma­
ladie vers la guerison. 

Un autre exemple de la sensibilite de la maladie aux conditions d'ordre ecologi-
que reside dans la constatation que la diffusion et la gravite du trachome dans une 
zone determined peuvent etre favorablement influencees par le traitement medical 
des zones environnantes, ce qui est probablement en relation au fait que la maladie, 
pour se maintenir active, necessite de continuels apports de virus du milieu hyperen-
demique. 

Egalement depourvue d'interet genetique est la frequente observation d'une ma­
jeure incidence et gravite de la maladie dans le sexe feminin. Cette observation est 
en partie a rapporter a une moindre frequence des femmes dans les dispensaires, reliee, 
particulierement dans les pays musulmans, a une liberte de mouvement assez re-
duite par rapport aux hommes. II existe cependant d'autres causes de ce phenomene, 
que nous memes (Bietti et Vozza) avons eu l'occasion de constater en Sardaigne 
et en Erythree avec evidence. Nous avons bien des motifs pour penser que l'obser-
vation de cette majeure gravite de la maladie parmi les femmes soit liee a une 
plus longue duree de la phase active folliculaire, derivant des re-infections continues 
auxquelles les meres sont exposees par le contact avec les enfants conducteurs de graves 
formes de trachome en evolution. Le phenomene est particulierement important si 
on le rapporte a la grande proliferation et aux longues periodes d'allaitement au sein 
par les meres dans les zones afro-asiatiques sous-developpees. 

II est interessant de rappeler ce que Cattaneo a observe et qu'un de nous (Bietti) 
a pu successivement confirmer, c'est-a-dire que certains groupes familiaux peuvent mon-
trer une analogie dans la morphologie des manifestations cliniques du trachome. Ce 
dernier peut ainsi apparaitre principalement sous forme folliculaire avec predilection 
de secteurs determines de la conjonctive bulbaire, du repli semilunaire ou du for­
nix. Aussi le type de participation corneenne peut avoir un caractere de similarite 
familiale. On doit dans ces cas se demander naturellement s'il s'agit d'un cadre con-
ditionne par des caracteristiques communes de receptivite au trachome, ou par contre 
de la propriete meme du virus. Par exemple, un de nous (Bietti) a trouve chez 
une fratrie de trois membres une resistance marquee des inclusions a la penicilline, 
ce qui plaiderait en faveur d'une particuliere resistence d'une souche de virus proba-
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blement unique pour les trois malades. Kony signale egalement une differente re-
ponse a la chimiotherapie dans certains groupes familiaux au Maroc. 

Tout en considerant ces limitations fondamentales relatives a 1'importance des 
conditions genetiques sur la distribution et sur la gravite de la maladie au niveau 
de groupes entiers de populations, Ton ne peut pas exclure qu'au niveau familial la 
susceptibilite peut etre en partie influencee genetiquement. Les impressions cliniques 
recueillies aussi par nous au cours de l'enquete epidemiologique dans de nombreux 
pays, pourraient suggerer cette possibility, car il n'est pas si rare de trouver des fa­
milies entieres qui, tout en vivant dans le meme milieu socio-economique avec d'autres 
families fortement infectees, sont epargnees par la maladie ou atteintes a un degre 
sensiblement inferieur a la moyenne. 

Le probleme pourrait sans doute etre clarifie par une etude de la maladie chez 
les jumeaux et par 1'analyse d'arbres genealogiques interessants des generations succes-
sives. Malheureusement, l'absence d'enregistrement des naissances dans la plus gran­
de partie des zones d'endemie trachomateuse, la difficulte d'etablir le degre de consan-
guinite a cause des tendances polygamiques des populations, et le manque de coopera­
tion, rendent cette etude tres complexe, si bien que il n 'a ete jusqu'a present resolu 
par personne. Vis-a-vis de cette difficulte, nous avons ete obliges de limiter notre re­
cherche dans ce domaine au simple milieu familial, fixant notre attention sur les 
groupes familiaux vivant dans une zone a grande endemie trachomateuse des Hauts 
Plateaux Ethiopiques, ou la population est fortement atteinte. Ne sont pas incluses 
dans la statistique les families dont nous n'avons pas pu reconstruire un arbre genealo-
gique suffisant, ni celles dont le standard de vie etait manifestement superieur a 
celui, assez bas, de la population indigene. Ainsi 1023 sujets vivants ont ete examines 
dans les villages de Dongollo, Adi Haber, Argizana, Damba, Hadi Keshi et Adi Shaka. 

Dans chaque famille on a cherche si le pere, la mere et l'entiere fratrie des enfants 
vivants avaient eu le trachome, ou s'ils en etaient atteints. 

j«-e recherche: Correlation entre le trachome des parents et des enfants 

Sur la base de ces donnees, un premier travail a ete fait, cherchant a etablir si la 
presence de 1'infection chez les parents est en mesure d'influencer ou non la fre­
quence de l'atteinte chez les enfants. On a divise les families en quatre classes selon 
l'atteinte des parents par le trachome, a savoir: 

1. pere sain — mere saine; 
2. pere malade — mere saine; 
3. pere sain — mere malade; 
4. pere malade — mere malade. 

Dans le jugement de la sante et de la maladie des individus considered, nous n'a­
vons pas tenu compte des oscillations de gravite de l'affection. Aux categories sus-men-
tionnees nous avons attribue le nombre des membres de families, respectivement at-
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teints ou sains, resultant de la recherche, et que nous exposons avec les pourcentages 
relatifs dans le Tab. i. 

Tab. 1. Distribution de sujets d'apres la presence de la maladie chez era 
et chez leurs parents 

Par 

6 
• 

• 

ents 

2 
y 
? 
? 

Total 

Atteints 

f. abs. 

2 2 

'5 
6 i 

594 
692 

/ o 

6 1 1 1 

57,70 
78 
93 

89 

2 0 

54-

29 

Enfants 

Sains 

f. abs. 

H 
1 1 

17 

4 i 

83 

0 / 
/o 

38,89 

42,30 
21,80 

6,46 

10,71 

Total 

f. abs 

36 
2 6 

78 

635 

775 

/ o 

1 0 0 

1 0 0 

1 0 0 

1 0 0 

1 0 0 

Le Tab. 2 montre les comparaisons entre les donnees experimentales exposees 
dans le Tab. 1 et une distribution theorique construite sur l'hypothese d'indepen-
dance de la presence de l'affection dans les differentes categories de malades de-
crites precedemment. 

Tab. 2. Comparaison entre la distribution experimentale et la distribution 
theorique dans l'hypothese d'independance de la presence de l'affection 

chez les enfants et de la disposit ion de l'affection chez le parents 

Total 692,0 8,432 

X2 = 8,432; 6 d. l.;o,o25<p<Co,o50 
O = Sain 
• = Malade 
f. = Frequence 

83,0 

Parents 

d 2 
4 2 
d ? 
4 t 

Atteints 

f. 

32.1 

23,2 

69,7 
567,o 

X2 

3,i78 
2,898 
1,080 

1,276 

Enfants 

Sains 

f. 

3,9 
2 , 8 

8,3 
68,0 

X2 

— 
— 
— 
— 

Total 

f. 

36>° 
26,0 

78,0 

635,o 

X2 

3,'78 
2,898 
1,080 

1,276 

775,o 8,432 

La valeur elevee du y^ conduit a affirmer, par contre, que l'affection des parents 
a une influence determinante sur la presence de la maladie chez les enfants. 
En effet, la probabilite qu'il existent par hazard quatre valeurs comme celles enre-

gistrees experimentalement est comprise entre 5 % et 2,5%. Ceci permet de refuser 
l'hypothese de 1'independance. 

D'ailleurs, les merries pourcentages de l'affection dans les 4 classes considerees 
conduisent a des considerations immediates de type causal, qui peuvent etre utilement 
ajoutees a la demonstration statistique susmentionnee. 

En fait, la presence de la maladie chez le pere seulement ne fait pratiquement pas 
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augmenter la frequence de 1'affection chez les enfants, dont le pourcentage est proche 
de celui des enfants issus de parents sains (57,70% contre 61,15%). P a r contre, la pre­
sence de la maladie chez les deux parents entraine une nette augmentation de la fre­
quence de l'affection des enfants, vis-a-vis de celle que 1'on trouve chez les enfants 
dont seulement la mere est malade (93,54% contre 78,20%). Ces resultats, si on les 
considere seulement du point de vue epidemiologique, apparaissent contradictoires, la 
mere malade se comportant toujours comme vehicule de contagion, mais avec un 
resultat bien plus remarcable dans le cas oil le pere est aussi malade, ce qui fait que 
le pere malade se comporterait comme vehicule de contagion dans un groupe, et non 
dans l'autre. Une explication satisfaisante est par contre offerte par le concept geneti-
que de la predisposition que nous avons deja expose. En fait, le croisement entre sujets 
predispose et sain peut donner chez les enfants un nombre inferieur de predisposes, 
que le croisement entre sujets tous deux predisposes. 

Heme recherche: Frequence du trachome chez les enfants 
de parents m a l a d e s 

A l'appui de l'hypothese de la predisposition nous avons effectue une deuxieme 
recherche statistique basee sur les valeurs exposees dans le Tab. 3 a, b. 

Tab. 3. Frequences du trachome d'apres le nombre de fils dont les 
parents sont tous les deux malades 

a. Distribution experimental 

No. des enfants 
dans les fratries 

Malades 

Sains 

Total 

1 

11 

• 

1.2 

2 

9 2 

6 

98 

3 

1 7 3 

10 

192 

4 

1 2 7 

9 

137 

5 

1 2 4 

1 

125 

6 

2 7 

3 

3 0 

7 

4 0 

2 

4 2 

Total 

594 

41 

635 

6. Distribution theorique 

No. des enfants 
dans les fratries 

Malades 

Sains 

Total 

1 

11.2 

0 . 8 

12.0 

2 

9!-7 

6.3 

98.0 

3 

179.6 

12.4 

192.0 

4 

127.2 

8.8 

137.0 

5 

116.9 

8.1 

125.0 

6 

28.1 

i - 9 

30.0 

7 

39-3 

2 . 7 

42.0 

Total 

594-° 

41.0 

635-° 

X2 = 4.038; 3 d. 1.*; p > 0,05 

* Seulement 3 d. 1., les colonnes 1, 2 et 5, 6, 7 ayant ete cumulees. 
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Dans le Tab. 3a. nous avons rapporte les valeurs experimentales de la catego-
rie: pere malade — mere malade, selon sept sous-groupes represented par l'importance 
des fratries, c'est-a-dire le nombre des enfants. Ce nouveau parametre genetique fut 
introduit a la suite de la consideration que le nombre des malades des divers sous-
groupes, au cas qu'il n'existe pas de facteurs selectifs non-exogenes, devrait indiquer 
une augmentation progressive de la frequence des sujets atteints, car chaque nouveau 
cas fonctionnerait a son tour comme une nouvelle source de contagion. La distribu­
tion enregistree dans le Tab. $b represents justement la frequence correspondante 
a une distribution purement due au cas, c'est-a-dire au dehors d'une distribution epi-
demiologique. 

Le rapport entre distribution experimentale et theorique, obtenu par le calcul 
du yj, conduit, en effet, a affirmer qu'il n'existe aucune difference de contagion dans 
les differents sousgroupes en relation avec l'importance de la fratrie. En d'autres 
termes, la frequence du trachome demeure constante, quel que soit le nombre des 
enfants, avec des oscillations purement occasionnelles. 

En conclusion, la cause exogene determinante representee par le virus specifi-
que doit reagir avec une receptivite individuelle, a laquelle on peut donner le nom 
de predisposition hereditaire, etant controlee par le genotype. 

En d'autres termes, notre recherche epidemiologique semblerait demontrer qu'il 
existe, dans l'atteinte par l'infection trachomateuse, une predisposition a caractere 
hereditaire. 

Naturellement, nous ne pensons pas que les facteurs genetiques jouent un role de­
terminant dans le tableau de la diffusion du trachome, qui reste surtout l'expression 
de differents facteurs exogenes qui pourraient avoir completement raison de la pre­
disposition, ou, inversement, laisser un individu indemne, malgre celle-ci. 

Parmi ces facteurs, un element de grande importance est represents par la char­
ge virale, entendue soit comme virulence de l'agent, soit comme frequence de l'expo-
sition a la contagion. L'experimentation effectuee par l'un de nous (Vozza) en ce 
qui concerne la maladie experimentale, a demontre qu'il existe une relation entre 
l'importance de la charge virale utilisee comme «inoculum» et la gravite de la ma­
ladie resultante. 

Bien que la recolte du materiel ait ete effectuee par nous dans des milieux de po­
pulation uniformement sous-developpes, il est possible que la relation entre la gra­
vite de la maladie des parents et celle des enfants soit l'effet, plus que d'un phenomene 
genetique, d'une ambiance familiale douee de caracteres particuliers. II est demontre, 
en effet, qu'aussi dans une zone a forte endemie, la probabilite de contracter la ma­
ladie devient vraiment negligeable a la suite de quelques mesures hygieniques. A ce 
propos, il a ete, par exemple, observe plusieurs fois par nous memes en fithiopie, dans 
les zones de cohabitation de populations arabo-semitiques de religion copte et les 
musulmanes, que ces dernieres, a egal standard de vie, sont atteintes de trachome 
dans une mesure considerablement reduite et avec des manifestations de gravite sen-
siblement inferieures, par la simple observance des ablutions rituelles imposees par 
leur religion. 
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Nos observations, done, tout en laissant entrevoir pour la premiere fois le role 
d'un mecanisme genetique dans le determinisme de la sensibilite a la maladie, ne 
permettent pas, cependant, d'attribuer au mecanisme susdit une valeur determi-
nante. 

II sera toutefois utile de tenir compte de ce facteur dans les futures enquetes epi-
demiologiques. 

R e s u m e 

L'heredite dans le cadre des viroses demande d'etre consideree: 
i) du point de vue du virus specifique qui, comme tout organisme vivant, 

presente heredite, variabilite, et mutation; 
2) du point de vue de l'hote humain, ou les conditions de la receptivite peuvent 

etre controlees par le genotype. 
L'heredite de la predisposition a propos de la poliomyelite est aussi denoncee par 

les resultats de la methode clinique-jumelaire (Gedda) et de la proportionnalite du 
rapport de consanguinite avec le rapport de concordance de I'infection dans la 
famille. 

Dans cette etude, l'heredite de la predisposition au trachome a ete etudiee chez 
775 families d'Erythree. Les Auteurs ont etudie la maladie chez les parents et chez les 
enfants. L'analyse statistique genealogique demontre 1'existence d'une predisposition. 
Le croisement entre pere malade et mere saine ne modifie pas l'atteinte des enfants, 
ainsi que dans le cas des enfants de parents sains; par contre la maladie du pere 
accroit significativement la frequence de la maladie des enfants dont la mere aussi 
est malade. Ce comportement s'explique par une plus frequente predisposition chez 
les enfants dont les parents sont atteints par la meme predisposition. 

L'etude de 1'echantillon a travers les dimensions de la fratrie, demontrant une 
Constance du rapport malades/sains independemment de ces dimensions, demontre 
aussi 1'existence d'une predisposition. Geci est bien en contraste avec le concept 
epidcmiologique d'une augmentation du risque au fur et a mesure que le nombre 
d'enfants augmehte. 
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RIASSUNTO SUMMARY 

Nel quadro delle virosi, l'eredita va consi-
derata: 1) dal punto di vista del virus specifico 
che come ogni organismo vivente, presenta ere-
dita, variability e mutazione; 2) dal punto di 
vista dell'ospite umano, in cui le condizioni di 
recettivita possono essere controllate dal geno-
tipo. 

L'eredita della predisposizione alia poliomie-
lite e denunciata anche dai risultati del metodo 
clinico-gemellare (Gedda) e dalla proporziona-
lita del rapporto di consanguineita col rapporto 
di concordanza dell'infezione nella famiglia. 

L'eredita della predisposizione al tracoma e 
stata studiata in 775 famiglie deU'Eritrea. Gli 
AA. hanno esaminato la malattia nei genitori 
e nei figli. L'analisi statistico-genealogica dimo-
stra I'esistenza di una predisposizione. L'in-
crocio fra padre malato e madre sana non mo-
difica la frequenza dell'affezione nei figli rispet-
to al caso dei figli di genitori sani; d'altra parte 
il padre malato accresce significativamente la 
frequenza della malattia nei figli quando la 
madre sia anch'essa malata. Tale comportamen-
to si spiega con una piu frequente predisposi­
zione nei figli i cui genitori sono colpiti dalla 
stessa predisposizione. 

Lo studio del campione attraverso le dimen-
sioni della fratria, evidenziando, indipendente-
mente da tali dimensioni, una costanza del 
rapporto malati-sani, dimostra anch'esso I'esi­
stenza di una predisposizione. G o in netto 
contrasto con il concetto epidemiologic© del-
Paumento del rischio con 1'aumentare del nu-
mero dei fratelli. 

Heredity in viroses has to be considered (i) 
from the standpoint of the specific virus which, 
like any living organism, presents heredity, 
variability and mutation, and (ii) from the 
standpoint of the human host, where the recep­
tive conditions may be genetically controlled. 

The heredity of disposition to poliomyelitis 
is also witnessed by the results of Gedda's 
twin clinical method as well as by the pro­
portionality between the consanguinity ratio 
and the ratio of concordance of the infection 
in the family. 

The heredity of disposition to trachoma has 
been studied in 775 families from Eritrea, the 
disease having been examined in parents and 
children. Statistic and genealogic analysis shows 
the existence of a disposition. The mating of 
an affected father to a nonaffected mother does 
not alter the frequency of the affection in the 
children, as compared to the case of the children 
of both nonaffected parents. On the other hand 
the affected father makes the frequency of the 
affection significantly rise in the children when 
mated to an affected mother. Such a behaviour 
is explained through a more frequent disposition 
in the children of parents both affected by one 
and the same disposition. 

The study of the sample through the dimen­
sions of the sibship, showing a constant non-
affected-affected ratio, independently from the 
above dimensions, also leads to assuming the 
existence of a disposition. This sharply contrasts 
with the epidemiologic concept of a higher risk, 
the higher the number of sibs. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Im Rahmen der Viruserkrankungen muss die Vererbung unter folgenden Gesichtspunkten 
betrachtet werden: 1. Vom spezifischen Virjs aus gesehen, der, wie jeder lebende Organismus 
Vererbung, Variabilitat und Mutation au.weist; 2. Vom menschlichen Gastorganismus aus 
betrachtet, bei dem die Aufnahmefahigkeitsbedingungen unter der Kontrolle des Genotyps stehen 
konnen. 

Dass die Predisposition zur Poliomyelitis erblich ist, geht auch aus den Ergebnissen der kli-
nischen Zwillingsmethode (Gedda) hervor und daraus, dass das Verhaltnis der Blutsverwandt-

351 

https://doi.org/10.1017/S1120962300015067 Published online by Cambridge University Press

https://doi.org/10.1017/S1120962300015067


Acta Geneticae Medicae et Gemellologiae 

schaft proportionell zum Verhaltnis der Konkordanz der Infektion im Rahmen der Familie steht. 
Die Erblichkeit der Predisposition zum Trachom wurde an 775 Familien in Eritrea erforscht. Verf. 
untersuchten die Krankheit bei Eltern und Kindern. Die sippenstatistische Analyse beweist, dass 
eine Predisposition besteht. Die Kreuzung zwischen einem kranken Vater und einer gesunden 
Mutter andert die Haufigkeit der Erkrankung bei den Kindern gegeniiber denjenigen gesunder 
Eltern nicht. Die Krankheitshaufigkeit erhbht sich hingegen bei den Kindern eines kranken Vaters 
erheblich, wenn auch die Mutter krank ist. Dieses Verhalten erklart sich durch die Tatsache, 
dass bei Kindern, deren Eltern gleichartig praiisponiert sind, dieselbe Predisposition haufiger 
auftritt. 

Eine Erforschung der Gruppe vom Gesichtspunkt der Geschwisterzahl gesehen, zeigte, dass 
das Verhaltnis Kranke/Gesunde unabhangig davon konstant bleibt. Diese Beobachtung spricht 
ebenfalls fur das Bestehen einer Predisposition, im Gegensatz zum epidemiologischen Standpunkt, 
demgemess das Krankheitsrisiko parallel zur Geschwisterzahl ansteigt. 
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