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Este factorul normal in hemofilie

absolut dominant?

da
Prof. Dr. G. CRISAN gi Dr. |. MIHALCA

Una dintre primele boli recunoscutd®ca ereditari este he-
mofilia,

Ea se gonsideri in general ca o boald eredifard recesivd
legatd de sex, caracterizati printr'o inclinare excesivi a indi-
vidului spre hemoragii, din cauza unei turburiri in coagularea
sangelui, care este mult intarziats,

Boala se transmite, conform regulelor lui Nasse si Horner,
dela tatil bolnav, prin fiicele in aparenti sinitoase, numite
rconducdtoare”, nepotilor de sex masculin, cari, dupi regula
lii Lossen, evident gresiti, nu transmit boala, dacid se cisi-
toresc cu femei sidnitoase.

Din aceste regule reiese, ci hemofilia ar fi o boald exclu-
siv speciald sexului bdrbdfesc, iar femeile o transmit numai,
firi ca ele insesi si prezinte fenomene morbide.

Cu toate acestea, in timpul din wrmi, s'au descris (Schloess-
man, Fonio, Kehrer, Bucura, Meller, Studt, Giinder, Lie-
ven, Warde, Schultze, etc.), nenumirate cazuri de predispozitii
nete spre sdngerdri la femei conducdtoare, 1a care nici tabloul
clinic (hemoragii gingivale, nazale, cutanate, intestinale, renale,
articulare etc.), si nici rezultatele hematologice (intarzierea sau
mai bine zis tiriginarea coagulirii) nu diferi uneori prin mi-
mic de o adevirats hemofilie; ba Fonio si Schulize citeazi chiar
hemorcgii mortale la conducdfoare, iar in familia hemofilici
nTenna®” din Alperdorf precum si in alte familii hemofilice
{G. v. Bergmann u. R. Stachelin: ,Handbuch der Inneren Me-
dizin"), s'ar fi observat cazuri de adevdratd hemofilie (geno-
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si fenotipic) la femei. Se cunosc de asemenea numeroase ca-
zuri de femei conducétoare fard fenomene clinice manifeste, pre-
zentand totusi. la examenul hematolodic, turburiri de coagu-
lare asem#ndtoare cu cele din hemofilie,

Cum se interpreteaza aceste cazuri de conducdtoare care san-
gereazd si de femei cu adevdrat hemofilice? Este o contrazicere
intre regulele stabilite si intre realitate?

Vom incerca, in cele ce urmeazi, si abordim, pe bazi de
speculatiuni icoretice, o problemd credobiologicd mull discatatd:
hemofiliq la femnei.

Pentru ¢ bund intelegere a problemei este neapirat nece-
sar, si cunoastem mecanismul intim ol ereditdtii hemofiliei ca
boali recesivd legatd de sex,

Stim, c¢a indivizii, cari apartin determinismului sexual de tip
insectd (s. de tip Drosophila), deci si omul, prezinti in toate
celulele corpului, pe lingi un numir fix de cromosomi ordi-
nari, s, autosomi, caracteristic speciei (46 la om), incd si cate
doi cromosomi sexuali, s. heterccromosomi asemanitcri, s, cro-
mosomi x, dacd este vorba de femeie {? 46-xx), ea fiind
deci, in ceeace priveste sexul, homozigotid, si doi cromosomi
sexuali diferiti, x, v, dacd este vorba de harbat (& —46—xy)
care, este deci, din acest punct de vedere heterozigot. De aici
rezultd, ci pe urma meiozei, adicd a reducerii la jumitate a
crematinel nucleare, ce are loc in timpul maturatiunii celule-
lor sexuale, a ovo- si spermatogenezei. se vor forma un singur
fel de gameti femeli, toti cu crecmosomi x, deci 23-Fx, si doud
felurt de dameti masculi, jumaitate cu cromcsemul x, dect
23+=x. si jumétate cu cromoscmul y, deci 23-+y.

Cum cei doi factori, factorul hemefilic-recesiv () si facto-
rul normal-dominant, sunt localizati in cromcsomii x—i, formand
o pereche de caractere allelomorfe, el urmeazi cu rigurozitate
legile imperecherii in zigot si ale desperecherii caracterelor men-
deliene in gameli; in schimb modul lor de distribuire in stocul
ereditar al noilor indivizi se face dupid legi speciale, ceeace
constitue o dovadid peremtorie, ¢i cromosomul x trebue si fie
dublu la femeie si simplu la birbat, cici, in timp ce forta ere-
ditard a celor doi pirinti este egald in ce priveste caracterele
legate de cromosomii crdinari, ea diferd peniru factorii legati
de cromosomii sexuali,
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In afard de hemofilie se mai cunosc o serie intreaga de boli
legale de cromcsomul x, cari urmeazd deci acelasi mod de eredi-
tate, astfel: hemeralopia miopici, daltonismul, atrofia progresivi
a nervului oplic, albinismul ochilor, nistagmul, anidrosa, etc.,
iar de cromosomul y nu se cunosc de cit anomalia numiti ,,pi-
cior-palmat” si monstruozitatea citatd de Darwin in ,Varia-
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Fig, 1.

tion des animaux et des plantes” cunoscuti sub numirea de
nom-ariciu” (,,porc-épic”’}, care, bine inteles, se transmit direct
din tati in fiu.

Factorul hemofilic fiind deci un factor recesiv, dominat de
factorul normal, iati care sunt posibilititile eredoteoretice du-
pi care el se poate transmite:

1. Un bdrbat hemofilic (&), deci purtitor in unicul siu cro-
mosom X a tarei morbide ( X), se poate casdfori cu o femeie sa-
nétoasd (), adici cu o femeie care posedi in ambii sii cro-
mosomi sexuali factorul normal dominant (v. formula din fig.
i}. Sotia va forma dupi cum stim, un singur fel de ovule, de



128

gameti, toate cu cromosomi x, iar sotul doud feluri de sperma-
tozoizi, de gameti, jumitate cu X si jumitate cu y. Acesti sper-
matozoizi fecundind ovulele rezultd, cid toate fiicele (hete-
rozigote d. p. d. v. al factorilor allelomortfi, normal-abnormal)
vor fi genotipic tarate, dar fenotipic, adicd in aparentd, vor fi
sinitoase, vor fi conduciitoare ( ¢), cici factorul hemofilic, mos-
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46+XX X 4L6+XY
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Fig. 2.

tenit dela tati odatd cu cromosomul X, va fi dominat de gena
normali transmisi de mami prin cromosomul x, sidnitos; si
toti baietii vor fi, atat genotipic cat si fenotipic, complet si de-
finiliv sinatosi, fiinded ei n'au mogtenit dela tatil lor decat
cromosomul y, netarat, iar dela mami un cromosom x, tot
sanditos.

2. Fiicele acestea conducdtoare (2] dacd se¢ edsdlorese cu
un bdrbat sdndlos [3), acesla este cazul cel mai Irecvent, vor
produce in meiozi, adicd atunci cdnd are loc disjoncliunea ca-
racterelor mostenite dela cei doi parinti, doud feluri de ovule.
unele cu x sdnitos altele cu X tarat, conform formulei din fig.
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2. Descendenta acestui cuplu se prezinta, dupid legile hazardu-
lui, astfel: 50% din baieti §i din fete vor fi geno- si fenotipic
complet sinitogi; jumitate din fete insd vor fi numai fenotipic
sinitoase, vor fi deci conducitoare, cici tara transmisi de ca-
tre mama a fost peutralizati de partenerul sinitos si dominant
ob{inut dela tatd; iar din biieti 50% vor fi tarati, cici factorul
anormal localizat in cromosmul X', transmis de mami, n'a mai
aflat in cromosomul patern, y, un factor allelomorf dominant,
care si-i neutralizeze efectul.

3. Fiicele conducdtoare () se pot mdrita cu un bdrbat he-
mofilic (&), caz, datorit hazardului, putin probabil. Redim in
fig. 3 formula ereditari a acestui caz, dupd care jumitate din
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Fig. 3.

fete sunt purtitoare a tarei si jumitate sunt feno- si genotipic
hemofilice, iar biiefii pe jumitate sinitosi si pe jumitate he-
mofilici.

4, A patra pos1b1htate se iveste atunm cind o femeie he-
molilici (®), deci avand in ambii sii cromosomi X' factorul
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morbid, confracteazd o cdsdlorie cu un barbat sdndtos ()
atunci, conform formulei din fig. 4, tcate fetele vor fi condu-
citoare ($) numai, cici caracterul anormal matern va afla in
cromosomul x, patern un pariener sanatos, si toii baietii vor fi
hemofilici fiindcd cromosomul y al tatilui nu confine gena
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Fig. 4,

normalid dominanti capabild si contrabalanseze caracterul mor-
bid transmis de cdtre gametu! femel.

5. Si in sfarsit, o ultimi posibilitate, care existd, poale, nu-
mai teoretic, ar fi, ca o femeie geno- si {fenotipic hemofilicd,
(®), sd se mdrite cu un bdarbat tof hemofilic (#). Descendentii
acestei perechi, afdéf bdiefi cét si fete, vor Fi bineinfeles lofi
geno- si fenotipici hemofilici.

Din cele de mai sus rezultid, ci pentru ca o femeie sd fie
hemofilicd, atat d. p. d. v. al factorilor inscrisi in germen, deci
genotipic cat gi d. p. d. v. al manifestatiunilor clinice prin ur-
mare fenotipic, esfe necesar, ca si prezinte in ambii sii cro-
mosomi sexuali gena morbida, adicid sa ieie nasfere, in ceeace
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priveste factorul hemofilic dinfr'un homozigot (461X X); ceea-
ce nu este posibil decat intr'un singur caz exceptional
de rar: cind o conducitoare heierozigoti (46+xX), se casi-
toreste cu un hemofilic (46+ Xy). Prin urmare exirema rari-
tate a cazurilor de hemofilie adevarati (homozigotd) la femei
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Fig, 5.

se explici mai de grabi prin lipsa aceasta de coincidenia, con-
ducitoare — hemofilic, decat prin ipoteza, ci homozigolia in
hemofilie ar constitui o infirmitate conceptionala, un ,factor
letal”, mai ales ci se citeazi cazuri, dupid cum am aritat mai
sus, adevirat foarte puline, de hemotilie tipici (homozigots) la
femeie. Intr'adevir, existi spre pildi, pe langd multe alte cau-
ze, o minimi posibilitate¢ ca, la o populatie de 80 milicane, ma-
car unul din cei 258 de hemofilici, cati sunt in Germania (dupi
Grandidier), si se cisitoreasci cu o conducitoare.

Mai reiese din speculatiunile noastre eredoteoretice, ci, —
pentru ca un tatd bolnav sd aibi un fiu hemofilic, el trebue si
se fi insurat cu o conducitoare ori cu o hemofilici, Aceleasi con-
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ditiuni sunt necesare, ca in aceeasi familie sa existe surori si
frati hemofilici, caz necbserval panad acum, c#ci in cunoscuta
familie hemofilici din Wald, studiatd de Stahel, unica sori a
fratelui bolnav era sinitcasid; fapt perfect explicabil, cici pen-
tru ea existd, dupd cum arati formula dela fig. 3, in momentul
procredrii o probabilitate de 50% si devind o conducitoare,
deci fird manifestdri fenotipice.

Spuneam la inceput, ¢d femeile conducaloare, heterozigote,
cu toate ci au localizat in unul din cromosomii x factorul nor-
mal dominant, far in celilalt factorul recesiv, ele prezinfa to-
tusi, intr'un procent destul de ridicaf, manitestatiuni clinice si
hematologice mai mult ori mai putin tipice de hemofilie.

Vom incerca in cele ce uwrmeazi, bazindu-ne pe cbsérva-
tiuni practice si experimentale, precum si pe unele speculatiuni
eredoteoretice si explicim, infr'o misurd oarecare, posibilita-
tea manifestatiunilor hemofilice la femeile heterczigote.

Genetica si clinica ne arata zilnic, cid nofiunea dominantei
este o nofiune relativd, ea neavind o valoare absolutd si cd ar
exista toate gradele intre dominanta completd, intre ereditatea
intermediard si cea recesiva, fiind foarte probabil, ci o domi-
nanti perfectd si nici nu existe decit in teorie. Astfel manifes-
tatiunile hemofilice la conducitoare s'ar putea explica printr'o
incompleti acoperire a allelei recesive morbide de citre par-
tenerul dominant sdnitos, iar aceea, fiind dotati cu o fortd de
siribatere puternici, ar putea distruge, in consecinti, echilibrul
factorilor allelomorfi si deci moditica fenotipul femeii hetero-
zigote. imprimandu-i un caracter intermediar sau chiar domi-
nant. De alti parie, observatiuni clinice ficute pe holnavi, cari
prezentau alfe boale eredilare tot legale de sex, ne arald, cd
nu existd in fotdeauna o regularitate constantd in mersul eredi-
tatii la aceste imbolndviri. Astiel albinismul, de exemplu, intr'o
familie are caracter dominant, in alta recesiv; tot asa si heme-
ralopia, iar anidrosa hipotrichotici poafe imbrica in diferitele
familii diverse forme: recesivi, intermediara ori dominanti. He-
mofilia insiisi poate prezenta atat la barbati cat si la femei, in
aceeasi familie sau in diferite familii, felurite grade de intensi-
fate, dupd gdradul de ,virulenti” al factorului hemofilic, care
se opune dominantei partenerului normal.

Sau, dupd cum probeazi insisi genetica, un caracter poate
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#i domirant fatd de altul §i recesiv fafd de un al treilea. albas-
trul" domineazi ,rosul' dar este deminat de ,brun'’. Ba, chiar
fafd de2 unul §i acelasi caracter, un factor se poate comporta
cénd dominant, cénd recesiv; astfel coloarea galbeni a coconi-
lor fluturilor de m#tase din Istria domineazi coloarea albd a
rassei de China si este dcminati de ,,albul” rassei de Bagdad.

Turburdri de secretie interns, ori imbolniviri de alti na-
turd, deci mediul {paravariabilitate] sau chiar alti {actori ere-
ditari (mixovariabilitate), dupd cum stim, pot influenfa adese-
ori modul de desfdsurare al caracterelor ereditare. Un exemplu
clasic in aceasti privintid ni-1 oferi Ciubotica cucului (Primula
sinensis rubra), care la o temperaturi de 15—20° are floricele
rosii, in timp ce cultivati la 30—35° in atmosferi wmedi si la
umbri, florile sunt albe; scazand tempegatura ele isi mentin
coloarea, in schimb acele, care apar mai tarziu, la aceasti tem-
peraturid mai joasd, vor fi rosii. Sau, incrucisind indivizi cu flori
rosii si albe” ai plantei Gura leului (Antirrhinum majus), hi-
brizii vor fi de o coloare intermediari, rozi; dimpotrivd ele vor
fi rosii la frig si albe la cildurd. Fenomene aseminitoare, de
schimbare a manifestatiunilor caracterelor in raporf cu mediul
(umiditate, alimentatie, elc.), ne oferd si Droscphila. Existi la
aceastd muscd o mutatie dominanti legati de sex denumitd
nabdomen abnormal” {benzile negre sunt frante, incomplete si
pot chiar lipsi); dacd incrucisim indivizi masculi abnermali cu
femele normale (silbatice), atunci, pe langd o alimentatie ume-
di, femeile care se vor naste vor fi toate abnormale far barbatii
toti normali; cdnd mediul este sec, atit femelele cat si masculii
vor fi normali.

Un alt tactor, de care trebue si se tini seami si care ar
putea alfera fenotipul, este vdrsta: pirul blond al unui copil
Peate deventi castaniu la o varstd mai inaintati; coloarea cenu-
sie la soarecele heterozigot este /dominanti numai la o varsts
tinidrd; cu avansarea in varsti ea tinde spre un caracter inter-
mediar. Tot asa la echinoderme, spre pildi, Koehler constata,
¢id forfa ereditari variazd cu varsta: ea incepe prin a creste,
trece printr'un maximum, ca apoi si urmeze declinul. De aceea,
noi credem c4, in cazul fiicelor heterozigote, cu simptome clinice
de hemofilie, vdrsta pdringilor in momentul concepfiunii ar putea
juca un rol hotirator, cici clinicienii stiu, ci la varsta de
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30—40 de ani fenomenele hemoragice se atenueazi trepiat si
chiar dispar, ele fiind mai accentuate in primii ani, in primul
decenin. Cu varsla deci deminanta ar creste, ori factorul he-
mofilic ar slabi. Vérste prin urmare poaie influenfa manifesta-
rea fenolipicd a unui genofip. Din cele spuse rezultd deci, ci
efectul factorilor mendelieni esfe rezulfanta interactiunii fac-
torilor ereditari de o parie §i a acesfora cu posibilititile de ac-
tualizare, cu mediul de alig parte.

Numeroasele exemple de mai sus, cferite de genelicd, spe-
culatiunile ncastre eredcteoretice, precum si chservatiunile cli-
nice si hematologice, dupad cari un procent ridicat de femei con-
ducitoare (heterozigcte) prezintd simptome mai mult ori mai
putin tipice de hemofilie, care tcate arata relativilatea noliunii
de dcminants, ne indrituesc a conchide ci:

1. dominanta factorului normal in aceastd boald nefiind nici
pe departe absolutd, hemofilia tinde sd ieie caracferul unei
boale ereditare intermediare urneori, dominanfe ori recesive alte
ori, legatd de sex, sau, mai precis zis, de cromosomul x.

2. Numdrul extrzm de mic de femei hemofile homozigofe se
explicd nu atat prin ipoteza, cd homozigotia ar ccnstitui un fac-
tor anticonceptional, cat prin exirem de mica probabilitate, con-
form legilor hazardului, ca wi: bdrbat hemofilic sd se edsdfo-
reascd cu o conducdfoare, dar sl in aceste cazuri diagnasticul
de hemefilie homozigotd 1a femei, pe lingd intreg cortegiul de
simptome clinice si hematclogice tipice, nu se poate pune, decat
tinandu-se seamd de antecedentele ereditare din cele doud fa-
milii, ai ciror membrii au contractat cisattoria; cenditie destul
de dificils, fiindci in hemcfilie nu sunt rare cazurile de ,ata-
vism"” cind deci s'ar putea foarte usor pierde urma mersului
ereditaiii, cdci intr'adevdr, dupd cunostintele noastre eredoteo-
retice {v. formulele din fig. 1—4) ar fi posibil, tot datcrits
hazardului, ca simptomele hemcfilice si fi rimas nemanifeste
in cursul mai multor generatiuni.

Si acum, dups ce cuncastem atat practic cat si teoretic mo-
dul de transmisiune a hemofiliei si, cu toate ci boala, prin ra-
ritatea ei, nu constitue un periccl atit de mare pentru viitorul
biglogic al neamului ca alte boli ereditare (boli mintale} ori con-
genitale (sifilisul), mai ales cd putini indivizi tarati cu aceasta
hoald ajung sd procreeze, ¥lusi nu putem incheia acest ca-
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pitol, fard si luam pozitie in ce privesc misurile eugenice si
biopolitice, chemate si previni, cu un ceas mai de vreme degra-
darea progresivd a zestrei biclogice 2 neamului.

Tara noastrd face parte dintre statele, care au legiferat
interdictia medicald a casiitoriei numai pentru partenerii cu
afectiuni venerice si contagicase; dupi legea germanid din 1935
hemofilia nu constituie un impediment pentru cisitorie, in
schimb surditatea ereditari, da! Singuri Societatea Francezi
de Eugenie a adoptat un sistem preconizat de G. Schreiber, ri-
mas insd in stare de proiect, dupd care hemofilia constituie,
atat d.p.d.v. eugenic cat si eutenic, o confraindicatic marifald.
Cu toate acestea noi credem, ci hemofilia fiind o afecfiune in-
scrisd in germen, care altereazd plasma gderminativd a nenumdé-
rate serii de generatlil, ea va lrebui sd figgreze, atunci cand si
la noi va predomina punctul de vedere eugenic la legiferarea
interdictiilor matrimoniale, printre aceste impedimenfe, impie-
decandu-se cisitoria intre conducitoare dovedite si hemotilici,
cici un stat modern, organizat biopolitic, fiind raspunzitor de
destinul biologic al neamului, este obligat si ieie din vreme
mésurile necesare penfru impiedecarea repreducerii spifelor ere-
ditare deficienfe. Vrem si credem, ci si la noi se va lirgi in
curind, pe baze de studii ereditare, cadrul contraindicatiilor ma-
ritale. Bine inteles ci examenul prenupfial, completat cu indru-
mari maritale, nu se poate face de medici improvizafi, ¢i de un
personal medical inzestrat cu vasle cunoglinfe in domeniu] ere-
dopatologiei §i pitruns de acea constiinfd biologicd tara de care
si cele mai excelente misuri de ordin biopolitic riman comple-
tamente iluzorii, Educarea acestui personal trebue si se facd
in institutii speciale; in , Facultdti de etnologie si biopolitica”,
preconizate de prof, I. Moldovan, chemate a studia plasma ger-
minativy, aluatul din care este plimidit acest neam si a asigura,
ferindu-1 de daune ereditare, desvoltarea armonicasi a genera-
tiilor viitoare.
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Ereditatea bolilor de piele

de
Dr. EMIL 1. BOLOGA

Partea speciald

Dupice in prima parte a lucrdrii am trecut in revista in
mod sintetic legile fundamentale ale eredititii, ajungand la con-
cluzia importantei ereditdiii in producerea bolilor de piele si
astfel subliniind insemnitatea eredopatologiei cutanate, vom
studia in a doua parte a lucririi, in lumina cercetirilor actuale
si in ordine alfabetici, diferitele dermatoze in a ciror etiologie
este prezent factorul ereditar.

Prima intrebare la care va trebui si rdspundem, atunci cand
discutim etiologia unei dérmatoze ereditare, este misura in
care ea este conditionati ereditar. Vom incerca apoi si deter-
minim momentul aparitiei ei in cursul evolutiei omului, pen-
trucd desigur aceasti dermatozi — sau oricare alti boali ere-
ditardi — nu dateazi dela originea omului. Factorii ereditari
nu dateazd de totdeaura, ci ei au apirut in cursul evolutiei omu-
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hi, Timpul de aparitie al unora nici nu este prea indepirtat
(de ex. cazul de keratosis follicularis spinulosa decalvans al lui
Siemens}).

Faptul cd acegti factori au apdrut numai la un moment dat,
insemneazi cd ei au fost produsi de o cauzid ocarecare, A existat
deci la un moment dat o cauzi exterioari, care a modificat as-
pectul idiotipulni originar si normal. Lenz numegte chiar de
aceea, acesti factori, idickinetici, deci modificatori ai idiotipului.
Cauzalitatea acestor factori la om este necunoscuti, ceeace face
imposibild ¢ terapie cauzalid a acestor boli.

Idiokineza, este astfel produsi de primii factori ereditari
patologici, iar rispandirea lor se produce printr'un proces de
selectie. Acfiunea noastrd va trebui de aceea si se indrepte spre
o influentd a acestui proces de selectiune (#in impiedecarea ci-
sitoriei intre tarati ereditari, sau dacd aceasta s'a produs, a
reproducerii acestora). Aceasti favorizare a unei selectii pozi-
tive, stid de altfel la baza stiintelor eugenice.

Inmultirea unor asemenea tarati periclitind vieaia insidsi a
unei natiuni, se naste o altd stiinti — igiena rasei — care se
ocupd cu selectia spitelor ereditare superioare. Prin excluderea
dela procreare a celor infericri si incurajarea celor inzestrati,
stiinfele biologice moderne tind astizi spre crearea unei gene-
ralii viiloare cit mai perfecte.

Cunoasterea cat mai aminuntitd a belilor de piele, care pot
fi transmise ereditar, va usura o executare cat mai prodigioasi
a acestor misuri, care va face din c¢ei de maine o generatie cat
mai perfectd si nobila.

Daci se va ajunge la acest ideal, lucrarea de fati vrea si
fie 0 modests contributie. .

Dermeatozele ereditare.

1. Acneea vulgard. Cercetirile pe gemeni au ariitat tendinte
ereditare dominante. Mai frecventii la adolescenti, ea isiatinge
apogeul i maximumul de frecventd in epoca cea mai fecundi a
vietii sexuale. S'a vorbit despre o corelatie cu constitutiile aste-
nice — nervoase — fiind mai deasi la cei care prezinti turbu-
riari digestive. Sexele sunt ia fel de frecvent interesate. La ge-
menii bivitelini se observi grade diferite de acnee, ceeace ple-
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deazii pentru un anumit grad de polimerie. Siemens gaseste la
gemenii univitelini de 36 cri concordanta, iar la bivitelini din 12
de 8 ori concordanti. Astfel Siemens conchide ca mod de trans-
misinne acela al unei predispozitiuni dominante. Despre o do-
minanta simpld nu poale fi totusi vorba. Forma conglobatd apa-
re mai ales la barbati. Desecri acneea este asociati cu seboree
sau pitiriazd simpla. Existd si o formi de acnee toxica (de na-
tura excgend), produsd prin sulf, crisarobina sau iod adminis-
trat intern.

2. Acneeq rosacee. Dupd Siemens pare a fi ereditara.

3. Acroasfixia. Dupd Siemens este ereditari, gasind con-
cordanti la GU. Haubensack o giseste mai frecventa la bacilari
(influenta toxinelor tuberculcase?). Incontestabil insi, ca pe
langd contributia - factorilor exogeni (subalimentatic, diferite
boli generale etc.), existi si o predispozitie creditara.

4. Acrcdermatitis afroficans. A fos! observati ¢ survenire
familiara.

5. Acantoza migricanta, A fost cbservati in cateva cazuri
survenind familiar. Miescher descrie un caz, in care beala a sur-
venit congenital la un frate si o sord, care prezentau si diabet
bronzal. In cazul descris de mine nu am pufut pune in evidenti
niciun facter ereditar =au consanguinitate a parintilor. (Ardea-
lul Medical, 1943, 8, pag. 338).

6. Adenomul sebacen (Boala Iin Pringlej. Ascciat deseort
cu o sclerozd (uberculeasd, el reprezintd un simptom cardinal al
acestei afectiuni, care este probabil ereditari dominant.

7. Alepecia congenitala. A fost observati de Linsenmeier-
Gossage si Berlund in mai multé familii survenind ca o anomalie
deminantd. Pe langa aceasta se pare cd ar exista si o predis-
pozit'e recesivd pentru parul rar.

8. Alopecia prematurd. Apare mai ales la nivelul celor doud
regiuni temporale, sub forma a dcui scobituri care pitrund in
spre regiunea occipitald. Survine numai la birbati. Ereditatea
este de mult timp recunoscuta. Se cbservd mai frecvent la rasele
poikilederme, mai putin la cele melanaderme si rareori la xan-
toderme (dupa Friedenthal). Stein chserva calvitia frontali la
femeile virile, iar alti autori maj ales la intelectuali. Desecri se
observa o legaturd cu o seboree a capului.

9. Alopecia areatd. Pe langa factorii exogeni (infectiosi),
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a fost incriminati si ereditalea. Lassar din 1000 cazuri gaseste
70% barbati, A fost observati o asociere cu vitiligo si strabism.

10. Anidrosis hypotrichofica. Este o alectiune a pielei ca-
racterizata prin lipsa glandelor sudoripare ,pe langd o subdes-
veltare a celorlalte glande ale pielei. Acesti bolnavi suporti
{carte greu cildura. Din studiile ficute pe mai multe familii,
reiese ¢ eredilate recesivd si legati de sex. Par a exista predis-
pozitiuni deminante legate de sex si in anidroza.

11. Argiomata senilia (Varicele capilarej. Siemens giseste
la GU de 3 ori concordanti si de 7 ori discordantd, iar la GB 11
discordanie, conchizdnd astfel ereditatea acestora. Dominanta nu
este sigurd, lipsind cercetirile familiare.

12. Anonichia. Aceasti anomalie cggacterizati prin lipsa
unghiilor, a fost observati de Heller eregtaaré dominant intr'un
caz. Cutcre gaceste 11 cazuri in cursul a 3 generatii ca neregulat
dcminante, Menge la 11 persoane in 4 generatii, iar lacob la 3
surori, Anonichia familiardi poate surveni ca simptom al hipo-
mono sau bifalangiei ereditare,

13. Angiomele buzelor gi scrotului. Ereditatea acestora este
numai prchabila.

14, Anomealii de pigmentafie (albinismul-vitiligo-leucoder--
ma). Culoarea pielei reprezentand semnul cel mai evident al di-
ferentelor dintre rase, o eredifate conditionati a pigmentului
cutanat reiese, Existi si factori externi (razele solare} care in-
fluenteaza culcarea pielei, dar si aceastd tendin{i diferitid de a
reactiona alffel fatd de acesti factori exogeni, este dependenti
de o predispozitie speciali deosebiti dela rasi la rasi. Din
amestecul de albi cu negri nu se nasc mulatri constanti, pentru-
¢d din incrucisarea lor se produce o scindare evidentd. Urmasii
acestora prezintd diferenie intense de ccloratie, unii fiind mai
albi, iar altii mai negri decat pirintele (dupi Davenport].

Anatomia comparati ne arati cd pigmentul epidermic al
cmului a fost la inceput un pigment al péarului si numai dupi
disparitia pirului ccrporal, pielea s'a colorat intr'un mod pro-
gresiv. Astfel, Ia om existi o legiturd stransi intre pigmentul
pielei si parului, precum si cu acela al ochiului. La cei mai multi
Oameni existd un anumit raport intre culoarea parului, pielei si
irislui. De asemenea existi factori ereditari, care exerciti si
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gene, care isi limiteazd aciiunea numai asupra unuia din aceste
trei parti ale corpului.

Pigmentatia este ereditara, in timp ce gradul ei’ la diferite
rase este produsul unor procese selective. Ereditatea culorii pie-
lei se manifestd mai ales la incruciseri (albi cu negri). Acelas
lucru se intampld si cu parul. Incrucigerile dintre indivizii cu
pirul hload si negru nu au reusit nici dupd sute de ani si ducd
la o euloare medie, idenlicid gi constanti. Este interesanta si
de mult timp cunoscuti, corelatia care existd intre pirul rosu
si efelide, Ereditatea accentuata a rutilismului, se explicad si prin
faptul, cd la GU este aceeasi, in timp ce la GB este diferita.
(Verschuer). Pracesul prin care pirul se intuneci dupd nage
tere, a fost pus in legdturd cu o actiune hormonali. Canitia pre-
coce o intidlnim uneori sub forma unui caracter familiar atat de
vidit, incit permile presupunerea unei componente ereditare.

In albinism gasim de obiceiu concomitent cu deficitul pig-
mentar al pirului si un deficit similar in confinutul de pigment
al ochilor, iar in depigmentarile partiale, un aspect pestrit al
acestora. In aceastd privinta unii autori vorbesc despre un lip
albinoid.

Dupi intinderea depigmentiriler, vorbim despre un albi-
nism universal gi unul circumscris, iar dupi intensitatea delici-
tului pigmentar, despre un albinism complet si unul incomplet.
Ca frecventid, cazurile de albinism universal apar ca un caz la
20.000 indivizi. O mare parte dintre acestia au parintii inruditi
(dupid Davenport 337, iar dups Weinberg numai 15%), Dol in-
divizi care prezinti albinism universal, vor avea copii albinotici
(cu foarte rare exceptii). Ereditatea in albinismul universal este
deci manifest simplu recesiva. Albinismul circumscris a fost ob-
servat dominant in 6 generatii succesive,

Leven observd ¢i ancmalli mari (extinse) se moslenesc re-
cesiv, in limp ce ancmalii reduse (partiale} sunt ereditare do-
minant. Filegenetic aceste stari de depigmentiri partiale au fost
puse in legdturd directa cu coloratia pestritid a animalelor, care
are ca scop o aseménare cdt mai perfectd cu mediul in care
acestea triiesc. Accastd depigmentare partiald (pe care ger-
manii ¢ numesc Scheckung) este ereditard dominant, fapt care
a fost dovedit prin cerceiari genealogice.

Albinismul lccalizat la cchi se transmite recesiv.
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In opozifie cu albinismul, turburirile de pigmentatie cagti-
gate poartd numele de vitiligo sau leucodermi. In vitiligo pare a
fi vorba despre turburdri din partea sistemului nervos organo-
vegetativ, secondate de disendocrinii. In privin{a ereditatii aces-
tor anomalii se stie inci prea pufin. Ereditatea in vitiligo este
astfel neclari si nesiguri. In leucodermi joaci desigur un rol
afectiuni ca sifilisul, psoriaza, 5. a, precum si traumatismele sau
alte inflamatiuni.

15. Aplasia pilorum intermitens (vezi Monilefrichosis).

16. Aplasia cutis congenita, Alituri de cicatrici i defecte
cutanate congenitale, Siemens giseste ocazional o frecven{i fa-
miliari si concordanii la GU, ceeace aratd rolul vidit al ere-
dititii, Loewy descrie keloide survenite concordant la 2 GU, iar
Graff publici cazuri de survenire familia® la frati, sau pirinte
si copil.

17. Atrofii s scleroze cufanete. Louste si Rabut gisesc o
predispozitie la—formarea de keloide. Acelas lucru s'ar petrece
si in sclerodermie si elefantiaza congenitals, in care Milory gi-
seste o ereditate dominantd in 22 cazuri din 97.0 atrofie cuta-
nati generalizatd [combinati cu cataracti congemitald), precum
$1 diferite forme circumserise de atrofii cutanate, au fost obser-
vate de citre Siemens in mai multe cazuri prezentind un carac-
ter familiar.

18. Aferomele, Survin de obiceiu la mai multi membri ai
aceleiagi familii. Dupi Siemens este vorba despre o predispozitie
cu caracter dominant.

19. Atrophia pigmentosa palpebrarum. Peters giseste do-
minantd in 5 generatil ale unei familii. .

20. Afrophia maculosa congenita. A fost observati o do-
minanti neregulati.

21. Afrofia senild. In legituri cu predispozitiunile eredita-
re individuale referitoare la aceasti form# de atrofie cutanati,
cunostintele sunt foarte reduse.

22. Atrophia actinica epitheliomatosa. (vezi xeroderma pig-
mentosum). .

23. Bullosis spontanea congenita. Au fost observate cazuri
care au apirut in familii de consanguinici, Ereditatea este totusi
nesigurd, Mendes de Costa descrie o formi care esle insotiti de
hipotrichozd §i turburiri pigmentare (Pigmentverschiebungen)

2
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si pe care o gaseste intr'o familie ereditard recesivd si legata
de sex. Aceasti dermatoza asemanitoare pemfigusului, se ca-
racterizeaza prin aceea, cd bulele pot fi produse si mecanic.
Siemens gisesie o frecventd familiara.

24. Bullosis sponfanea congeniia maculata. Apare conge-
nital, fard ca bulele si pcati fi produse mecanic. Este insotitd
de hipotrichozd si turburari de pigmentatie. Se transmite ovi-
dent recesiv si legat de sex (la cel masculin).

25. Calvitia. Este desecri o consecinti a unei seborei oleoa-
se sau sice. La femei nu peoate fi cbservati, in timp ce la barbati
se transmite dela tatd la fiu, ceeace permite conchiderea unei
eredititi dominante. Aceastd dominant{id este neregulatd si le-
gatd de sex. La eunuci nu a putul fi observata.

26, Canitia (Incdrunfirea). Poate surveni mai de vreme sau
mai tarziu in decursul cxistentei omului si acest lucru este con-
diticnat ereditar, Pearson si Hare vorbesc despre o dominanta.
Canitia preccce manifestd un caracter sigur dominant si legat
de sex {observatii fiacute pe gemeni). Canitia prematuri sur-
vine deseori famil'ar. Traub o giseste la 10 persoane in cursul
a trei generatii ale aceleiasi familii (dominanta). Canitia tar-
divi de asemenca poate fi conditicnatd ereditar.

27. Cancerul, Este el ereditar? La om nici studiile statistice
nici cele pe gemeni, nu au permis conchiderea unei ereditati. Din
acest mare capitol nu apartin dermatologiei decdt cancerele cu-
tanate. Fiind ¢ problem# vastd, va forma sublectul unei lucriri
separate. care va apare la timpul siu

28. Clooma. Pe langs cea simpliomalici (gravidicd} si nee-
.reditard, exista o formé spontani, pe care Siemens a gasit-o in
unele cazuri concordant la GU.

29. Congelatia. Dupa unii auleri ar exista o tendintd in a
face congelatii, care s'ar transmite ereditar.

30. Criptorhidia. Aceastd anomalie impreuni cu fimoza, cu
toate cid nu apartin dermatologiei, sunt mai des observate de-
citre dermatologi. Diferiti autori au observat si descris o frec-
ventd familiard.

31. Cutis laxa. Aceastd anomalie numitd de germani , Gum-
mihaut”, consti intr'o elasticitate exagerati a pielei. Siemens
giseste ancmalia in doud cazuri familiar (odati la tata si fiu),
iar Wiener la 10 persoane apartinatoarz la trei generatii (tot-
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deauna cazuri singuratice), Ereditatea este probabila, dar modul
de transmisiune nu este cunoscut.

32. Cutis marmorata. Schakking, Siemens si v. Verschuer
gisesc ¢ asemdnare a intensitiitii de manifestare la GU.

33. Culis verlicis girata. Este o hiperplazie a pielei capu-
lui, care apare incretitd in pliuri adanci, Eredopatologic nu este
nimic precis cunoscut. Sprintz o giseste intr'un caz la tati si
fiu (vorbind despre o formi esentialid). Dupi Bauer s’ar obser-
va mai frecvent la epileptici si idioti. Anomalia poate apare si
ca o consecinti a anumitor boli ca furunculoza, acromegalia.
bcala lui Recklinghausen, tumori etc.

34. Darier — Boala lui (vezi Psorospermoza).

35. Degetele hipocratfice. Ebstein si Igwy, vorbesc despre o
ereditate «dominantd a acestel malfecrmatiuni a degetelor, care
apar ingrosate la varf sub forma unor miciuci (baghete de
tambur). In unele cazuri ele reprezintd un simptom al osteoar-
tropatiei hipertrofiante Pierre-Marie, care este ¢ afectiune rard
si ereditard.

36. Dermografismul (Urticaria factitia). S'a chservat o frec-
ventd familiarid. Siemens descrie concordantd la GU. Se pare cd
ar fi vorba despre o hipersemsibilitate ereditari a nervilor vas-
culari, Domarus si Weitz gasesc la GU aproape regulat con-
cordanti, _

~ 37. Dermatoze produse prin turburdri vasculare. La acest
-capitol autorii francezi vorbesc despre o ereditate a urmitoa-
relor afectiuni: eritem emotiv, acroasfixia, livedo anular, tele-
angdiectaziile multiple {recesiv], angiome hemosagice multiple
{(boala 1ui Osler), varice, hemoroizi, urticarie siedemul Quincke.

38. Dermoidele. A fost observati o survenire familiari (ca-
zuri foarte rare).

39. Dérmatita herpetiformd Diihring, A fost observati de
citre Siemens ca apirind dominant la 12 persoane ale aceleiasi
familii in cursul a trei generalii succesive [dominanti absoluts).

40. Discheratoza folliculard vegetantd (vezi Psorospermoza).

41. Dystrophia unguinum. Tobias giseste 12 persoane apar-
findtcare la 4 generatii, prezentind aceasti malformatiune.

42. Dintii (Malformatiunile dentare). Cunoasterea erediti-
tii malformatiunilor dentare a luat nastere odati cu eredopa-
tologia gemelara dermatologici. Au fost descrise frecvente fa-
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miliare in cazul desvoltirii excesive a unui canin, a tuberculilor
lui Carabelli, a hiperplaziei tuberculilor incisivilor, dinti supra-
numerari (Michelson), anodontie (sub forma unei lipse simetrice,
mal ales a celor 2 incisivi), dislocatii simetrice, diastema {conc.
la GU), trema (dupi Kantorowicz ereditard .dominant, dupd
Siemens discordanti la GU), divergente simetrice, progenie s. a.
Praeger giseste la 2 GU pioree alveolari. '

43, Eczema, Este vorba despre o transmisibilitate in a face
eczema, chiar si atunci cdnd este de naturd exogend. Au fost
astfel descrise idiosincrazii familiare fatd de cele mai variate
substante (iodoform, mercur, terpentini, arsenic etc.).

44, Eczema seboreicd. Siemens giseste la GU 22 concor-
dante faid de 21 discordante, iar la GB 8 concordante fati de
24 discordanie. Reiese o contributie si a factorului ereditar.

45. Edemul angioneurotic (vezi Edemul Quincke).

46. Efelidele. Dupa Hammer si Meirowsky predispozitia in
a face efelide este dominantd. Acesta din urmi le observd frans-
mitindu-se ereditar dominant la 26 perscane apartindtoare la
5 generatii, iar Ramel la 43 membri ai unei aceleiagi familii. In
familiile in care un singur pirinte era purtitor de efelide, au
fost observati 222 copii cu efelide (adicid 687%). Siemens men-
tivneazd in studiile sale 22 familii in care périntii copiilor cu
efelide erau lipsiti de acestea. Dupd calculul fdcut in parlea
primd a lucrarii, aplicind formula lui Holzinger pe cazurile ob-
servate de Siemens, am ob{inut o contributie a eredititii in de-
terminarea efelidelor de aproximativ 1007,

Este cuncscuta corelatiunea accentuatd si frecventi dintre
efelide si parul rosu. Pe de alti parte in albinism ele lipsesc.

47. Eletantiaza congenitald (vezi Boala lui Milory).

48. Epidermoidele multiple. Siemens giseste o survenire fa-
miliard in 687 din cazuri, Autorul conchide o dominanti ne-
regulati.

49. Epidermoliza buloasd eredifard. Aceasti predispozitie
a pielei de a reactiona fald de excitatiuni mecanice minime prin
formarea de leziuni buloase, poate apare si la indivizii normali
(de ex. cu ocazia canotajului), dar de cele mai multe ori apare
ereditar. O producere mai usoard pe langi actiuni mecanice mai
reduse, poate i de naturi toxicd {(bullosis mechanica toxica),
datoritd de ex. arsenicului sau iodoformului. Daci se vindeca
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prin testitufio ad integrom vorbim despre forma simpld (B. M.

Simplex), iar dacd raman atrofii cu distrofii ungheale, despre
forma distrofici (B. M. Dystrophica) si dintre acestea mai ales
forma onicodistroficd. Gossage si Hammer—Adrian au studiat
eredopatologia acestei dermatoze in mod statistic, inainte de a
se fi ficut deosebirea intre cele doud forme (simpla si distrofi-
cii). Siemens in anul 1922 totalizeazi in 16 familii 177 bolnavi
pe langy 158 frafi sinitosi, putand urmiri ereditatea in cursul
a 7 generatii,

Siemens dovedeste pentru forma simpld o ereditate simpli
dominanti, iar pentru cea distrofici o ereditate recesiva. La
baza acestei afectiuni, pare a sta o insuficientd a fibrelor elas-
tice ale pielei. Forma distroficid in formele ei usoare poate siri
0o generatie (dominanii neregulati).

Spre deosebire de forma simpli, Ta care veziculele sunt
superficiale fiind situate sub stratul cornos, in forma distroficd
ele sunt sitnate intre epiderm si derm, ceeace explici cicatricele
ce le lasd, Se mai deosebeste o formi malignd care duce la
moarte in cursul primului an al vietii si o forma mutilanti care
pare a se transmite recesiv.

Astfel forma simpli (histologic superficiali) se transmite
dominant, iar cea distrofici (histologic profundi) recesiv. De-
seori se poate observa o asociere cu hiperhidroza palmari si
plantarsi.

50. Erytro ef keratodermia variabilis, Din cele 6 cazuri des-
crise (toate apirute exclusiv la femei), boala a fost gasiti in-
tr'un singur caz dela mami la fiici.

51. Eritemul pudic. Frecventa familiari a acestuia a fost
observati deja de citre Darwin.

52. Exfoliatio lamellosa neonatorum ({vezi Ichtiosis seba-
ceeq),

53. Fimoza. Este o anomalie care se transmite intr'un mod
manifest dominant. ' '

54. Flebectaziile culanate ale gambelor. Au fost puse mai
mult pe contul unor turburiri de circulatie {stazi}. Ele sunt de
trei ori mai frecvente la femei ca la barbayi (dupid Curtius).

55. Fox-Fordvce (boala Iui}. Se observi mai ales la femei
{cu deosebire la evreice), caracterizandu-se prin prezenfa unor
mici papule foarte pruriginoase localizate in axile, regiunea pu-
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biani si anala. Factorul ereditar a fost incriminat de diferifi
autori.

56. Furunculoza. Si in aceastd afectiune, a ciarei etiologie
este perfect cunoscuta, ar exista dupd unii, o predispoziiie ce
este mostenita.

57. Granulosis rubra Nasi. Mirolubow gaseste o frecventd
familiard mai ales intre fratl. Acelas autor descrie o frecventd
similard si pentru hidrocistome, care de obiceiu sunt consecu-
tive acestei dermatoze. :

58. Hemoroizii, Frecventa lor mare aduce dificultati in ve-
derea studiului eredopatologic. Pe langa o predispozitie speciala,
mai joacd un rol si alti factori, printre care amintim in primul
rand constipatia cronici.

59. Hidroa vacciniformd. Este o dermatczd datorita proba-
bil actiunet razelor luminvase, care ar produce o transfcrmare a
porfirinei in hemaloporfirind. Si aci ereditatea, care este rece-
sivd si legata mai ales de sexul masculin, joacd un rol impor-
tant. La cel predispusi, apar sub influenta razelor sclare leziunt
bulcase, care prin vindecare lasi cicatrici mutilante. Boala ma-
nifestd o frecventd pentru barbati. Siemens conchide o eredita-
te recesivd.

60. Hipotrichoza. Lipsa sau rarefierea pirului au fost ob-
servate uneori ca survenind familiar. In cele mai multe cazuri
este vorba despre o ereditate simpli dominanti. Cazurile pe
care Fischer le considera recesive, sunt interpretate de citre
Stemens ca nersgulat dominante, Hipolrichozei ii sunt asociate
in unele cazuri si alte anomalii cum ar fi de ex. o disfrofie a
unghiilor. Gossage gaseste in 6 familii intre frati, 26 cu pirul
rar si 10 cu pdrul normal desvoltal. Ambele sexe sunt la fel
de frecvent Interesate (59:58). Unna a gasil intr'o familie 62
perscane care prezenlau hipotrichoza in cursul a 7 generatii
(dominanti regulatd). Totusi Danforth descrie cazuri recesive.
Este frecventd asociatia cu lipsa glandelor sudcripare {anidro-
sis hypotrichotica). In concluzie eredilatea este siguri, dar mo-
dul de transmisiune nu este cunoscut cu siguranta.

61. Hiperirichoza. Ca variatiuni clinice, se deosebesc doui
forme: una universald si una circumscrisi. Foerma universali
poate fi primard (lanuginosa) sau secundard (terminalis}, Lan-
dauer a descris din ambele forme cazuri familiare. Forma se-
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cundari apare mai mult solitar si in parte recesiv. Cu toate cd
aceasid desvoltare generald sau circumscrisd peste misurd a
parului corporal a fost observati familiar, Siemens considerd
factorii exogeni ca avand importanta covarsitoare (procese hi-
peremiante, cildura, etc.). Forma circumscrisd a fost observatd
mai ales ereditard. Hipertrichoza lombosacrala inscteste astiel
de cbiceiu spina bifid4 ocultd. Tillmanns din 42 cazuri o giseste
lipsind numai in patru, Cercetdri eredopatclogice amanuntite
lipsesc. '

62. Hiperkeratoza palmo-plantard ereditard. Este o func-
tiune cutanatd caracterizatd prinir'c ingrosare excesivid a stra-
tului cornos la nivelul palmelor si plantelor. Clinic se deosebesc
trei forme: difuza — areatd (in plici) — papuloasd {sub for-
mi de eflorescente}. Toate aceste trei ﬁrme pot_insd apare si
neereditar (de ex. dupa arsen).

Forma difuzs apartine prin ereditatea ei manifesti primelor
dermatoze -cunoscute ca transmisibile. Ea poate reprezenta nu-
mai un simptom, insotitor in unele boli ereditare ca ichtioza con-
genitald, boala lui Dariel, 5. a. Deseori esle asociati cu o hiper-
hidrozd palme-plantari. Siemens si Winkle au urmairit boala
in cursul a 6 generafii (ereditate dominanti regulati). Rapor-
tul dintre fratii bolnavi si sanatosi a fost gasit de 45—39. Sie-
mens gisesle in literaturd, inregistrand numai cazurile absolut
certe, 309 belnavi in 25 familii, fatd de 263 sanitosi. Raportul
dintre birbati si femei in aceste familii a fost de 188:165.

Cazul cel mai interesant il reprezinta totusi o familie, in
care doi frati bolnavi se cidsitoresc cu doud surori bolnave gi
~ din cei 10 descendenti care rezults, 8 prezinti si ei boala {Hahn).

Forma areald nu este atit de bine cunoscuti. Diferentierea
ei de citre un clavus este uneori dificili. O atentiune mai mare
merild forma striatd, in care hiperkeraiozele apar linear. Aceas-
tad forma a fost observati mai ales numaj la un singur memhru
al familiei, iar in cazurile unde a aparut familiar, ceilalti mem-
brii prezentau forme difuze. Siemens a gisit numai trei familii
in care si parintii si copilul sau mai multi frati prezentau forma
striatd, Aci a putut fi urmiritd patru generatii.

Farma papuloasid este de asemenea mai putlin cunoscuti
d.p.d.v. eredopatologic. A fost descrisd in unele cazuri o frec-
ven{i familiari, boala transmitandu-se in mod neregulat do-
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minant. Eraver a descris un caz in care erau belnavi 9 biarbati
in doui generatii. Va trebui si diferentiem aceasti formi, de
whaevi keratcsi papulosi’” (formd pe care Brauver o numeste
keratoma dissipatum naeviforme) si care nu sunt ereditari. La
nou ndscut afeciiunea nu se observi incd, dar nu intirzie si
apard in cursul primului an.

O alti formd reprezinti keratodermia maculoasid disemi-
nati, care se mogteneste dominant. Brauer si Junghans descriu
o form# (keratoma dissipatum) care apare numai la birbati
Rare dar totusi existente sunt formele de keratoze ereditare
recesiv (mai ales cazurile clinice atipice).

Am putut observa perscnal un caz in care tatil si fiul pre-
zentau o hiperkeratozi palmo-plantari foarte pronunlati.

63. Hiperhidroza palmo-planiard. $i in aceastd anomalie
ereditatea pare a juca un rol carecare. Aceasti hiperfunctiune a
glandelor sudoripare se transmite dupi unii autori dominant.
Siemens gaseste la GU 3 concordante din 3 cazuri, iar la GB
2 discordanfe din 3 cazuri, ceeace pledeazi pentru existenta
unei dispczitiuni ereditare. Tot acest autor deosebeste si o for-
mi recesivi. Hiperhidroza palmo-plantari sti in stransi lega-
turd cu unele boli de piele ereditare, cum ar fi ichtioza, epider-
moliza buloasd si hiperkeratoza palmo-plantari. Hiperhidroza
nasului o giseste Siemens de 2 ori concordati la GU si odaty
discordant la GB.

Spre deosebire de aceasta, anidroza se observd la birbati,
fiind transmisi numai de citre femei, fiind astfel ereditari re-
cesiv si legats de sex (la fel cu hemofilia).

64. Hipospadia. Fiind foarte adesea intdlniti de dermato-
log o descriem acl. Lenz a stahilit o ereditate simpld dominant
a acestel anomalii. Transmiterea este limitatd la sexul masculin,
femeile putind, dupd Verschuer, transmite predispozitia.

65. Hiperkeratoza unghiilor. Ebstein a gisit 6 cazuri in
cursul a 3 generatii, iar Orel la 19 persoane in 4 generatii.
Siemens observd la 2 GU de 13 ani o hiperkeratozd a unghiilor
la ambele haluce.

66, Hiperkeratoza subungheald, Wilson o giseste la 7 per-
soane in cursul a 3 generatii, asociatd cu hipotricoza.

67. Ichtioza. Despre grupa ichtiozelor putem spune in ge-
neral ci prezinti o ereditate heterogeni. Forma vulgari este
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ereditard dominant (dupi Siemens neregulat). Orel giseste in
unele familii o ereditate recesivi si legata de sex, iar Zundborg
descrie o familie in care afectiunea a putut fi observati la 5 ge-
neratii consecutive. Ichtioza congenitald (eritrodermia congeni-
tali ichtioziformi] se mosteneste cu sigurantd recesiv. Dupa
Siemens asemenea copii se nasc intr'un procent de 25% din
casitorii de comsanguinici. Ereditatea formelor ,drave” si ,tar-
da" nu este suficient elucidatid (dupa Siemens dominanta). $i
aci formele grave sunt eredilare recesiv, iar cele usoare do-
minant. '

Ichtioza vulgarid, O frecventd familiard este de mult timp
cunoscutd dermatologic. Siemens giseste la 3 GU concordants,
iar Gassmann o frecvents familiard in 509 din cazuri. Heller
descrie o familie in care a putut urm#M aceasti anomalie a
plelei in 5 generatii. Siemens studiind 4 arbori genealogici gi-
seste o proportie de 35 bolnavi la 33 frafi sdnitosi. Deseori o
generalie este sdrita (dominan{d neregulata). Ambele sexe sunt
la fel de frecvent interesate. Dupd Tommasoli ar fi mai frec-
venti la tuberculosl

Ichtioza congenitald. Aceastid formi se comporti eredopa-
tologic cu totul altfel decat forma precedentd. Siemens cerce-
tand literatura, o giseste la frati tot la al 9-lea caz, iar consan-
guinitatea pirintilor in 12% din cazuri.

Alte forme sunt ichtiosis congenita gravis, larvata {erithro-
dermie congenitale ichtiosiforme) si tarda (Riecke). Au fost gi-
site 242 cazuri apariinitoare la 204 familii, cele mai multe for-
ma larvata (111 cazuri). In forma larvata a fost gisiti o con-
sanguinitate in 25% din cazuri. Pe gdemeni (nesigur univitelini)
s'au gisit de doud ori concordanti si de douid ori discordanti.
Ereditatea formei larvate este deci recesivi. Pentru formele
gravis si tarda pare a fi o dominanti nu absolut sigura. In cazul
cd boala survine intre frati atunci ea apare sub aceeasi formi,

68. Ichtiosis sebaceea, Este o formi care deseori se con-
fundi cu ichtioza congenitali. Din cele 12 cazuri publicate in
literaturd (pani la 1919), Siemens a gisit de doud ori frec-
venti familiara.

69. Icterul. Existi o formi ereditari dominanti f{anemia
hemolitics). A fost observata intr'un caz de citre Siemens dis-
cordant la GB. Dominanta este neregulata. Unele din persoane-
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le acestor familii nu au prezentat decdt simptomul sciderii re-
zistentel csmotice a eritrocitelor, fira o cclorare a pielei. Sim-
mel a descris la frati cazuri de icter grav al nou néscutilor.,

70. Keratosis Jtollicularia spinulosa decalvans (Siemens}.
Aceasti dermatozi prezintd dupa aulorul care a descris-a (Sie-
mens), ¢ eredifate dominantd si legati de sex. Este o forma a
keralozei pilare si este insotiti de alopecie, blefarita si foto-
fobie, Siemens giseste intr'o familie in cursul a 3 generatii 10
bolnavi {barbati) si 10 femei (dar acestea prezentau numai for-
me abortive). Este deci vorba despre o ereditate dominantid si
legatd de sex. Dominanta o vom considera insd ca neregulatd,
din cauza formelor abortive la care sunt supuse femeile.

71. Keratozelz foliculare. Acestea nu au fost cunoscute pa-
ni de curind. Forma cea mai frecventi o reprezintd keratoza
faliculard lichenoida (lichenul pilar). Din 46 GU si 28 GB,
Siemens giseste o relatiune intre conc. si disc. de 31:4 la GU,
iar la GB de 2:24.

Aglicdnd formula lui Holzinger oblinem urmitorul rezultat:

: 87,67—7,70 80,87
Eredilatea — TI=170 T 9330 87,61%/,

In aparitia acestei anomalii cutanate, par a juca un rol
impcrtant predispozitiuni eredifare dominante. Din calculul de
mai sus rteiese de altfel o contributie manifesti a factorului
ereditar,

72, Keratosis pcrvi — areata, Aceasti hiperkeratozi in fo-
care mici, este considerati ca o subforma a ichliozei congeni-
tale. Siemens gdseste mai ales deminantd. Din 19 GU 10 zon-
cordante si din 21 GB 12 concordante.

73. Keratosis pilaris faciei (Ulervihema ophryogenes). Si
aceasta reprezintd o varietate a keratozei pilare, fiind extrem
de rard. Galewsky giseste o frecventd familiard intr'un caz la
2 barbati si 4 femei, apartinidtoare la 2 deneratil.

74. Keralosis follicularis acneiformis {Keratoza lui Brook),
In cele 8 cazuri descrise, a fost cbservati o frecventi familiari.
Pare a fi vorba despre o ereditate dominants neregulata.

75. Koilonichia. Wilsch o géseste in cursul a 3 generatii
ascciatd cu platonichie, iar Heller la 2 frati.

76. Krauroza vulpara. Verschuer giseste intr'un caz con-
cordants la GU.
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77. Lanugoul, Persistenta lanugoului poate fi conditionats
de o predispozitie dominanta, decarece a fost gisit de Mori la
40 perscane intr'o singurd familie in cursul a 6 generatii. Sie-
mens gaseste concordanyd la GU si discerdantd la GB.

78. Leuconichia (Petcle albe ale unghiilor). Dupd unii au-
tori ar reprezenta o anomalie fransmisibili dominant. Se pro-
duce mai ales cu ccazia micilor traumatisme [mai ales manicure),
Totusi Bauer a gasit intr'un caz dominantd regulati la 18 per-
soane in cursul a 4 generaiii. Cercetiri amanuniite pe gemeni
au fost intreprinse de Siemens, Cu toate cd numirul esie redus,
reiese ¢ ereditate.

19. Lichenul pilar (vezi keratozele foliculare),

80. Limba scroiald, Accasti conformare a limbei este pro-
babil ereditari dominant.

81. Lichen ruber plan. Jadasschn %ublinia in anul 1900
ereditatea acestei boli de pilele in care incrimina si consanguini-
talea parintilor. Leven citeazd un caz fcarte interesant de lichen
ruber plan al mucoasei bucale prezentat de o mami si fiica ei,
deci la doud generatii succesive (dominantd?). Totusi va trebui
sd consideram in Jumina cezrcetidiriler actuale ereditatea acestei
dermatoze ca nesigurd si neclara.

82, Melanismul. Prin aceasta se intelege o colorare inchis}
a tegvmentului mai ales la nivelul regiunilor in care actiunile
mecanice sunt mai intense. Schneidt a observat intr'c singuri fa-
milie in cursul a 4 generatii 14 persoane care prezentau aceas-
ti anomalie. In aceste cazuri insi2 nu a existat nicio corelatie
intre coloarea pielei si a ochiler. Este vorba deci despre o ere-
ditate evident dominanta.

83. Miliile. Siemens a gésit milii multiple concerdant in
unele cazuri la GU, iar la o pereche de GB discordant.

84. Milory ~— Boala lui. Pare a avea la bazi o predispozitie
patologici a nervilor vasculari. Bulloch (1929) pe studii extinse
observd o ereditate dominanta. Meige a urmairit aceasti bcald
in cursul a 6 generatii si a conchis o dominantid neregulati. In-
tr'un caz pirintii erau consanguinici.

85. Monilelricosis. Dupd studjile lui Siemens si Henck, efec-
tuate pe 16 familii prezentand aceasti afectiune a parului, aceas-
td ancmalie se transmite cu o dominanii neregulati. Roberts
si Thomas descriu douj_gazuri dominante regulat. In 5 cazuri
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a fost observati familiar, iar Gossage giseste in 3 familii intre
frati 31 bolnavi fatd de 3 séndtosi. Dupd sex 47 birbali: 43 fe-
mei. In concluzie este vorba despre o ereditate dominanti ne-
regulat,

86. Meleda — Boala din. Aceasti boali atat de frecventa
in insula dalmatiani al citei nume il poarti, reprezinti o va-
rietate a hiperkeratozei palmo-plantare, in care insi procesul
hiperkeratozic intereseazi si alte regiuni corporale, cum ar fi
genunchii si coatele. Pielea dela aceste nivele este de culoare
galbend deschisi. Ereditatea ei este dominanti neregulat, dupi
cum reiese §i din studiile lui Neumann, care a gésit bolnavi nu-
mai parintii $i nepolii, copiii neprezentind boala. Unii autori
vorbese in cazul acestei anomalii cutanate despre o ,Keratosis
palmo-plantaris transgrediens".

87. Naevi. Meirowsky este acela, care s'a ocupat cel mai
intens cu problema eredititii naevilor. Dupi acest autor, naevul
se datoreste unei structuri defectuoase a factorilor cutanati, re-
prezentand o modificare regionald a suprafetei cutanate condi-
tionati ereditar, In ,feoria naevicid" pe care acest autor o emite
(1921}, el face o strinsd legituri intre desenul pirului la ani-
male, defectele pigmentare ale omului §i sistematizarea naevilor,
toate acestea trebuind a Ii puse in legiturd cu ereditatea. Dupid
Lenz naevii ar apédrea printr'oc mutatie somatici. Problema ere-
ditatii naevilor este insd pusii pe baze siiintifice de citre Sie-
mens, ale cirei cerceliri au la bazi studii gemelare, la care a
aplicat metcda biometric.

Leven descrie un caz in care mama si douj fiice sunt pur-
titoare de naevi cu aceeasi localizare si conchide astfel un rol -
important al eredititii. Sauterand publici un caz in care un
naev prezinti aceeasi localizare la 4 generafii, iar Pohl consi-
deri ca ereditar dominanti naevii pigmentari si vasculari [ceea-
ce ar sublinia inci odatf ci anomaliile localizate se mostenesc
dominant), Ereditatea naevilor este astizi admisd de toti au-
torii. negiisindu-se alti origine posibili. Siemens studiind pro-
blema pe GU, nu a putut gisi niciodati o concordanti de naevi
nici ca sediw, nici ca aspect st nici ca numir. El conchide cX
naevii de orice fel ar H, nu sunt de origine germinali, ci sunt
produsi de factori necunoscuti si neereditari. Exceptie ar face
cei vasculari in care pare a exista o anumiti predispozitie.
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88. Naevus Unna. Acest naev cu localizare occipitald pre-
zintd o ereditate manifesti. Brossard giseste la 330 noi niscuii,
o frecventd de 58%. In majoritatea cazurilor dispare in cursul
primului an. Siemens la 106 gemeni de virsti scolari giseste
70% , iar Saalfeld la 400 adulfi 55%. Siemens giseste din 42
o discordanti, iar la GB din 28 doui discordante.

89. Naevii aranei. Acesti naevi localizati mai ales in jurul
ochilor, au fost gisiti de citre Siemens la GU odati concordant
din 42 si odati discordant la GB din 22. Cercetiri familiare
lipsesc. _

90. Neurinome., Aseminitor naevilor, Lenz le consideri ca

mutatii somatice.
91. Neurofibromatoza generalizatd (vezi Boala lui Reck-

linghausen). -
92. Osler — boala ui {vezi Teleangiectasia hereditara hemo-
ragica).

93. Onicogrifoza. Aceasti ingrosare a unghiilor care iau un
aspect incovoial, a fost observatd in unele familii ca un caracter
dominant. Clouston a gisit afectiunea foarte frecventi in randul
populatiei franceze din Canada (6000 cazuri care toate ar pleca
dela una §i aceeagi sursd).

94. Onychorexis. Nob! giseste in cursul a doui generatii
4 perscane prezentind anomalia, iar Dubreuthl—Fréche la 5
surori. '

95. Pgrul. Originea filogenetici a pédrului o gisim in solzii
pestilor si in penele p#sirilor. Kretschmer acordi o mare im-
portanfi repartitiei pirului in studiile sale biotipologice. Dup4
acest autor ciclotimii manifesti o tendin{i mai mare la chelie
decat schizotimii, Chelia este in general o stare ce apare pro-
nuntat Tamiliar interesand mai ales sexul birbitesc, Ereditatea
ei pare dominantd. Si seboreea, cu care are legituri atat de
intime, prezinti o frecventi familiard. La femeile disendoari-
niene, se poate observa uneori formarea unei calvitii frontale.
Si in cazurile de hipotrichozi se observid o ereditate dominants
relativid. Este cunoscut cazul unei alopecii totale — descrise de
Pollizer —, pe care in curs de 4 generatii l-a prezentat cite un
membru al familiei, Hipotrichoza se observd insi mai frecvent
la animale (soareci, sobolani), la care prezinti un semn eredi-
tar recesiv, ' S
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Un tablou morbid interesant realizeaza lipsa glandelor su-
doripare, cu desvoltarea deficitard a dintilor si ozena (anidroza
hipotrichozici-anodontie si ozend). Este ereditara recesiv si le-
gati de sex, interesind mai ales sexul barbitesc.

Contrar acesteia, hipertrichcza poate avea un caracter lo-
cal sau general. Forma generalizati este de obicein ereditard,
sau se prezintd imediat dupd nastere uneori prin persistenta
hainei de lanugo, care treptal este inlccuiti de pdr normal
(pseudo-irichosis lanuginosa Bonnet). Virchow semmalase deja
coexistenta hiperirichozei cu aceea a lipsurilor dentare. Dupi
Caockavne hipertrichcza este ereditari dominant. Hipertrichoza
generalizati dupi Siemens, care a studiat-o pe gemeni, prezin-
ti o ereditate se pare de tip dominant, Ferma localizati a hi-
pertrichozei, poate [ cbservati deja la nastere sau mai tarzia
in pubertate, sub forma unui minunchiu de fire de pir locali-
zate cervical sau lombar, fiind asociate de chicein la alte tur-
buriri ca spina bifida ocultd, in care se observa hipertrichoza
sacrald.

Sistemul endacrin pare a avea un rol etiologic, deocarzce
aceastd hipertrichoza apare in multe cazuri in epoca unei acti-
vitdti intense endocrine, cum ar §i pubertatea. Astfel Mathes
di o mare importanti hipertrichozei gambelcr in studiul stiri-
lor de intersexualitate a femeilor. Corelatiunile pe care le pre-
zintd turburirile cresterii parului din hirsutism cu hipertrofia
glandelor suprarenale, sau tumoti ale acestora, subliniazd rolul
etiolegic al sistemului endocrin.

In afard de factorii ereditari si endocrini, poate juca rol in
producerea unei hiperirichoze locale, o inflamatie sau alte ac-
tiuni hiperemizante, aceasta constituind factori excgeni. Afectiu-
nea numitd moniletrix (aplasia pilorum intermitens], este o ano-
malie care poate fi transmisd dominant. $i starea denumita pili
annulati in care parul datoriti unei schimbiri intermitente a
continutului de aer se prezintd alternativ, cand mai inchis, cand
mai deschis, poate {i mostenitd familiar. Sabouraud aminteste
in eticlodia peladei si factorul etiologic ereditar.

96. Pernionii. Numai anumite perscanc sunt predispuse in
a prezenla acesii pernioni. A fost observatd o frecventd familia-
ré si o aparitie predilectd la persoanele anemice si hipotensive.
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Pare a exista o sensibilizare fati de frig, similard celei fati de
lumini din xerederma pigmentosum.

97. Pelagra. Sunt autori care afirma existenta unei predis-
pozitiuni familiare, mai ales a survenirii anumitor simptome
(psihice, intestinale, etc.), care apar la mai multi indivizi pela-
grosi ai aceleiasi familii,

98. Pemfigus eredifar (Bullosis connata). Este ¢ afeciiune
grava care se transmite recesiv. Leziunile veziculo-buloase apar
aci intr'un mod spontan, sfarsitul fiind moartea. In grupa aces-
tor buloze se adevereste ci afectiunea mai gravi dintr'un grup
se mosteneste recesiv, in timp ce formele usoare se transmit do-
minat. Totusi, cu toate ci Rayer considera aceastd dermatozid
ca ereditard incd pe la 1837, o frecvents familiard nu poate fi
sustinuti si dovediti. Bettmann incrimin®zi consanguinitatea,
Kartamischew o turburare in metabolism, iar Neisser giseste
boala mai frecventi la evrei.

99, Pitiriazis rubra pilaris. Girtner o giseste familiar la 6
persoane apartinifoare la doud generaiii, iar Zeisler la un tati
§i cel patru copii ai sil

100. Pili annulati (vezi si Pdrul). Cady-trotter giseste frec-
veni{d familiard in cursul mai multor generatii.

101, Poikilodermia vascularis atrophicans. Zinsser giseste
boala la trei surori.

102. Porokeratoza Mibelli Gilchrist observi la aceasti der-
matozd atat de rari, o frecventi familiard. Boala se mosteneste
deminant, manifestind o predilectie pentru sexul masculin. -
Gossage giseste in 10 familii surveniri familiare si anume cu
transmisiune dominants, gisind intre frati un raport de 48:72
intre fratii bolnavi si sdndtosi. Boala survine mai frecvent la
birbati.

103. Pruritul eronic. Au fost observate cazuri de survenire
familiars. Am cbservat personal un caz, in care tatil si Ful
Prezentau un pruril cromic localizat la mvelul fetei anterioare a
ambelor gambe.

104, Pseudoxantomul elastic. Este o afectiune pe care Sie-
mens a observat-o mai ales la frati. Pare a prezenta o ereditate
recesivi.

105. Peringle — boala lui (vezi Adenomul sebaceu).

106. Psorospermoza (Boala Ilui Darier). Se caracterizeazi
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prin aparitia unor mici tuberculi cornosi la nivelul orificiilor de
iesire ale glandelor sudoripare si sebacee, localizate mai ales in
regiunile inguinale, abdomen, jurul ombilicului si in pliurile ar-
ticulare. Aceasti dermatozi extrem de rari se mosteneste do-
minant, Afecfiunea fiind foarte fetidi permite numai rareori
cisitoria celui suferind, astfel cd numirul cazurilor care au
putut fi studiate d.p.d.v. ereditar nu este prea mare. Fischer
giseste din cele 120 cazuri publicate in literaturd in 32 o frec-
ventd familiard. Boala nu a putut fi urmériti in mai mult de trei
generatii. Se transmite neregulat dominant. Nu este legata de
sex si nici consanguinitate la parinti nu a fost observati. De-
seori este asociati unei hiperkeratoze si hiperhidroze palmo-
plantare.

107. Psoriaza. Este mai frecventi aproximativ 11/2 ori la
birbati ca la femei. Dupa Giirtz la baza acestei afecliuni ar sta
o lurburare in melabolismul lipoizilor. In multe familii s'a ob-
servat o ereditate dominanti. Haede in lucrarea sa (Umwelt
und Erblichkeit bei der Enstehung der Schuppenflechte, 1932),
aduce contributiuni insemnate la problema ereditdtii psoriazei.
Dupi acest autor astenicii, care in general consumi carnea in
cantitili mai reduse ar prezenta psoriaza intr'un procent mai
redus, Si raritatea acestei dermatoze la femei se explici de ca-
tre unii autori tot prin consumul de carne mai redus al acestora.
Pentru Haede psoriaza este o boald care se transmite dominant.
Leven claseazi psoriaza in randul bolilor de piele idiodispozi-
tionale. Factorul ereditar este incontestabil pe [anga cei exogdeni
{mecanici, termici, chimici si poate parazitari), recunoscuii in
etiologia psoriazei. $i cercetirile efectuate prin metoda gemenilor
au conchis ereditatea psoriazei. Am putut observa personal un
caz in care tatil este internat in spital cu diagnosticul de pso-
riazi (o formi generalizati) in anul 1934, iar in 1943 se prezinti
la serviciul de consultatii al spitalului fiica sa in varsti de 7 ani.
cu acelasi diagnostic de psoriazi (tot o formi foarte extinsi).
Ereditatea psoriazei este de cele mai multe ori dominants, Sie-
mens admite o dispozitie ereditard, pe langi o ereditate domi-
nantd neregulatd. In psoriazi joacd un rol important si dispozi-
tia rasiald, afectiunea apirand mai ales la cei blonzi sau cu
parul roscat si fiind extrem de rard la negri. Si mongolii pre-
zintd aceastd dermatozd intr'un procent foarte redus, in com-
paratie cu rasa alba.
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108. Quincke — edemul lui (Urticaria gigantea). Aceastd
afectiune alergici impreunid cu urticaria are la baza acea dis-
pozitie idiotipicd, subliniati de observarea umei familii in care
edemul angioneurotic apare dominant, Se produce pe terenul
unei alergii ereditare, a ciirei transmisibilitate nu este inci cla-
ri. Bulloch descria deja in anul 1909 treizeci de familii in care
a putut urmiri genealogic sase generatii cu purtitori ai acestei
afectiuni. El conchide o dominanti neregulati. Mc Ilvaine-Bar-
rows gisesc printre copiii a 31 familii 168 bolnavi si 167 sini-
tosi. In 16 cazuri ambii parinti ai copilului erau sinitosi, ceeace
subliniazd o neregularitate a dominantei (in 10 cazuri bunicul era

Inav). In unele familii se observd o frecventi pentru o anu-
mitd localizare. A fost descrisi o familie in care din 49 au de-
cedat 12, prezentind o localizare laringia® a edemului.

109. Raynaud —- boala Iui. Aceasti afectiune care se mani-,
festd prin turburdiri ¢i crampe vasculare simetrice {méini, pi-
cicare), apare deseori familiar. Este interesant cazul lui Grole,
in care o bolnavi avea in familie suferinzi de aceasti boald pe
fratele, mama si o mituse.

110. Recklinghausen — boala lui. Preiser si Davenport
{1918) descriu cazuri in care aceasti boali a prezentat o ere-
ditate dominanti cu intrerupere. Siemens din 466 cazuri adu-
nate idin toatd literatura, giseste in 18— boala si la copii. Dupa
Siemens la GU raportul este de 64:100, iar la GB de 5:100.
Ereditatea relese intr'un mod manifest, forma de transmitere
nsd nu,

111. Rosaceea. Darwin vorbea deja pe timpul siu despre
ereditatea acestei dermatoze si vorbea chiar despre ,,gutta rosea
hereditariz”. Lesser observd intr'un caz rosaceea in trei gene-
ratii succesive. Dupd piirerea acestui autor cazurile ereditare de
rosacee ar apiirea deja din timpul! copiliriei. Forma teleangiec-
tazicd este mai frecvents la birbati. Spre deosebire de aceasta,
acneea rosacee a fost gisiti cu o frecventd de 70% la femei fatd
de birbati, Forma hipertrofici (rinophima) apare aproape ex-
clusiv 1a birbati.

112. Sclerodermia. A fost observati in citeva cazuri fami-
liar, Ereditatea nesigura.

113, Sifilisul. La baza oriciirei dermatoze infectioase poate
sta o anumiti predispozitie. Variabilitatea infectiei sifilitice

3
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este explicati astfel pe deoparte prin diferitele sale tipuri de
spirocheti, iar pe de alti parfe prin terenurile diferite pe care
boala se grefeazi, deci pe felul diferit de a reactiona al indi-
vidului infectat. Aceste variatiuni de reacfiune fati de infectie
pot fi cel putin in parte conditionate ereditar. Cu toate ci au
fost publicate cazuri interesante numerocase in care in cu-
prinsul unei familii mai mul{i membrii infectati au prezentat
manifestatiuni sifilitice foarte aseminitoare, problema predis-
pozitiei sau a unei eredititi referitoare la aceastd dermatozi
infectioasd riméane necunoscuti pand in prezent.

114, Strofulus (vezi Urticaria Populosa).

115. Striae cutis distensae. Face parte din grupul afectiuni-
lor idiodispozitionale. In practici sunt cunoscute mai ales ca
.striae gravidarum". Pe langd factorul graviditate, existd o pre-
dispozitie ereditard incontestabild in a le prezenta. Ele pot si
apari si in urma unei ascile voluminoase, tumori abdominale
etc. Femeile nulipare le prezinti intr'un procent de 36% (dupi
Briinauer), iar bédrbatii 6%. Multiparele din contri intr'un pro-
cent de 100%. Siemens giseste concordanti la 2 GU.

116, Teleangiectaziile. Hammer descrie 21 cazuri in care
feleangieciaziile localizate pe obraji® s'au fransmis ereditar.
Siemens giseste concordantd la GU, iar la GB 3 din 16 cazuri,
. Influenta mediului extern nu poate fi totusi contestati (ele sur-
venind mai ales la cei expusi frigului — birjari, marinari, etc.).
A fost descrisd o frecventd la cardiaci i tuberculosi. In ceeace
priveste alte localiziiri ale acestor teleangiectazii, Siemens a
gisit concordanti la GU in cazul celor localizate la nivelul co-
misurilor bucale, ceafi si, regiunea sacrald, a ciror ereditate
a fost conchisi prin analogie. In xeroderma pigmentosum te-
leangiectaziile reprezinti un simpiom ereditar recesiv. Exista
si forme casligate si exemplul cel mai tipic al acestora il re-
prezinti teleangiectaziile. din cuprinsul atrofiilor (de ex. cele
produse prin raze roentgen).

117, Teleangiectasia hereditaria hemoragica (boala Iui Os-
ler). Dups cercetirile lui Hammer este vorba si aci despre o
ereditate dominanti, Simptomul cardinal al bolii il reprezinti
hemoragiile nasale repetate provenite din ruperea teleangiecta-
ziilor miucoasei nasale. Uneori se termind cu moartea. Dupi
Curtius se mosteneste simplu dominant. Acest autor se bazeazi
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pe cercetiri multiple genealogice. Gossage giiseste si el domi-
nanti, la fel cu Henle. Ambele sexe sunt aproximativ la fel
de frecvenl interesate. Aceste mici varice capilare pot fi loca-
lizate si pe fatd, unghii, conjunctiviti §i mucoasa bucali,

118, Tumorile, In privinta cancerelor cutanate, cercetirile
sunt mai avansate in privinta celor condilionate exogen (arsen,
roentgen, gudron, lumini etc.). Dupi Siemens ateromele ade-
virate se mogtenesc cu dominant{i meregulati. Despre eredita-
tea lipomilor nu se stie prea mult.

119, Tuberculoza si tuberculidele. Ceeace este ereditar in
aceasti afectiune este desigur o predispozitie,

120. Urticaria chronica cum pigmentatione. Xyrle descrie
aceasts formi de urticarie ca survenind lg 3 frati si copilul unuia
dintre acegtia.

121, Urticaria factitia (vezi Dermografismul ),

122. Urticaria gigantea (vezi Edemul Quincke],

123, Urticaria papulosa (Sitrotulus).

124. Unghiile incovoiate, Acestea pot fi consecinta unei tu-
berculoze pulmonare, boli de inimi, bronsectazii, Basedow etc.
A fost totusi observati si o frecventi familiard in unele ca-
zuri. Astfel Fischer descrie o familie care a prezentat in 5 ge-
neratii aceasti anomalie a unghiilor asociati cu o hiperkeratozi
palmo-plantari, Siemens a gidsit concordanti la 2 GU.

125, Unghia. Distrofiile unghiilor precum si desvoltarea lor
insuficientd, pot fi observate destul de frecvent ca semne fa-
miliare, Epstein descrie cazuri de hiperkeratozi ungheald ob-
servate in unele familii Ja mai multe generatii. Turburirile un-
gheale se mostenesc dominant. In anonichie a fost descrisi o
dominantd neregulati. Bauer a urmirit in 4 generatii leuonichia,
si a observat tot o dominanti. Nu va trebui insi si uitim im-
portania factorilor peristatici (manicure etc.). Heller citeazi
printre bolile unghiilor care prezintd o frecventd familiari:
lipsa unghiilor, friabilitatea lor, moliciunea si micimea, leuoni-
chia, hiperkeratoza subungheala, koilonichia si onicogrifoza.

126. Varicele. Mai ales cele ale gambelor manifesti o ten-
dinti vidity in a fi mostenite. Chiar daci factorii peristatici
joacd un rol incontestabil, cea mai importanti riméine predis-
pozitia ereditard. Ereditatea varicelor este dominanti. Le gi-
sim mai frecvent la birbatii trecuti de 40 ani (dupi Curtius
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23,99%). Studiile genealogice au aritat o ereditate simpld do-
minanti. Din pirinti sindtosi se nasc copii sindtosi, iar din
périnti care prezinti boala, copii care de timpurin vor mani-
festa simptomele varicoase. Homozigotii sunt atingi mai pre-
coce §i mal intens, in timp ce heterozigotii mai tdrziu i intr'o
forms mai usoard. Curtius deosebeste in studiile sale si un sta-
tus varicosus, care ar fi consecinta unei anomalii in desvoltarea
tesutului conjunctiv. Problema eredititii varicelor rimane totusi
deschisd studiilor viitoare. Femeile multipare prezinti o frec-
ventad dubli fatd de nulipare. Cercetirile pe gemeni au aritat
o dominan{d simpld. Este inleresanti de subliniat frecventa
mai mare la gamba stangd. Astlel intr'o familie din 10 GB, 8
prezentau varicele la gamba stanga.

127. Virfejurile. Cercelirile fiacute pe 46 familii cu 154
copii, au arital cid vartejul normal (adicid acela in sensul ari-
titoarelor de ceasornic) se transmite dominant, in timp ce for-
ina inversi a acestuia recesiv, Forma cu 2 vartejuri se trans-
mite tot recestv.

128, Varicocelul. Aceastd dilatarea a plexului pampiniform
se observd cu o frecventd de 2% la barbati. Ar exista si aci o
predispozitie ereditard. Curtius privind prohlema angiozelor in
ansamblu, ajunge la concluzia ci toate anomaliile vasculare s'ar
asemina prin aceea, ci toate ar avea la bazi o displazie ve-
noasd pe care el o numeste ,status varicosus'.

129, Xantomatoza {Cholesterosis cutis). Transmisitnea pare
a fi neregulat dominanti. Ea apare in urma depozitirii coleste-
rinei la nivelul pielei la acei indivizi care prezinti o coleste-
rinemie. Au fost descrise o serie de familii, Ja care s'a obser-
vat o ereditale dominanti neregulati. Dupi Cockayne coleste-
rinemia s'ar transmite regulat dominant, Siemens subliniaza
insd existenta si a unei xantomatoze in care colesterinemia
lipseste. El a gisit concordantd la 2 GU, Xantomatoza poate
sd apard §i dupd ingerarea unor cantitifi mari de spanac sau
morcovi,

130, Xeroderma pigmentosum. In aceasti dermatozi este
vorba despre o hipersensibilitate a pielei fati de lumini. Afec-
tiunea este ereditard recesiv, avand probabil la bazi o consan-
guinitate a pirintilor (care in cazul publicat de mine in Ar-
dealul Medical 111—1943, Nr. 10, pag. 431-—435, nu a putut i
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dovedits). Unii autori gisesc totusi aceasti consanguinitate in-
tr'un sfert din cazuri. Boala survine mai frecvent la evrei, Co-
piii se nasc cu piele in apareni{i normali. Sub influenta lumi-
nei apar deja in cursul primului an, inflamatii la nivelul partilor
descoperite (méni, fatd, la tdrani si picioare]. Pe aceasti piele
inflamatd apar apoi pigmentajiuni circumscrise, wrmate mai
tarziu de transformatiuni canceroase. Siemens si Kohn (1925)
reugesc si strangd 333 cazuri apartinitoare la 222 familii, la
care raportul dintre fratii bolnavi si sinitosi a fost de 1:3,4,
jar dintre bietii si fetele bolnave de 149:152, ambele sexe
fiind astfel la fel de frecvent interesate, Pirintii acestor bol-
navi de obicei nu prezinti afectiunea, ceeace se explici prin
faptul, ci cei suferinzi de aceasti afectiune cutanati nu mai
ajung varsta la care ar putea da nastergyunei familii. Dominanta
cade astfel dela sine. Consanguinitatea pdrintilor a fost gisiti
dupd cum spuneam in 25% din cazuri, iar cisitoriile intre ve-
rii primari in 20% din cazuri, Bayard di cifra de 11,12%, iar
Siemens de 209 (17—59%) pentru consanguinitate., Este foarte
interesant de amintit cazul lui Velbagen (1933), in care 3 frati
s'au cisitorit cu 3 surori. Din 2 din aceste ciisitorii s'au niscut
copii prezentidnd xeroderma pigmentosum, in cazul intai pre-
zentand boala din 7 copii 3, iar al doilea caz 2 copii. Dupd
Denz in xerodermia pigmentosum ar fi vorba tot despre o mutatie -
somaticli, deosebirea de naevii obicinuiti rezidind in faptul, ci
in xeroderma pigmentosum mutafia este cauzati de razele lu-
mincase. Este deci vorba despre o predispozitie anormali ere-
ditard, la mutatie, consecutivd iradiatiunilor luminoase. In ca-
zul publicat de mine nu am putut dovedi ereditatea, nici con-
sanguinitatea parintilor copilului bolnav,

Kaposi vorbeste despre predispozitie la boali, modificirile
pe care le prezinti boloavii fiind expresia unei ,senilitas
praecox cutis’. In 4/5 din cazuri boala debuta in primii trei
ani ai vietii, Totusi au fost descrise debuturi tardive (de ex.
la 30 ani), iar in cazul lui Dubois pacientul a triit pana la 72
ani. Pentru Léwenbach in producerea xerodermei pigmentosum
sunt necesari ambii factori: lumina si ereditatea.

* *

*

Din cele expuse reiese in modul cel mai evident rolul im-
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portant al eredititii in etiologia atat de obscuri a celor mai
multe boli de piele .A cunoaste bolile de piele care sunt trans-
misibile, insemneazi a putea povitui pe bolnavul care se cisi-
toreste, pe pirintele bolnav care doreste copii si a impiedeca
astfel propidsirea lor. Si cum bolile de piele reprezinti un
procent important din totalul boliler eredilare, evitarea trans-
miterii lor la descendenti va reprezenta o contributie majori,
la atingerea scopurilor eugeniei.

Tendinte in vitalitatea neamurilor

din Transilvania

de
Dr. PETRU RAMNEANTU

Repercusiunea dictriburivi neamuriler din Transilvania pe
mediu si profesiune asupra vitalitdpii lor viitoare. Diferente pe
neam in stridetura populagicl pe etate. Interpenctratia grupirilor
de meamuri in sgnul acelorasi colectivitdri. Césitoriile mixte.
Desrddicinarea din glie si consecinpele el etnice. Indicele vital
pe neamuri. Viitoarea structuri etnicd e Transilvaniei.

Neamurile din Transilvania, prin originea lor deosebiti si
in urma evenimentelor istorice pe care le-au trait, prezinti
multe deosebiri si in ce priveste evolutia vitalitatii lor. Romanii,
locuitori autohtoni «i provinciei si cei mai vechi, fatd de Unguri
si Germani, fiind legati in mod natural de fratil lor din cele-
lalte provincii surori, au una din vitalititile recunocscuts, chiar
inainte de timpurile inceputurilor statistice, ca cea mai urcati
atat fati de a fragmentelor de neamuri conlocuitoare, mai inainte
amintite, cat si fati de a celer limitrofe lor. Insisi situatia
cenirali a provinciei, fati de a provinciilor surori, asezale ca
niste petale in jurul ei, contribue ca populatia de aici si se
bucure de o vigoare biologica urcatd. De altfel in trecutul nea-
mului roméanese, pozitia aceasta geografici centrali a Tran-
silvaniei si adipostul pe care l'a gisit populatia ei in lantul
Carpatilor a consacrat-o ca un centru de roire, de unde in ma-
mentele de rigaz excedentul ei natural de populatie romaneasca
a iradiat din belsug in provinciile surori inconjuriitcare. Veni-
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rea si asezarea neamurilor alogene in Transilvania, mult dupa
inchegarea poporului roman, ce-i drept au produs valuri de stéan.
jenire in aceasti evolutie ascendenti a Romanilor, dar acestea
niciodati nu au fost in stare sd-i devieze mersul §i cu atat
mai pufin ca si i-l opreasci.

Dislocirile Romanilor produse de citre striinii veniti si
asezati cu forta si desnationalizirile realizate de Unguri si Si-
cui prin abilitate politici, neamul roménesc si le-a recuperat re-
pede si aproape integral, aseminitor piraielor din mun{i care
‘mereu — dupi secetd — refac albia §i nivelul apei fluvinlui co-
lector. Mai mult, dacd interventiile stridine si dusminocase ex-
ferne ar inceta, atunci neamul romanesc, gratie insusirilor lui
biologice inniiscute, si-ar lua intre Tisa si Carpali intreg spa-
tiul avut inainte de venirea Ungurilor s colonizarea Germani-
lor. Realitatea care reiese din tendinfa proiectati pe baza evo-
lutiei fenomenelor vitale din trecut si actuale coroboreazi cu
prisosintd aceasts afirmatie. Cum reprezentarea acestor tendinte
necesitd mai mult loc decat putinele pagini pe care ni-le pune
la dispozitie o revistd, cu regret, ne vedem nevoiti si le redim
numai pe cele principale, urmind ca intr'o publicatie aparte si
le tratim in ansamblul lor.

Repercusiunea distribufiei neamurilor din Transilvania pe
medin gi profesiune asupra vitalitdfii lor viitoare.

In mod obisnuit studiile cate se ocupd cu proiectarea ten-
dintelor viitoare ale evolutiei cantitative a neamurilor, dintr'un
stat sau o provincie, iau drept bazd structura statici a popula-
tiei, oferitd de recensiminte si miscarea fenomenelor demogra-
fice inregistrate intr'o anumiti perioadi de timp. Astfel cerce-
tdrile de asemenea naturi releva raporturi de forte, ascensiuni
si sciaderi, adici se ocupi de eficienta capitalului uman, pro-
duse de neamurile convietuitcare. Ele nu iau in considerare
deci biologia neamurilor cu toate cX acestea isi au, din acest
punct de vedere, specificul lor propriu. In aceeasi provincie,
intr'un mediu aseminitor sau egal, neamurile se deosebesc mult
intre ele nu numai numeric si prin structura lor sero-antropolo-
gici, ci si in ce priveste frecventa asezirii lor la sat si oras, dis-
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tributia pe profesiuni, starea de omogeneitate etnici a colecti-
vitatilor pe regiuni, structura populatiel pe etate si de sigur
in raport cu incd alti multi factori demografici de importanti
mai redusd. Dacd ludm deci in considerare structura intrinsecd
a neamurilor atunci le putem aprecia alaturi de eficien{i si po-
tentialul biologic. Acesta la randul lui ne da indicatii, relativ la
tendinta viitoare indepirtati a neamurilor, care prezinti mai
multe sanse de a fi realizale, decil acelea furnizate de feno-
menele vitale inregistrate. Comparatiile potentialului etnaobio-
logic al Romanilor, Ungurilor si Germanilor pe care le redim in
studiul de fa{i prezintd prin urmare un interes stiintific indubi-
tabil, care insd pand acum au fost putin folosite.

In descrierea acestor aseminiri si diferente luim ca bazi
de plecare cifrele si procentele neamurilor din Transilvania, fati
de totalul populatiei, asa cum acestea au fost stahilite la re-
censdmantul din 1930.

Compozitia populatiei din Transilvania pe neamuri, 1a 19301)

Neamul | cifre
Total . . .. ... . 5_548,363 100,0
Roméni . . . . ... . 3.207,880 '378
Unguri gi S&cui . . . .| 1.353,276 244
Germani. . . . . . .. 543,852 9.8
Bvrei . . . .. .... 178,699 | 32
Alte neamuri . . . . . 264.656 48
ROUTMAINS
578
p.uTF\ES &8
"\_‘suz_\\fi?- ¥
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:
Fig. 1. — Procentele neamurilor din Trensilvania la 1930,
Cand se compari populafia din mediul rural cu cea din

1y Recensémintul populatici Romdniei, 1930.
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orase, natural dupa ce e standardizati pe etate s5i sex, este
evident ci natalitatea si durata vietii sunt gisite mai ur-
cate, iar mortalifatea mai scizutd in sate decit in orase. Con-
cluziile acestea sunt astizi definitive §i nimeni nu le mai trage
la indoiald. In special proportia natalititii din mediul rural e
considerabil mai mare decat cea din orase. Drept consecinti a
acestei diferente constatim ci indicele vital crud, adici ra-
portul
Nascuti-vii X 100
Decese
e mai urcat in mediul rural fati de cel urban.

Indicele vital crud pe medfu in citeva state 2)

e — — n

Statul I Auij .\ Urban Rural
Roménia . . . . . . . ... .. 1900 129,86 168,0
) 1939 110,0 161.9
Bulgaria . . . . . . . . . .. 1909 -12 146,6 187,b
1620 - 21 160,1 193,7
Franta . . . . .. LU Gy / Ce 1909 96,6") 120,6*)
Germania . « « o v o+ 0 2 4. 1926 137,7%) 185,0*%)
Statele Unite ale Americii . . . . 1934 182,3 2024

*) Orage cu mai mult de 100.000 locuitori.
*#} Colectivititi cu mai putin de 5.000 locunitori. '
*#*} Colectivititi cu mai putin de 15.000 locuitori.

In fatd cu aceste diferenfe de vitalitate pe mediu, daci
asezam la fel §i distributia neamurilor din Transilvania, con-
statim si repercusiunea care ne preocupi. Intr'adevir reparti-
zarea neamurilor pe mediu fiind inegald ni se evidentiazi ci si
ambianta sociald influenteazi vigoarea biologici in mod diferit.

Distributia neamarilor din Transilvania pe mediu?)

Procentul populatiei
Nr.

Neamul r. populatiel Urban | Rural
Total . . « . . ., .. 5,548,365 14 82,8
Romani . . . .. ... 3.807.880 10,6 89,6
Unguri §i Sacui . . . . 1.353.276 27,0 730
Germanf. « - . . . . . h43.852 23,3 76,7
Alte neamuri . . . . . 443,355 304 69,8

2} P. A. Sorokin, A4 systematic source book in rural sociology. Minnea-
pelis, 1932,
%) Recensdmintul populagiei Romdéniei, 1930.
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Dimensiunea oraselor si structura lor pe neamuri la 1936%)

r—— me———— — _L . —
S :5% 1 Populafia pe neamuri

] e X — —

Grupe de orage dupd g g e 0o E - ‘ g _ 5
dimensiunea lor 1a 1830 | ©| B 3 g 8y & ERRL E 9/, @ 04 o E /o

== g ) =
z| OB = S A | o & < &
_— . e ———— l =T S g

Totalul oragelor 49 | 963.418 (100,60 (836.756 1060,0 | 365.008 100,06 | 126,936 | 100,0 | 100 466 | 100,0 | 34.262|100,0

Orase cu mai multde 100,000%oc. | 1 {100.844 | 10,5 | 31.895| 104 | 47,680 13,1 | 2500] 20 13062| 130 | 2698] 7.9
delg 50 001,100,000 , | 5 (362175 37,6 | 112.622| 33,4 | 1454450 39,8 | 48817T| 384 | 41.995| 41,8 | 13.896| 388

30,001. 50.000 , 2| 87.862| 9,1 | 284(5| 84 | 28908 79| 22230| 17,6 6.136( 4,1 2173 8,3

" ”

10.001- 30,000, |16 |2h3.,142| 26,3 | 90,401| 269 | 87.432| 240 | 37506| 29,6 | 284811 284 9.328| 272

1 [ ] ]

5,00!- 10,000 , (16 |1235620} 12,8 | 51,178] (K2 | 43601 11,9 | 14.657| 11,6 8382, &3 5.702| 16,7

% »

» umoipufinde 5.000 , 9| 3687 | 3,7 | 19.245) 5,7 11933] 3,3 12871 10 2460, 24 1.070] 341
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Procentul populatiei urbane, care are vitalitate scizuti,
e cel mai redus la Roméni si cel mai urcat la Unguri si la alte
neamuri. Germanii il au la pn nivel intermediar intre primele
doud. Avand in vedere, dupd cum vom observa, cd natalitatea
in orasele din Transilvania e egald, ba chiar mai redusi decat
mortalitatea, proportiile de mai sus ne arati ci pe cand la
Roméni numai 10,5% nu contribue cu nimic la cresterea natu-
rali a populatiei, pe atunci la Unguri 27,0%, iar la Germani
23,3% nu au nici un aport.

Frecventa neamurilor variazi si in raport cu dimensiunea
oraselor. In orasele mari cu peste 30.000 de locuitori procentul
Romanilor ¢ inferior fatd de al Ungurilor si al Germanilor. In
acestea Romanii au 52,2%, pe cind Ungurii au 60,8%, iar Ger-
manii 67,9%. De altd parte, tinind seanf® de natalitatea ora-
selor mari, constatim cd ele sunt cele mai refractare prolifici-
titii, Adica, si'n interiorul mediului urban, asezarea Romanilor
e mai favorabili fati de a neamurilor in minoritate numerici,

Profesiunea inci influenteazs vitalitatea populatiei. Mai
ales indeletnicirile intelectuale, constituind cauze sociale de in-
semnati reducere a natalitatii, contribuesc mult si la sciderea
vitalitdtii grupului respectiv de populatie. D. C. Georgescu’)
intr'un studiu ficut pe o cifrd suficient de mare de populatie
aratd ci, de ex., dela mediul ordsenesc in spre cel rural, cifra
medie a copiilor pentru o femee prezinti o wvariatie intr'un
sens constant.

In principalele orase din Romania fertilitatea e mult mai
scidzutd decit cea din mediul rural din Estul tarii. E aproape
egald cu cea din judetele din Vest, unde se stie ci s'a instalat,
inci de acum cétiva ani, o depopulare destul de amenintitoare.
Tar cat priveste diferentierea fertilititii pe profesiuni, din ta-
blou reiese ci agricultorii, populatie prin excelenti rurala, pis.
treazd cea mai urcati fertilitate fati de oricare altid profesiune.

Aceastd variatie a vitalitatii la randul ei, {inind seami ci
neamurile din Transilvania se distribuesc diferit si in ce pri-

1) I, G. Georgesco, La fertilité differentielle en Roumanie. XVIII-e Con-
grés International d’Anthropologie et d’Archéologie Préhistorique, Bucarest,
1939,
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Cifra medie a copiilor pentru o femee in 10 ani de casitorie
pentru 12 clase profesionale %)

Numadrul mediu al copiilor pentru o femee in
Categorii sau clase 0 ]
rofesionale ! c?;:lie dl:;:;m- ,5 judefe din * b judete din
p Romania Estul Romaniei ‘Vestul Romaniei
Total . . . .« .« .« . .. 2,86 4,05 2,7
Agricaltori . . . . . . 3,69 4,08 2,74
Patroni mici . . . . . . 2,89 347 2,60
Muncitori {ateliere mici} 245 * 1,99
Muncitori calificati} . . . 2,78 * 3,30
Muncitori necalificati . . 3,48 4,01 3,44
Impiegati . . . . . . . 2,19 * 19
Comercianti . . . . . . 258 3,96 2,08
Functionari publici - . . 2,65 3,77 230
Militari . . . . . . . . 241 * 8,65
Profesionigti Iliberi . . . 2,06 3,09 1,96
Servitori . . . . . . .. 3.03 * *
Alte categoril . . . . . 2,85 . 3.60

*} Cifre mici.

veste profesiunile, determinid ca evolutia lor viitoare si aibd
aspecte inegale.

Situatia neamurilor in profesie in Transilvania la 1930%)

(Procente} :
T e e e ]

Clase de profesiuni Romani Unguri gi Sdcui Germanl
Total o v v v v v v h . 100,0 1000 100,0
Exploatarea soluiui . . . 80,99 58,04 54,13
Exploatarea subsolului . 1,28 2,00 1,27
Industrie . . . . . . . 524 17,94 23,68
Credit §i comer{ . . . . 1,27 3,99 5,66
Transporturi . . . . . . 2,22 3,84 1,71
Institufii publice . . . . 4,76 3,69 3,63
Diverse §l nedeclarate . 4,24 10,60 11,02

Rominii, practicand mai ales agricultura, conform procen-
telor de mai sus, inseamni cid au acum si isi vor comserva si in
viitor fati de Unguri si Germani o vitalitate mai urcatd. Pro-
centul acestora, angajat in industrie, credit si comert fiind de
3—4 ori mai mare decit al Romanilor.

5) Recensimdntul populatiet Rominiei, 1930).
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Diterente pe neam in structura populafiei pe etafe.

Distribuiia populatiei pe etate ne oferi oel mai insemnat
mijloc de a caracteriza dinamismul biologic al unui neam. Cand
calificAim un neam ca tandr, matur sau imbitrinit ne bazim
aproape numai pe faptul cid are relativ mul{i taniri, respectiv
mulfi adulti sau multi bitrani, Pentru a face aceastd caracteri-
zare se cobisnueste si se distribue populatia totali dintr'o co-
lectivitate sau ¢ provincie in ‘trei grupe: dela 0 pani la 14 ani;
intre 15 si 49 ani s5i dela 50 de ani in sus. Dupd ce am ficut
aceastd grupare pe urmi usor se va observa difereniele care
ne intereseazd. Gruparea populatiei pe etate, pentru a sezisa mai
bine diferentele, se poate face si pe grupe de etate mai mici.
Relativ la Transilvania neavand distribut® populatiei pe neam
st etate, ci numal pe colectivititi si anumite grupe de etate,
ne-am folosit in tabela ¢i grafica urmitoare de aceasti posi-
bilitate.

Structura populatiei rurale din Transilvania pe etate, sex §i neam
la 19309 (Procente)

P — — S — ——— ]

Romani***)

Ftatea in tUnguri®} ‘ Germani"™)
grupe de ani

Barbati | Femei lBErba;i | Femei | Barbati 1 Femei

Total. . .| 1000 | 1000 l 100,0 100,0 100,0 100,0
0—6 178 | 171 | 148 14.2 18,8 18,1
7—12 126 122 12,1 1.1 11.9 11,3
1319 13,2 122 | 113 10,1 125 127
20— 64 497 | 520 535 85,1 50,3 52,1
63 5i peste . 8,7 5,5 8.3 9,5 6,5 5,8

*) Colectivitditi cu 90% Unguri, fird cele sdeuiesti.

**) Colectivititi eu 90% Germani. _

*#%) Colectivitdti nceuprinse in ccle doud grupe precedente, dar fard cele
sdcuiegtl,

Faptul, ¢4 Romanii fatd de Unguri si Germani au un pro-
cent mai urcat de populatie intre 0—6 ani si mai putini batrani
peste 65 ani, nu este numai o manifestare locali. Romanii in
provinciile de peste Carpati se prezinti chiar mai accentuat ca
un neam tinir, iar Ungurii si Germanii in patriile lor mani-
festd o imbé&tranire care intrece pe cea din Transilvania. Din

% Recensimintul populagiei Rominiei, 1930.
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(M Rouriarris A HonGRois Q778 ALLetiams |
Fig. 2. — Structure neamurtler din Transilvania pe etete.

toate datele pe care le avem la dispozitie, relativ la distributia
populatiei pe state, le redim numai pe cele de mai jos, care
privesc Ungaria.

Compozit{ia pe etate a populatiei din Ungaria la 1930

(Trianon)
0—14 15—39 40—59 60 si peste
Total 21,5 42,6 20,1 9,8
Orase 21,9 46,7 22,2 9,2
Rural - 304 40,6 19,0 10,0

Desi grupele de etate nu sunt aceleasi totusi se poate citi
-cd pe cAnd Romanii numai pand la 13 ani au peste 30% de
populatie, Ungurii din Ungaria pani la 15 ani abia aling 27,5%.
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Interpenetrafia grupdrilor de neamuri in sdnul
aceloragi colectivildfi.

E usor de presupus ci neamurile din Transilvania nu iri-
iesc izolate intre ele si tabu — social, legal, religios — nu
manifestd, Nu existy decit pufine colectivitifi care si fie lo-
cuite de un singur neam. Pand la un anumit grad cele mai
multe sunt mixie. In acestea, intre diferitele neamuri conlocui-
toare, sunt mai multe cii de intilnire, de impletire, atit in ce
priveste traditia, c4t si sub raport biologic. Astfel, cum am evi-
dentiat pe larg®) locuitorii neromani din mediul rural al Tran-
silvaniei, 48,8 % vorbesc limba roménd, iar neromanii din orase
slin aceasti limbid infr'un procent si mai ®are de 87,7%. Limba
romind are deci in Transilvania o circulatie generaly. Romanii
la randul lor, nesimiind nevoia, nu cunosc limba ungari si
germanii decat intr'un procent neinsemnat. Insusirea tradifiei
roménesti’ de populatia neroméneasci nu este secundati cu ace-
lasi ritm si de caracterele biologice.

Tradifia in tot complexul ei e mai usor acceptati decarece
intre populatia maghiard mai ales sunt si multe elemente de
origini etnici romani, care sub regimul trecut de dominatie po-
litici ungari au fost desnationalizati. Existi insi si un curent
de asimilare biologici. Acesta desi e lent totusi se poate aprecia
Césitorii mixte, dupi cum vom vedea mai tarziu, se contracti
cu o anumiti frecventi si in mediul rural al Transilvaniei. Iar
consecintele lor, mai ales in viitorul indepirtat, nu se resfrang
deopotrivi asupra neamurilor care le practici. Intai, fiindci
si aici intervine faptul cd Romanii au un procent covarsitor
fatd de Unguri si Germani si in al doilea rand deoarece chiar
colectivititile sunt in asa fel structurate pe neamuri incit ele-
mentul majoritar e favorizat in dauna celor cu procente reduse.
Adics existi si un factor socio-demografic a cirui interventie
determind o infuzie a elementelor nerominegti in sinul masei
majoritare de populatie. Interpenetratiunea neamurilor, in inte-
riorul aceleasi colectivitd}i, am masurat-o prin procedeul ta-

—

™} P. Ramneantu, Cuncagterca Jimbhii roméne in Transilvania. Transil-
vania, Apul 1912, Nr. 9.
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belelor de corelatie, Cele doui atribute ale acestora, pentru fie-
care din neamurile care ne-au ocupat, au fost: o scard a cifrei
locuitorilor de un anumii neam, iar o alta scari, gradati la fel,
cu cifra locuitorilor din aceeasi colectivitate datid de restul nea-
murilor laolalti. Tabelele de corelatie obtinute pentru Romani,
Unguri si Sacui laclalti st Germani din mediul rural sunt urmi-
toarele®).

Tabela de corelatie intre cifra Romanilor si a Neroménilor

din aceeasi colectivitate.
L st it S S ———t——r

Cifra colectivitifilor grupate dupd numarul

1 Neromanilor

‘ . le 2! & ¢ <! o = o

ez PR 5 | & 81202 12.& 18

| ' | C o-|of|om o= ow o&! Total

T O === = g =
- B2 & &g & 3 i g
| 2Ig |2 = & & = & & |
i i L, i

g ‘ 1—a0 a3 112 ‘ 7A0200° 1390 8 T 4] 1] 2 \I 478
28 | 100—249 | 90 8 w3 6 J2 6 4, 1 2| 342
E | Zh0— 409 1 3 A4 W2 o10b i R 49 4] 2 880
2| 600499 Oh2 221 44 T 4| — | 8 1:81
S 6 ¢ 1000—1990 ] [ i h2l; B0 18 6| 81 8 641
=62 5000 pagy | I R 'Y S T S B T
{-':E 2000—3499 - ‘ ‘ ; Py oen o 4 2 42
Zom 4000 - 4990 A | l it 18 17
SE  H000—AU9Y | i . i ‘ I ; 3! 2| 3
¢ E | 60006999 l A 1. 1
o | 0007909 . | 2 2
25| o | ;
S5 Total 3 |105 67414371062 280 95 | 48 | 22 | 24 ¢ 8751

I . . . ) | . ;

Luand in considerare un singur atribut, acela al procentului
de colectivitidti aranjate dupd numarul locuitorilor de acelasi
neam, ni se relevd stiri care variazi mull. Colectivititile de
dimensiunea dela 1 pani la 250 de locuitori Roméni fira sau
si in prezenla de locuitori de alie neamuri, constitue, din tcta-
lul colectivitdtilor romanesti, 21,86 %, pe ciand grupirile Ungu-
rilor de asemenea dimensiuni urci la 68,9%, iar ale Germani-
lor 1a 57,0%. In aceste colectivititi, atit de mici, dacd unul din
neamuri ar fi singur, atunci ar avea sansi destul de urcati ca
sdi-si pastreze individualitatea. Dacd cei maximum 250 de cona-
tionali se gisesc insd in comune mari, adici in prezenta unul

%) Dupd Rerensimintul populagiei Romaniei, 1930.



Tabelid de corelatie intre cifra Ungurilor si a Neungurilor

din aceeasi colectivitate

Cifra colectivititilor grupate dupd numérul
Neunguarilor
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= % |2% ;82,888
> W = | & [ ig K11
f i | | §—' ghcsw gwgul g | Total
~18|g|eB B BB 2 |8
— 5] = A -
; — _
2 1--99 35 | 279 794 5090 109 89 [ 16 | 4 18:5
58 | 100—249 26 | B9 93] 94 34 8| 4| 4| 1 303
ET | 250-499 o5 @i 57 21| B 6| 5| 2| 286
@5 | B00-999 1l 213 116 32|10 4| 2, 5| 382
5.5 | 1000--1999 1 2,140 BOJ 11| 7 2| 2 215
=T | 2000—2999 | 28/ 10 2| 5| 2 47
TE | 5000—399% 8 2 { g 1 3
208 | 4000—4999
G E | 5000—5999 - 1| 3 a
S 8 | 6000—6999 4 4
L oG
=5
5° 1| Total 61 | 4151167) 966 27 91 |48 | 25 | 24 | 3101

Tabeld de corelatie intre cifra Germanilor si a Negermanilor

————

din aceeasi colectivitate

Cilta coleclivitﬂi]or grupate dupd numdérul

egermanilor

I =R =ie o o o o o=

e laj= = 13 lg1as|lal !

| | | | gmlgdignigw|gs| g | Total

8|28 R R ] R |8
2. 1—99 5| 751 403 455 106] 62 | 24| 9. 8| 1187
2= | 100249 o | g| 17/ 20 10 €| 3| 3 4 7
25 | 250—499 8| 45 83 14 6| 1 1{—| 108
SE | ROD—999 as] 78 13| 37 6|~ 2| 144
58 | 1000—1999 50| 81| 31 2| 5| 2 93
=9 | 2000— 2099 13| 71 3 11 3 27
B3 | 3000—3999 30 2 21 1 8
Eixg | 4000 —4999 1] — .3
¢ £ | 5000- 5999 2 2
oo
U"u
g E
5% | Total 7189 | 608 BSBl 237! 80 | 40 | 24 | 22 | 1643

numir covarsitor de mare de alte neamuri, atunci este inerent,
chiar pe langi o frecvenfid cu totul redusi de cisitorii mixte,

4
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Frecventa colectivitatilor rurale pe neam in raport cu dimensiunea lor
— .

Nr. locuitorilor Freeventa colectivitifilor pe neam
mac-ee.agl Romani Germani Unguri
coleclivitate | — -
Cifr Yy Cifre [ g Citre L %o
Total 8741 100.00 1643 100.00 3101 100,00
1—49 478 12,74 1187 72.25 1835 59,17
160--249 342 912 71 482 303 977
Z2h0— 499 880 23.46 108 6,68 1 286 4,22
500 — 999 12531 3x.82 144 8.76 383 12,35
1000—1999 641 17.09 43 5.66 216 6,93
2000 2999 114 3.04 27 1.64 47 1,52
3000—3999 42 1,12 8 0.49 17 0,55
4000 —499% 17 0.4H 3 0.18 7 0,23
LOOL— DS99 3 0.08 | 2 0.1z ‘ 4 0,13
6000 — 6999 1 0.03 4 0,13
7000— 71949 2 ous

ca intr'un timp mai lung sd se dilueze i si dispard. $i sub
prisma acestui atribut, al doilea considerat de noi, constatim
cd deosebirile intre cele trei neamuri au acelag sens ca si in ca-
zul precedent. La Romani 71.0%, la Unguri 82,3%, la Germani
93,0% din aceste colectivititi se gidsesc impreunad cu Neromaéni,
Nemaghiari si Nedermani, reprezentati printr'un numdir de lo-
cuitori mai mare decit 500. E deci fara indoiald ci amestecul
in ambele directii e favorabil Romaénilor, iar micile colectivitati
de Unguri i Germani sunt sortite cu timpul si se contopeascd
intr'ale Romanilor. Cu atat mai repede cu cat frecvenia cisa-
toriilor mixte e mai urcata. Ori, de fapt aceasti frecventi. cel
putin dupi datele partiale de care dispunem, de fapt e mai ur-
cati tocmal in comunele cu cifre mici de populatie,

Am analizat destinul grupirilor mici de neamuri care lo-
ctiesc in colectivititi mixte, fari si privim problema aceasta
de interpenetratie in ansamblul ei din cauzi cd poate nu toti ci-
titorii sunt obisnuiti cu interpretarea valorilor coeficieniilor de
corelatie.

De sigur privirea valorilor acestor coeficienti, calculati pe
baza tabelelor precedente, ne prezinti problema interpenetririi
neamurilor in totalitatea ei, si natural in mod matematic. Me-
toda de calcul pe care am folosit-o e cea clasici elaborati de
Bravais-Galton®). Dupi aceasta corelatia perfects, pozitivd sau

9) P. Rimnrauin. Elemente de biometrie medicald si statisticd vitald.
Bucuresti, 1939’ pp. 107 —416.
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negativi, ¢« * 1, iar lipsa de corelatie e 0. Iati valorile calculate
pe baza frecventelor din cele trei tabele:

Romaénii = + 0,67 £ 0,01 (valoarea din urmi ¢ eroarea pro-
babili; :

Unguri si Sacui = + 0,39%0,01;

Germani = —+ 0,26 £ 0,02

Intre dimensiunea grundrilor Romanilor si ale altor nea-
muri din aceleasi comune administrative, valoarea de mai sus
arati ci existi o corelatic insemnatli, pe cind intre gruparile
Ungurilor, respectiv ale Germanilor si ale Neungurilor si Ne-
germanilor coeficien{ii aratid numai o corelafie usoari sau mici®).

Rezultatele acestea confirmid deci concluziile trase mai in-
nainte numai pe baza analizei interpenetririi gruparilor de nea-
muri in colectivitdtile mici sub 500 de locuitori. Coefictentii de
corelatie evidentiazd, luind in considerare toate colectivita-
tile, mici si-mari, ci amestecul de neamuri duce la dilujia san-
gelui celor mici in masa Romaéanilor care conslituesc majori-
titi.

Cdsdloriile mixte,

Existd o experientd istoricd, o tradifie si mai ales o vointi
fermd ca neamurile in propria lor patrie si-si conserve inde-
pendenta biologici, spirituald, intelectuald si de destin. Ele-
mentele striine la randul lor, dupd ce au intrat in sanul unei
famili}, adaptandu-se cu greu si intarziat, si mai ales asimi-
landu-se numai in curs de 2—3 generatii, au determinat un cu-
rent care se opune cisitoriilor mixte. Astfel in tirile in care
au avut loc cdsitorii mixte s'a produs o ingrijorare si au pro-
vocat aplicarea de misuri pentru proteguirea si salvarea inte-
gritdtii patrimoniului etnic. Chiar in Elvefia, tara multor li-
bertiti individuale, C. Briischweiler ne descrie ¢3 in wrma con-
tractirii, dela 1911 pina la 1930, alor aproximativ 76.000 de
cisdtorii mixte, ceea ce face 149 din totalul cidsitoriilor, El-
vetienii au reactionat si au hotirit ca Statul si aibd preocupiri
in aceasti materie’). La noi, in urma Irecventei mari de cisi-

1M P. Rammeantn, op. cit. p. 417
1) . Briischweiler (Berne}, Les mariages des rationalités anixtes on

Suisse. Congrés intermatienal de la population, Paris, 1937 vol. V, p. 6L
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torii mixte, care au avut loc in orasele din Transilvania, s'a
produs aceeasi mentalitate si natural masurile nn au intarziat a
fi luate. Dar cu toati aceasti aversiune fati de cisiloriile
mixte constatim cd, in cele mai multe téri, si in Transilvania
la fel, ele continud si fie contractate. Fiindcd frecvenia cidsi-
toriflor mixte nu este egald, in senzul ci cifra celor intrati in-
tr'un neam sd fie egald cu a celor fesiti, dupd cum si asimilarea
strainilor e diferitd, se infelege cd studinl casitoriilor mixte
incd aduce importante contribufii la descrierea tendintei wii-
toare a neamurilor convietuitoare,

In Transilvania casatoriile mixte din mediul urban si din
cel rural au frecvente deosebite si aspecte opuse. In orage, con-
form proportiilor relativ la pericada 1920—1. VIL. 1937, toate
neamurile, cu exceptia Evreilor, s'au cisitorit mixt cu o frec-
ventid enorma'®).

Frecventa cisitoritilor mixt in oragele din Tranpsilvania
(Deta 1920 — 1. VIL 1937)

Nezamul celuifalt sof

Nearnu! wowia | _ .

dintre soff ___Romani ]_Hn&urijiﬁﬁg}if__(}ermani ___Alte n.

o Cifrej LAY j Cifre | O/n ! Cifre ' o/ | Cilre J LI
Total 83.567{]00,0 104.011 |100,0 {41.412 100,0 |38.240 100,0
Romani 62.842, 76,2 | 15281 | 14,7 | 4.088) 99 1.356| 3,6
Unguri §i Sdcui | 15,281 18,3 79.368 | 76,3 | 7.064] 17,1 | 2.298] 6,0
Germani 4088 49| 7064 | 68 |2ve4B 706 | 1012] 26
Alte n. 136! 161 2208 | 22| 10120 24 (33574 878

Daci nu tinem seami de sex, din procentele de mai sus,
reiese ci toale neamurile, in orase isi dilueazd substratul bio.
logic. Germanii si-1 schimbid mai mult. Pe sex frecveniele au si
unele variatii, dar cand e vorba si apreciem un viitor biologic,
atunci interventia sexului nu are nicio insemnitate.

Fuziunea etnic# din orase gratie imbracarii rapide, din par-
tea populatiei care o suferd, a unei haine sociale, croitd in mod
oficial, vine in favorul neamului majoritar, adici a Romani-

12y P, Rammneantu, Problemu cisdteriifor mixte in orasele din Transil-
vania in perioada dela I1920--1937. Buletin Engenic si Biopolitie, Anul 1937,
vol. VIII, p. 319.
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lor. Familiile mixte din orase devin romaénesti in doud trei
generatii. Substratul lor biclogic impestrifat, amestecandu-se cu
al Romanilor care indeosebi alimenteazi orasele cu populatie
venitd dela sate, dilueazid sangele celor din urma fiard urme
prea adanci. Calitaliv deci Romanii-—pierd .ceva, iar_cantitativ.
cistigd relativ_mult,

In sate frecventa ciasidtoriilor mixte e mult mai redusi, Pro-
centele acestora abia sunt o treime fata de a celor din orase.

Frecventa cisitoritilor mixt in satele din Transilvania 1%)
(Anii 1938—39)

Neamul cea:ilalt sot

Neamul unuia
din sofi Romani Ungurl g1 Sécufl  Germani |  Alle n.

Cifre | % {Cifre| % |Cifre| % |[Cifre| %

Total 122,828 [ 100,0 |34 242 100,0 | 16.271|100,0 | 9.623 | 160,0
Romani 119678 | 974 | 2.213] 64 457 3,0 | 480 5,0
Unguri si S&cui 2213 1,8 | 31,080] 90,8 6468) 42 ) 303 3.2
Germani 457 0.4 646 1,9 |14.010] 91,7 | 158 1,6
Alte n. 480 0,4 303] 0,9 168] 1,1 i8.682 | 90,2

In sate Roménii contracti casitorii mixte intr'un procent
asa de redus, incat biclogic acestea nu au nicio repereusiune
deosebiti. Romanii siateni sunt deci de o facturd etnici din cele
mai pure. Nu la fel stau celelalte neamuri. Ungurii si Germanii
amalgamizandu-se infr'un procent de 8—10 inseamni ci bio-
logic isi dilueazi proprielitile specifice etnice, iar cantitativ,
jumitate din familiile care s'au cisitorit mixt, daci nu mai
multe, se descopciazi din sanul lor. Explicatia aceasta e sim-
pld daci tinem seama ci ei nu locuiesc in comunititi pure un-
guresti sau germane, ci chiar din contra dupz cum deja stim.
31 din acest punct de vedere sunt cei mai expusi.

In concluzie, cisitoriile mixte, considerate ab ovo ca fiind
in detrimentu! biologic al oricirui neam, fati de neamurile din
Transilvania, pe Romani ii defavorizeazi cel mai putin.

1%} Buletinul demografic al Romdniei. Bucuresti, Anul 1938—39.



Desrdddcinarea din glie §i consecinfele ei einice,

Dispunem de numercase cercetdri care evideniiazd c¢i
amestecul intre sange si glie este conservalor de vitalitate').
Neamurile de facturi striveche, ramase legate de glia stribu-
nilor, reinnocite printr'o infuziune lenti si in cantititi mici de
sange strdin, n'au suferit efectul scidderii natalitdtii si nici pe
al urcidrii mortalitafii, ambele fenomene caracteristice popula-
tiilor transplantate, colonizate sau care practici nomadismul.

Natalitatea se reduce rapid, in doui, trei generatii, in spe-
cial la familiile care, desrddicinandu-se din glia proprie, se
aseazd la orage, Venite in acestea de cele mai multe ori cu
scopul urcirii standardului de vieatd isi schimbi si mentalita-
tea. Din motive economico-rationaliste se supun usor factorilor
sociclogici care le delermini restrictia voluntari a procreatiei.
Sub acest raport devin repede egale cu cele de citadini vechi,
desi incd n'au atins nivelul lor sccial si cultural.

Tanarii emigrati deci din sate in orase sau rémén nocisi-
toriti sau, in cazu! cand se cisitoresc dar neavind niciunul ori
putini copii, in curs de citeva generatii. isi sting complel con-
tinuitatea.

Reducerea fertilitdtii nu s’a observat insi si la popula-
tia roitd in satele din imediata sau indepirtata vecinitate de
cele originare. Fenomenul de iradiere nu e antibiologic. Popula-
lia in aceste cazuri, deplasandu-se pentru a-si delrisa locuri
roui de pamant, apreciazi importanta bratelor de lucru. Doresc
sd aibd cat mai multi copii, far climatul geografic si sitesc, con-
tinudnd si fie egal cu cel dinaintea (ransplantirii. nu le opune
niciun obstacol.

Sub aceste imprejuriri si cu aceste dorinti s’'a realizat
iradierea unui insemnat numéir de familii romanesti, in 1ot cursul
sec. al XVIIl-lea si al XIX-lea din Transilvania in Principa-
tele roméane. Ele in nouile aseziri formate s'au inmultit ceea ce
atestd atat insemnata vigoare biologicd de care au dispus la ple-
care, cit si conservarea acesteia in satele nou formate. Si as-

MY P. Rimmeantu, Sdrge s glie. Buletin Tugenic si Biopelitie, Apul
1943, val. XTIV, p. 370.
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tizi oricine le cerceteazd usor se poate convinge de traditia si
insugirile lor biologice egale cu ale Roménilor din Transilvania.

Reducerea natalititii prin urbanizare, in Transilvania, dela
un neam la latul va avea insji in deceniile care vor urma aspecte
decsebite. Efectele acesteia pot fi unul din urm#toarele: saun
pistrarea actualei structuri etnice a oraselor ori romanizarea
oraselor pani la o frecventd de Romaini egald cu cea din safe.

In cazul ipotezei intiia, cei 89,5% de Romani din mediul
rural vor contribui la improspatarea biologici a populatiei de
10,5% cat e astizi cea urbani si la cresterea reald a populatiei
pe care 0o necesiti curentul de urbanizare si industrializare, In-
fuziunea aceasta de populatie se va realiza dela sat la oras
intr'un raport de 89,5—10,5=8,5—1,

La Unguri raportul sat-oras e dee¥3,0—27,0=2,7—1, iar
la Germani de 76,7—23,3—=3,4—1. Cu alte cuvinte conservarea
biclogicd a unui ins din mediul urban la Romani, e asiguratd in
medie de 85 din mediul rural, la Unguri de 2,7, iar la Ger-
mani de 3.4. Prin urmare in ipoteza pusi, desridicinarea din
glie, necesitati de curentul de inlocuire a elementelor urbane
mereu in reducere, se va face la Romdni cu o frecventi mult
mai redusi decat la Unguri si Germani.

In a doua ipotezi, daci presupunem ci desrddicinarea va
fi egals la tcate neamurile, atunci ea va produce intt'un interval
de timp nu prea lung roménizarea oraselor. Motivul principal
al romanizarii sub aceastd ipotezi il conmstitue faptul ci indi-
cele vital al Ungurilor si al Germanilor in municipiile din Tran-
silvania este mult mai scdzut decat al Romanilor (vezi tabela
dela pag. 185).

Castigarea de teren a Romdnilor in orase intai e conse-
cinfa lipsei de vigoare din partea neamurilor minoritare urbane
si in urma se datoreste desridicinirii din glie a Romanilor, In
sintezd deci, ambele fenomene, atit desridicinarea din glie, cit
si schimbarea structurii etnice a oraselor se realizeazid in favorul
Romanilor.

In ce priveste desradicinarea din glie aceasta, pentru men-
tinerea echilibrului actual de forte in municipii, trebue ca din
partea Ungurilor si a Germanilor si fie mult mai accentuati
. decét din a Romanilor.

Cifrele dela recensimaintul din 1930 inci vin si indice
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aceste diferente pe neamuri in ce priveste plecarea dela sat la
cras'™). In orasele din Transilvania cu o frecventa mare de
Unguri si Germani, la recensiamént s'au gisit mai mari procen-
te de populatie nascuta in alte localitati, decat in cele cu aspect
predominant romanesc, Romanizarea oraselor la randul ei nu
a fost aga de mare incat afluenta in ele sd se poati explica prin
imigrarea de Romani. Procentul de populatie nadscutad in alte
parti decat in orasele in care i-a prins recensaméantul de fapt
¢ compus de Unguri si Germani de provenienta rurala.
Roménizarea oraselor la rdndul ei, cu tcale ¢i e un leno-
men normal in demografia Transilvaniei, decarece prin ea si
tinde ca orasele sd aibd o structurd etnici egald cu multimea sa-
telor care le alimenteaza, totusi nu se realizeazid pani la ab-
sorbtia totala a surplusului de excedent natural romanesc, Nici
in pericada dela 1910 pana la 1930, cand cresterea procentului
de populatie roméneasca in crase a fost mare, de -+ 120,3,
dupd cum reiese din tabela urmaitoare, reprodusi dupi S.

Evolufia populafiei urbane din Transilvania dupd originea ei etnica
dela 1910 —1930 (Procente)

—— e S —
Grupe etnice 1910 ‘ 1930 Cresterea i.n pros
i cente®)
Total / Cifre . . .. 776.262 963.418 178.156
\ Procente . . 100,0 100.0 —+24.1
Remani. . . . . . . . . . 19,7 35,0 —+1:0,3
Unguri gi Sdcei . . . . . . 62,0 37.9 —24 2
Bvrei. . . . ... ... . _— 10,4 —
Germani . . . .. . ... 15,8 13,2 - 24
fgani . . . . 0 L . . — 1,1 -
iversi {sub 1930 . . . . . 2,5 24 -

#) Cresterea e caleulatd dupd cifrele absolute, uw pe haza proportiilor,
Manuila'), evolutia numericd, in sate, a Roméanilor nu a fost
mai scizutd decit a Ungurilor sau a Germanilor. In tot cursul
acestei pericade Romanii si-au mentinut in sate acelasi loc, ba
chiar au cistigat, atat in cifre crude cat si in procente. Ungurii

15y Recensdmdéntul populatici Romdniei din 1930,
16y

1938.

8. Manuila, Aspects démographiques de lu Transylvanie. Bucarest,
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au pierdut teren atat in orase cat si in mediul rural. Procentele
din tabela urmitoare evidentiazi modificirile care au avut loc
in sate.

Evolulia populatiei rurale din Transilvania dupd originea ei etnici
dela 1910—1930

Gupe etnice 1910%) 1930 Cregterea

Total Cifre . . 4,487,340 4.5 6,388 99.048
ota Procente . 100,0 1000 +2.2
Romani . .. ... ... B9,7 62,6 +73
Unguri ¢i Sdcui . . . . . . 24,1 21,6 —10,6
Germani .« « -« = « « « .+ . 9.9 9,1 —5,6
Evrei. . .« v . v o o o 22 P 1,7 —21,6
Alte . « . o . . .. 4,1 50 24,5

*) Impirtirea administrativd e cea din 191,

In sintezd desrddicinarea din glie, care in general e ud
fenomen antibiologic, la Roménii din Transilvania incd nu-si
manifestd acest efect pe cand la Unguri si Germani e instalat.
Din aceastd cauzi aceste neamuri, avand si o vitalitate redusa
a populatiei din mediul urban, pierd din frecventi atat la ora-
ge, cat si la sate.

Al doilea factor, intensificarea mortalitaiii populatiei in ur-
ma urbanizirii $i. colonizirii, incd ne este cunescul, atit in ge-
neral pe bazi de date din toate statele, cit si in special la noi,

Ci mortalitatea generald e mai urcatd in mediul urban de-
cat in sate e de prisos a mai insista. E un fenomen evidentiat in
toate tirile. Chiar in Rusia mortalitatea ¢ mai redusi si durata
medie a vietii ¢ mai lungd in mediul rural fati de cel urban'),
desi in cel dintaiu standardul de vieati al populatiei e fcarte
scizut.

Relativ la urcarea mortalititii populatiei colonizate Fr.
Kriuter™) ne evidentiaza stingerea rapidi a primilor colonisti

1%) 8. Novoselsky, Mortality and Duration of Life of the Russian Po-
pulation, citat de P. A. Sorokin, op. cit. pag. 123.

%) Fr. Kriuter, Germanii din Banat. Transilvania, Banatul, Crisana. Ma-
ramurcgul. Bucuresti 1929, Cultura Nationala, pp. 641642,
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germani adusi in Banat. Citeazi exemplul comunei Biled, in-
fiintatd in 1766, cu aproximativ 1000 de suflete, dintre care in
curs de patru ani au decedat 734. Cu aceeasi vitezi gi in mod
aproape complet s'au stins colonistii spanioli, italieni si francezi,
veniti in Banat in aceeasi epocd. Roménii baniteni la réndul
lor, poate mai rezistenti, de sigur insi fiind legati de glie, adap-
tati climatului si mai ales dispunind de un oarecare grad de
obisnuinti — preimunitie — fatid de flagelul local, care a fost
malaria, au supravietuit fard pierderi prea insemnate. Dovada
de aceastd supravieluire e faptul cid pe baza vitalititii proprii,
fird colonizdri din alte regiuni, au continuat si fie elementul
etnic cel mai numeros din provincie.

Indicele vital pe neamuri.

Fertilitatea femeilor si mortalitatea populatiei de toate eta-
tile constituesc doi dintreé cei mai importanti factori care ma-
soard direct vitalitatea grupelor mai mari de populatie si chiar a
colectivititilor mai mici. Balanta intre factorii amintiti m&soar3
insd precis numai conditionat, anume dacd proportiile respecti-
ve sunt standardizate cel pufin in ce priveste sexul si efatea.
Cu materialul demografic de care dispunem relativ la Transil.
vania aceste manopere statistice nu se pot insi executa, mal
ales ci ele trebuesc ficute pe neamuri. Din aceasti cauzi pen-
tru méisurarea vitalititii neamurilor din aceasti provincie re-
curgem la valorile indicelui vital. Acesta, calculat crud™) dupa
formula simpld

100 X Cifra niscutilor_vii

Cifra deceselor

prezintd, pe langi faptul ci nu denatureazd decat putin sau
de loc realitatea, si avantajul c3 este usor infeles si de nespecia-
listi. Cand are valoare peste 100, atunci populatia respectivi
este in plin progres pe baza fortelor biologice proprii. Cresterea

™ P, Riammeantu, Elemente de biometrie gi statisticd vitald. Buen-
reste. 1939,
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nu o are deci condifionati de imigratii. Dacd indicele vital e
sub 100, cresterea populatiei necesiti un curent de imigrare, alt-
fel ea descreste.

Astiel, in toate tirile, mediul rural are un indice vital mai
mare decat 100, iar mediul urban il prezintd in jurul acestei
cifre, de cele mai multe ori insi mai mic, Cu cat centrele urbane
sunt mai mari cu atit valoarea indicelui este mai redusi. Faptul
ci orasele pe lang# un indice vital scizut totusi, dela un an la
altul in mod real, isi urcd cifra populatiei, se datoreste curen-.
tului de imigrare, dela sate la suburbii, iar de aici la periferia
oraselor si in urmi in centrele i aglomeratiile mari urbane.

Pentru aceeasi populatie indicele vital mai prezinti o par-
ticularitate insemnati, care meriti si o relevim mai ales in lo-
cul acesta. In pericade lungi de timp, aceeasi populatie isi pas-
treazi un indice vital constant. Progresul social, influentand
deopotrivi natalitatea si mortalitatea in sensul ci le comprimi
paralel nivelul, determini indicelui vital un mers constant. Ast-
fel Romania dela 1900 pani la 1933 a avut un indice vital care
a oscilat intre 155,1 (1900—S5) si 1658 (1913—3), fiara si arate
vreo terrdintd de scidere. In acelasi fel s'a manifestat §i 'n pro-
vinciile noastre singuratice, dar cu o variatie de nivel dela una
la alta. In Dobrogea, de ex. a fluctuat intre 185,8 (1922—3) si
194,2 (1932--3), iar in Banat a variat in acelas interval de timp
dela 116,9 la 99,2*°). Tinand seami de aceasti mentinere a in-
dicelui vital crud, intr'o anumitd pericada de timp la acelas ni-
vel, se intelede ca si in viitorul apropiat putem presupune ci va
avea aceeasi valoare.

Indicele vital simplu mai prezinti si o a treia calitate. El
este caracteristic unui neam. Rase si nmeamuri care traiesc in
conditiuni de mediu extern egale au indice vital deosebit. R.
Pear! in Statele Unite ale Americii a constatat ci populatia
niscuti pe pimantul noului continent are un indice vital mai
scizut decat locuitorii care au imigrat din vechiul continent®).
In acelasi sudiu a observat ci Negrii din aceeasi fard au indicele

20y P, Rimneantu si 0. R. Vreacin, Indicele vitad simplu in Roemdnia »f
pe provincii istorice. Sihiul Mediesel, 1934, Nr. 8—10.

21) R. Pearl, Trends of wital indices. Studies in Human Biology, Bali
more, 1924, p. 253.



184

vital mai redus decat Albii, Th., J. Leblanc™), prolesor in Cin-
cinati, in studiul [Zcul in Korea a ajuns la concluzia ci Koreenii
au indice vital mai urcal decat Japonezii cu care locuesc im-
preund.

Intre neamurile din Europa incd gisim deosebiri mari
Aranjate dela indicele cel mai urcat pana la cel mai scazut au
urmitoarele pozitii:

Indicele vital simplu in citeva {iri¥)

(Media anilor 1936—37)

1. Olanda . . . . 2289 12, Norvegia . . . . 146,

2., Grecia . . . . 18472 13. Ungaria . . . . 1408

3. Polonia . . . . 1813 14. Finlanda . . . . 1386

4. Bulgaria . . . . 1800 15. Elvetia . . . . 1343
5, Lituania . . . . 17572 16, Irlanda Libera . . 1306

6. Portugalia . . . 1713 17. Cehoslovacia . . 130,2

7. Danemarca . . . 1645 18. Letonia . . . . 1262

8 Italia . . . . . 1624 19. Anglia . . . . 1225

9. Germania fird Aus- 20. Belgia . . . . . 1193
tria . . . . . . 1607 21, Suedia . . . . 1190

10. Romania . . . . 1592 22. Estonia . . . . 1064
11. Germania cu Austr. 1543 23. Franta . . . . 981

Mentinerea indicelui vital inlr'o pericadd de timp la un
nivel constant si variatia Iui in raport cu originea etnici a popu-
latiet constituesc doud concluzii care ne aratd ci valoarea lui
e un important instrument atit in ce priveste misurarea vigorii
biologice acuale cat si viitoare a neamurilor din Transilvania.

Intr'adeviir in aceasti provincie, conform cu cifrele si ra-
poartele din tabela care urmeazi, neamurile prezinti deosebiri
destul de marcante, Indicele vital pe mediul rural si urban in-
trunite ¢ mai urcat la Romani. fati de Unguri si Germani.

) Th. T. Lellawe, Some phases of human biology in Korea. (Choseu).
Human Biology, 1931, vol. 3.
%) P. Rémncautu. Elemente de biometrie. ete. op. cit. p. 214



Indicele vital pe neamuri in Transilvania *) dela 1934—1942, 24)

Total Romani Unguri § Sdcul Germantl Algi

Anul | Niscuti Indicele Nascutl ascu) In Niscufi Indicefe [Nscuti
—viit Decese v“:fle N .vllt Decese ‘Eg"gf“ N_v“ 1 Decese vdi%gfle 'v"t Tecese nvltgf Wi t Decese [’;‘}E‘fle
1934 140.824 | 103612 | 1359 ! 89.808 66.164| 137,830 261| 22,122) (36,7 10.595| 9.083 | {15,610 169| 7.243 | 1404
1935 138.488 | 108.483 | 1276188, 02} 08,112 129,8 | 28.86R 23.166| 124,6 | 10 941| 9.660; 114,4  10.287| 7.706 | 1344
1936 145.863 | 102,615 | 142,1|93.874] 68.888 140,0 30.486/ 22,286 137,1 10,909} 9095 120,0 | 10.704! 7.396 | 1459
1937 146.636 | 105,333 | 139,294 629 66.440! 142 41 30,163; 22,140/ 136,2 | 11.282| 9165 123,1|10.437| 7.687:. 137,6
1938 144.661 | 105,853 1367 92,010 66.130| 189,1 | 30 044) 22,285, 13490 11,488 9522 120,6|11.114] 7.838 [ 141,8
1939 142,012 7 101 143 1404 89 943| 62,028, 145,0 | 30.042) 21, 288 141,1 111 089 8983, 1284 ' 10.938) 7.822| 13,8
1940 105.938 88.532 | 119,7  68.868; 57.812| 119,119 799! 16, 219. 122,1| 9.640| 8928 1068 7.731] 6.572) 117,86
1941 63 932 b7.654 110,9 46.164| 40 645| 111,1; 6, 174-‘ b 908 104 bl 9.018 7.430| 1214, 3.576| 3.671| 974
1942 67.180 66706 | B5,6 40.98'2i 47 h62] B86,2| 5. 028‘ 6. 3%’ ™ 61 7661 84941 902 3.4691_4.315 80,2

Indicele vital in municipiile din Transilvania ‘) pe neamuri dela 1934—19422)

1934 8.588 8.212 | 104,5] 3.196| 2720 | 117,3| 3 281 | 32.8] 101,70 1001 1.116] 89,6] 1,107) 1.143| 969
19356 9.099 9.540 9h,4| 3.377| 3.232 | 104, | 3346 3 pd7| 94,3 1.163 | 1.384, 84,0) 1213} 1.377 881
1936 9771 0.644 | 1024 3719 8,218 116,6] 3,391 | 3.609; 2400 1.260| 1.360| 923 1.412] 1.357 !040
1937 10610 9,663 | 1099 4192 3.626) 118,9] 3.682| 3.439] 107,1| 13341 1.842| 0594 1402 1.347 1041
1938 10 891 14,1501 107,31 4319 3.620/ 119,3, 3705 3.578) 103,5| 1,379 1445| 65,4 1.488] 1.508 98,7
1939 8.997 8,127 110,71 3,765 | 3.031 | 124,2| 2900 2.716| 106,8 ) 1.324| 1.224) 108,2 1.008, 1,186 | 872
1940 7.209 7.616 95,9 8,127 2870 | 109,0| 203 | 2278| 90,17 1.292) 1,246 103,7| 787( 1.122) @5,7
1941 5.605 5,307 | 103,7| 2983, 2,817 128,7| 762| 1.131| 67,4| 1.468| 1.288) 1195 202( 631 46 3
1942 5,125 6,298 8142890 2012 992 627 1.148| 54,6] 1.303| 1479} 88 806| 769 40 2

*) Transilvania, Banat, Crisana §i Maramures.
) Buletinul demografxc a! Romaniei. Bucuresti, Anii 1934—1943.

aRT
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In special Germanii-il au mult mai scazut. Aceste diferente

le «itim si din grafica urmétoare:
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Fig. 3. — Indicele wital al neamurilor din Transilvania. in medicl
rural 31 urbuan Intranite, dela 19341942,

E important si observdm ci indicele vital isi mentine nive-

lul constant numai in perioada normali, de pace, pe cind in cea
de rdzboiu si-l reduce foarte mult, iar sub 100.
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Fig. 4. -~ Indicele vital al neamurilor din Transifvania in municipiii.
dela 1934—1942.
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Inegalitatea indicelui’ vital pe neamuri o constatim si in
orage, mai ales in municipii. Pe aceasta o reddm in partea de jos
a tabelei precedente si in grafica Nr. 4.

In acestea deosebirile sunt i mai urcate. Romanii dela 1934
si panid la 1942 l-a avut fird intrerupere simfitor peste 100. In
aceeasi pericadi de timp al Ungurilor a oscilat in jurul cifrei
de 100, iar al Germanilor a fost sub 100, cu exceptia anilor ul-
timi, 1939—41, cand l-au avut peste aceasti cifrd. Urcarea din
urmi corespunde cu momentul repercusiunii entuziasmului lor
politic asupra vointei de a avea sau nu copii®).

Din comparatia valorilor indicelui vital pe neamuri mai
reiese incid un fapt incontestabil. In municipii Roménii pot sa-si
mentind frecventa etnicd actuald si chiar si §i-o urce fird sa
faci apel la imigriri din sate, pe cand Umgurii si Germanii sunt
nevoiti sii-si reducd frecventele sau, in mod foarte serios, si-gi
seciituiascd potentialul biologic din sate.

Proiectate tendintele indicelui vital pe neamuri pe baza ani-
lor de calendar din graficele redate — firi s3 tinem seama de
declinul din cursul rizboiului, deoarece la terminarea acestuia
se va reveni la nivelul initial — ugor putem constata ¢d dife-
rentele intre neamuri, relevate de indicele vital, se suprapun
intocmai cu cele descrise la metabolismul populatiei intre sat
si oras, ‘

Tendinta Ungurilor si a Germanilor e de a pierde progresiv
din frecventa din 1930, iar a Romanilor de a si-o urca atat
relaliv fatd de celelalte ‘doud neamuri cat si fati de baza de-
la 1930.

Viitoarea structurd etniecd a Transilvaniei,

Din analiza surselor pe care le avem relativ la evolutia
populatiei putem afirma cd, pe suprafata oricirui continent si
tari, ea este in continui crestere. In aceeasi pericadi de calen-
dar cresterea populatiei pe neamuri e insd inegald. Ratia anuala
sat dintr'o anumiti pericadd de timp e in functie de momentul
biologic prin care trece neamul respectiv. Daci admitem, de

25) Fr. Savorgnan, Corso di demografia. Pisa, 1936, Nistri-Lischi.
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acord cu toti biologii, cd evolufia populatiei imbraca haina uneia
sau chiar a mai multor curbe logistice suprapuse®), atunci usor
ne putem convinge ci fiecare neam fisi traieste propriul lui mo-
ment biologic, Pentru aceasta, imaginindu-ne inaintea ochilor
traseul curbei logistice, si ne alegem pe ea irei puncte diferite:
unul la inceputul, altul la mijlocul si al treilea la sfarsitul ei.
Usor ne vom da seama ci neamul a cérui evolutie s'ar gasi in
punctul intai e la inceputul cresterii, cel care ar {i la mijloc
ar avea maxim de crestere, iar pe cel fixat la sfirsitul curbei
il gasim in stadiul de saturatie, cand populatia nu mai poate
creste,

Neamurile din Transilvania, avind origina deosebitid si pe-
trecandu-si o insemnati parte din vieata lor in locuri geogralice
diferite, se infelege ci se gisesc si in stadii inegale in ce pri-
veste vigoarea lor biologicd. In consecinti si cresterea viitcare
le va fi specificd. Fiecare din ele au deci o curbi logistici pro-
prie, far pe acestea in momentul actual se gisesc in locuri deo-
sebite, Sirul lung al faptelor relevate pani aci stabilesc destul
de precis aceste decsebiri de vitalitate. Ele descriu conditiile si
fixeazd chiar catimile cresteriler etnice. Ne scutesc deci si mai
calculdm fiecdrui neam si curba logistici. De altfel nici nu am
putea-o face deoarece calcularea lor ar necesita rezultatele alor
cel putin sase recensdminte ficute, natural. pe neam. Ori, in
Transilvania de atatea si astfel executate nu dispunem.

Cu toate acestea suntem in masurd sa dim viitoarea struc-
turd etnicd a Transilvaniei, produsi de cresterea naturali ine-
galid a populatiei. Ciile care ne stau la indeméand sunt doui: dis-
tribufia procentuald a nascutilor-vii pe neamuri si fertilitatea
femeilor de etatea dela 15—44 ani calculati fot pe neamuri.

Prima cale, bazali pe o perioadd de sase ani. pentru care
avem distribuiti nidscuiii-vii pe neamuri, ne di rezultatele din
tabela de pe pagina urmitoare.

Frecventa niscutilor-vii pe neamuri e deci diferitid de dis-
tributia avutid de acestea la recensdmantul din 1930. In pericada
1934--39 potentialul generator de vieti romanesti dela 57,8%%,
ciat a fost in 1930, s'a urcat la 63,9%, pe <and cel unguresc si

26) P. Ramreanlu. The growth of the population of Rumania. Popu-
Tation, Loudon, 1933‘ p. 108.
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Distribulia ndscufilor-vif pe neam in Transilvania dela 1934—193927)

m

Procentu! niscufilorsvii din total
Apul i
Romani Ungari ‘ Germani | Alte n.

1934 63,8 21,6 726 | 12
1935 638 20 8 7.9 76
1936 64,2 20,9 7,5 74
1937 64,6 20,6 7,7 7,1
1938 63,6 20,8 7,9 7.7
1939 63,3 21,2 7.8 ST

german a scizut dela 24,4% si 98%, la 21,0%, respectiv la
1.7%.

Modificarea aceasta se datoreste de sigur interventiei fac-
torilor de mediu, profesiune, etate, disf®rsiune geografici si
orientarea etnici a descendentilor din cisidtorii mixte, analizaji
in capitolele precedente si natural inci altora pe care nu am
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Fig. 5. — Viitoarea structurd pe neemuri a populajiei din Transilvania.

avut ocazia sd-i tratim. Tinand seama cid populajia nu creste
aritmetic nici micar in pericade sctrte, ci logaritmic sau conform
curbei exponentiale, procentele de mai sus nu vor riméne sta-
tionare. Ele isi vor continua sensul cu aceeasi crestere. Aceasta

27) Buletinul demografic al Romaniei. Bucuresti, Anii 1931--1940,
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in deceniul 1941-—50 va apropia frecventa Romanilor in jurul
cifrei de 65%.

Fertilitatea femeilor, a doua cale de care amintisem cd ne
putem folosi in calcularea frecventelor viitoare ale neamurilor
din Transilvania, ne duce la aceleasi rezultate, Pentru a o de-
monstra si plecim dela unele cifre reale, obtinute de D. C.
Georgescu in studiul ficut in cateva plisi, din care am mai im-
prumutat cateva si intr'un capitol precedent, considerate ca re-
prezentative in ce priveste fertilitatea femeilor de 15—44 ani®).
Proportiile acesteia la 1000, pe neamuri supt urmitoarele:

Romaine . . . . . . 1750
Maghiare Coe .. ... 1428
Germane e e . 1127

Aplicandu-le pe acestea la cifrele neamurilor din Transil-
vania, dela recensiméntul din 1930, dupi metoda stabilitd de
Kuczynsky®™), obtinem pentru anul 1950 o structurd etniza
identicd cu cea din tabela precedents.

Structura etnici a Transilvaniei la 1950

Procentul popula-

Neamul tiel din total
Romani . . . ... ‘ 65,6
Ungorf « . . . . .. i 20,1
Germani . . . . . . ‘ 64
Alten. . . . . . . 8,0

Total. . . 100,0

In rezumat, cuprinzind diferitele concluzii trase la sfarsitul
fiecirui capitol tratat in acest articol, constatim doui serii de
fapte. Acestea de o parte stabilesc diferente semnificative, intre
neamurile de care ne-am ocupat, iar de alti parte evidentiazi

2%} D. C. Georgesco, La fertilité differentielle en Roumanie. XVIl-e Con-
grés International d’Antropologie et d’Archéologie Préhistorique, 1937, p.
640—668,

20y R. R. Kuezynsky, Fertility aend reproduction. Falcon, New-York,
1932, p. 12.
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<3 tendinfele fenomenelor vitale ale aceluias neam, indiferent
de care ar fi vorba, converg sau chiar se suprapun. Aceste fapte,
cu toate ci sunt produsul insusirilor biologice specifice ale fie-
cidrui neam din Transilvania, sunt mentinute ca atare sau chiar
accentuate si de mediul social si economic in care triieste popu-
latia. Astfel, Romanii ocupi pozitii, fatd de mediu §i profesiune,
care le favorizeazi natalitatea, Aceasta la randul ei determina
ca ei, in raport cu etatea, si aibii o grupare care ii aseazi inire
neamurile tanire, deci care vor avea si in viitor potential biole-
gic urcat. Chiar situatia Romanilor in cadrele colectivititilor
mixte, in ce priveste etnicul, ¢ de asa naturd, incit se poate
prevedea ci neamurile in minoritate, adici Ungurii si Germa-
nii, mai frecvent vor ingrosa cifra Romanilor, decat acegtia vor
contribui la urcarea numerici a celor 8ntai. Cisitoriile mixte,
destul de frecvente la orase si mai rare la sate, dupi céateva ge-
neratii vor avea si aport biologic mai mult in favoarea decit in
detrimentul Romanilor. Ungurii i Germanii din orage, adop-
tand intr'un grad mare sistemul ,,de un copil”, vor fi nevoiti sau
sd-gi piardd frecventa de astizi din orase sau, desrddicinin-
du-se din glie, sd-si reducd si mai mult cifra din sate care de
altfe]l si asa, dela 1910—1930, e in regres. Indicele vital al
Romanilor fiind mai urcat decit al Ungurilor si Germanilor, atéit
in mediul rural, cat si in cel urban, demonstreazid ci momentul
biologic pe care il trdiesc actualmente Romanii le asiguri o
crestere naturali supericard fati de a celorlalte neamuri.

Exprimand diferentele constatate, prin metode statistice de
sintezd sau prin fenomene vitale care minunchiazi la un
loc mai multe insugiri biologice ale populatiei studiate, am
proiectat pe baza acestora si tendintele viitoare ale neamu-
rilor din Transilvania. Ele vor schimba mult structura etnici a
provinciei. Astfel in jurul anului 1950 Romanii vor avea 655%,
Ungurii cu Sicuii laclalti 20%, Germanii 6,4%, iar celelalte
neamuri 8§0%.
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Dela ,,caracter-unitate la .,cerc
ereditar< in eredopatologia umani

de
S. P. GUPCEA

Dupa descoperirea legilor fundamentale ale ereditatii, ne-
numirale studii au incercat si le giseasci o aplicare in eredo-
biologia si eredopatologia umani. Desi {recvenfa familiald a
unor boli, corelatiile lor cu tipul constitutional, etc., au aritat
de mult importanta factorului ereditar in patologia umani, nu-
mai putine au fost acele boli care au putut fi incadrate, fara
rezervi si farid posibilitatea unei critici, in schemele simple
mendeliene. Aceasta greutate in interpretarea mendeliana a bo-
lilor ereditare a ficut ca adesea sii se considere absent factorul
ereditar, prin faptul ci el nu se prezenta ca o expresie fideld a
schemelor noastre simple — si in cazul omului, simpliste — im-
prumutate din genetica experimentala. Ca in orice experiment
_ stiintific, si in experimentul genetic, adevirul si legea nu pot fi
gasite decat dacid realizam maximum de simplitate atit in ceea-
ce priveste fenomenul studiat cat si in ceeace privesie condi-
tiile de desfisurare ale acestui fenomen

In clipa cand incerciam sa aplicim cuncstintele ca§t1gate de
genetica experimentali in eredopatologia umani, ne dam sea-
ma ci aici fenomenele sunt de o complexitate mult mai mare.
Legile fundamentale genetice rdméin aceleasi, insi aceste legi
isi gisesc expresii diferite, datoritd diferentelor de conditii si
complexititii fenomenelor care, de data aceasta, nu au mai pu-
tut fi simplificate de ména experimentatorului. Vom incerca si
expunem citeva din cele mai importante fapte si conditii care
realizeazd aceasti complexitate de manilestare a dispozitiilor
eredopatologice umane, dar nu va trebui si uitim nici o clipd
céd, toate aceste complexitati sunt brodate pe acelas fond: legile
universale ale geneticei experimentale,

ic

Dela ..gend” Ia . fend”.

In primele forme ale Mendelismului si ale geneticismului
simplu, raportul dintre ,gena" (diferentierea structurali cro-
mosomicd raspunzatcare de determinarea unui caracter eredi-
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tar) si . fend” (caracterul manifestat), a fost conceput in forma
cea mai simpld si schematicd. S'a crezut ci o genia anumiti
produce o singuri modificare de caracter si cd organismul poate
fi considerat ca o sumi simpli de caractere, iar genotlipul siu
ca 0 sumi de gene. In aceastd conceptie raportul dintre gena si
caracter poate fi exprimat in urmitorii termeni: o singuri gena
(monovgenie) produce o singuri feni (monofenie), specificd si
independenti de toate celelalte gene sau fene ale organismului,-
{Fig. 1). Fiecare caracter se comporti independent in incruci-
siri prin faptul ci fiecare are ca bazi materiala determinanti
o localizare structurali cromosomici proprie si independenta.

I

Fig. 1. — Monogenie {monomerie) g monofeniel).

Principalele legi ale lui Mendel: caracterele-unititi si dis-
junctiunea caracterelor, independenta lor genetici, au avut ca
bazi aceasti concepfie schematici. Degi cercetirile ulterioare
au ardtat c¢i, in cea mai mare parte a cazurilor, lucrurile in na- -
turd sunt departe de a se comporta in aceasti formia simpli,
nu este mai putin adevirat ci numai aceasti simplificare a-
putut permite lui Mendel si descopere epocalele sale legi care
formeazi baza intregii genetici si baza ,mendelismului superior”.

Dela primele cercetiri experimentiale care au urmat redes-
coperirii legilor lui Mendel, s'a observat ci independenta ca-
racterelor — desi adevirati principial — este practic foarte i-
mitatd. O multime de caractere formeazi grupe, unele .mai
strans, altele mai putin strans legate intre ele, cu tendinta de.
a face ,disjunctivnt in bloc” in loc de a face disjunctiuni ,indi- .
viduale'. Teoria cromosomici nu numai ci ne-a dat explicatia
acestor , blocuri ereditare”, dar ne-a demonstrat faptul ci nic*ij

1) Am schitat in graficele noastre totdeauna o pereche de gene, prin
fapiul ca fiecare zigol primeste céte o gend corespunzitoare dela fiecare pii-‘
rinte. Uncori este activdi numai una din genele perechi, alteori sumt active’
amindoud.
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nu putem si concepem altfel disjunctiunea caracterelor decat
ca disjunciiuni ale ,grupelor de caractere'. Intr'adevir, un or-
ganism este format dintr'un numir enorm de caractere eredi-
tare, acestor caractere insi le corespunde un numar limitat de
cromosomi. In mod necesar intr'un cromosom vor fi localizati
determinantii mai multor caractere, iar waceasti localizare co-
muni va determina si o comportare mai mult sau mai pufin so-
lidard a respectivelor caractere, Aceasti cuplare de factori s'a
numit linkage, si este exprimati in mod schematic in Fig. 2.

-@®
-G

Fig. 2. — Cuplare de factori (linkage).

Incilecarea cromosomilor, ruperea lor, schimbu] de sub-
stantd si translocarea unor porfiuni intregi cromosomale ne ex-
plicd de ce o cuplare de factori nu este niciodati absoluta: o
rupere a cromosomilor intre cele doud localiziri va distruge sau
va da o alti organizare blocului ereditar. Nu trebuie insi sd
uitim ci linkage-ul a doud caractere va fi cu atat mai puternic
cu cat localizdrile lor genetice sunt mai apropiate in cromosom,
si cd atunci cind genele sunt in imediatid apropiere, ele vor fi
atat de solidare incat se vor comporta unitar, si ne va fi foarte
greu s4 spunem daci e vorba de doud gene sau e vorba de o sin-
gurd gend care determind concomitent doud caractere diferite.

Si in eredopatologia umani se cunosc localizari de mutatii
patologice in acelas cromosom. Ele au putut fi urmirite in cro-
mosomul sexual (X), fiind legate si de sex. Dupid Haldane si
dupd v. Verschuer, harta genetici a cromosomului X la om cu-
prinde localizdrile peniru urmitoarele boli ereditare: Acroma-
topsia, Xeroderma pigmentosum, Hemeralopia, Epidermolysis
bullosa dystrophica, Retinita pigmentari recesivi si dominanti
si Hemofilia. Cand doud sau mai multe din aceste boli se pre-
zinld intr'o spitd ereditari, intr'o familie, ele tind si se com-
porte solidar, formand un bloc genetic. In afari de cromosomul
sexual (deci in autosomi), la om, s'a demonstrat, in mod sigur,
un singur . linkage": intre culoarea pirului si deficienta numa-
rului dintilor. (Barbara Burks).
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Nu totdeauna insi determinarea unui caracter este legati
de o singuri geni., Sunt o mulfime de catractere care sunt de-
terminate de mai multe perechi de gene, acestea completindu-se
reciproc, fie sumandu-si efectele, fie determinand modificiri di-
ferite, fard de a ciror prezentd insi caracterul nu poate si
se manifeste, Caracterul a céirui exteriorizare sau a carui in-
tensitate de manifestare este dependenti de mai multe gene cu
actiune convergenti se numeste polimer, iar procesul de con-
vergen{d a actiunii mai multor gene in vederea determigarii
unui singur caracter se numeste poligenie. Fig. 3 exprimi sche-
matic acest proces.

[y
0

Fig. 3. — Poligenie (polimerie).

In ereditatea normald si patologici umani poligenia este
un fenomen des intilnit: culoarea pielei este legatd de cel pufin
trei perechi de pgene; statura, inteligenta, debilitatea mintald
ereditard simpld eic. sunt toate determinate de un mare numir
de gene. .

O modalitate ereditard care se aseamini cu poligenia este
heterogenia. In timp ce, in cazul poligeniei, factorii diferi{i ere-
ditari aveau o actiune convergentd, toti colaborand la realizarea
aceleiasi fene, in cazul heterogeniei fiecare factor determini
caracterul, singur, pe cont propriu. Ei nu_si sumeazi efectele,
ci actioneazi independent, avand insi ca rezultat aceiasi ,feni".
Mai simplu: acelag caracter poate fi determinat complet de di-
ferite gene, care nu au nimic comun si nu coopereazi una cu
alta. Fig, 4 ne aratd cum o geni din prima pereche de cromo-
semi determind caracterul C, si o altd geni din alti pereche
de cromosomi determini, in med independent, tot acelas ca-
racter C.
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Un exemplu clasic de heterogenie il gasim in eredopatologia
diabetului. v. Verschuer a ardtat ci existi doud dispozitii ere-
ditare independente pentru diabet: diabetul dominant si diabetul
recesiv. Dacd cele «doud dispozitii eredilare pentru diabet co-
respund la doud forme clinice diferite (se discutd corespondenta
cu diabetul juvenil malign si cu diabetul véarstei), este inci o
problem& nerezolvatd definitiv.

IO
" ©

Retinita pigmentari este deasemenea un exemplu intere-
sant de heterogenie; existd cel pulin trei forme ereditare de re-
tinitd pigmentarid, determinate de trei localizari cremosomice
diferite: ¢ formi autosomi (cromosom nesexual) recesivid aso-
ciatd cu surdifate; o formi parfial legati de sex, fird surditate,
si o formid complet legati de sex, fard surditate.

Am vizut cum mai mulie gene pot actiona convergent sau
independent la determinarea unui singur caracter fenotipic. Tot
astfel o singurd gend (un factor eredilar) poate avea nu un sin-
gur, ci mai multe efecfe ,fenice”, poate influenta nenumirate
caractere, fie in mod direct, fie in mod indirect. Se numeste po-
lifenie (pleiotropie, politopie) actiunea fenotipici multipli a
unui factor ereditar. In Fig. 5 este exprimat schematic acest
proces: aceiasi pereche de gene produce trei caractere diferite
(C,, C,. C,)), fie printr'o actiune directi, fie prin intermediu!
unei modificiri (a) care influenteazd la randul ei cele trei ca-
ractere fenotipice. '

Dacd vrem ca si dim un exemplu de polifenie din eredo-
patologia umani. putem si citim aproape oricare boali eredi-
tard. Caci polifenia este un fenomen aproape universal atit in
eredobiologie cit si in eredopatologie. Aproape orice factor ere-
ditar, orice gena, oricare mutatie, au o influentd asupra orga-
nismului intreg: caracterul-unilate nu este, dupi cum spune Mor-
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gan, decdt efectul cel mai frapant §i mai semnificativ al factoru-
lui in chestiune. Mutatiile experimentale de factori, chiar cele
mai simple si localizate, nu riman aproape niciodati cantonate
la un singur caracter: Dacd cercetim cu grije d. p. d: v, morfo-

Fig. 3. — Polifenie (Pleiotropie).

logic (Timoféeff-Ressovsky), mutatii care la primul aspect neé
par monofene, adesea gisim ci, pe lar¥®i caracterul principal
evident, existd o serie de alte caractere prin care mutantul se
deosebeste de tipul original, Dacil extindem cercetarea si asupra
insusirilor functionale putem afirma cd nu existi nicio mutatie
strict monofend. Actiunea unei gene se manifesti printr'o mo-
dificare preferen{iald a unui caracter anumit, dar pe langi aces-
ta sunt influentate de obiceiu si alte caractere si insusiri —
uneori foarte multe — ale organismului.

Si presupunem una din cele mai simple afectiuni ereditare:
Polidactilia. Gena polidactiliei nu determinid numai un os (sau
case] supranumerar, ¢i si formarea respectivei porfiuni de
muschi, tegument, vase ¢i nervi. Cu atit mai mult va trebui sd
vorbim de o actiune pleitropd de ex. in cazul anomaliilor coloa-
nei vertebrale, determinate — cum au aritat Fischer si Kiihne
— de o pereche de gene care dirijeazi directiva de evolutie a
intregii coloane vertebrale. Directiva ereditari spre in sus (care
determind o coastd cervicali, absenta coastei 12; sacralizarea
vertebrei 5 lombari) este legati de o geni simpld, dominanti
asupra genei care da directiva ereditari spre in jos (lipsa de’
desvoltare a coastei 1; prezenta coastei 13; lombalizarea primei
verlebre sacrate). In afard de aceste efecte multiple ale acestor
gene simple, mai trebuie si amintim, ca efecte secundare, varia-
{iile concomitente ale plexurilor nervoase si ale muschiulaturii
dorsale respective. Osteopsatiroza, sclerotica albastrd si o anu.
miti otosclerozi sunt determinate de aceiasi geni autosomi
(alt cromosom decét cel sexual) dominanti. Tot o gend simpla
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dominanti determini arachnodactilia, cu tot cortegiul polifen
de exterioriziiri: malformatiuni oculare, subluxatii ale crista-
linului, cardiopatii congenitale, modificiiri ale coloanei vertebra-
le, etc. Si aproape nu existi boald ereditard care, pe langi ta-
bleul clinic principal si nu determine si o intreagi constelatie
de ,microforme”, legate toate de actiunea multipld a genei de-
terminante, incit putem admite afirmatia lui K. Conrad: nu
existd gend nepleiotropd in patologia umand.

* *
B

Rezulti din exemplele de mai sus cd raportul dintre ,,gend™
si ,caracter” in eredobiclogia si eredopatologia umani este de-
parte de simplitatea raportului mendelian primordial. Cuplari,
heterogenii, poligenii si polifenii fac ca in cele mai multe cazuri
catacterul exteriorizat si fie numai unul din aspectele com-
plexului genetic. Dar nici cu aceste descrieriincii nu am epuizat
seria factorilor care complicd raportul dinire ,gend" si ,fend".

Genele nu produc caractere propriu zis, ci ele determinid
anumite directive de evolutie, care isi gisesc expresia finald in
caracterul specific. Adici: gena produce de ex. o modificare
vmorald sau tisulard, aceasti modificare, printt'o serie de eta-
pe, ajunge ca la organismul desvoltat sid produci caracterul le-
gat specific de gena respectivd. De exemplu: Existi o formi a
debilititii mintale, descrisd de Féllings si studiati de Penrose,
determinati de o geni recesivdi, care insi nu produce direct
debilitatea mintald, ci incapacitatea de a oxida complet fenil-
alanina, iar aceasta riméne in stadiul metabolic intermediar de
acid fenilpiruvic pe carel gisim in urini (fenilketonurie). Deci
dela gend pand la feni (in cazul nostru dehilitatea mintali),
existd o serie de procese metabolice, tisulare sau umorale, evo-
lutive sau de crestere.

In tot cursul acestor procese influentele de medin pot modi-
fica drumul evolutiei caracterului. In linii mari, mediul unei ge-
ne, peate [ conceput ca fiind format din @) Mediul genotipic
(totalitatea influentelor celorlalte gene, deci a prezentei intr'o
configuratie genici); b} Mediul intern {totalitatea influentelor
dependente de chimismul intern organic) si ¢) Mediul extern
(1otalitatea fortelor peristatice care pot influenta manifestarea
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fenotipicd a unei gene). Fig, 6 ne aratd cum drumul dela ,,gend”
la ,fend" poate fi, in parte cel putin, deviat din cauza influen-
telor pe care le exerciti mediul genotipic, intern si extern.

Mediu genotipic
o P axo
A

Mediu rrifern

Fig. 6. — Influente mediului asnpra manifestdrii unei gene.

Vom da citeva exemple asupra actiumii mediului asupra
genei. Influenta mediului genotipic, a ,asocialiei genelor” asu-
pra unui caracter a fost demonstrati in genetica experimentals,
la Drosofila. La aceasta, gena pentru venae transversae incom-
pletae (striatiunea iransversald incompletd a aripei} nu se ma-
nifestd, chiar in stare homozigotsd, decit daci este prezentid si
gena pentru radius incompletus a aripei. In eredopatologia uma-
ni se cunosc inci prea putin astfel de cazuri. Kretschmer a
aritat ci existi o afinitate intre epilepsie si constitutia soma-
tici atletici. Totusi genele acestor doud condifii par a nu fi le-
gate intre ele. Conrad a aritat ci manifestarea genei pentru
epilepsie este favorizati de ,mediul” genei sau genelor care
determind structura corporald atleticid. In lipsa acestui mediu
genotipic favorizant, gena epilepsiei s'ar exterioriza mai rar
sub forma unei stiri patologice realizate.

In ceeace priveste influenta mediului extern asupra unui
caracter ereditar, exemplele pot si fie nesfarsite: o sensibilitate
constitutionald nu va apare panid cand bolnavul nu va veni in
contact cu substanta fati de care are sensibilitate. Dispozitia
ereditard pentru tuberculozd nu se va exterioriza inainte de in-
tilnirea terenului cu agentul patogen. Mongolismul desi are o
bazi ereditard, cum a dovedit Penrose, se va manifesta prefe-
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rential la copiii purtati de mame mai in varsti, si va i dese-
ori nemanifest la copiii mamelor tinere,

Mediul deci, sub toate aspectele lui, influen{eaza mani-
festarea genei. Uneori insd desi gena este prezentd si mediul nu
impiedicd intru nimic manifestarea ei, sau are numai o actiune
inhibitoare redusi, aceasta nu se exteriorizeazd. Existi dife-
rente de fortd interioard intre gene: unele geme pulernice pro-
duc intotdeauna, cind sunt prezente, o manifestare fenotipici
a caracterului respectiv, altele, desi prezente, nu au forta de a
realiza caracterul pe care il determind, decit intr'o proportie
vedusd a cazurilor. Vorbim astfel de gene ,viguroase” si gene
wslabe”. In figura 7 am schematizat actiunea unei gene ,vigu-
roase'’, care se manifesti in 100% a cazurilor (cum ar fi genele
grupelor de singe), pitrunzand pesite orice inhibitie a mediului,
si a unei gene ,slabe”, care nu se manifesti decit in 30% a
cazurilor, desi nimic nu-i impiedici exteriorizarea sau desi a
intalnit numai inhibilii peristatice care ar fi fost invinse de o
gend mai viguroasi. (De ex. factorul genetic al piciorului stramb
congenital).

G
-
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Fig. 7. — Gend .viguroasd* si gend ,.slabi.

1

Vigearea unei gene determini ,penetranta” ei. In eredo-
patologia umanad pentranta genelor variazi foarte mult: ea se
determind dupa gradul de concordanti a afectiunii la gemenii
uniovulari crescuti in acelas mediu. Genele penetrante (sau cu
stabilitale de manifeslare), se vor exterioriza iotdeauna la am-
bii gemeni uniovulari, in timp ce genele cu penetranta scizuti
{cu labilitate de manilestare) adesea se vor exterioriza numai
la unul din membrii perechilor de gemeni. Spre exemplu: psiho-
za maniaco-depresivd are o penetranti de aproximativ 90%;
dehilitatea mintald ereditari de aproximaliv 80%; dispozitia
ereditard pentru schizofrenie penetreazi in 75%; in timp cz2
factorv]l luxatiei coxclemurale congenitale are o penetranti de
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aproximativ 60%. Trebuie si accentuidm ci aceeasi boali eredi-
tari poate prezenta in unele familii o penetranti accentuata, in
timp ce in alte familii se comporti ca slab penetranti (de ex.
Polidactilia). Este vorba in aceste cazuri probabii de existenia
- mai multor gene care se exteriorizeazi fenotipic sub forma ace-
leiasi boli, deci de o heterogenie (vezi fig. 4). Adesea penetranfa
unei gene variazd la cele doud sexe: gema piciorului stramb
- congenital are la sexul femenin numai 50% din pepetrania pe
care o are la sexul masculin. Aceasta demonsireazi influenta
- mediului genotipic (a cromcsomului X) asupra exteriorizirii
denei,
* o
. . . . :
Manifestarea unei dispozitii ereditare patologice deci nu se
face in mod simplu, dupd raportul schematic al caracterului-uni-
tate: gend — fend. Dispoziiia ereditarid patologicid se exteriori-
zeazi fenotipic sub forma complexi a unui cortegiu simptomatic
inegal realizat sub diferitele lui aspecte. De aceea, in eredo-
patologia umani se vorbeste din ce in ce mai putin de ,,boli ere-
ditare”, si din ce in ce mai mult de ,cercuri ereditare”. Ter-
menul de boali ereditari ar cuprinde formele cele mai simple
de exteriorizare ale mutatiilor patologice, forme care se apro-
prie mai mult sau mai putin de schema: monogenie — monofenie
sau poligenie — monofenie. {(Fig. 1 si Fig. 3). Acolo insi unde
gena sau genele mutante patologice au modalititi complexe de
exteriorizare, modalititil polifenice (Fig. 5) care mai pot fi
complicate si de cuplari, heterogenii, labilititi de manifestare,
acolo termenul de ,cerc ereditar’ sau ,cerc eredopatologic”
exprimi mult mai apropiat realitatea biopatologica.

Politenia si cercul ereditar.

Dupd cum am aritat in cele de mai sus, manifestirile ere-
dopatologice se comporti arareori sub forma simpli a unor
ncaractere-unitate’’, Din aceasti cauzd nofiunea de ,boali ere-
~ditari-unitate” tinde s fie inlocuitd cu aceea mai cuprinzitoare
si mai apropiati de realitate a ,,cercului ereditar’” sau a ,cercu-
lui eredopatologic”. Fiindci baza genetici a notiunii de .cerc
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eredilar” este polifenia, vom discuta intdiu mai pe larg aceastd
formad de realizare a dispozitiei genetice.

Cercetirile mai nol au aritat c¢i aproape nu existi gend
care si se exleriorizeze sub forma unui singur caracter, Chiar
si unele gene patologice care s'au presupus a [i monofene in
stare heterozigotd, s'au dovedit a avea o actiune polifend in
stare homozigoti'). Pelger a descris de exemplu o anomalie a
formulei leucocitare caracterizati printr'o .deviatie spre stan-
ga, fard nicl o altd manifestare secundari patologica, si care se
transmite ereditar ca un caracter simplu-dominant, atat la om
cat si la iepure. In forma heterozigotd, aceasti anomalie se
prezinti ca un caracter monogen — monofen, Nachfsheim a reu-
sit insd sd obtind, prin incrucisarea iepurilor purtifori ai aces-
tei anomalii, o formi homozigoti (forma homozigold la om n'a
fost observatd incd). Sub aceastd formi, gena Pelger care inainte
era monofend, s'a dovedit a avea o largi acliune polifeni: in
afard de deviatia spre stinga a formulei leucocitare, animalele
prezinii malformatiuni grave ale extremitatilor, focomelie.
(lipsa unei parti a membrului anterior), malformatiuni rinofa-
ringiene, etc. Acelas lucru a fost constalat de Mohr si Wriedt
privitor la brachidactilie, Brachidactilia se comporta aproape
monofen in stare heterozigotd, nedand alte manifestdri pato-
logice. In stare homozigotd — cum au constatat Mohr si Wriedt
— purtitorul acestei dispozitii simple a prezentat pe langi o
absenti completd a degetelor, nenumirate alte malformatiuni
ale scheletului.

Pentru explicarea actiunii multiple a unei gene avem doui
ipoteze fundamentale:

a) O geni ar putea produce concomitent doud sau mai
multe efecte, independente unele de altele, cu ajutorul a doui
(sau mai multe] mecanisme evolutive diferite. {Fig. 8). Aceasta
a fost numiti polifenie sau pleiotropie adeviraty (Griineberg)
sau primari.

1) Heterozigot: individ rezultat din unireca unor gameti ncegali. In
patologie: numai unul din gameti (dela un pirinte} poartd mutanta pa-
tologici.

Homeozigot: individ rezultat din unirea unor gameti similari. In pa
tologie: ambii gameti (dela amindoi pirintii) contin aceiasi mutanti pa-
tologica,
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b) O gens poate determina o actiune primard unica, care
la randul ei di nastere la mai multe manifestiri secundare.

Ar exista deci un singur mecanism actional, toate celelalte efec-
te fiind subordonate modificirii primare, si formand un lant

I
[

Fig. 8. — Polifenie (pleiotropie) primari (adeviratd).

cauzal secundar. (Fig. 9 ne aratid cum o geni produce o modi-
ficare — a —, care, la randul ei se extepiorizeazi printr'o mul-
time de caractere: C,, C, i C;). Aceasfé formid a fost numiti
de Griineberg polifenie secundari sau false.

©
/
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Fig. 9. — Polifenie (pleiotropie) secundard (false}.

Griineberg care a studiat experimental si patologic feno-
menul polifeniei a ajuns la concluzia ci foarte probabil nu
existd niciodatd o polifenie primari, ci caracterele multiple ex-
teriorizate pot fi totdeauna reduse la o modificare sau la o ac-
tiune unicd, primari, a genei, Spre exemplu un sindrom endo-
crin ereditar nu este determinat genic in fiecare din simptomele
Iui. Gena determini hipo-, hiper- sau disfuncfiune glandulard
{aceasta ar fi actiunea primari), restul simptomelor nefiind de-
cat exterioriziri secundare ale acfiunii primare (Fig. 10).

Aceasti determinare secundari de caractere poate consta
din efecte concomitente ale acliunii primare, sau poafe rezulta
prin conditioniri succesive ale etapelor .de desvoltare. Un fac.
tor patologic ereditar poate de exemplu determina o disfunc-
fiune ipofizar3d {aceasta ar fi actiunea primari), care la randul
ei ocazioneazd un desechilibru al gonadelor, iar acesta conditio-
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neazd un sindrom care este numai in mod indirect determinat
ereditar. In acest caz vorbim de o polifenie conditionati succe-
siv, in lantul cdreia pumai intdia etapi (SE = substratul evo-

Tig. 10. — Polifenie determinaré de o modificare hormonali.

lutional) este efectul direct al genzi patologice, restul inlregului
lant fiind conditionat secundar, (Fig. 11).

Toti autorii sunt de acord ci o gend va avea o actiune cu
atat mai pleiotropi (polifend), cu cat intervine mai curand in
evolutia embrionars, deci cu cat va intalni un organism mai putin
diferentiat, in timp ce gemele mai putin pleiotrope vor fi acele
a cédror intervenlie aclivi este tardivd, dupi diferenfierea or-

—E©-0--@

Fig. 11. — Polifenie conditionatd succesiv.

ganismului, putind prin aceasta realiza actiuni specifice locale.

Bolile ereditare deci rareori vor putea lua forma unui ca-
racter-unitate, a unui raport simplu dela o geni la o feni. Ele
pot fi determinate de una sau mai multe gene {monogenie sau
poligenie, in general nu prea multe gene), dar exteriorizarea
acestui fond genetic se va face printr'c multime de caractere,
adeseori interesand intregul organism. Tipul unei boli eredi-
tare nu este deci tipul simplu, schematizat in Fig. 1. Acesta ¢
tipul exceptfional. Tipul adevirat, cel mai frecvent, al bolilor
eredilare umane este cel realizat prin manifestarea polifend a
unui grup de gene convergente, deci schema poligenie—polife-
nie secundard (Fig. 12].

Aceasta insemneazi ci o dispoziiie patologici ereditard, o
mutatie patologici, formati din una sau mai multe gene con-
vergente sau complimentare. se exteriorizeazi sub forma unui
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numir mai mic sau mail mare de caractere, adesea foarte diferi-
te unele de altele. Infreaga gamd a diferitelor caractere sub for-
ma cdrora se poafe exterioriza fotal sau parfial, concomitent
sau succesiv, ansamblul de dispozitiuni din care este formatf

Fig. 12. — Poligenie 5i polifenie secundard.

genotipul unei boli ereditare se numeste cwwc ereditar. Deci prin
cerc ereditar (Erbkreis — Luxenburger; Heredity-circle —
Kallmann) intelegem o grupare de fenotipuri, de fene, legate
intre ele prin faptul ci sunt expresii ale aceluiasi substrat ge-
notipic. Luxenbirger care a introdus nofiunea de cerc ereditar,
stdruieste asupra faptului ci acesta se deosebeste fundamental
de cercul formelor clinice (Formkreis), cici cercul ereditar cu-
prinde nu numai formele boalei propriu zise, ci si un cortegiu
de manifestiri globale sau partiale, pafologice sau nepatologice,
care intr'o formi oarecare au o legiturd eredoconstitutionals
cu baza dispozitionald a bolii care dominid tabloul cercului ere-
ditar.

Dacs luim ca exemplu psihoza maniaco-depresivd, in cer-
cul formelor clinice vom considera numai formele clinice ale
psihozei. Dispozitia ereditard a psihozei maniaco-depresive insi
poate avea un numir mare de exterioriziri concomitente cu
psihoza san, uneotri, in absenta chiar a manifestirii caracteru-
lui central al cercului ereditar, in absenta psihozei. Dintre
aceste exterioriziri amintim: habitusul picnic, temperamentul ci-
cloid, dispozitia peniru afectiuni vasculare, etec. Desigur cd un
habitus picnic poate fi determinat si de alfi factori decat de
acei ai psihozei maniaco-depresive. Dar intr'o familie in care
a apirut un caz de psihozi maniaco_depresivi, atat habitusul
pienic, cat si temperamentul cicloid pot fi considerate ca expre-
siuni ale dispozitiei ereditare pentru psihozi maniaco-depresivi,
$i deci ca ficand parte din acest cerc ereditar.
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Sclerotica albastra, osteopsatiroza, si otoscleroza formeazi
un alt cere ereditar. Nu apar obligator concomitent, la acelag
individ, dar apar in cadrul aceluias pedigrin, in acelasi familie,
ca expresii diferite ale unei singure gene auloscme dominante,
Nu insemneazi cd orice otosclerozd face parte din acest cerc
ereditar, dar o ofosclerozi la membrul unei spite familiale, in
interiorul cadreia existi un membru cu osteopsatirozd sau cu
sclerotici albastri, este, cu maximum de prohabilitate, un bol-
nav ereditar care nu a manifestat decat o parte din cercul eredi-
tar 2] bolii de care sufere.

Exemplul cel mai tipic este acela care a ccazionat lui
Luxenburger introducerea nofiunii de cerc ereditar: schizofre-
nia. Schizofrenia este determinati probabil de o genad princi-
pald si cateva (1—3) gene secundare auxiliare si modificatoare
(Patzig). Desi clinic efectul principal al acestei dispezifii eredi-
tare este psihoza, eredobiologic si evolutiv, dupd pirerea lui
Tuxenburger, ca si dupd aczea a lui Kallmann, aceasti gend
determini o afectiune de sistem, o somatlozd, care infereseard
irtregul organism. Sematoza aceasla constd inir'o alteratiune
patologic-evolutivi a tesulului conjunctiv (Luxenburger) si. mai
ales, a sistemului reticulo-endotelial [Kallmannl. Nu vom inira
alci in amianuntele materialului documentar prezentat de acesti
cercetdtori, ciici scopul expunerii noasire e numat de a arita
cum este conceputd notfiunea de cerc ereditar,

Somatoza determinati genetic in mod primar, se poate
manifesta intr'un mare numir de exteriorizari fenotipice: psi-
hoza (schizofrenie) cu toate formele ei, schizoidism, tempera-
ment schizotim habitus astenic, depigmentiri, anomalii ale te-
sutalui conjuctiv, susceptibilitate fati de tuberculoza, turburari
hematologice, simple reactiuni schizofreniforme cu ocazia unor
influente patogene externe, etc. Aceste manifestiri fenice pol
apare la acelas individ, dar pot apare, izolate sau grupate la
indivizi diferiti, ele Hind extericriziri ale somatozei, deci semne
ale prezentei somafozei vnei schizofrenii care n'a ajuns pani la
psihozd, dar eredopatologic nu este mai putin prezenti. Toale
aceste caractere sunt legate intre ele prin faptul ci teprezinia
expresii diferite ale acelulasi fond ereditar, formand astfel cer-
cul ereditar al schizofreniei.

Peate insi cid niciunde notiunea de cerc ereditar nu isi
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giseste o aplicare atit de evidentd ca in cazul bolilor alergice.
Genele sau blocurile de gene care determinid starea alerdicd
se exteriorizeazd sub forma de nenumirate afectiuni, concomi-
{ente, succesive sau izolate, formand un larg cerc ereditar., Ast-
mul brongial este determinat de o singuri genid dominanti, cum
au aritat Levit si Malkova. Aceastid geni are insi efecte mul-
tiple, pe care le regisim nu numai la bolnavii propriu zigi, c
si la membrii neastmatici ai familiei lor: migrene, eczeme, urti-
carii, etc. Diatezele in general sunt in realitate un fel de cercuri
ereditare, privite din punctul de vedere al dinamicei patologice.

Problema cercurilor ereditare este incd noui. Studiul aces-
tora insa a devenit preocuparea cea mai actualid a eredopatolo-
giei practice. Cateva din marile cercuri ereditare au fost schi-
tate: Epilepsia, Status dysraphicus'), uwfle malformatiuni cor-
porale, etc. Werner a inceput studiul cercului ereditar al ane-
miei pernicioase; Idelberger studiazi cercul ereditar al picio-
rului strimb congenital, etc, Insi cele mai multe boli ereditare
asteaptd incd inceputurile destelenirii in lumina acestei noi con-
ceptii.

Trebuie s& mai amintim ¢i nu totdeauna coexistenta unor
caraclere ereditare implicd unitatea lor ereditard, Uneori, anu-
mite caractere, in urma unui proces de selectie negativi, iind si
coexiste la aceiasi indivizi sau in aceleasi familii, fard a avea
nici o legiiturd genetici. Astfel, de exemplu, atat debilii mintali,
cat si epilepticii, prin inferioritatea lor profesionald, decad trep-
tat in straturile cele mai de jos, de dependentd sociald. Aici
adeseori se cisidtoresc infre ei, fapt care se va exterioriza prin
prezenta frecventi concomitents, in acelag pedigriu, a «debili-
tatii mintale si a epilepsiei. In acest fel, prin procese de selec-
tie in aceiasi directie pot sii se intdlneascd si sd coexiste in
aceleasi familii mai multe boli ereditare, care nu au nici o le-
gaturi genelici una cu alta. Se fcrmeazid adevirate cercuri pa-
tologice, care insd, pentru a se deosebi de cercul eredifar si de

1) Status dysraphicus reprezinti un cere ereditar, descris intdiu de
Henneherg si studiat de Curtius, bazat pe uwn proces de inhibare in embrio-
geneza canalului medular. Accst substrat se exteriorizeazii prinir’e serie
de manifestatiuni patologice: siringomielie, spina bifida, cifoze, scolioze, di-
formatiuni ale toracelui, mallormatiuni ale membrelor, acrocianozi, ete.

4
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cercul formelor clinice, a fost numit de Conrad cerc connubial
{Konnubiatkreis, sau Selektionskreis). Este bine sa finem seama
si de posibilitatea exisienfei unor cercuri conubiale, pentru a
nu interprela orice coexistentd sistematica de caractere ere-
ditare ca o dovadi a existeatel unui cerc ereditar,

Notiunea de cerc ereditar reprezinta un pas inainte pe ca-
lea grupirii etiologice a manifestatiunilor patologice. Caractere
indepirtate unele de altele s'au dovedit a i rezultatul acele-
iasi dispozitii ereditare. Dar nu numai din punctul de vedere al
intelegerii stiintifice s'a ficut un pas important prin studiul
cercurilor ereditare. In mod practic — spune Timoféeff-Res-
sovsky -—— este de o deosebiti importanti ciutarea complexelor
de caractere polifene determinate de aceiasi mutanti caracteris-
ticd unet boli ereditare. Multe boli ereditare se manifestd pentru
intdia datd la indivizi adulii sau in pericade tarzii ale vietii in.
dividuale. In asifel de cazuri descoperirea simptomelor pre-
coce, uneori putin evidente (microforme), din cercul actiunii
genei polifene, poate fi de mare importanti. $i de o importanti
tot atat de mare esle descoperirea apartenentei la un cerc ere-
dopatologic a unui bholnav care niciodati nu va exterioriza
boala in ansamblul ei, dar o va purta si transmite ereditar.
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Cronici

Etnopolitica. Demografie, Antropologig. Eugenie. Sinatate Publici.

Prima aplicare a legilor lui Mendel In om. v, Verschuer face o intere-
santd ohservatie asupra primei apliciri a legiler Ini Mendel la om. %%a
crezut ¢d accastd aplicare se leagd de numele lui Farabee (1903). In rea-
litatc insd Incd in 1902, A. E. Garrod & utilizat aceste legi pentru a explica
modalititile ereditare ale ulkaplonu.riei. (The Incidence of Alkaptonuria: A
Study in Chemical Individuality. The Lancet 1902 Decemvrie p. 1618).

Garrod a constatat c# in 12 din 18 cazuri de alkaptonurie studiate,
pirintii bolravulni au fost consanguini apropiati. Peotru a .exp]ica acest
fapt, recurge la legea recesivitdjii a lui Mendel, dupid expunerea atunei
rceentdi & lui W. Bateson (1202). Cu mulid prudent? aratd autorul ci,
fird a garanta adevirul explicatiilor mendeliene, — aceastd lege (dominanti-
recesivitate) este singura existentd3 carc nc poate interpreta satisficitor da-
tele colectate privitoare la comportarca alkaptonuriei.

Reactia gemenilor fati de ollergene alimentare a fost studiatd de M.
Zingsheim la o pereche de gemeni uniovualari. Autorul a investigat reaclinnile
de sensibilitate dupd metoda Widal: compertarea numirului leucocijilor dupi
ingerarea dileritclor substanje alimentare. si a gisit o identitate de reac-
tiune !a eci doi gemeni, (cresterea sau sedderca numirnlui lencocitilor s'a
observat la ambii dupi aceleasi substante alimentare). An fost aplicate apoi
teste intra si epicutane, eu extracte alimentare, substante chimice si aller-
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gene habituale. Cel doi gemeni au prezesttat, si in acest cax, o identitate
reactiunilor pozitive si negative. Aceastd comcordantd pledeazd pentru de-

terminismul ercditar al allergiei.

Epistaxis ereditar a fost deseris de Harold Kenneth Fink. Inir'e familie
a putut urmari aceastd afeetinme in sase generaiii. Incercirile de tratament
an ameliorat fenomenele morbide, inséi nn an oprit corsul ereditdtii. Ca-
raclernl se comporlid ca un caraeter mendelian dominant, avand variabili-
tiati de manifestare: uneori mai grav, alleori mai putin srav, si fiind nsotit
deseori de teleamgiectazii, de susceptibilitate Ja afectinni ..a frigore® si la

infertiuni rino-farigiene.

Ereditatea in Achondroplasie a fost studiati in cadenl Tnstitutnlui de
Geneticit umand dela Copenhaga, de E. Trier Miérsch, Cercetitornl arati cé
panid acum s'a presupus cd ar existu o formi ereditari si wna neereditard
a achondroplasiel. ) reviznire criticd a literaturil cazuistiecsi o reexaminare
a cazuriler studiate de alti autori si diagnasticate ca achondroplasie neere-
ditard, an ar&tat ci niei un singnr eaz necreditar nu a fost ar‘hondrnp]asie
adevirali., Achondroplasia este Toldeauna ereditari. si anume. dupsd moedali.
tatex dominuntd. Adesea se produce prin mutatii not. eare devin ereditare-
mendeliene. In afard de un mare numér de padicree. autorul deserie o pe-
reche de gemeni uniovulari (enm se-hondroplasie eoncordantd) si gase perechi

de gemeni hiovulari (toti ru arhondroplasie discordanta).

Coptii superior dotari ao fost stadiati de Wo D Lewis, carr a orzani-
»al o vasti examinare psihologici in 36 state din America de Nord. El a
selectionat tnti cophii care au prezentat un coeficient de imtelizenti mai
tnare &¢ 115, Acesti copii s7au davedit a i superiori §i in realizarca educa-
tiorald, in cera ce priveste trasiiturile de p(‘rﬁnnulilah‘ si 1o ldrgimea cer-
endui intereselor. O curiozitate a acestei cercetdri cste predominarea fetelor
fntre copiii superior datati (144 f~re la 100 biietd) desi in popnlatia sco.
lari oviginali neselectionati proportia a fost mormali (100 feie 1a 107 ha-
teti). spre deasebire de toate studiile precedente  asnpra copiilor dotati.
Fste adevirat ed, spre deosehire de accste stodil care an seleetionat copiii
din seaala secundard, Lewis s’a ocupat cn dotatii wlin seoalu primari, deri
ew eapii prepuheri. Aecasta ar putea explica Tn parte diferemtele.

In ereuce priveste  originea socio-ceonomicd a  ropiilor dotati, antorul
arati c# acestia ¢’au gdsit in toate stratwrile soriale si la toale nivelele eco-
womice. Este nomai o usoard tendintd (mult mai seizwid decfit aceea ga-
siti de Terman) de a gd=i o mal mare proportie e copii dotati in elasele
de un mai inalt nivel socin-reonomir.

Orienterea stiintified o alimenreqiet in U RS0 8. este (Fentit de Tnstis
tutnl Stiintifie al Alimeutatiei de pe linegd Comisariatal Poporului pentrm
Sindataten Publicd din Moscova. Desi in URSS existda o moltime e Institule
rezionale de  Alimentatie. unele ra sectii ale Institutelor de Igiend (care

cxisti Im toate centrele republicilor. ale rewiunilor 31 ale distrietelor). jar
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altele ca Institute speeiale (Kiev, Odessa, Rostov, Novossibirsk, Tiblissi st
Leuingrad), s’a simtit nevoia unui Institut Central, fn urma extensiunii extra-
ordinare a Alimentaticl Sociafe. Intr'adevir, in 1939 an existat deja 57,357
tutreprinderi pentrn Alimentatia Socialdi (realizati prin erganizalia econo-
mied ,Narpit“) en o cheltuiali anuald de 13.500 milicanc de ruble, asigu-
rind o retea de alimentare rationald pe toati suprafaia Uniunii. Peatru a or.
zaniza pe baze stiingifice aceastdi uriase operd, Comisariatul Poporalui pentrn
Sdndtatea publica a inliingat in 1930 acest Institut ca organ central de rer-
cetiivi si apliciri in problemele alimaentagici. Institutul este prezidat Jde Prof.
B. I. Sharsky (care e si fondaterul), iar dircelia o are Prof. V. M, Kaganov.
Sectiile ecle mai importante sunt urmitvarele 1. Secfie de fiziologic ali-
mentard 51 alimentatie infantild (Prof. O. P. Moltrhanota); 2. Sectia de
Vitaminologie {Prof. B. A. Lavrov); 3. Scetia de igiend sanitard gi alimentard
{(Prof. V. N. Recksiyn); 4, Scetia de alimentatic terapeutici. Cu o clinic
experimentald de 120 paturi (Prof. M. L. Pevsner); 5. Sectia de i1chuologie
culinard (Prof. B. V. Vilﬁ.nkine) si 6. Seetin de Iwﬂwtie si propagandi sa-
nitard (3. M. Bremener).

Tu plus Institntul are toate lahoratearele necesare, o static pentru con-
trolul vitaminelor, un vivarinm special adaptat, atelierc de vase, sticlirie,
mecanisme, si o bibliotced de peste 17.000 volnme de specialitate. Persona-
il stiintific ~enprinde 113 specialisti (dintre care 10 profesari universitari si
56 profesori agreguti si personal superior) si 52 de candidati pentrn speciali-
zare in aceste probleme. Organol periodie al Inmstitntului se intituleazid .,Pro-
Weme de Alimentatie® (Voprossi pitania) si apare din 1931 dc sase ori pe an.

Inafari de preocupirile striet stiintifice, accest Institnt cauli s orga-
vizese s si direetiveze alimentatia rationali. Institutu] a claborat deja nor-
mele (e alimentarea vationalid (necesitifi, compozitie. ete.). pe profesiuni,
grupe sociale, varsld gi conditii climatice (metalurgist, chimist, zidar, agri-
enltor, militar, student, copii de diferite varste, scolari. la uzini, climp, vau-
cantd, la munte, la mare, in slepd, ele.) atiit din punct de vedcre cantitativ,
cit si ealitativ. Tot astfel a adaptat alimentatia femeii in rapoort en perioa-
Tele fiziologire (sarcind, aliptare, ete.)) si de muned. Alimentatia copilelui
a fost studiatii si adaptati pentru teate condijiile wormale 51 patologice:
senuld, crege, sanator, colenii de varii, preventorii, boli infectioase, reuma-

tism, nefriti, turburiri de crestere, ete.

Boala Tui Albers-Schiinberg este considersti ca ereditari, dar abia in
ultimul timp cercetirile tind si dovedeasci ci sub arciasi unitate patologici
se ascund mai multe unititi eredilare (probhil heteroogenie). H. K. Sching
(1911 erede cd arborii genealowiei pe care i-a studiat demonstreazid exis-
et a el putin patru Lipori ereditare Tn cadrul acestei holi: 1. O formil cu
un mers eveditar dominant-monofen, cn uwn ‘prognotic bun; 2. O formd cu
mers ereditar dominant-polifen, en un aspect initial benign, dar cu o evo-
lutie spre anemie gravid, si cu o multiplicitate *de extetiorizare in radrnl
pedigrinlni; 3. O formd en un mers ereditar reecesivepolifen, en un caracter
melign dela fneeput si cu un pregnoestic nefavorahil; 4. O formil recesivii-
menofend, cu o cvolutic fnceald si en un prognostic relativ lmn.
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Ereditatea Boalei din Meleda (Keralosis palmoplantaris transgrediens
et progrediens) a fost studiati de 5. K. de Boer in Rev. genmetici olandezi.
Este interesantd aceastd boald ca o dewonstrare a extensiunii unui caracter
creditar intr’s populajie endogamica. In insula dalmatiani Meleda, din 2000
locuitori prezintd aceastd hoald confirmatd peste 300 persoane. Citeva ca-
zuri din Gropingen au ocazionat acest studiu eredopatologic. Keratosa pal.
mo-plantard propriu zisd (Unna-Thost) spre deosebire de boala din Meleda,
se transmite dupd o modalitate dominauti regulari. O aztfel de modalitate,
spune antorul, n'a fost niciodatd confirmati la B. d. Meleda. Accasta a fost
considerati ca neregulat dominantd, dar in ultimul timp o partc din cer-
cetiitori ered cd, in realitate, aceastd hoald este recesivd. Pedigriele prezen-
tale de autor counfirmd caraciernl recesiv al hoalei, si nu lasi nici o posibili-
tate de iuterpretare in favoarea unei dominante nercgulate.

() familie cu Boala lui Pick (atrofie corticala lobard presenild} a {ost
prezentatd la Congresul de Gencticd dela Edinburg de Sanders si Van Veen.
Fu ‘acessld familic boala lui Pick a fost gisita laz saptesprezece persoane, la
o mare parte confirmati anatome-patologic sau clinic. Dupid acest pedigriu,
Boala lui Pick, s¢ comportd ca un caractere simplu deminant, insd cu ve
riahilitatca de manifestare.

- Sindromul adiposo-genital este concordant la gemenii wniovulari, dupd
eum a ardtat Schumacher, ceeace demonstreard rolal important al dispo-
zitiei ereditare in derermimarca lui. In familiile probanzilor (adiposo-genitali-
lor}) autorul a gisit freeventa remarcahild a ohezitiitii si a mortii prin hemo-
ragie cerehrald. precum i ciiteva manifestatiuni neurelogice mai putin frec-
vente (migrene, nistagmus, Beala lui Little). Tuteligenta - - atdt a bolnavilor,
cat i a familiillor lor — on prezintd nici o diminuare.

Rolul eredititit in locelizirile tuberculozei a fost demonstrat prin ex-
periente pe animale de Diehl i Fischer. Se cunosc cercetiirile precedente ale
Iui Dichl care a aratat cd, aproape totdeauna, gemenii umiovufari umani
prezintd aceiasi localizare si aceleasi forme clinice ale tuberculezei. Acum
acest cercelitor a inijial o serie de studii pentru a2 demonstra ca gi la ani-
male localizavile proccsulei tuberenlos sunt sub dependenta teremului ere-
ditar. Astfel el a putut separa doui spite de cobai care, de-a lungul a patru
gencratii., au reactionat totdeauna specific la aceiagi cantitate de Bae. the.
(de tip bovin), administratid intravenes, Cohaii din prima spitd, (familie}, in
3/4 a cazurilor au prezentat predominant localiziri extrapulmonare (osoase,
articulare, nervoase), s numai rare si usoare localizdri pulmonare. A doua
spitid selectionati de cobai a prezentat in 100% a cazurilor localiziri pulmo-
nare grave, si numai exeeplional si aproape imaparent, localizdri extra-
pulmonare. Aceste rercetiri confirmi experimental observatiile clinice ale
Jui Diehl: ereditatca determind forma clinicd a tuberculozei.
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