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Je dédie ce volume à tous les 

MÉDECINS DE FRANCE 

En espérant que les notions nouvelles que contient ce livre, démontrant l'inefficacité 
totale de certaines vaccinations et leurs dangers, les inciteront à faire le nécessaire dans 
leurs conseils de l'ordre, syndicats et associations pour que soit annulée l'odieuse loi 
du 25 juin 1938 qui a privé les français du droit imprescriptible de disposer librement 
d'eux mêmes et de protéger la santé de leurs enfants. 
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INTRODUCTION 

Dans ce troisième volume de l'ouvrage : Constitution des organismes animaux et 
végétaux, causes des maladies qui les atteignent, j'ai pu enfin parvenir à la connaissance 
de la constitution morphologique et de l'organisation de la matière vivante, animale 
et végétale et des deux organites élémentaires de nature bactérienne qui la constituent ; 
ce sont : 

D'une part l'organite haltère qui, du haut en bas de l'échelle des êtres vivants, 
Ioi·me la trame fixe qui est la substance même do la matière vivante organisée de leur 
organisme. 

D'autre part l'organite bactérien mobile, organite colibacillaire pour les mammi
fères, qui végète dans le milieu liquide albumineux circulant dans les mailles de la trame 
fixe de la matière vivante et qui réalise les actions chimiques nécessaires à la conservation 
et à la manifestation des propriétés de cette dernière. 

Le premier, l'organite haltère, exerce la fonction constructrice des tissus et organes. 
Le second, qui est la granulation microccocique du colibacille, exerce la fonction capitale 
de réaliser les actions chimiques ou fermentatives de l'organisme. Il participe en partie 
à la fonction constructrice pour l'édification d'une partie seulement du tissu conjonctif, 
les fibres élastiques : il y participe certainement quand il s'agit de la réparation de parties 
altérées de l'organisme. 

Ainsi, chez tout être vivant, la vie consiste essentiellement en la transformation, 
par l'organite bactérien, des substances alimentaires destinées à fournir les matériaux 
et l'énergie nécessaires à la manifestation des propriétés vitales de l'organite haltère 
qui est la maLière vivante organisée elle-même. 

Cos deux fonctions, l'une constructrice, l'autre clùmique, des deux organites très 
diiîérents comme forme et propriétés, sont inconnues de la Physiologie générale. 

La connaissance de la première a été la conséquence de l'élimination d'une notion 
biologique fausse considérée comme d'importance capitale, celle de l'existence des mito
chondries, due à des erreurs grossières d'observation. 

Quand à la seconde, elle est la suite et la consécration des recherches exposées dans 
le premier volume, établissant la natme mycélienne et bactérienne des organismes vivants. 
Elle est surtout la résultante de l'étude continue, pendant plus de vingt ans, du mécanisme 
de la coagulation du sang et du déterminisme minutieux des conditions et des causes 
de cc phénomène. 

* * * 

Ces deux fonctions nouvelles, exercées par deux organites élémentaires <le naLw·e 
~~ctérie~ne, sont en opposition formelle avec les dogmes pastoriens dont elles établissent 
l mexact1tude. 

Depuis trois quarts de siècle quatre dogmes faux, introduits dans la science par 
~aste~r et qu'on peut qualifier de catastrophiques, ont arrêté les progrès de la bacté
riologie et de la lutte contre les maladies des êtres vivants, animaux et végétaux, en même 
temps qu'ils mettaient un obstacle insurmontable aux progrès do la biologie et do la 
physiologie générales en ce qui concerne de nombreux points de la plus haute importance 
pour ces deux branches de la science. 

Ces quatre dogmes faux sont : 
1 ° Le dogme de la panspermie aLmosphérique. 
2°, Le dogme de l'asepsie des organismes vivants. 
3°. Le dogme du monomorphisme bactérien. 
4° Le dogme de la contagion. 
Ces dogmes ont eu une action néfasLe parce qu'ils ont complètement faussé le raison

nement des artisans du progrès scientifique en leur inculquant des notions inexactes 
sur la nature et les propriétés de la matière vivante et en orientant leurs travaux dans 
de fauses direcLions. 
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Ces notions fausses ont eu pour effet d'établir dans leur esprit une distinction fonda
mentale, une différence de nature inconciliable entre la matière vivante des êtres organisés 
et celle des bactéries, cela surtout parce que celles-ci sont considérées comme les agents 
virulents des maladies. 

Il résulte de cet état d'esprit que tout résultat scientifique qui tend à établir un 
rapprochement entre la matière vivante organisée et la matière vivante bactérienne 
est immédiatement attaqué, combattu, cela non pas dans le but d~ le vérifier, mais avec 
le seul but d'en empêcher le développement, la divulgation, c'est-à-dire de l'étouffer. 

Et voilà que les notions nouvelles que contient ce livre, que des faits matériels ne 
pourront que confirmer, viennent établir que ces êtres organisés sont entièrement cons
titués par deux organites de nature strictement bactérienne, et que ceux-ci, dans de 
nombreuses circonstances anormales, deviennent virulents eux-mêmes pour l'organfame 
qu'ils ont constitué. 

L'un, l'organite haltère, devient, par une déviation ou dégénération de son état 
normal, l'agent des deux plus grands fléaux de l'humanité, le cancer et la tuberculose 
et probablement aussi de la lêpre. 

L'autre, l'organite colibacillaire, peut devenir, par dégénération, l'agent de la plus 
grande partie des maladies de l'homme, maladies à agents colibacillaire, staphylococcique, 
streptococcique, pneumococcique, etc, ces derniers se confondant avec le colibacille. 

Ces notions nouvelles détruisent définitivement les dogmes pastoriens, et les rendent 
insoutenables à l'avenir. Elles vont être violemment attaquées par une école qui, depuis 
trois quarts de siècle défend les dogmes faux et néfastes énumérés plus haut, et veut 
les maintenir à tout prix en dépit de toute apparence de vérité. 

Cela ne sera pas nouveau et ne sera que la suite des attaques dont j'ai été l'obje·t 
en 1926 et 1936, à l'occasion de la publication des deux premiers volumes de cet ouvrage 
et la suite des attaques contre tous ceux qui ont publié des notions contraires à ces 
dogmes : Frémy, Bécbamp, Galippe, Portier. 

Comment une telle situation, si préjudiciable aux progrès de la science, a-t-elle 
pu être créée ? 

* * * 

L'origine première de cette situation réside dans la négation obstinée, par Pasteur, de 
l'origine intra-cellulaire du ferment du jus de raisin et dans son affirmation, obstinément 
soutenue, de son origine atmosphérique. 

Comme conséquence de ce faux principe, il a également soutenu l'origine atmos
phérique des ferments qui font putréfier les matières d'origine animale, nié leur origine 
intra-organique et créé le faux dogme de l'asepsie des organismes vivants en affirmant 
que le corps dos animaux ost fermé, dans les cas ordinaires, à l'introduction des germes 
des êtres inférieurs. 

La conséquence de ces faux principes a été que, les appliquant dans son mémoire 
intitulé Recherches sur la putréfaction (1853), il en a tiré des conclusions fausses et tota
lement dénuées de fondement. Béchamp, par des expériences claires, précises, faciles à 
contrôler, démontra, sans qu'il pût persister le moinLre doute, la fausseté de ces conclusions, 
d'abord pour la viande, puis pour le sang, le lait et l'urine ; il prouva que la cause de la 
putréfaction de ces matières, était dûe aux granulations d'origine intra-organique, que 
contiennent ces matières, et qu'il appela (< microzymas ». 

De cette contradiction naquirent des discussions souvent violentes, où Pasteur fut 
injuste pour Béchamp et qui durèrent pendant plus de vingt ans. Jusqu'à sa mort, malgré 
les preuves formelles qui furent mises sous ses yeux, Pasteur soutint obstinément le faux 
principe de l'origine atmosphérique des ferments, nia leur origine intra-organique, et 
soutint le dogme faux de l'asepsie de l'organisme des êtres vivants. 

Après lui, son école, ses élèves et collaborateurs, ont continué à soutenir et à défendre 
les mêmes erreurs et, à l'heure actuelle, plus de trois quarts de siècle après leur élabo
ration, son école monte encore une garde vigilante pour les conserver intangibles, et 
attaque toute notion qui peut les atteindre, se livrant ainsi à une lutte continue contre 
la vérité. 

On en trouvera une preuve flagrante dans le rapport qui fut établi par une Commission 
de la Société de Biologie en 1918, pour essayer de détruire la signification des expériences 
de Portier sur les« symbiotes », rapport que j'ai analysé à la page 20.3 de ce livre. Je dois 
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dire ici que la destruction totale, définitive de ces dogmes est réalisée par la connaissance 
nouvelle des fonctions des deux organites élémentaires qui constituent les êtres vivants, 
animaux et végétaux, et établissent leur nature entièrement bactérienne, dont les dogmes 
pastoriens sont la négation. 

La démonstration de la constitution du fibrinf erment par des granulations micro
cocciques, l'observation directe de leur transformation en éléments bacillaires du coli
bacille, la démonstration de l'existence constante, dans le sang des animaux supérieurs, 
des éléments micrococciques, bacillaires, et même filamenteux et des masses germinatives 
(plaquettes ou hématoblastes et leucocytes divers) d'une culture de colibacille, la démons
tration de Ja présence de ces granulations micrococciques du colibacille dans tous les 
liquides de l'organisme, normaux ou pathologiques, urine, lait, sécrétions glandulaires etc, 
constituent les faits précis qui établissent la fausseté des dogmes pastoriens, et en inter
disent la défense à l'avenir. 

La démonstration de la nature du fibrinferment et son identification avec le Bactérium 
coli est le fait capital qui clôt toute discussion sur l'exactitude des dogmes pastoriens de 
la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des êtres vivants. 

En s'obstinant à affirmer l'asepsie des organismes animaux vivants 
qui sont constitués totalement par l'organite haltère, de nature bactérienne, 
et par le Bactérium coli, PASTEUR a donc commis l'erreur la plus consi
dérable que les sciences biologiques aient jam.ais connue. 

C'est cette erreur que l'Ecole pastorienne et les adeptes des dogmes pastoriens veulent 
maintenir et conserver malgré tout, contre l'intérêt de la lutte cou-tre les maladies de 
l'homme, contre les progrès de la science mais, par contre, au seul bénéfice d'intérêts 
matériels particuliers. 

* * * 
QUEL A ÉTÉ L'EFFET DES FAUX DOGMES PASTORIENS 

1° Ils ont été néfastes en faussant le jugement des artisans du progrès scientifique 
ot eu orientant Jeurs recherches dans de fausses directions. Ils ont été néfastes surtout 
pour l'Ecole pastorienne qui, en soutenant leur exactitude, s'est interdit à elle-même, 
par ce seul fait, de pouvoir découvrir : 

a) La nature bactérienne des êtres vivants. 
b) La source originelle du Bactérium coli et son rôle chez les êtres vivants. 
c) La nature réelle des virus et leur forme originelle qui, pour les virus hétérogènes, 

n'est pas, en général, la forme bactérienne actuellement connue. 
d) La source originelle des virus hétérogènes, source qui, le plus souvent, est un 

aliment végétal. 
e) L'existence des virus autogènes et des maladies caractérisées par une évolution 

anormale du Bactérium coli organique. 
f) L'existence des maladies spontanées et autogènes, dûes à la dégénération de 

l'organite haltère, la tuberculose et le cancer, Je baci11e de Koch étant l'organite haltère 
dégénéré. 

g) L'identité entre toutes les formes du colibacille, staphylocoque, streptocoque, 
pneumocoque, entérocoque, Bacillus lactis aérogénès, vibrion septique, bacille tétanique, etc. 

h) La nature baétérienne des ferments . 
.T'arrête cette énumération, que je laisse très incomplète. 

. 2° Non seulement les faux dogmes pastoriens ont mis obstacle aux progrès de la 
science, mais ils ont été la cause de nombreuses erreurs nouvelles, en orientant les recher
ches dans de fausses directions. Je n'énumérerai pas ces erreurs ici. Le lecteur les trouvera 
à l'article : Les erreurs de la bactériologie. 

3° L'affirmation de l'asepsie des organismes vivants, l'ignorance de l'existence du 
Bactérium coli et de ses fonctions dans l'organisme animal, l'affirmation de l'origine 
hétérogène du virus tuberculeux par Vlllemio, et plus tard du bacille de Koch, sont res
ponsables du développement de la chimiothérapie antibactérienne, qui a déjà fait un 
nombre considérable de victimes, notamment parmi les tuberculeux et qui a conduit 
au. contresens de la thérapeutique anticolibacillaire ayant pour but la destruction du 
cohbacille, agent constituant d'importance capitale des organismes animaux. 
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Ajoutons à cela la création des vaccins ayant pour but de vacciner ou de lutter 
contre ces mêmes colibacille, streptocoque, staphylocoque, pneumocoque, ( qui ne sont 
qu'un seul et même élément) et dont l'action est indispensable à notre existence, et nous 
aurons une idée de l'incohérence, de la fausse et néfaste direction dans laquelle les dogmes 
pastoriens ont entrainé les sciences médicales. 

40 Les faux dogmes pastoriens ont empêché la recherche de la source originelle 
des virus hétérogènes et, par ce fait, n'ont pas permis à l'école pastorienne d'en perfec
tionner la connaissance et de parvenir, par exemple, à celle de la multiplicité des virus 
diphtériques ; ceux-ci étant spécifiquement différents, }'anatoxine diphtérique, qui ne 
procède que d'un seul d'entre eux, ne peut pas avoir d'action contre les autres. 

Il en est de même pour le bacille tétanique, dont, par erreur, j'avais situé la source 
originelle dans la pomme de terre, et qui, en réalité, est le colibacille organique, fait qui 
explique la présence hypothétiquement invoquée de spores latentes du bacille tétanique 
dans les tissus. Ces spores sont simplement les coccis colibacillaires qui, en milieu pauvre 
en oxygène, évoluent à la forme du bacille tétanique. On verra, à l'étude du bacille téta
nique, qu'étant une forme du colibacille organique, ce fait implique l'impossibilité pour 
le sérum antitétanique, d'exercer une action thérapeutique vaccinante contre le tétanos. 

Ainsi, par l'arrêt du progrès scientifique, par l'accumulation continue 
d'une masse d'erreurs qu'ils ont provoquées, les faux dogmes pastoriens 
ont conduit lentement la médecine, depuis trois quarts de siècle dans une 
impasse extrêmement grave, à une situation d'ignorance et d'incohérence 
incroyables, et la bactériologie à la déchéance. 

* * * 

Il est certain qu'une vive réaction accueillera la publication de ce livre. Comme on 
l'a déjà fait à l'occasion de la publication du deuxième volume, je vais être accusé d'être 
un« démolisseur», de« jouer au jeu de quilles» avec les dogmes et principes de la biologie. 

11 m'est facile de répondre à cette accusation que je n'ai démoli que ce qui est faux 
et nuisible, et que j'ai reconstruit en remplaçant Immédiatement Io faux par des notions 
exactes d'une importance capitale qu'on n'aurait jamais pu découvrir sans la démolition 
dos dogmes faux que j'ai opérée. Par ce fait, j'ai donc ouvert à la science de nouvelles 
voies de recherches qui seront très fécondes. 

D'ailleurs, dans toutes les recherches exposées dans ce livre, ce qui a détruit le faux, 
c'est la découverte du fait exact et non pas un raisonnement ou un ensemble de déductions ; 
il n'y a pas ou démolition, il y a eu seulement écroulement automatique du faux par 
construction de la vérité. La fonction colibacillaire, par sa seule édification, a déterminé 
l'écroulement automatique d'une série d'erreurs, dont la principale est le dogme de 
l'asepsie des êtres vivants. 

Il est clair que les notions nouvelles que j'apporte font l'effet d'une bombe tombant 
au milieu de ce marécage d'erreurs, parce qu'elles arrivent d'un seul coup, dans une 
science en retard de trois quarts de siècle, au lieu d'avoir été élaborées lentement, pro
gressivement, pendant ce temps. 

Mais à qui la faute? Est-ce à moi, qui ai commencé à les développer il y a vingt ans, 
qu'on a mis à l'index et excommunié aussitôt, puis privé de tous moyens de les faire 
connaître dans les recueils scientifiques ? A moi, qui, à ma deuxième tentative, relative 
à la tuberculose et au bacille de Koch, ai reçu un refus catégorique de l'Académie de 
médecine de publier mon mémoire, et à qui ]'Institut scientifique défenseur des faux 
dogmes pastoriens a envoyé des délégués et ses élèves pour m'insulter grossièrement 
au cours d'une conférence publique destinée à faire connaitre la question au monde 
scientifique. 

La faute originelle retombe sur celui qui, à l'encontre de toutes les connaissances 
scientifiques du moment, à l'encontre de toute vraisemblance et de la vérité, a dressé 
contre le progrès de la science le mur infranchissable des quatre dogmes incriminés ici, 
surtout ceux de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des organismes vivants, 
et a voulu persister obstinément dans son erreur, malgré les preuves formelles que les 
plus hautes autorités scientifiques de l'époque ont mises sous ses yeux. 

Elle retombe sur ceux qui ont voulu, depuis bientôt trois quarts de siècle, maintenir 
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toutes ces erreurs grossières en attaquant toutes notions nouvelles capables de les détruire 
et cela exclusivement pour sauver des intérêts matériels. 

Ceux qui ont commis une telle erreur n'ont pas vu que, par cette méthode, ils par
viendraient un jour, par défaut du progrès continu, à un état d'infériorité scientifique 
tel qu'il provoquerait l'écroulement de tout leur système. Ce jour est arrivé. 

* * * 

LES NOTIONS NOUVELLES PRINCIPALES EXPOStES DANS CE LIVRE 

Ces notions nouvelles sont : 
10 La destruction de la notion fausse des mitochondries et son remplacement par 

l'établissement de la structure cellulaire rée11e et de l'organisation de la matière vivante 
des cellules et des tissus des êtres vivants des deux règnes par l'organite constructeur 
élémentaire universel, l'haltère qui, bien que de nature bactérienne, n'a plus la forme 
d'une bactérie et est déjà nettement organisé pour l'exercice de sa fonction. 

20 Le polymorphisme extrêmement développé de la matière vivante. 
30 L'identification des éléments figurés du ferment de la fibrine (sérozyme) avec 

ceux du Bactérium coli, réalisée par la continuation de l'étude du mécanisme de la coagu
lation du sang. 

40 La fonction bactérienne des êtres vivants qui est la fonction colibacillaire des 
animaux supérieurs. Cette fonction entraîne notamment les quatre notions nouvelles 
suivantes : 

a) La pénétration des coccis colibacillaires du sang (fibrinferment) dans le cytoplasme 
des cellules glandulaires qu'ils ne font que traverser pour sortir dans les liquides secrétés 
ou excrétés, salive, sucs digestifs, urine, lait, etc, dont ils constituent les éléments 
fermentatifs actifs. 

b) La connaissance de la nature, de l'origine et du mode de formation et d'évolution 
des leucocytes, qui sont les masses germinatives de la culture colibacillaire qui végète 
activement dans le sang des animaux et également de l'origine, de la nature et du rôle 
des hématoblastes ou plaquettes. 

c) L'identification au Bactérium coli, dont elles ne sont que des formes variables, 
des prétendues espèces bactériennes fixes suivantes : staphylocoque, streptocoque, pneu
mocoque, entérocoque, Bacillus l;rntis aerogenes, vibrion septique, bacille tétanique, 
bacille septique aérobie de Legros,... etc. 

d) Toutes les diastases sont la forme micrococcique de l'élément bactérien qui cons
titue, avec l'organite haltère, les êtres vivants, animaux et végétaux. 

5° L'identification du vibrion septique au colibacille ; la connaissance de leur nature 
e~ de leurs propriétés constitue une démonstration formelle de l'inexactitude des conclu
sions de Pasteur sur la putréfaction . 

. 6° L'origine autogène et la nature colibacillaire du bacille tétanique et des spores 
qw donnent naissance à sa culture en milieu anaérobie ; son retour à la forme bacillaire 
d~ colibacille par simple exposition à l'air de la toxine tétanique; la répercussion de ces 
faits sur la question de l'efficacité du sérum et de !'anatoxine antitétaniques. 

7° La multiplicité des virus diphtériques, leur source originelle, leur forme originelle 
réelle qui n'est pas, au début, la forme bactérienne et le défaut de correspondance entre 
cette multiplicité des virus et la constitution de !'anatoxine et du sérum antidiphtériques, 
fabriqués avec un seul d'entre eux, et de source originelle inconnue. 

8° Le développement des épidémies par ingestion des virus hétérogènes qui sont 
souvent des aliments végétaux et non pas par transmission d'un malade à un autre . 

. 9° La rectification de la détermination de la source originelle de plusieurs virus, 
le vibrion septique, le bacille tétanique, les virus de la variole-vaccine, de la rougeole, 
de la scarlatine, de la rage, de la peste, la connaissance très approchée de la nature et de 
la source originelle du virus de la poliomyélite infantile. 

10° La nature exacte du vaccin B. C. G. et la démonstration de l'impossibilité de 
vacciner contre la tuberculose et le cancer. 

11° La cause du cancer : la dégénération de l'organite haltère cellulaire (de l'haltère 
nucléaire en particulier), lui conférant un pouvoir de multiplication qui échappe à l'in
fluence régulatrice du plasma sanguin. 
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Nous allons exposer successivement et succinctement ces diverses notions, afin 
d'en donner au lecteur une connaissance générale qui lui permettra de suivre plus facilement 
les questions exposées. 

* * * 

to La notion fausse des mitochondries. L'organite élémentaire universel, 
l'haltère, constructeur des réseaux cytoplasmique et nucléaire des cellules 
et des tissus des êtres vivants des deux règnes. 

Il est démontré de façon péremptoire dans les premiers chapitres de cc livre : 
a) Que les mitochondries, telles que les ont définies Regaud et Guilllermond par 

exemple, éléments libres, mobiles, de formes très variables, sans liens entre eux, capables 
d'évoluer pour former d'autres éléments, pourvus du pouvoir fermentatif ou catalysateur, 
n'ont pas d'existence réelle. 

b) Qu'elles ne sont que les débris épars, informes, des organites haltères et du réseau 
cytoplasmique désorganisé, disloqué et détruit par le fixateur. 

c) Que les fixateurs, dits mitochondriaux, réputés par de nombreux auteurs, notam
ment par Regaud et Gullllermond, comme conservant rigoureusement les mitochondries 
et la structure cytoplasmique, détruisent au contraire complètement celle-ci dont la 
constitution est restée ignorée pour cette raison. Seul le formol, utilisé avec précaution 
réalise suffisamment la conservation du cytoplasme pour en permettre l'étude. 

L'existence des mitochondries et Jeurs propriétés ne sont donc que le résultat d'erreurs 
grossières d'observation. 

d) Que le cytoplasme et le noyau de la cellule sont constitués par un réseau d'hal
tères articulés ensemble exclusivement par leurs boules, réseau dont tous les espaces 
vides communiquant les uns avec les autres, forment une cavité cytoplasmique unique. 

e) Que l'organite élémentaire universel, constructeur des cellules et des tissus des 
êtres vivants des deux règnes, est l'haltère et non pas, comme l'a prétendu A. Béebamp, 
l'élément granuleux libre, mobile, qu'il a appelé microzyma. 

L'organite haltère, constitué par un bâtonnet de longueur variable, portant une 
boule ou granulation à chaque extrémité, est déjà un élément organisé pour la fonction 
qu'il remplit, ces boules étant destinées à son articulation avec d'autres éléments sembla
bles pour former, soit des réseaux (réseaux cytoplasmique et nucléaire, réseau de la gaine 
de myéline), soit des filaments quand les haltères s'articulent seulement bout à bout; 
le type de ceux-ci est la neurofibrille du cylindre-axe des nerfs ou la neurofibrille des 
centres nerveux, présentant des varicosités dont chacune est l'assemblage de deux boules 
d'haltères. 
. pans toute l'échelle ~es êtres yivan~s des deux règnes, jusqu'aux formes les plus 
inférieures, les hyphomycetes, l'articulation des haltères par leurs boules reste rigou
reusement constante. 

Dans une cellule, la masse des haltères constituant le réseau cytoplasmique, repré
sente donc la totalité de la matière vivante du cytoplasme. 

/) L'organite universel haltère possède donc la fonction d'importance capitale 
d'édifier la structure, l'organisation de la matière vivante des êtres vivants organisés. 

* 
* * 

2<> Le polymorphisme, extrêmement développé, de la matière vivante. 

Le polymorphisme de la matière vivante est la propriété qui lui a permis d'évoluer 
de sa forme bactérienne micrococcique primitive à la forme des animaux supérieurs. 
Cette propriété est démontrée par : 

a) La transformation de la forme bactérienne microcoque en forme bacillaire et, 
plus généralement, la transformation d'une forme bactérienne en plusieurs autres et 
le changement de ses propriétés biologiques par évolution ou dégénération. 
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b) La transformation d'une culture bactérienne en culture d'hyphomycète. 
c) La transformation d'un hyphomycète, un Botrytis, par exemple, en éléments 

bactériens, si on le cultive en bouillon à 30-37°, ou en champignon organisé du genre 
Pézyze (Sclérotinia fuckeliana) si on enfouit ses sclérotes sous une couche d'un centimètre 
de sable humide. 

d) La transformation d'un hyphomycète d'une forme conidienne en une autre. 
e) La transformation de la matière vivante d'un animal ou d'un végétal en formes 

conidiennes multiples d'hyphomycètes. 
/) La transformation de la matière vivante d'un végétal en état de souffrance en 

les productions de formes si variées que l'on considère, actuellement, comme des maladies 
cryptogamiques dûes à des germes hétérogènes, alors qu'elles sont des maladies autogènes 
(Ustilaginées, Urédinées, Sphériacées, etc.). 

g) Le changement des propriétés biologiques de l'organite constructeur haltère 
par dégénération (tuberculose, cancer), Le polymorphisme extrême de la matière vivante 
est démontré dans cette étude par d'autres multiples exemples très probants. 

3<> Identification des éléments figurés actifs du fibrinferment (sérozyme) 
avec ceux du Bactérium coli. 

Cette identification, d'une importance considérable, a été réalisée au cours des 
recherches ayant pour but le déterminisme des causes de la coagulation du sang. Les faits 
principaux qui y ont conduit ont déjà été exposés en 1926 dans le premier volume de ce livre. 

Il a été admis que le corps appelé thrombine, qui provoque la coagulation du sang, 
est formé par la réunion de deux ferments, l'un appelé sérozyme, existant dans le sang, 
l'autre appelé cytozyme, existant dans les tissus d'après certains auteurs, mais existant 
également dans le sang d'après Bordet et Delange. 

J'ai démontré que le fibrinf erment est constitué par la sérozyme exclusivement et 
que, d'autre part, la cytozyme de Bordet, étant constituée par les plaquettes, n'existe 
pas et se confond avec la sérozyme; enfin, que la thrombine est le groupe acide des léci
thines du sang (acide glycérophosphorique et acides gras) qui, détaché par l'action hydro
lysante de Ja sérozyme, se porte sur le fibrinogène (complexe protéine-savons de soude) 
et le coagule en rendant acide le savon de soude. 

J'ai démontré d'autre part que les agents actifs de la sérozyme sont des granulations 
de 0,3 à 0,8 micron environ et que l'addition de phosphate tricalcique gélatineux au 
plasma sanguin oxalaté retarde sa coagulation spontanée parce qu'il entraîne avec lui 
une partie des granulations actives de sérozyme. 

Le fait capital observé a été la formation spontanée dans le plasma oxalaté ou dans 
les. solutions de fibrinogène traitées par le phosphate tricalcique, de légers flocons blancs 
qm, à l'examen microscopique, se sont montrés constitués par des amas de filaments 
mycéliens et de filaments constitués par des chaînes de bacilles qui ont l'apparence et 
les caractères du colibacille. 

Ensemencés en bouillon, ces flocons donnent naissance à une culture de colibacille. 
J?'a~tres observations montrèrent que les coccis, qui constituent la sérozyme, se mul
tiplient activement dans le plasma oxalaté et dans les solutions de fibrinogène, puis y 
forment des masses germinatives qui donnent naissance aux filaments de colibacilles. 

L'examen direct des éléments qui constituent Ja couche blanche qui surmonte les 
globules sanguins du sang oxalaté centrifugé montre qu'elle est constituée entièrement 
par tous les éléments de la culture colibacillaire du sang, coccis, bacilles courts et longs, 
filam~nts. longs, plaquettes ou hématoblastes et leucocytes, ceux-ci étant les masses 
germmat1ves de la culture, les mononucléaires étant les plus évoluées. 

Une partie de la couche blanche ensemencée en bouillon donne naissance à une 
culture colibacillaire. 

L'identification du fibrinferment avec le Bactérium coli était ainsi établie. Ce sont 
les éléments micrococciques de ce dernier qui constituent le fibrinf erment. 

* * * 
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40 La fonction bactérienne des êtres vivants, fonction colibacillaire chez 
les animaux supérieurs. 

La démonstration de la constitution du fibrinferment du sang des animaux supérieurs 
par les granulations micrococciques du colibacille, qui sont celles que Bécllamp avait 
appelées microzymas, établit chez les animaux l'existence de la fonction capitale coli
bacillaire ou, mieux, de la fonction bactérienne générale des êtres vivants, attestée par 
l'existence, chez tout individu animal ou végétal, de ces granulations micrococciques 
douées du pouvoir fermentatif. Celui-ci s'exerce exclu.sivement par ces granulations 
micrococciques. 

Ainsi, chez tout être vivant, c'est une espèce bactérienne, le colibacille chez les 
animaux supérieurs, qui remplit la fonction capitale d'opérer toutes les transformations 
chimiques qui ont lieu dans l'organisme. Elle exerce cette fonction dans le sang et dans 
les cellules et aussi bien dans l'intestin par les sucs digestifs dont les éléments actifs sont 
les coccis colibacillaires du sang qu'ils ont entrainés avec eux. 

L'habitat normal du colibacille est le sang; sa granulation micrococcique, d'une 
dimension de 0,3 à 0,7 ou 0,8 micron est extrêmement mobile et animée du mouvement 
brownien. Elle constitue le deuxième organite constituant élémentaire de l'organisme, 
très différent comme forme et propriétés, de l'organite constructeur haltère. 

L'étude de la fonction colibacillaire a fait apparaitre quatre notions importantes 
nouvelles : 

A) La pénétration des coccis colibacillaires du sang dans la cavité cytoplasmique des 
cellules glandulaires, qu'ils ne font que traverser pour en sortir avec les liquides secrétés 
ou excrétés, urine, lait, salive, sucs digestifs, secrétions glandulaires diverses, liquides 
pathologiques ... etc., et dont ils sont les éléments fermentatifs actifs. 

Le cocci colibacillaire, bien qu'on puisse démontrer sa présence dans la cellule, ne 
fait donc pas partie de sa constitution; il lui est étranger et ne fait que la traverser, son 
habitat normal étant le sang. 

B) La connaissance de la nature, de l'origine et du mode de formation et d'évolution 
des leucocytes, déjà indiquée dans le premier volume de cet ouvrage. Ils sont les masses 
germinatives de la culture du Bactérium coli; les granulations qu'ils contiennent sont 
les coccis colibacillaires ; les plus évoluées sont les mononucléaires, et particulièrement 
ceux dont le noyau basophile occupe tout l'espace. 

Ils n'ont pas deux qualités : c'est exclusivement la quantité de matière chromatique 
basophile qu'ils contiennent qui détermine leur appellation d'acidophiles, neutrophiles 
ou basophiles, et c'est exclusivement par agglomération d'éléments basophiles qu'ils 
acquièrent cette matière chromatique. 

C) L'identification au Bactérium coli, dont elles ne sont que des formes variables, 
des prétendues espèces bactériennes suivantes : staphylocoque, streptocoque, pneumo
coque, entérocoque, Bacillus lactis aérogènes, vibrion septique, bacille tétanique ... etc. 

On trouvera la démonstration de ce fait à l'étude de ces prétendues espèces bac
tériennes. 

D) Toutes les diastases sont la forme micrococcique de l'élément bactérien qui 
constitue, avec l'organite haltère, les êtres vivants, animaux et végétaux. 

* * * 

5° L'identification du vibrion septique au colibacille ; cette identifica ... 
cation, jointe à celle du fibrinferment avec le colibacille, constituent une 
démonstration formelle de l'inexactitude des conclusions de Pasteur sur 
la putréfaction. 

Pasteur a conclu de ses recherches : 
1° Que l'organisme animal est fermé, dans les conditions ordinaires, à la pénétration 

des germes des êtres inférieurs, et, à fortiori, qu'il est aseptique; 
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20 Que la putréfaction des cadavres est duo à la pénétration, dans l'intérieur <lu 
corps des germes qui souillent sa surface extérieure et des germes que contient, tout 
formés, l'intérieur du tube intestinal et qui sont notamment, d'après les bactériologistes, 
le colibacille et le vibrion septique. 

L'identification du vibrion septique au colibacille résulte de sa_forme, de ses pro
priétés et de son développement dans l'intestin et, surtout, de son développement normal 
Afans le sang extrait aseptiquement et conservé à l'abri de l'oxygène de l'air. 

Le fait de la présence normale du colibacille, c'est-à-dire du vibrion septique, dans 
tous les points de l'organisme et la fonction d'importance capitale qu'il y remplit, suffisent 
pour démontrer péremptoirement, sans qu'il soit besoin d'insister, la fausseté des conclu-
sions de Pasteur sur la putréfaction. . 

* * * 

6° L'origine autogène et la nature colibacillaire du bacille tétanique 
et des spores qui donnent naissance à sa culture en milieu anaérobie ; son 
retour à la forme bacillaire du colibacille, par simple exposition à l'air 
de la toxine tétanique. La répercussion de ces faits sur la question de l' effi .. 
cacité du sérum antitétanique. 

Dans le premier volume de cet ouvrage, il a déjà été démontré que la toxine tétanique, 
qui est le produit de filtration sur bougie de porcelaine de cultures anaérobies de bacille 
!étanique, doit son activité aux granulations de 0,3 à 0,8 micron qu'elle contient ; on 
enseigne qu'elle ne se conserve qu'à l'abri de l'air. 

En réalité, elle ne s'altère pas quand on la met au contact de l'air, mais eJle évolue. 
Les granulations qu'elle contient se groupent en masses germinatives qui donnent nais
sance à de longs filaments qui se segmentent en éléments bacillaires ; ils sont photogra
phiés dans la figure 6 de la planche 206 du premier volume de cet ouvrage. 

A ce moment, j'ai fait une fausse détermination de la source originelle du bacille 
tétanique, en concluant que cette source est la carotte. 

Quand j'ai eu réalisé l'identification du fibrinferment avec le colibacille, j'ai fait 
une nouvelle étude de la forme bacillaire résultant de l'évolution de la toxine tétanique 
à l'air, et j'ai ainsi déterminé que c'est la forme et la culture normales du colibacille qui 
réapparait; ce fait établissait donc la nature autogène du bacille tétanique et du 
tétanos. 

pu même coup, deux autres identifications, celle du virus de la scarlatine et celle 
du virus de la rage, se sont révélées fausses parce qu'elles résultaient d'une comparaison 
de la même forme conidienne de la carotte qui m'avait induit en erreur. 

J'ai démontré dans ce livre, au chapitre XII : 
1 ° Que le dé!eloppement du bacille tétanique est autogène et résulte d'une évolution 

anormale du colibacille organique en milieu anaérobie ; que ce fait explique le tétanos 
provoqué par l~s injections de sels de quinine, ou par le bistournage chez les animaa."C 
castrés, ou celui q?i se développe après les opérations chirurgicales aseptiques ; 

. 2° Que le bacille tétanique autogène d'un animal devient hétérogène pour un autre 
aruJ?al, le cheval, par exemple, auquel on l'injecte et détermine la. formation d'une anti
toX1Ue dans son sang, celle-ci n'étant active que contre la souche de toxine antigène et 
q~e contre le tétanos expérimental provoqué par celle-ci chez les animaux d'une espèce 
différente ; 

3° Q~e le fait de l'origine autogène du tétanos supprime toute possibilité de vacciner 
con~re lm, ce que démontrent d'ailleurs péremptoirement ces deux faits qu'une première 
attemte d~ té~anos ne vaccine pas et que le sang d'un homme guéri du tétanos ne contient 
pas d'antitoxme (Vincenzi, 1893). Ceci établit l'inefficacité absolue, iné"itable, du sérum 
et de l'anatoxine antitétaniques. 

* • • 
2 
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7° La multiplicité des virus diphtériques ; leur source originelle ; leur 
forme originelle réelle ; les conséquences de ce fait. 

Dans le premier volume de ce livret il a été exposé que l'orge est la source originelJe 
du virus diphtérique. Ultérieurement j'ai fait une étude beaucoup plus complète qui, 
en confirmant que l'une des sources de ce virus est l'orge, a démontré qu'il existe des 
vfrus multiples au nombre de 6 et plus encore. 

On croyait jusqu'ici que la fausse membrane diphtérique est constituée par un 
exsudat secrété par les muqueuses pharyngienne, laryngienne et trachéale. 

Etudiant cette fausse membrane, j'ai démontré qu'elle est toujours constituée 
entièrement et, sans le moindre doute, par un hyphomycète qui est souvent, le Clados
porium herbarum. 

Ensemençant en bouillon les conidies du Cladosporium de l'orge obtenu, soit par 
culture de la farine du grain flambé, soit par culture des spores du charbon qui envahit 
les épis (maladie autogène), j'ai obtenu les plus belles cultures de bacille diphtérique 
qu'on puisse voir (pl. 64 38 vol.). 

Les photographies des colonies mycéliennes qui se développent dans la culture, 
montrent que les éléments bacillaires diphtériques naissent sur le mycélium déjà développé 
du Cladosporium, c'est-à-dire n'en sont qu'un produit secondaire, la forme réelle et 
originelle du virus étant la spore et le mycélium du Cladosporium qui fait la fausse 
membrane. 

J'ai obtenu également des cultures de bacille diphtérique typique avec les Clados
porium et même directement avec la farine saine du blét de l'orge et du seigle. Ensemençant 
ces cultures sur l'épiderme dénudé de l'oreille du lapin, j'ai obtenu des fausses membranes 
diphtériques contenant des quantités innombrables de bacilles diphtériques identiques, 
comme forme, à ceux des membranes diphtériques de l'homme. 

J'ai pu, d'autre part, transformer et ramener directement, in vitro, une culture 
de bacille diphtérique vérifiée, en la forme Cladosporium. Une autre espèce d'hypho
mycète, le Cytromycès de l'orge, du blé et du seigle, donne également naissance à des 
cultures de type diphtérique ett sur l'épiderme dénudé de l'oreille du lapin, à une fausse 
membrane contenant des bacilJes diphtériques de forme typique. 

Les virus diphtériques étant multiples, et !'anatoxine employée à la vaccination 
n'étant obtenue que par un seul virus diphtérique, elle ne peut, si elle confère une pro
tection, la réaliser que contre ce virus, et elle est inactive contre les autres. La même 
critique stadresse à l'action thérapeutique du sérum antidiphtérique. La preuve de cette 
inactivité de !'anatoxine diphtérique réside dans le fait que les sujets prétendus vaccinés 
contractent aussi bien la diphtérie que les non vaccinés ; l'allégation qu'ils font une 
diphtérie moins grave que ceux-ci est inexacte. 

Ces faits démontrent, pour le moins, avec quelle légèreté les pouvoirs publics ont 
accepté de rendre obligatoires les vaccinations au lieu de les laisser facultatives. 

JJa nature de la source originelle des virus diphtériques et le siège même, qui est cons
tant, de la lésion diphtiriq11e initiale, le pharynx, avec sa fausse membrane, démontrent 
péremptoirement que la notlon de l'infection par contagion est fausse et que ceJle-ci se 
1noduit par ingestion, les cas de contagion par le malade étant rares et exceptionnels. 

()'est la farine des céréales, surtout quand elle est infectée par les spores du Clados
porium herbarom ou do charbon des céréales ou d'autres maladies cryptogamiques qui 
développe sur les amygdales et le pharynx, la fausse membrane diphtérique. 

Ce fait démontre péremptoirement que la méthode de prévention par vaccination 
n'est pas la bonne, la méthode de choix. Elle expose aux dangers de l'introduction dans 
l'organisme de microbes virulents. La méthode de choix, celle de l'avenir, consiste à con
naitre exactement la nature do virus, sa source originelle, et, connaissant cette source, 
à éviter de l'absorber ou à y détruire le virus par la chaleur. 

* * * 
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8<> Le développement des épidémies a lieu par ingestion des virus hété• 
rogènes qui sont le plus souvent des aliments végétaux, et non pas par 
transmission d'un malade à un autre. 

Depuis cinquante à soixante ans, l'épidémiologie n'a pas réali~é le ~oindre _progr~s. 
Cependant, pendant cette période, de nombreuses -et graves épidémies de d1phtér1e, 
fièvres éruptives, méningite cérébro-SJ>inale, poliomyélite ~fantil~, peste, etc: ~e. so_nt 
produites. La lecture des rapports qu1 concernent les enquetes faites sur ces ep1dem1es 
pour en rechercher la cause montre que celle-ci reste complètement inconnue et que cos 
enquêtes ne font pas apparaître la moindre voie, le moindre indice qui puisse imprimer 
une direction aux recherches futures. 

Cet état de stagnation de 1a science relève des mêmes causes déjà indiquées : l'in
fluence des deux dogmes néfastes de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie de 
l'organisme des êtres vivants, qui ont faussé l'esprit et réduit à l'impuissance le raison
nement des artisans du progrès scientifique. 

Convaincu de la fausseté de ces dogmes, j'ai pu, dans le premier volume de cet ouvrage 
établir la nature bactérienne et mycélienne des organismes vivants, notion fondamentale, 
d'où sont sortis rapidement les principes fondamentaux suivants, qui domineront à l'avenir 
les progrès de la lutte contre les maladies de l'homme et des animaux. 

1 ° La source originelle des virus pathogénes des maladies est exclusivement l'orga
nisme des êtres vivants. 

2° Certains virus sont autogènes et se développent spontanément dans l'organisme 
même du malade. 

30 Les virus des maladies hétérogènes sont la matière vivante des êtres organisés 
et en général, de ceux qui servent d'aliments aux animaux et à l'homme. 

Ces principes m'ont conduit à l'institution de moyens d'études permettant de parvenir 
à la connaissance de la source originelle des virus. 

Il est bien évident que ceux qui basent leur raisonnement sur les dogmes faux précités 
ne pouvaient pas parvenir à de tels résultats puisque ces dogmes constituent la négation 
formelle des principes que je viens d'exposer. 

On est arrivé à connaitre une forme bactérienne des virus de la diphtérie, de la 
fièvre thyphoïde, de la peste, etc. A quoi cela a-t-il servi au point de vue épidémiologique? 
A rien ou à peu près. 

On peut cependant arriver à élucider complètement et clairement les causes du 
d~velop_pement d'une épidémie. Voici, par exemple comment j'y suis arrivé pour la 
d1phtér1e : 

. 1re étape. - Le développement du virus sur l'amygdale en premier lieu, implique 
qu'il y est amené par des matières alimentaires. 

~e étape. - En application du principe : Les animaux et çégétaux sont les sozirces 
1es_ Cllrus patlwgènes, j'ai transformé les cultures de diphtérie en Pénicilium, puis égalemeni 
J'ai transformé en Pénicilium la matière vivante de's divers aliments donnés aux enfants 
depuis l'âge de six mois à trois ans, cela parce que ce sont eux qui fournissent la plus 
forte proportion de diphtériques. 

Com:parant ces <;livers Pénicilium entre eux, j'ai vu que c'étaient ceux du blé et de 
l'orge qui ressemblaient le plus à celui des cultures de diphtérie. La source orioinelle 
était ainsi trouvée. 0 

3e étape. - En étudiant les fausses membranes des cas de croup et autres cas de 
d~phtérie, j'ai vu qu'elles étaient toutes constituées par le mycélium et les conidies de 
divers hyphomycètes dont l'un est le Cladosporium herbarum. Le virus originel qui 
n'est pas le bacille de Lœfler était ainsi découvert. ' 
, . 4e étape .. - J'ai pro~oqué la f?rmation de fausses memhr~n~s diphtériques sur 

l ~p1derme denudé de 1 oreille du lapm, en y ensemençant les corudies des formes coni
diennes Cla~~sporium et Citromyces <;lu blé de l'orge et du seigle et j'ai vérifié que ces 
mêmes comd1es enseroençées en bomllon y développent soit directement des bacilles 
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diphtériques, soit dos colonies mycéliennes dont los rameaux donnen-t naissance à des 
bacilles diphtériques caractéristiques. II était ainsi établi que ce sont les conidies des 
Cladosporium et Citromyces du blé, de l'orge et du seigle qui sont le virus originel et 
que le bacille de Lœfler ri'est qu'une forme secondaire du virus, postérieure à la formation 
du mycélium. 

Ces quatre étapes étant franchies le mode de développement d'une épidémie de 
diphtérie est apparu clairement : C'est par ingestion de farines de céréales souillées par 
des conidies de leurs maladies cryptogamiques que se contracte la diphtérie et une épi
démie se développera dans un seul quartier d'une ville si ce seul quartier a reçu des 
farines contaminées ou reçoit du lait contaminé par du fumier d'étable dont la paille et 
les épis vides renfermaient de nombreuses conidies de maladies cryptogamiques. 

Toute l'épidémiologie tient dans cet exemple : elle consiste en la détermination du 
nom de l'animal ou du végétal porteur du virus et en l'application de mesures d'hygiène 
alimentaires appropriées destinées à éviter l'ingestion du virus ou à détruire sa vitalité 
avant de l'ingérer. 

Ce mode de développement des épidémies est tellement clair et apparent que j'ai 
pu par la seule étude des documents relatifs à l'épidémie de poliomyélite de 1927 en 
Roumanie, apercevoir que la poliomyélite est une diphtérie causée par une forme coni
dienne des céréales extrêmement virulente infectant le pharynx et les fosses nasales 
et que le moyen sûr, rapide pour arrêter radicalement une épidémie de poliomyélite est 
de supprimer totalement de l'alimentation des enfants, dès les premiers cas, les farines 
de céréales de toutes espèces, ainsi que le lait de vache pour les remplacer par des bouillies 
de légumes, pommes de terre, lentilles, pois, carottes.. . etc. 

En résumé le dogme de la contagion est faux : C'est par ingestion de l'aliment virus 
et non par contage que se contracte une maladie à virus hétérogène. 

Ajoutons que la lutte contre les épidémies par désinfection des murs, des vêtements, 
des objets de literie, est complètement inutile, le virus n'étant pas là, mais dans les aliments. 

La lutte par les vaccinations ne peut avoir aucun effet sur une épidémie, les vaccins 
actuellement employés étant totalement dénués d'efficacité et d'autre part nocifs. Ils 
n'ont pour effet que de communiquer au vacciné la phase chronique d'une maladie qui 
augmente sa morbidité. 

* 
* * 

9<> La rectification de la détermination de la source originelle de 
plusieurs virus, le vibrion septique, le bacille tétanique, les virus de la 
variole-vaccine, de la rougeole, de la scarlatine, de la rage ; la connaissance 
très approchée du virus de la poliomyélite infantile. 

Depuis la naissance de la science bactériologique, au milieu du siècle dernier, le 
microbe a été considéré comme l'agent habituel des maladies contagieuses. Le virus 
pathogène est encore considéré, en général, à l'heure actuelle, comme une culture micro· 
bienne qui se propagerait dans le milieu extérieur, sans qu'on ait jamais pu en fixer 
l'habitat avec précision. 

Les recherches qui sont exposées dans le premier volume de cet ouvrage ont mis 
en lumière et démontré les principes fondamentaux nouveaux qui suivent : 

1 ° Les bactéries peuvent facilement être transformées en hyphomycètes et, réci
proquement, les hyphomycètes en éléments bactériens, par simple changement du milieu 
de culture. 

2° Tous les êtres vivants, animaux et végétaux, ont une constitution anatomique 
mycélienne et bactérienne. 

3° La matière vivante des animaux et des végétaux, extraite aseptiquement du 
corps et cultivée en milieux nutritifs divers, donne naissance : soit à des éléments bac
tériens de formes et grosseurs très diverses, soit à des éléments mycéliens qui peuvent 
affecter des types conidiens multiples et très divers, pour une même espèce animale 
et végétale. 
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40 Toutes les bactéries tous les hyphomycètes que l'on rencontre dans le sol, sur 
les matières en décompositi~n, sur les o~jets les plus divers, .tous les virus, pro-:iennont 
des organismes animaux et végétaux qm leur ont donné naissance et les ont repandus 
au dehors, soit par leurs déjections, soit par leur déco~position après leur mort.. . 

50 Les virus des maladies de l'homme et des arumaux sont de deux categor1es 
Les uns autogènes et dûs à une altération des éléments bactériens ou mycéliens 

de l'organisme. 
Les autres, hétérogènes, sont presque exclusivement les matières alimentaires de 

l'homme et des animaux. 
De ces principes, a été tirée la méthode d'identification des virus, c'est-à-dire de 

la recherche de leur source originelle qui consiste : 
1 o A transformer le virus isolé en des formes oactériennes et mycéliennes diverses. 
20 A comparer celles-ci avec les formes bactériennes et mycéliennes des substances 

alimentaires, végétales et animales. 
C'est en effectuant cette comparaison que j'ai pu reconnaître le Pénicilium de l'orge 

dans le Pénicilium obtenu par culture d'une fausse membrane diphtérique. 
Et c'est en vue de cette comparaison, que j'ai étudié et photographié quelques 

formes conidiennes les plus communes de la plupart des espèces végétales et animales 
qui sont les aliments de l'homme. Ces photographies sont incluses dans Je 1er volume 
de cet ouvrage où la méthode est exposée en détail. 

La comparaison des formes Pénicilium est extrêmement délicate et difficile, sauf en 
certains cas, comme celui du Pénicilium italicum, par exemple, dont l'habitat exclusif 
est le citron, et dont l'aspect rend la reconnaissance facile dans le Pénicilium qu'on obtient 
du .Micrococcus mélittensis (fièvre de Malte). 

Il est nécessaire de pratiquer la recherche sur le plus grand nombre possible de 
formes bactériennes et conidiennes. 

* * * 

VIRUS DE LA VACCINE, DE LA VARIOLE, DE LA VARICELLE, DE LA ROUGEOLE 
ET DE LA SCARLATINE 

C'est avec la méthode que je viens de décrire qu'à été recherch6 le virus de la variole
vaccine, et sa source originelle. 

J'ai trouvé et photographié assez facilement le virus, mais je n'ai pas réussi jusqu'ici, 
à découvrir sa source originelle. 

On a considéré jusqu'ici ce virus comme uu virus filtrant parce qu'on n'a jamais 
réussi à isoler un élément bactérien cultivable qui, par inoculation, reproduise la pustule 
vaccinale et parce que l'inoculation de la lymphe des pustules vaccinales qui, dit-on, 
ne contient pas d'éléments figurés, la développe. 

Dans mes recherches antérieures à 1926, puis dans d'autres qui suivirent, j'avais 
?hte~u,.pa: culture de la lymphe vaccinale, certaines formes d'hyphomycètes que j'avais 
1dent1fiees a celle de la pomme de terre. C'était une erreur. C'est sans succès que, pendant 
deux années, j'ai cherché à tirer de la pomme de terre les virus de la variole et de la vaccine 
sans y parvenir. 

Si je n'ai pas pu mettre jusqu'ici un nom certain sur la source originelle de la variole 
et de la vaccine, j'en ai néanmoins déterminé et isolé le virus sans le moindre doute possible, 
car il foisonne dans la pustule vaccinale, sous la forme d'un hyphomycète du type pro
ha~le Spi~aria dont le mycélium et les conidies sont, en quantité innombrable, les éléments 
qm prodmsent la pustule vaccinale et détruisent complètement le derme. 

Les conidies sont ovales et isolées à l'extrémité d'un petit conidiophore. Celles de 
la pustule variolique ont un conidiophoro un peu plus long. On trouvera la photographie 
du mycélium et de ses conidies dans la pl. 70 pour la variole, et dans les planches 71 et 72 
pour la vaccine. 

Au cours d'une étude nouvelle de la diphtérie, mon attention fut attirée par le déve
loppement simultané, chez certains malades, de la rougeole et de la diphtérie, ou de la 
scarlatine et de la diphtérie, puis également par le développement simultané de la rougeole 
et de la scarlatine sans diphtérie, faits qui me démontrèrent que ces maladies sont toutes 
dûes à l'ingestion d'une même catégorie d'aliments, les farines des céréales. La rougeole 
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et la scarlatine peuvent également se développer après le début do la diphtérie, au cours 
de son évolution. 

Mais comment cela pouvait-il se comprendre, puisque la diphtérie est déjà causée 
par ces mêmes aliments? C'est ici qu'apparaît l'importance capitale des études exposées 
dans les premier et troisième volumes de cet ouvrage, sur le polymorphisme de la matière 
vivante. 

Un grain de blé, aseptisé et broyé, puis cultivé sur gélose, peut donner naissance 
à plusieurs hyphomycètes de formes conidiennes différentes, par exemple une forme 
Cladosporium herbarum, une forme Sporothricum, une forme Spicaria, une forme Péni
cilium et une autre Aspergillzis ; les conidies du charbon des céréales, qui souillent presque 
toujours le grain et les farines, donnent également naissance à cette multiplicité de formes 
conidiennes quand on les cultive sur gélose ou sur d'autres milieux solides. C'est ce même 
phénomène qui se produit dans le pharynx quand des fragments de bouillies de céréales 
y restent logés et y évoluent en hyphomycètes. En conséquence, une seule espèce, la 
farine de blé ou celle d'orge, peut donner naissance à une forme conidienne Cladosporium 
qui développera la diphtérie et à une autre forme conidienne qui développera la rougeole 
ou la scarlatine. 

On a vu antérieurement qu'au moins deux formes conidiennes différentes d'une 
même céréale, les formes Cladosporium et Cytromyces par exemple peuvent donner 
naissance à une fausse membrane diphtérique. Il est possible également que, dans la 
fausse membrane même, la forme conidienne Cladosporium se transforme, au cours de 
la maladie, en une autre forme conidienne, qui soit la cause du développement d'une 
rougeole ou d'une scarlatine. 

En étudiant les formes bactériennes que j'ai obtenues dans la scarlatine et en les 
comparant à celle du seigle, il m'est apparu qu'elle pourrait être provoquée par une 
fbrme conidienne du seigle. 

Ces indications réclament un contrôle et un déterminisme précis difficile à réaliser, 
mais très possible et qui est en cours d'étude. Il se révèle ainsi que l'une des sources les 
plus dangereuses des virus des maladies hétérogènes de l'homme et des animaux est la 
matière vivante des céréales alimentaires. Je rappelle que, au cours de la rapide tentative 
d'identification générale des virus pathogènes dont les résultats sont exposés dans le 
premier volume, j'avais été amené à conclure que le blé est la source originelle du virus 
paratyphique A, le seigle celle du paratyphique B, le maïs celle de la fièvre typhoïde, 
et l'avoine celle du typhus exanthématique. Des études en cours apporteront bientôt, 
je l'espère, des précisions sur ces différents points. 

* * * 
Il apparait donc que, sans cette connaissance de la multiplicité des formes conidiennes 

que peut affecter la matière vivante d'un être organisé, la recherche de la source originelle 
des virus, de leur nature et de leur forme réelle aurait conduit à des résultats incom
préhensibles et à des complications inextricables. 

Il résulte également de cet exposé que les identifications exposées dans le premier 
volume sur la rougeole, la scarlatine, la variole-vaccine et la varicelle sont inexactes. 
L'erreur provient en grande partie de l'extrême difficulté de différencier les formes Péni
cilium des diversès espèces végétales. D'autre part je n'ai pas utilisé suffisamment l'étude 
des autres formes corudiennes et l'étude des formes bactériennes. Cela est dû au travail 
énorme que j'ai eu à accomplir, avec une aide très minime, sur un sujet entièrement 
neuf et plein d'embûches, rendu extrêmement difficile par les dogmes faux de la bac
tériologie. 

J'ai réussi, dès 1924, à instituer cette méthode de recherches qui permet de parvenir 
à la connaissance de la source originelle des virus et de leur forme exacte. J'ai obtenu, 
dès le début, des déterminations exactes pour la tuberculose, le cancer, le colibacille, 
le staphylocoque, le pneumocoque, la diphtérie, la fièvre de Malte, les trichophyties. 
J'ai surtout voulu faire un effort rapide d'identification de tous les virus pathogènes 
principaux. Il est certain qu'un certain nombre des déterminations sont inexactes, mais le 
fait a peu d'importance, toutes étant destinées à un contrôle ultérieur beaucoup plus étendu. 

Les résultats obtenus pour les déterminations exactes indiquées ci-dessus suffisent 
à eux-seuls pour justifier la méthode et à démontrer son importance capitale. 
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Dès maintenant, la méthode a apporté les connaissances nouvelles suivantes : 
10 La connaissance de la source originelle du colibacille, de ses fonctions physio

logiques d'importance capitale, de l'identité entre les : colibacille, staphylocoque, strep
tocoque pneumocoque, entérocoque, vibrion septique, Bacillus lactis aérogenes et d'autres 
formes bactériennes encore, éclaire toute une catégorie des maladies autogènes de l'homme, 
les maladies à colibacille, l'érysipèle, la pneumonie, la nature et l'origine des suppu
rations ... , etc. 

20 La connaissance de la source originelle des virus diphtériques, de leur multiplicité 
expliquant et prouvant l'inefficacité inéluctable du sérum et de }'anatoxine antidiphté
riques. 

30 La connaissance de la source originelle du bacille tétanique et de la nature autogène 
du tétanos entrainant l'inefficacité inéluctable du· sérum et do !'anatoxine antitéta
niques. 

40 La connaissance de la source originelle des virus de la tuberculose et du cancer 
et de la nature autogène de ces maladies. 

50 La connaissance des virus de la vaccine et de la variole : seule manque la déter
mination de la source originelle de ces deux virus dont la connaissance détruit la notion 
inexacte des virus filtrants. 

60 La connaissance de la source originelle du micrococcus mélittensis qui est la 
matière vivante des différentes espèces d'Aurantiacées. 

70 La connaissance suffisamment approchée de la source originelle du virus de la 
poliomyélite (les céréales alim~ntaires) et des moyens d'arrêter, dès leur début, les épidémies 
de cette grave maladie. 

* * * 

100 La nature exacte du vaccin B. C. G. et la démonstration de l'impos• 
sibilité de vacciner contre la tuberculose et le cancer. 

Il est démontré, dans le deuxième volume de cet ouvrage, que le bacille de Koch 
est l'organite haltère constructeur des cellules et tissus de l'animal porleur de la tuber
culose et qui a acquis, par dégénération, Ia propriété tuberculisante. 

Les faits exposés dans ce troisième volume montrent que les colibacilles organiques 
des diverses espèces animales sont spécifiquement différents et que, si le colibacille d'une 
espèce n'est pas virulent pour elle, il est virulent pour une autre et y provoque une coli
bacillose hétérogène et l'état d'anaphylaxie. 

Ceci entraine la certitude que l'organite haltère, non virulent pour son organisme 
originel, est ou peut être virulent pour l'organisme d'une autre espèce. 

Le B. C. G. est le bacille tuberculeux bovin, devenu non virulent pour le bœuf, par 
sa culture en milieu bilié, c'est à-dire l'organite haltère bovin tuberculisant, redevenu 
norm~I et non tuberculisant par ce procédé de eulture. Il est donc normal que le B. C. G., 
?rgarute haltère normal du bœuf, ne soit pas virulent pour cet animal ; mais de ce fait, 
il ne faut pas conclure à son inocuité pour l'homme, parce que, cette fois, l'organite 
haltère de celui-ci est spécifiquement différent de l'haltère B. C. G. ; au contraire, comme 
le colibacille du bœuf, l'haltère B. C. G. doit être virulent pour l'homme. 

L'inoculation de l'organite haltère normal du bœuf à l'homme est un acte équivalant 
à l'inoculation du colibacille organique du bœof à l'holllDle et qui est constamment virulent 
pour lui. 

La différence spécifique qui existe entre le bacille de Koch bovin et le bacille humain 
d'une part, et d'autre part, entre l'organite haltère humain et l'organite haltère bovin, 
entraine les conséquences suivantes : 

1 ° Un bacille de Koch bovin ne peut pas vacciner contre le bacille humain parce que 
spécifiquement différent. 

2° Un bacille de Koch bovin, qui a perdu avec fixité la propriété tuberculisante 
(B. C. G.) et est devenu ainsi un organite haltère apparemment normal, est devenu 
Rpécifiquement différent du bacille tuberculisant bovin. 

Un vaccin ne peut être elTectif que s'il est le virus lui-même, 1lo11t lu virldence seule 
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est diminuée par un 11roeédé artificiel. S'il a perdu totalement sa virulence spécifique, 
il perd ainsi tout pouvoir vaccinant. 

C'est là un principe formel, bien établi et bien connu qui n'est pas réalisé dans l'éla
boration du B. C. G. Ce vaccin, originellement bacille tuberculisant bovin, ne peut dono 
plus vacciner, même le bœuf, contre sa propre tuberculose, précisément parce qu'il n'est 
plus tuberculisant, et que, de ce fait, il ne peut plus vacciner contre une propriété qu'il ne 
possède pas. 

30 Le B.C.G., qui est l'organite haltère bovin tuberculisant, revenu à l'état d'organite 
haltère du bœuf apparemment normal et non tuberculisant, n'est pas virulent pour le 
bœuf en raison de cette qualité ; mais ce fait ne permet pas de conclure à sa non virulence 
pour l'homme dont l'organite haltère est spécifiquement différent de celui du bœuf. 

* 
* * 

11° La cause du cancer : la dégénération de l'organite haltère cellulaire 
(de l'haltère nucléaire en particulier) lui conférant un pouvoir de multi
plication qui échappe à rinfluence régulatrice du plasma sanguin. 

L'observation du développement du tissu cancéreux montre qu'il a lieu à la fois 
par formation d'éléments cellulaires, et par formation d'éléments fibrillaires qui, groupés 
en gros faisceaux parallèles, forme les tourbillons et globes cornés. Chaque fibre est un 
filament d'haltères assemblés bout à bout par leurs boules, et émane, avec un groupe 
d'autres, d'une cellule embryonnaire. Quant aux cellules, je n'ai pas remarqué qu'elles 
se forment par division cinétique du noyau. Je n'ai jamais remarqué dans un noyau 
d'une cellule cancéreuse, aucune image réelle de métaphase ou d'anaphase. Les noyaux 
cellulaires pai·aissent naitre à l'extrémité des filaments d'haltères, et, une fois formés, 
s'entourer d'un cytoplasme. Ces noyaux grossissent fortement, exactement comme les 
cellules épithélioïdes du tissu tuberculeux, puis deviennent à la longue caséeux C'L so 
nécrosent. 

Dans le type de sarcome globocellulaire, les cellules rondes paraissent être des noyaux 
sans cytoplasme, qui sont d'abord de petites ceIIules embryonnaires constituées exclu
sivement par des haltères. Ayant atteint une certaine grosseur, ces gros noyaux ronds 
deviennent des centres d'émission de filaments d'haltères qui s'engagent dans les conduits 
lymphatiques et y développent à leur tour de nouveaux noyaux sphériques. 

En somme, que ce soit le développement cellulaire ou le développement d'éléments 
fibrillaires qui affectent la forme de faisceaux conjonctifs, c'est toujours une multipli
cation accélérée, illimitée, de l'organite haltère qui forme la masse du tissu cancéreux. 

C'est donc l'organite haltère qui, comme pour le tissu tuberculeux, forme le tissu 
cancéreux et qui est en somme le bacille cancérisant, le virus cancérisant, exactement 
homologue de l'haltère tuberculisant, qui est le bacille de Koch, ou virus tubercu
lisant. 

Comme pour la tuberculose, le fait que l'agent du cancer est l'organite haltère devenu 
cancérisant par dégénération, nous montre qu'on ne peut pas vacciner contre le cancer 
parce qu'on ne peut pas vacciner contre un constituant normal de l'organisme, même 
dégénéré et par ce qu'il ne s'agit pas de vacciner contre un élément, mais seulement 
contre la cause de sa dégénération. 

Comme on sait qu'on ne peut immuniser contre un élément bactérien qu'en inoculant 
cet élément ayan·t conservé sa virulence dans une certaine mesure, on conçoit que ce 
n'est pas une telle inoculation qui pourrait modifier la cause qui détermine la dégénération 
de l'haltère en virus tuberculisant ou cancérisant, ou qui puisse en rien modifier son 
pouvoir de multiplication. 

Seule, une modification de la constitution du milieu pourrait avoir un tel effet et 
réussir à annuler, comme l'ont obtenu ()almette et Guérin in vitro pour le B. C. G., le 
pouvoir tuberculisant ou cancérisant de l'organite haltère. 

* * * 
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LA LIBERTÉ D'OPINION ET DE DISCUSSION SCIENTIFIQUES EN FRANCE 

J'ai jugé nécessaire de faire maintenant connaitre comment, en France, on traite 
un travailleur désintéressé, qui n'a pour but que de faire progresser la lutte contre les 
maladies de l'homme et les procédés abominables qu'on emploie soit pour l'empêcher 
de faire connaitre les notions nouvelles qu'il acquièrt, soit pour le mettre dans l'impos
sibilité de continuer ses études. 

L'exposé des notions nouvelles qui viennent d'être passées en revue ainsi que le 
contenu des premier et deuxième volumes de cet ouvrage démontrent que les recherches 
que je poursuivais étaient d'une importance capitàle pour les progrès de la médecine 
et de la lutte contre les maladies. 

C'est précisément pour empêcher la réalisation de ces progrès qu'un Institut scien
tifique a voulu étouffer les résultats de mes recherches. 

On trouvera un exposé complet de la lutte qui a été engagée contre la divulgation 
des résultats de mes recherches scientifiques, à l'article de ce livre intitulé : L'étranglement 
de la libc1'té d'opinion et de discussion scientifique en France (page 207). 

Celui qui a engagé cette lutte et consacré l'ét ranglement de la liberté d'opinion 
et de discussion scientifique en France, est le Professeur Roux, Directeur de l'Institut 
Pasteur, secondé par ses collaborateurs et par un secrétaire perpétuel de l'Académie 
des Sciences, non biologiste et incompétent. 

Quel est le motif qui a incité le Professeur Roux à se livrer à des actes aussi graves 
et aussi répréhensibles? 

Ce motif, c'est un principe directeur qui a guidé l'Ecole pastorienne depuis trois 
quarts de siècle : l'étouffement de toute notion nouvelle qui démontre la fausseté des 
dogmes pastoriens; avec plus de précision, c'est la publication du premier volume de 
l'ouvrage intitulé : Constitution des organismes animaux et végétaux. Causes des maladies 
qui les atteignent. L'étouffement des remarquables résultats des travaux de Béehamp 
a été le premier acte de cette lutte contre la vérité. 

Les notions nouvelles que contenait le liVl'e indiqué ci-dessus étaienL : 
1° La démonstration de l'inexactitude des dogmes pastoriens; 
20 La démonstration de la nature mycobactérienne des êtres vivants ; 
30 La démonstration de l'existence de la formation autogène de virus dans l'orga

nisme animal ; 
4° La démonstration du mode d'évolution des bactéries et de l'inexactitude du 

dogme du monomorphisme bactérien ; 
5° La démonstration de la nature bactérienne des leucocytes de l'organisme animal; 
6° La démonstration de l'origine animale ou végétale de tous les virus des maladies; 
7° L~ _démonstrat_ion du procédé permettant de parvenir à la connaissance de la 

source or1gmelle des VI.rus, notamment des virus hétérogènes ; 
8° La connaissance de la source originelle de certains virus, notamment de celle 

de la diphtérie, qui est la farine des céréales. 
Ces faits étant de nature à provoquer l'écroulement de la bactériologie dogmatique 

et de _l'échafaudage branlant des notions fausses imaginées et défendues par l'Ecole 
past_orienn~, le Professeur Roux a jugé qu'il fallait à tout prix les étouffer, en empêcher 
la d1vulgat1on. 

Il s'est trou!~ chez nous, en quantité, des hommes pour défendre la liberté d'opinion 
de la presse poht1que. Dans les Académies et Sociétés savantes, pas un seul homme ne 
s'est levé pour défendre la liberté d'opinion, de discussion et de publication scientifiques. 
. ~n 1936, lors de la publication du deuxième volume de cet ouvrage, dans lequel j'ai 
etabh la nature autogène et spontanée de la tuberculose et la nature et l'origine du bacille 
d~ K?ch, organite haltère constructeur des éléments anatomiques adultérés par dégé
nera~10D:, la même comédie s'est reproduite. Des membres de l'Ecole pastorienne se sont 
oubliés Jusqu'à venir, avec un groupe d'élèves, m'insulter grossièrement au cours d'une 
conférence publique que je faisais au Muséum d'Histoire Naturelle sur la nature et l'origine 
du bacille de Koch et de la tuberculose. 

Depuis cette époque, un mot d'ordre a été passé partout, aux journaux médicaux, 
dans les Sociétés savantes, aux Commissions de la Caisse des Recherches scientifiques, 
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aux travailleurs, même dans les laboratoires pour empêcher toute publication nouvelle 
et pour stériliser mes efforts en me faisant refuser l'attribution d'un aide technique et 
toute subvention, soit pour recherches, soit pour m'aider dans mes publications. 

Cet antagonisme continuel, qui avait pour but de me mettre dans l'impossibilité de 
poursuivre mes travaux qu'on jugeait dangereux pour l'existence des dogmes faux de 
la bactériologie officielle et encore beaucoup plus pour des intérêts matériels consi
dérables, eut pour résultat de faire de moi un travailleur qu'on fuyait comme un pestiféré 
ou comme un excommunié il y a quelques siècles et de me mettre dans l'impossibilité de 
trouver des collaborateurs. 

Je dus, pour l'exécution de mes recherches, recourir à l'aide de mains inexpérimentées 
qu'il me fallut éduquer. 

Les résultats exposés dans ce livre prouvent que la tentative d'étouffement pratiquée 
contre les résultats de mes recherches avait surtout pour motif la crainte qu'ils portent 
atteinte à des intérêts matériels considérables. 

Il fallait que ces faits soient connus du monde médical qui, maintenant, jugera. 

* * * 
Je termine en adressant ici mes remerciements : 
Aux Collègues du Muséum dont l'aide m'a été précieuse; 
A Mme Dindault, assistante au Muséum, dont l'habileté et la compétence technique 

d'histologiste ont été pour mes recherches un secours de grande importance; 
Aux nombreux médecins qui m'ont soutenu et aidé par leurs encouragements, leur 

sympathie, leurs connaissances et leurs conseils ; 
A MM. Blondel La Rougery, éditeurs, et à M. V. Richou, Directeur général des 

Editions de l'Ouest, à Angers, dont l'aide m'a été précieuse pour la publication de ce 
volume. 



CHAPITRE PREMIER 

ÉTUDE DU CHONDRIOME ET DE L'ANATOMIE MICROSCOPIQUE 
DU CYTOPLASME DES CELLULES VÉGÉTALES 

Ce chapitre comprendra : 
I. L'exposé des connaissances actuelles sur la constitution du cytoplasme. 

II. L'étude de la technique des recherches cytologiques. 
III. L'étude du chondriome et de la structure du cytoplasme des cellules végétales. 
IV. L'étude des chloroplastes. 
V. L'étude des amyloplastes. 

1. EXPOSÉ DES CONNAISSANCES ACTUELLES 
SUR LA CONSTITUTION DU CYTOPLASME 

Les premieres connaissances précises sur la structure du cytoplasme paraissent 
devoir être attribuées à Küp(er qlù, en 1875, a signalé dans la cellule hépatique des batra
ciens l'existence d'un réticulum protoplasmique étendu dans toute la cellule, du noyau 
à la membrane cellulaire, formant des mailles plus larges à la périphérie qu'autour du 
noyau. Ces constatations auraient été faites en utilisant la technique de fixation par 
l'acide osmique que Küpfer serait le premier à avoir utilisée (20). 

D'autre part Ewald et Kühoe (19) ont démontré en 1877, l'existence, dans la gaine 
de myéline des fibres nerveuses, d'un réseau de fibrilles qu'ils ont appelé réseau de neuro
kératine parce que formé, d'après eux, par une substance cornée non attaquée par les 
ferments digestifs. La même année (1877), Lanterman (37) décrivait, seulement par 
quelques lignes, le réseau de la gaine de myéline qui porte son nom et qui devrait plutôt 
porter ceux d' Ewald et Kiihne dont la description était beaucoup plus complète: (voir p. 79) 

Ce réseau doit être identifié au réseau cytoplasmique de la cellule ; en effet, le réseau 
de neurokératine d'Ewald et Kühne des fibres nerveuses doit être considéré comme 
le prolongement, à la périphérie de ces fibres, du réseau péricellulaire de Golgi, réseau 
qui est, dans la cellule nerveuse originelle d'où part le cylindre-axe de la fibre, l'équivalent 
du réseau cytoplasmique des cellules d'autres organes (voir page 95). 

Les résultats des observations de Küpfer ont été confirmés et complétés par Bei
denbain (1880), Flemming (1882), Eugénie Koiraosky (1904). 

A la même époque, Klein (1879) décrit ce même réseau cytoplasmique dans le foie 
~es ~ammifères, puis Ranvier (1885) Boehm et Davidoff (1898) font des observations 
identiques. 

~n 1899 Renaut observe que, du pourtour du noyau, « rayonnent des travées proto
plasmiques délicates interceptant par leur contour des mailles aux points nodaux desquelles 
sont les granulations protéiques. Ces mailles radiées vont rejoindre à la périphérie de 
chaque cellule une bordure mince formée par leur fusion entre elles sur tout le pourtour 
de l'élément, etc. » 

Cette observation de Renaut est confirmée en 1906 dans une étude de Gilbert et 
Jomier (24) sur les cellules hépatiques du chien et du lapin. Ces auteurs constatent que : 
<'.Jeur protoplasma se compose d'un réseau aréolaire dont les mailles s'étendent régu
lierement sur toute la surface de la cellule. Les points nodaux en sont ocupés par de petites 
granulations à contours nets, présentant les mêmes affinités de coloration que le reste 
de la substance filamenteuse. » 

Notons ici que les granulations groupées aux nœuds du réseau protoplasmique, 
c'est-à-dire à l'intersection des filaments constituant ce réseau sont, ainsi qu'il le sera 
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démontré par la suite, les boules des haltères constituant le réseau cytoplasmique ; ces 
boules sont assemblées aux nœuds du réseau parce que les haltères sont toujours articulés 
entre eux exclusiven1ent par leurs boules, jamais par Jeurs batonnets. 

SpongÎoplasma. En 1910, Policard (60) distingue dans la cellule hépatique 
une trame protoplasmique, le spongioplasma, dont les mailles sont remplies par un 
liquide clair, le hyaloplasma, plus ou moins chargé de glycogène. Ce spongioplasma 
était le réseau déjà décrit par Küpfer, Klein, Ranvier, Boehm et Davidoff, puis Renaut 
et Gilbert et Jomier ; mais Policard a remarqué dans les travées du spongioplasma un 
dispositif de chondriosomes absolument nets, en forme de courts chondriocontes bacilli
formes. Dans chaque travée, les éléments sont disposés les uns à la suite des autres, en 
file. Il en est d'appliqués tangentiellement au noyau ou à la face interne de la membrane. 
L'ensemble du chondriome reprodui·t le dessin du spongioplasma. 

Les observations de Renaut en 1899, confirmées par celles de Gilbert et Jomier 
en 1916, puis celles de Policard en 1910, ce dernier constatant que « l'ensemble du chon
driome reproduit le dessin du spongioplasma », auraient dû conduire rapidement à la 
connaissance complète de la constitution anatomique de la cellule. 

Mais les progrès réalisés sur cette question n'ont pas continué et il faut en attribuer 
la cause à de nouvelles études sur les mitochondries qui, dès ce moment, ont beaucoup 
plus accaparé l'attention des biologistes. Ces_.études ont eu, d'autre part, une action d'arrêt 
très nette sur les progrès des connaissancesrrelatives à l'organisation cellulaire parce que 
certains biologistes ont attribué au chondriome certaines propriétés qu'il ne posssède pas 
et qui ont eu pour effet de le présenter dès ce moment comme un système nettement 
différent du réseau cytoplasmique. 

Celui qui s'est affirmé le plus fortement dans cette voie est Guilliermond (27, 28 et 29) ; 
ses observations constituent une négation de l'existence de toute organisation cellulaire 
aussi bien dans les cellules animales que dans les cellules végétales. Nous reviendrons 
sur ce point plus loin avec plus de détails. 

Les études effectuées depuis 1908 sur les mitochondries ont abouti à faire considérer 
ces corps comme des éléments autonomes, indépendants, sans relations entre eux et à 
leur faire attribuer des propriétés qu'ils ne possèdent pas; l'effet de ces erreurs a été de 
rendre impossible l'étude de leur fonction principale : celle d'être les organites construc
teurs de la cellule. 

Ergatoplasme. Solger a décrit en 1894-96 sous le nom de filaments basaux un 
groupe de filaments généralemen~ localisés en certaines places de la cellule et colorables 
par les colorants de la chromatine nucléaire ; ils ont été étudiés ultérieurement et appelés 
ergatoplasme par Garnier et les frères Bouin (1897) La plupart des auteurs qui ont 
étudié l'ergatoplasme; notamment Prenant (65) l'on·t considéré comme un aspect spécial 
que prend le chondriome avec certaines techniques. Regaud a émis une opinion contraire 
et considère, avec J. Mavas (66), l'ergatoplasme et les mitochondries comme des forma
tions différentes et distinctes. 

Il apparaît clairement aujourd'hui que l'ergatoplasme est l'aspect d'un réseau cyto
plasmique plus altéré par le fixateur que la formation que Policard a décrite comme 
spongioplasma. 

La conclusion de Policard que cc l'ensemble du chondriome reproduit le dessin du 
spongioplasma », nous apporte une preuve de plus de l'identité de toutes les formations 
protoplasmiques qui ont été décrites depuis Küpfer (1875) sous les noms de réseau proto
plasmique ou cytoplasmique, ergatoplasme, spongioplasma, réseau de neurokératine, 
réseau de Lanterman, réseau péricellulaire, de Golgi (1). Toutes ces formations sont 
le réseau formé par l'articulation exclusivement par leurs boules d'un groupe d'éléments 
de l'organite élémentaire, l'haltère, pour organiser la matière vivante. Une autre forme 
de ce mode d'articulation est le filament constitué par des haltères placés bout à bout. 
Nous l'étudierons en d'autres places. 

Appareil de Golgi. Golgi a signalé (9) dans des cellules nerveuses de diverses 
natures, l'existence d'un réseau qu'on a appelé appareil réticulaire de Golgi. D'après les 
premières observations de Golgi, ce réseau localisé au voisinage du noyau n'aurait de 

( 1) Ne pas confondre ce réseau péricellulaire avec la formation intrac~llulaire désignée gén.:ralement 1< appareil 
de Golgi». 
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rapport ni avec cclni-ci, ni avec la membrane externe et se composerait de fibrilles on 
canalicules groupés en un réseau régulier présentant des renflements nodaux. 

Certains histologistes l'ont identifié au trophospongium de Jiolmgren, d'autres au 
spongioplasma, d'autres au chondriome. 

Ramon y Cajal (28 bis, p. 549) qui a étudié ce réseau le qualifie « Canalicules intra
protoplasmiques de Golgi- Holmgren, identifiant ainsi les formations décrites par ces 
deux auteurs qu'il considère comme un appareil vacuolaire ou tubuleux. Guillicrmond (11) 
a conclu que cet appareil n'existe pas dans les cellules animales et qu'il n'a pas de significa
tion précise, car il paraît, d'après lui, se rapporter à des éléments disparates appartenant 
soit au système vacuolaire, soit à d'autres formations paraplasmiques. Quant aux cellules 
végétales, Guillierroond y nie l'existence de toute formation de ce genre. 

L'étude de l'appareil de Golgi est faite, d'autre part, à la page 96 au sujet de la 
recherche de l'existence du réseau cytoplasmique dans les neurones; on y trouvera 
démontré que, dans les cellules nerveuses, cet appareil ne peut rien avoir de commun 
avec le réseau cytoplasmique, parce que ce dernier y est une formation toute différente; 
c'est le réseau péri-cellulaire également découvert par Golgi, et dont le siège est extra
cellulaire tandis que l'appareil de Golgi, ou canalicules intraprotoplasmiques, est intra
cellulaire. 

* * * 

A la suite de Golgi, Bolmgren a décrit (34) dans les cellules des ganglions spinaux, 
du foie ... etc., un système de canaux qu'il a appelé « Trophospongium » qui relieraient 
l'espace cytoplasmique aux espaces lymphatiques extérieurs, communication qu'il a par 
la suite abandonnée. 

Les études faites dans ce volume démontrent que ces canaux n'existent ni dans le 
foie, ni dans les cellules des ganglions spinaux (voir p. 76 à 78 et planches 16 à 21). 
Ces études démontrent que les canaux indiqués par Bolmgren dans ses dessins sont des 
artefacts dus aux techniques qu'il a employées. 

D'ailleurs, on ne peut que difficilement discuter à ce sujet, tellement les dessins de 
Holmgren sont peu précis et tellement la représentation de ces canaux varie. Une appré
ciation juste et motivée ne serait possible que par l'examen de photographies claires de 
préparations nettes. 

Enfin, argument qui domine toute la question, ces canaux n'existent siirement pas 
et ~'ont pas de raison d'exister dans le cytoplasme, parce que celui-ci est constitué, ainsi 
qu'il est démontré plus loin, par un réseau compliqué d'organites haltères articulés par 
leurs bo~es et que tout l'espace intérieur compris entre ces haltères ne forme qu'une 
seule cavité occupée par le hyaloplasma, milieu liquide qui peut y circuler librement. 
De~ canaux n'y seraient utiles que si le hyaloplasma était gélatineux et non mobile, ce 
qui n'est pas. 

. Pour plus amples détails, je renvoie le lecteur à l'étude des cellules des ganglions 
spmaux page 76, et à l'étude de la constitution du neurone, page 95. 

. . '! a~~o~~' Sph·é~o~~ ~t PÎa~tid~~e: P.-À. D~n~e~rd. a ·én:iis. ~e ·co~c~pti~n très 
spéc1,ale de la constitution du cytoplasme des végétaux. Voici, d'après Guilliermond (27), 
un resumé de cette conception : 

Les vacuoles de tous les végétaux les plus divers renferment toujours à l'état de solution colloïdale dans leur 
duc une subjtance qui possède un l)Ouvoir électif pour les colorants vitaux avec les~uels elle se précipite sous forme 

e corpuscu es. Or, dans les cellules des méristèmes, les vacuoles se trouvent à I état de solution très condensée i a~rtent des formes de petits grains assemblés en chaînettes et de filaments caractéristiques des chondriosomes. 
l J· eme1!ts\ que Dangeard désigne sous le nom de Métachromes, se gonflent en absorbant de l'eau pendant 
la 1fff renc1ati<?n cellulaire, puis, en se fusionnant, constituent de ~rosses vacuoles à contenu très dilué dans lesquelles 
es co orants vitaux déterminent la précipitation du contenu colloïdal ... 

d' Dange~d, constate également par ses observations vitales la t>résence dans la cellule des végétaux les plus 
ivers, te,redtits grains très réfringents, qui se déplacent rapidement dans le cytoplasme et réduisent l'acide osmique 

auxque s I onne le nom de Microsomes ou sphérosomes ... 
Pour Dangeard, le chondriome se décompose en : 

. hl0 Vda~uome ou appareil vacuolaire dont certaines phases initiales (métach rom es) offrent des aspects 
m1toc on naux , 

2° Sphér~me ou ensemble des microsomes ou sphérosomes; 
3èo Plasd ti.dome ou ensemble des plastes dont les formes jeunes (mitoplastes ou sphéroplnstes) offrent les 

caract res es chondriosomes. 
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Comme on le verra après avoir pris connaissance des documents que contient ce 
livre, la conception d'un appareil vacuolaire ne s'accorde pas avec les faits. Les cavités 
vacuolaires dont parle Daogeard sont des cavités anormales correspondant à une zone 
de destruction de l'organisation cytoplasmique. Dans son système, Daogeard ne parle 
pas et ne tient aucun compte du réseau cytoplasmique qu'il n'a pas vu. 

* * * 

Nature, fonction et constitution du chondriome 

Dans l'exposé qui précède, il n'est que très peu fait mention du chondl'iome. Ceci 
résulte du fait que, en général, les observateurs ont considéré les formations cytoplas
miques en forme de réseau et le chondriome comme totalement différents. 

Polleard paraît être le premier à avoir signalé que, dans les travées de la formation 
qu'il a appelée Spongioplasma, les éléments du chondriome, en forme de courts chon
driocontes sont disposées en files et que l'ensemble du chondriome reproduit le dessin 
du spongioplasma. Mais il n'a pas vu que le spongioplasma et le chondriome ne consti
tuent qu'un seul et même objet. 

Les premières observations de la présence de granulations dans les cellules végétales 
datent du début du siècle dernier et sont dues aux travaux de .ltlitscberlich, Sebwaoo, 
Cagniard-Latour, Tréenl et de Turpin; ces observations ont une importance considérable 
car ce sont elles qui nous ont fait connaitre que les globules de levure de bière générateurs 
du ferment sont d'origine végétale et « qu'on les voit émettre, par une sorte d'explosion 
analogue à celle que l'on connaît chez les vésicules polliniques, un nombre prodigieux de 
très petits glohulins incolores qui se répandent dans l'espace et dont le mouvement de 
fourmillement est très vif » (36). 

Les conclusions de ces travaux n'ont jamais été admises pas Pasteur (1), mais elles 
n'en n'ont pas moins démontré de façon définitive l'inexactitude de la théorie de l'hété
rogénie ou panspermie atmosphérique et du dogme de la nature aseptique des organismes 
vivants. 

A l'époque actuelle, dans les milieux biologiques, on attribue toujours à Altmaon (1) 
les premières connaissances sur les mitochondries. On oublie généralement, dans les 
exposés bibliographiques relatifs au chondriome, de rappeler que Béchamp (4), qui fut 
un illustre chimiste et biologiste français, professeur à Montpellier, puis à Lille, signala 
bien avant Altmann, la présence dans les éléments cellulaires des animaux et des végétaux, 
de fines granulations protoplasmiques qu'il a appelées microzymas auxquelles il a consacré 
de nombreuses études pendant de longues années. 

De ses études faites de 1860 à 1890, c'est-à-dire bien avant Altmano, il avait conclu 
principalement ; 

1 ° Que ce sont ces granulations qui sont les agents des transformations chimiques 
dont la cellule vivante est Je siège ; 

2° Que, quand une cellule meurt, ces granulations ou microzymas se transforment 
en bactéries et sont l'origine des cultures bactériennes qui envahissent les tissus des 
animaux et végétaux et de la putréfaction qu'ils subissent dans des conditions déter
minées, par exemple, dans des tissus gelés et qui n'ont été l'objet d'aucun traumastisme. 

Les expériences qu'il effectua à ce sujet notamment sur certains végétaux à épiderme 
coriace et très épais (4) de même que celles qu'il fit exécuter à Servel (75) sont à mon 
avis impeccables et inattaquables. 

Les faits observés par Béchao1p n'ont jamais été admis par Pasteur, malgré les inter
ventions de Pouehet, Claude Bernard, Frémy, etc., et les organismes végétaux et animaux 
sains sont toujours considérés en principe comme aseptiques par son école. Ces faits 
ont fait l'objet entre Pasteur et Béchamp de controverses interminables qui, jointes aux 
injustices de l'opinion des milieux scientifiques à l'égard de ce dernier ont attristé l'exis
tence de ce biologiste qui restera l'un des plus illustres de ceux qui ont honoré notre pays. 
On trouvera l'exposé complet des recherches de Bécbamp et de ses controverses avec 
Pasteur dans son ouvrage : Conférences, etc. (4). 

Cl) Lire A ce sujet le très intéressant travail du Professeur Rappin, Directeur de l'Institut Pasteur de Nantes, 
sur !'Etiologie des maladies infectieuses, p. 97. (Imprimerie de Bretagne, 32, rue de la Fosse, Nantes, 1933.) 
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II esL donc bien établi par ces citations que la présence de granulations protoplas
miques avait été constatée et leUl's propriétés étudiées, notamment par Béchamp, qui les a 
appelées microzymas, bien avant les publications d' Altmann sur ses gr:lnulas. 

Mais on doit reconnaitre que Bécbamp n'a donné sur ces tranulations aucun ren
seignement qui éclaire sur leurs formes, leur situation, leurs caractères, leur fonction, etc., 
dans les éléments cellulaires. 

C'est Altmann (1) qui, le premier, en 1894, a décrit dans les cellules des tissus ani
maux ses granulas ou bioblastes auxquels il a reconnu deux formes : une forme granuleuse 
et une forme filamenteuse, cette dernière comprenant, soit des filaments intriqués et 
formant un réseau, soit des bâtonnets en forme de bacilles disposés en files. Pour Altmann, 
chaque granula a une vie indépendante, et représente -la particule organique vivante la 
plus élémentaire. Les granulas ou bioblastes jouent le rôle actif dans la cellule, opèrent 
les transformations chimiques et peuvent eux-mêmes se transformer en filaments. Pour 
Altmann, chaque cellule serait une colonie de bioblastes. 

En 1908, Arnold a décrit ses plasmosomes, qui ne sont pas autre chose que les granulas 
d' Altmann, et auxquels il a attribué le même rôle dans les transformations chimiques 
de la cellule. 

Benda, en 1902, étudia ces mêmes corps qu'il appelle mitochondries, et qui étaient 
déjà bien connues avant lui, même sous la forme filamenteuse et en réseau. Il a observé 
des filaments contenant des granulations disposées en chaînettes, qu'il a appelés chon
driomites. 

Enfin ltlêves (1907-1908), dans de nouvelles observations qui ont surtout établi, 
comme celles de ses prédécessuers, la réalité des granulas et filaments d' Altmann, a 
appelés chondriocontes les mitochondries en forme de bâtonnets. 

Altmann avait observé ses granulas en fixant les tissus par un mélange, à parties 
égales, de bichromate de potasse à 5 % et d'acide chromique à 2 o/o. Il colorait à chaud 
par une solution de fuchsine acide dans l'eau anilinée saturée. Il différenciait ensuite 
dans une solution saturée d'acide picrique dans l'alcool absolu étendue de 1 /3 d'eau 
distillée. 

Arnold fixait dans la solution de Flemming et colorait par un mélange de vert mala
chite et de jaune de maïs, puis différenciait par l'alcool acidulé à 1 p. 10.000. 

Benda employait comme fixateur la solution de Flemming contenant seulement 2 ou 
3 gouttes d'acide acétique pour 20 cc. puis colorait par le krystal violet et le sulfalizarinate 
de soude. 

Ainsi, après les observations de ltlèves, on connaissait l'existence, dans là cellule 
vivante, d'un groupe d'éléments appelés chondriosomes qui comprenait : 

1° Les granulations rondes (microzymas de Béehamp, granulas d' Altmann) ou mito
el1ondries de Benda ; 

2° Les bâtonnets ou filaments appelés ehondrioeontes par ltlèves et déjà vus par les 
observateurs qui l'ont précédé. 

D.ès cette époque et ultérieurement, les travaux appliqués à une étude systématique 
~~s Illltochondries et du chondriome sont si nombreux qu'il m'est impossible d'en faire 
1c_i une ~nalyse complète. Certains d'entre eux ont été appliqués à l'étude des techniques 
dites rrutochondriales qui, prétend-on, respectent l'intégrité de la cellule et surtout de son 
chondriome. 

Nous en examinerons plus loin la valeur. 
Ces études, dans lesquelles de nombreux chercheurs se sont spécialisés font main

tenant Pru:tie d'une br8:Ilche sp~ciale de l'anatomie microscopique : La Cytologie. 
P~rm1. les cytolog1s~es qui ont étudié le plus complètement les mitochondries et 

~'orgams~t10n c~~plasm1que au cours de ces vingt dernières années et s'y sont spécialisés, 
il faut citer G?ilherm~n~, dont les résultats des travaux font autorité, à en juger, par 
exe~ple, par l appréciation qu'en a donné Nageotte dans son livre : l'organisation de la 
matiere, dont n~us aurons à nous occuper plus loin. 

C'est en raison de la notoriété acquise par Guilllermond dans les milieux scienti
fiques sur la question d'! chondriome et de l'organisation du cytoplasme que je l'ai consi
déré comme le plus .qualifié pour m'apprendre, par l'étude de ses publications, la technique 
de recherche des nutochondries et leurs propriétés qu'on m'a reproché de ne pas connaitre 
parc~ que mes conclusions étaient opposées aux notions actuellement et généralement 
admises. 

• 
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Nous prendrons ici, comme sujeL d'étude, l'un de ses mémoires principaux intitulé : 
Nouvelles reeherehes sur les constituants morphologiques normaux du cytoplasme (Rerme 
d'anatomie microscopique, t. XX, 1924, p. 1). 

Nous commencerons par l'étude des techniques employées. Pour chaque point 
étudié, je mettrai en face des résultats controlés les résultats de mes observations person
nelles. 

Il. ~TUDE DE LA TECHNIQUE DE RECHERCHES CYTOLOGIQUES 

Exposons d'abord la technique utilisée par Guilliermoncl. 
Il n'a utilisé que les méthodes de fixation dites mitochondriales ; sur les quinze 

planches qui accompagnent son mémoire, il a utilisé le fixateur de Regaud pour treize 
d'entre elles et les fixateurs de Jlèvcs, Kull et de Benda pour les deux autres. 

Guilliermond apprécie ainsi la méthode de Rcgaud (27, p. 6) : 
L'ensemble de nos recherches nous a montré que parmi les techniques mitochondriales, la méthode de Regaud 

(fixation par un mélange de formol et de bichromate de potassium) est la seule qui donne des résultats sûrs dans 
la cellule végétale. On peut donc admettre sans exagération qu·un résultat ne sera certain que s'il a été obtenu par 
cette méthode. 

Notons de suite que cette affirmation est démontrée complètement inexacte par 
tous les dessins de son mémoire montrant des cellules fixées par cette méthode ; le lecteur 
trouvera plus loin les preuves formelles, indiscutables de la destruction totale de l'orga
nisation cytoplasmique dans ces cellules. 

A la page 7, Gullllcrmond ajoute : 
Nos recherches antérieures ont démontré que les techniques mitochondriales conservent aussi bien que 

possible le chondriome dans la forme qu'il présentait sur le vivant. Nous avons comparé minutieusement l'aspect 
des cellules vivantes des épidermes de Tulipe et d'iris, ainsi que de champignons appartenant aux Saprolégnacées 
qui se montrent tr~ favorables aux observations vitales, avec des coupes fixées et colorées par les méthodes mito• 
chondriales ; nous avons pu constater que ces méthodes rélllisent une fixation aussi parfaite que possible du chon• 
driome. Les mêmes comparaisons ont été faites dans les recherches que nous allons exposer sur les cellules d'Elodta 
Canadensis. Les techniques mitochondriales sont donc à l'abri de toutes critiques, à la condition de tenir compte 
des réserves que nous avons faites sur l'emploi dans certains cas des fixateurs renfermant l'acide osmique. 

Nos observations obtenues par les techniques mitochondriales ont toujours été contrôlées aussi souvent que 
cela a été possible par l'étude vitale et nous n'avons jamais formulé la moindre interprétation qui n'ait été soumise 
à cette vérification. Nous considérons qu'en cytologie, il n'y a de faits certains que ceux qui ont été vérifiés sur le 
vivant. Partout où le contrôle vital est impossible, les hypoth~es sont seules permises. 

Ces conclusions, y compris celle qui concerne la prétendue nécessité du contrôle 
vital, sont aussi inexactes que la précédente. Nous allons le prouver. 

On trouvera démontré par de multiples preuves dans cet ouvrage que l'organisation 
cytoplasmique de la cellule est réalisée par un réseau d'organites élémentaires d'un seul 
type en forme d'haltères articulés exclusivement par leurs boules, soit entre eux, soit 
avec la membrane cellulaire externe, soit avec la membrane nucléaire et circonscrivant 
de multiples mailles polygonales dans lesquelles circule librement et en tous points le 
liquide cytoplasmique. Les haltères inclus dans ce réseau y sont définitivement immo
bilisés. En dehors d'eux, il n'existe pas d'autres éléments figurés dans le cytoplasme, 
à part de très fines granulations animées du mouvement brownien et dont il sera question 
à propos de la fonction bactérienne des êtres vivants. 

Cependant, Guilliermond et d'autres avant et après lui ont constaté la présence dans 
le cytoplasme d'éléments libres, épars et présentant des formes multiples extrêmement 
variées, incohérentes, peut-on dire, que l'on considère actuellement comme étant les 
mitochondries, c'est-à-dire le chondriome de la cellule. 

On trouvera démontré plus loin, par des preuves multiples, que ces éléments libres, 
épars et informes que contiennent les cellules dessinées par Guilliermond dans ses planches 
sont les débris épars du réseau des haltères cytoplasmique désorganisé, disloqué par l'action 
altérante du fixateur et dont les éléments sont déjà en grande partie détruits. 

L'origine de la nature de ces éléments libres et épars, la cause de leurs formes si 
diverses ne peuvent pas être contestées avec la moindre chance de succès, car j'ai démontré 
l'origine de chacune de ces formes, à quelle portion des organites haltères elle correspond 
et sa place dans le réseau cytoplasmique ; cette démonstration a été donnée de façon 
aussi précise et aussi incontestable pour les amyloplastes. 
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Voici donc démontré que ce fixateur mitochondrial qui conserverait si parfaitement 
l'intégrité du cytoplasme, le disloque totalement et le détruit. 

* * * 

Examinons maintenant la technique de l'observation vitale. 
D'après Guilliermond (27, p. 7) : 
En cytoloiie, il n'y a de faits certains que ceux qui ont été vérifiés sur le vivant. Partout où le contrôle vital 

est impossible, les hypothèses sont seules permises. 

Mais à la page suivante, Gnilliermond ajoute : 

L'observation vitale donnant presque toujours des figures moins nettes que celles que l'on obtient par colora
tion de coupes fixées, il est toujours préférable de ne l'aborder qu'après la méthode des coupes fixées et colorées. 
De cette manière, il est beaucoup plus facile de comprendre les images moins nettes fournies par l'observation vitale. 

Cette nouvelle remarque semble bien imposer au contraire la conclusion que le 
contrôle vital est insuffisant et que les hypothèses sont seules permises partout où la 
méthode d'observation des coupes correctement fixées et colorées est impossible. 

La confrontation des dessins de cellules de Guilllermond avec les photographies 
de cellules similaires que j'expose dans les planches 1 à 15 démontre, sans que puisse 
persister le moindre doute, que dans les premières, l'organisation, c'est-à-dire le réseau 
cytoplasmique était complètement détruit. 

Dans ces conditions, puisque Gnilllermond affirme qu'il n'a jamais formulé la moindre 
interprétation qm n'ait été soumise à la vériüeation vitale, il faut donc conclure que, 
dans les cellules vivantes, c'est-à-dire ayant obligatoirement un cytoplasme intact, il 
aurait constaté à la fois l'existence d'énormes vacuoles, puis l'absence du réseau cyto
plasmique et enfin la présence des éléments informes, épars, distincts et sans aucun 
rapport entre eux qui constituent la preuve irrécusable, incontestable de la destruction 
de l'organisation cytoplasmique et de ses éléments. 

Or il est impossible de pouvoir constater une telle destruction sur une cellule réellement 
vivante et intacte, car elle possède toujours un réseau cytoplasmique articulé d'une part 
à la membrane cellulaire externe, d'autre part à la membrane nucléaire, réseau qui main
tient la fixité de la position du noyau au centre de la cellule. 

GoJlliermond n'aurait d'ailleurs pas pu constater davantage, dans une cellule vivante 
et intacte, l'existence du réseau cytoplasmique normal. On peut être certain que, si le 
réseau cytoplasmique était nettement visible et surtout facilement colorable par le rouge 
neutre, il y a longtemps que de nombreux observateurs l'auraient vu et photographié, 
par exemple Lewitsky (41) dont les photographies de cellules vivantes ne montrent pas 
trace de ce réseau ; les photographies nettes de cellules vivantes de feuilles d'Elodea 
Canadens~_que j'ai faites et que contient la planche 12 ne le montrent pas davantage. 

L'opimon de Guilliermoud sur ce point a sans doute évolué puisqu'il écrit à la page 42 
de son traité de cytologie : 

Etant donné que les observations vitales ne suffisent pas à l'étude de la structure cellulaire, les divers consti
~ants de la c~llule ayant entre eux une trop faible différence de réfringence pour être très distincts et les colorants 
vitaux étant d un emploi trop limité, a-t-on été obligé d'avoir recours à la méthode dite de fixation. 

* * * 

, P:i-ssons maintenant à l'examen de la fixation par le formol. A la page 6 de son 
mem01re, Guilliermond l'apprécie ainsi : 

. Certains auteurs se contentent d'une simple fixation au formol. Le procédé réussit parfois, mais très souvent 
russi le dforb~chol donne des résultats très défectueux, probablement en raison de son acidité. et il est certain que 

action u I romate de potassium a un rôle très important. La fixation par le formol n'est donc pas recommandable. 

Cependant on lit à la page 1015 du Précis de Microscopie de Langeron : 

P Le fo!'fflo,I. seul c?i:iserve remarq'!-ablement _bien l~s mitochondries, peut-être mieux que les sels chromiques. 

b
~rhcontre 11 n msolu~1lise pas les graisses à moms qu on ne fasse suivre l'action du formol, seul ou mélangé de 
1c Tomate de potassium, par une fixation complémentaire ou postchromatisation. 

3 
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Je n'ai jamais constaté que l'adjonction de bichromate de potassium au formol 
améliore la fixation; j'ai obtenu de moins bons résultats avec ce mélange qu'avec le 
formol seul. 

Quant à la postchromisation, je n'ai pas constaté davantage qu'elle améliore la 
fixation. Guilliermond avait déjà fait cette observation. Parat (56), qui a considérablement 
raccourci la durée de cette opération en la pratiquant à l'étuve à 38° pendant 48 heures 
ou plus, n'a certainement pas réussi à obtenir un meilleur résultat car les dessins de 
cellules qu'il a publiés y attestent la destruction totale de l'organisation cytoplasmique. 
J'ai reproduit l'un de ces dessins (23, pl. 2) représentant les cellules du pancréas de l'Axo
lotl dans la figure 2 de la planche 21 de ce volume. Pu,rat avait employé comme fixateur, 
le mélange de Regand. II est évident que la postchromisation, quel que soit le procédé 
qui la réalise, est incapable de rétablir une organisation qui a déjà été détruite par le 
mélange fixateur. 

On lit également dans le Précis de Microbiologie de Langeron, à la page 1014 : 

Les seuls agents fixateurs qui préservent à peu près tout le contenu du cytoplasme sont l'acide osmique, l'acide 
chromique, le bichrom4te de potasse et le formpl. 

Mais à la page 338 de ce même ouvrage, Langeron a écrit : 

L'acide chromique fixe très bien le noyau, mais altère profondément le cytoplasme. 

J'ai constaté en effet que tous les mélanges d'acide chromique et d'acide osmique, 
même non additionnés d'acide acétique détruisent le réseau cytoplasmique, même s'ils 
ne contiennent qu'une proportion minime de ce dernier, comme par exemple le mélange 
de Benda qui est le roélange de Flemming très faible en aoide acétique. 

J'ai fait de très nombreux essais comparatifs avec ces divers fixateura aur un même 
matériel, toutes les autres opérations de la technique étant parfaitement identiques juaqu'à 
l'examen final. C'est avec le formol employé seul que j'ai obtenu les résultats les meilleurs 
ou les moins défectueux, car, comme tous les autres, ce fixateur altère plus ou moins pro
fondément le cytoplasme. 

Ces altérations ont été attrihuéea à l'acide formique qu'il contient; il est facile d'éviter 
cette objection en le neutralisant, mais elle paraît mal fondée, car j'ai obtenu des résultats 
aussi bons, et ayant même paru quelquefois un peu plus favorables aveo des solutions de 
formol contenant de O cc. 25 à O cc. 50 % d'acide acétique. 

L'action nocive des solutions de formol sur le cytoplasme peut résulter en partie du 
fait qu'elles ne renferment pas les différents sels contenus dans le réseau et le liquide cyto
plasmiques. Pour parer au moins en partie à cette cause d'altération possible, j'ai ajouté, 
aux solutions de formol parfaitement neutres tous les constituants du liquide de ~ocke ou 
du liquide de Ringer, suivant les cas. Ces solutions m'ont paru assez nettement donner des 
résultats un peu plus favorables que les solutions de formol seul. 

* * * 
Lison a vivement critiqué l'emploi du formol comme fixateur dans son traité d'Histo

ohimie animale (Gauthier-Villars 1936) sans d'ailleurs jus~ifier cette critique par auoun fait 
précis. On lit à la page 10 de ce traité : 

Beaucoup d'histologistes, lorsqu'ils veulent effectuer une recherche histochimique, croient bien faire en 
s'adressant à des fixateurs dits « indifférents » (?). Le plus souvent ils choisissent l"alcool absolu ou bien le formol. 
Ils ont crainte d'employer les fixateurs reconnus les meilleurs en technique histologique. C'est là une erreur. 

Plus loin, à la page 12, on lit ; 

Nous devons nous élever avec force contre la préférence souvent donnée aux fixateurs « indifférents » et qui 
ne sont d'ailleurs pas si indifférents qu'on ne le dit. 

Il serait utile de connaitre les raisons qui peuvent appuyer une telle affirmation que 
les faits exposés précédemment démontrent non justifiée. 

Si de nombreux auteurs ohoisissent le formol comme fixateur, c'est vraisemblablement 
parce qu'ils leur parait mieux réaliser que les autres fixateurs l'une des conditions essen
tielles de toute recherche lùatochimique qui est comme l'indique Lison., la conservation de 
l'intégrité structurale du tissu étudié, 
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Et oe choix parait excellent si l'on en croit Langeron qui, dans son Précis de Micros-
copie a écrit page 1015 : 

Le formol seul conserve remarquablement bien les mitochondries, peut-être mieux que les sels chromiques, 

Et à la page 335 : 
R. Noël et G. Mangenot ont reconnu que le formol bien neutre et salé (f~rmol à 8 % dans la solution phy

siologique), fixe bien le noyau et ne modifie pas chimiquement le contenu cellula1re. 

Si l'on considère d'autre part que les fixateurs oxydants, acides osmique et chro
mique, bichromates ... , etc., ont _une action. ch~que é~ergique et qu'ils modifient la 
constitution chimique des corps mtracellulaires, 11 est bien natm;el. que ~e. nombreux 
observateurs ne veuillent pas les employer pour leurs recherches d I-~1st?ch1m1e. . 

Si l'on considère également que le formol est non _Pas un corps mdifférent, 1;0-a1s un 
corps réducteur peu actif, on peut conclure que le choix de ce fixateur est parfaitement 
justifié, contrairement à l'opinion de Lison. , . . . 

Enfin comment reconnatt-il les fixateurs réputes les meilleurs en techruque histo
logique? Sans doute à l'affirmation par certains auteurs de la supériorité des résultats 
qu'ils ont obtenus. 

Il est souvent difficile de juger la valeur de telles affirmations. Par exemple, l'acide 
chromique est indiqué dans l'excellent Précis de Microscopie de Langeron à la page 1014 
comme « préservant à peu près le contenu du cytoplasme », et à la page 338, comme 
l'altérant profondément. II en est de même pour le formol qui, malgré les deux citatio~s 
qui viennent d'être faites, est indiqué dans ce même Précis (p. 335) comme un mauvais 
fixateur histologique. 

Mais, même quand la presque unanimité des observateurs atteste la perfection d'un 
fixateur, il est imprudent de s'en rapporter à cette attestation sans la contrôler, ainsi 
que le prouve l'exemple que fournit ce volume relativement aux fixateurs mitochon
driaux auxquels on a attribué la qualité de conserver rigoureusement le cytoplasme avec 
la forme qu'il possède dans la cellule vivante et d'être à l'abri de toute critique. 

En effet les documents publiés par les observateurs qui ont le plus catégoriquement 
affirmé cette conservation prouvent incontestablement que les éléments cellulaires qu'ils 
avaient traités par l'un des fixateurs mitochondriaux les plus employés ( Regand) avaient 
leur organisation cytoplasmique complètement détruite (réseau cytoplasmique) et ne 
présentant plus aucun rapport avec la structure normale et réelle. 

En réalité, leurs résultats et l'affirmation qu'ils avaient formulée signifiait seulement 
que les fixateurs mitochondriaux conservent le chondriome dans le même état que l'ont 
écrit leurs devanciers et ceux-ci n'avaient, en général, décrit que les éléments profondé
ment altérés d'un réseau cytoplasmique désorganisé et disloqué en fragments épars qui 
ont été appelés mitochondries. 

C'est ainsi que se transmettent des notions fausses pendant une longue série d'années, 
par absence ou insuffisance de contrôle des techniques et des résultats qui en ont été le 
point de départ. 

. S~ j'ai pu four~ii: la preuye de te~les erreurs, c'est parce que, par une longue et très 
~mutieu~e étude,,. J'ai dé~ermmé l'action des fixateurs sur le matériel étudié, les propor
tions optima qu il convient de donner aux substances qu'ils contiennent et la durée 
optima de leur action . 

. Le traité ~'Histo?himie animale de Lison nous fournit encore un exemple qui montre 
la difficulté d apprécier la valeur réelle d'un fixateur. A la page 11 de ce traité on lit 
à propos de la fixation des chromosomes : , 

.C'est après une fixation au Champy ou au Flemming-Heiq: (Flemming sans acide acétique) qui comptent 
parmi les meilleurs fixateurs de la chromatine que leur structure se conserve le mieux et supporte le mieux les mani~ 
pulations de la réaction {réaction nucléaire de Feulgen). 

C'est 1~ une appréciation que les faits démontrent inexacte. Par exemple, les fixateurs 
chromosormques employés par Grégoire et ses élèves ne leur ont pas permis de s'apercevoir 
que ~ans le type ~ucléa~re euchro1:1ocentrique, les euchromocentres ne sont pas des gra
nulat10ns chromatiques isolées, mais seulement les boules externes des haltères nucléaires 
rayon~ants qui constituent l'organisation nucléaire. Ils n'ont pas pu voir cette structure 
nuclé~e parce que les bâtonnet~ des hal~ères étaient détruits par le~ fixateurs et parmi 
ceux-ci les fixateurs chromo-osmiques prec1sément. Or on pourra voir dans ce livre que 
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j'ai pu montrer cette organisation nucléaire en utilisant le formol que Lison considère 
comme un mauvais fixateur. 

Un autre exemple est encore plus significatif. Si certains cytologistes ont pu voir 
des noyaux homogènes, c>est-à-dire ne possédant ni éléments figurés ni structure, comme 
par exemple chez certaines espèces de Cucurbitacées, c'est parce que ces éléments figurés 
étaient détruits par les fixateurs employés et que, dans ce cas, la chromatine elle-même 
était détruite. L'exactitude de cette conclusion est établie par le fait que d'autres observa
teurs sont parvenus à démontrer l'existence des éléments figurés dans des noyaux réputés 
comme en étant dépourvus. J'ai moi-même démontré dans ce volume que les noyaux 
d' Elodea Canadensis, qui avaient été signalés comme homogènes, possèdent une structure 
très complète d'haltères radiants reliant le nucléole à la paroi nucléaire. 

Il est prouvé dans cet ouvrage que l'organisation du cytoplasme et du noyau est 
constituée exclusivement par des organites haltères unis par leurs boules, soit aux mem
branes cellulaire ou nucléaire et au nucléole, soit entre eux en un réseau contenant dans 
ses mailles le liquide cytoplasmique ou le liquide nucléaire. Ce~te structure est constante 
et ne fait jamais défaut dans aucun noyau de cellule animale ou végétale. La présence 
d'un nucléole notamment, implique l'existence du réseau d'haltères nuclaire. 

* * * 
Des essais très nombreux que j'ai effectués avec les fixateurs les plus divers, j'ai tiré 

la conclusion que tous altèrent plus ou moins les éléments qui constituent l'organisation 
cellulaire ; cette altération existe même avec la fixation la plus réussie. 

Ce qu'il importe donc de rechercher, c'est un minimum d'altération et c>est seule
ment par la détermination des proportions optima de substance dans le fixateur et de 
la durée optima de son action sur le matériel étudié qu'on peut y parvenir. Cette recherche 
étant effectuée sur plusieurs fixateurs, on arrive, en choisissant le plus favorable, à obtenir 
une conservation de la structure cellulaire suffisante pour l'étude. 

Malgré ces déterminations préalables, les résultats des .fixations sont irréguliers, sans 
qu'on en perçoive la cause; c>est un fait connu. Aussi au cours des recherches et malgré 
les déterminations préalables, j'ai souvent pratiqué des fixations simultanément sur des 
fragments semblables du même matériel soit avec des concentrations différentes du .fixa
teur, soit avec des durées de contact variables, 1, 2, ou 3 jours ... , etc., quelquefois 
beaucoup moins. 

La fixation a été opérée en général soit par une solution de formol seul à 10 %, rare
ment avec une moindre proportion (6 à 10 %), soit avec une solution de formol à laquelle 
ont été ajoutés les constituants du liquide de Ringer. Très souvent les fixations ont été 
faites simultanément et comparativement sur le même matériel avec le formol bichromaté 
( Regaud}. Mais en général ces préparations n'ont pas été utilisées en raison de la défec
tuosité des résultats. 

Le fragment fixé, puis lavé, a été déshydraté dans l'alcool absolu, puis traité par le 
toluène et enfin inclus dans la paraffine à l'étuve à 56° environ (paraffine de Péchelbronn 
fusible à 540). 

La coloration a été faite sur coupes le plus souvent par l'hématoxyline ferrique, soit 
seule, soit suivie d'une coloration à froid par la fuchsine de Ziehl additionnée de 1 /3, 
1 /2 ou 2 /3 d'alcool à 950, ou par la fuchsine acide, ou l'érythrosine. En général, la colora
tion a été faite par l'hématoxyline ferrique seule par les manipulations suivantes : 

Les coupes déparaffinées ont été mordancées pendant une à 10 minutes dans une 
solution aqueuse d'alun de fer à 0,50 ou 1 % à la température de 400, lavées rapidement 
à l'eau distillée, puis colorées à la température de 40°, pendant 10 minutes, dans une solu
tion d'hématoxyline à 1 %, datant d'au moins un mois et obtenue en mélangeant, 
à 80 cc. d>eau distillée, 10 cc. d'alcool à 95°, 10 cc. de glycérine et 1 gr. d'hématoxyline; 
enfin, elles ont été lavées rapidement à l'eau distillée puis immergées pendant 2 ou 
3 secondes ou un peu plus, dans une solution de carbonate de lithium à 0,25 % pour 
transformer la coloration noire en une coloration bleu foncé et enfin lavées à l'eau distillée. 

Dans certains cas, quand on a voulu obtenir une coloration progressive surveillée 
et arrêtée au point voulu, sans différentiation, le mordançage et la coloration ont été 
faits dans les mêmes solutions, mais à froid pendant le temps nécessaire, le mordançage 
étant fait pendant 30 à 60 minutes. 

L'examen microscopique des coupes a été fait en général sans différenciation, mais 

--
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quand celle-ci a été jugée néces.saire, elle a été faite,. so.i~ par une solution saturée d'i~de 
dans l'alcool, soit par une solution de carbonate d,e lithium à ~,2~ % ou :PD..: une solution 
d'alun de fer ammoniacal à 1 %, ou encore par 1 alcool sature d ac1~e picrique. . . 

Dans la grande majorité de~ cas, les P;éparatio?s ont .été étudiées sans avoir subi 
aucune différenciation la coloration par l'hematoxylme ferrique ayant surtout pour but 
de rendre visibles et t;ès apparents tous les éléments figurés et la différenciation n'ayant 
visé pour l'étude du cytoplasme qu'à rendre plus perméables à la lumière les points trop 
fortement colorés. 

Un point très important que je considè~e co~me. !aisant partie de 1~ t~c~ique de 
recherches est la photographie des préparations etudiees. Tous les détruls mteressants 
observés au cours de l'étude d'une préparation sont photographiés sur une plaque 9 X 12. 
Chaque photographie se fait en 5 à 10 minutes au plus. Les plaques, mises en réserve 
sont développées par groupe de 6 ou 12 pendant 20 minutes dans une soluti.on de 
Glyconyol contenant pour 220 cc. d'eau distillée, 25 cc. de la solution concentrée suivante 
qui doit être conservée en flacons pleins et bien bouchés : 

Sulfate de sodium anhydre . . . . ...... .. .... ... .. . 
Carbonate de sodium anhydre .... . ..... . ..... . . . 
Carbonate de Potassium .... .. .... ... ..... . .... . . 
Glyconyol. . ..... .. .... . ... . . .. .. . . .. . . ........ . 
Eau distillée ... . . .. .. .. . . .... .. ..... ... ....... . 

80 
100 
150 
50 

1.000 

Les plaques rapidement lavées sont fixées dans l'hyposulfite de soude pendant 
15 minutes et enfin lavées pendant 2 heures au moins à l'eau courante. Les plaques qui 
m'ont donné les meilleurs résultats sont la plaque SE. et la plaque micropanchro 
Lumière. De chaque cliché, il est tiré deux épreuves sur papier, l'une étant normale, 
l'autre un peu plus posée, afin de mieux faire ressortir les détails légers. 

Les plaques micropanchro Lumière donnent des résultats très satisfaisants, mais la 
couche sensible de gélatine a le grave inconvénient d'être perforée de multiples trous dus, 
paraît-il, à des poussières de verre restées adhérentes à la surface avant l'application de 
la couche sensible et ce défaut n'a pas été supprimé bien qu'il ait été signalé; ces trous 
donnent des points noirs plus ou moins gros sur les épreuves. Il est très recommandé, pour 
éviter d'autres imperfections des clichés, de passer un tampon de coton, puis la paume de 
la main bien sèche sur la gélatine de la plaque vierge pour en enlever les poussières avant 
de l'inclure dans le châssis. 

On obtient ainsi une série d'épreuves photographiques contenant pour chaque pré
paration l'enregistrement parfaitement exact de toutes les images intéressantes observées, 
car l'objectif et la plaque photographique ne se trompent pas, n'oublient rien et ne déforment 
rien. L'étude de ces images permet presque toujours d'observer des dispositions que l'œil 
n'avait pas remarquées à l'examen direct, de compléter une observation incomplète, de 
préciser des détails mal vus, et souvent aussi de rectifier une erreur. 

Ces documents conservés prennent souvent une valeur inestimable beaucoup plus 
tard, l'observation d'un fait nouveau, après de longues années, obligeant à un contrôle 
rétrospectif des observations anciennes qui, bien souvent, n'est plus possible en raison de 
l'altération des préparations originales. 

Ce procédé d'enregistrement photographique régulier de toutes les observations 
permet d'obtenir des résultats baucoup plus importants et beaucoup plus sûrs que la 
mHhode par annotation et petits dessins ; il supprime l'intervention de la mémofre qui 
outre l'oubli, peut engendrer l'erreur. ' 

Mais, en deh?rs de ces avantages, l'enregistrement photographique de l'image qu'on 
veut exposer est rigoureusement fidèle, non sujet à l'erreur et représente la vérité absolue 
que le lecteur peut lui-même rétablir dans le cas où l'auteur a commis une erreur d'inter
prétation. 

Par co.ntre le dessin (J1;Ù a d'abord l'inconvéni.ent. de demander souvent de longues 
heures a~ lieu des.5 à 10 mmutes que ~amande l'execution d'une photographie a, en plus, 
le grave mconvément qu'on peut qualifier de rhédibitoire, d'être obligat oirement inexact 
pour les raisons suivantes : 

, 1° To1;1tes les images des P:épar~tions microscopiques sont tellement compliquées 
qu un dessm exact, complet est irréalisable; la photographie seule réalise l'image rigou
reusement fidèle; 
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20 L'observateur qui dessine figure ce qu'il voit et ce qu'il croit voir, mais u:ne peul 
pas figurer les détruis qu'il n'a pas remarqués et qui lui ont échappé. L'objectif et la plaque 
photographique n'oublient rien, ne déforment rien. L'observateur qui dessine figure les 
objets comme il les comprend et non pas comme ils sont et il introduit dans son dessin ses 
erreurs d'interprétation. 

L'enregistrement photographique d'un fait, s'il est réalisé de façon convenable et 
dans toutes les règles, peut donc seul assurer la garantie complète de son exactitude et il 
donne une valeur incomparablement plus grande qu'un dessin aux conclusions de l'auteur. 

Enfin le lecteur peut suivre l'exposé d'une question aussi bien et même mieux que 
s'il avait l'œil au microscope, quand on met sous ses yeux des images photographiques 
bien faites et assez nombreuses; c'est là un avantage considérable pour la clarté et la pré· 
cision des démonstrations. 

La photographie microscopique, méthode d'enregistrement absolument parfaite 
présente de si immenses avantages à tous les points de vue et est de nature à accélérer si 
fortement les progrès de la science, qu'on comprend difficilement pourquoi elle n'est pas 
exclusivement employée dans les recherches biologiques, les dessins étant réservés aux 
conceptions schématiques et exclus de l'observation. L'enregistrement photographique 
est si simple, si facile, si rapide, qu'il est inadmissible qu'on ne l'emploie pas; le défaut 
d'emploi de cette méthode d'enregistrement donne à penser que l'auteur a observé des 
préparations défectueuses, non présentables, sujettes à des interprétations douteuses. 

111. ÉTUDE DU CHONDRIOME ET DE LA STRUCTURE 
DU CYTOPLASME DES CELLULES VÉGÉTALES 

Au début de cette étude sur l'organisation du cytoplasme et pour faciliter la compré· 
hension des études critiques qui suivent, je crois nécessaire de démontrer d'abord l'exis· 
tence indiscutable du réseau cytoplasmique, sa constitution par l'organite haltère universel, 
la forme et le mode d'assemblage de cet organite. 

Nous étudierons successivement : 
1 o La structure de l'organisation cytoplasmique des cellules végétales. 
A. La stucture de l'organisation cytoplasmique dans les cellules adultes. 
B. La structure du cytoplasme des jeunes cellules de méristème. 
C. Les modifications de l'organisation cytoplasmique au cours de l'évolution des 

jeunes cellules de méristème jusqu'à l'état adulte. 
20 L'action altérante des fixateurs sur le cytoplasme et la formation des vacuoles. 
30 L'état de destruction de l'organisation cytoplasmique dans les cellules qui ont fait 

l'objet des recherches de Guillicrmond sur les éléments constituants normaux du cyto· 
plasme des cellules végétales. 

40 La nature et l'origine des éléments épars sans lien entre eux et si variés de forme 
qu'il a figurés dans ces cellules. La cause de chaque forme d'éléments et la place de ceux·ci 
dans le réseau cytoplasmique. 

1° Structure de l'organisation cytoplasmique dans les cellules végétales. 
A) STRUCTURE DE L'ORGANISATION CYTOPLASMIQUE 

DANS LES CELLULES ADULTES 

Je montrerai ce réseau, en premier lieu, dans les cellules adultes de la radicule de la 
fève Faba ()ulgaris où j'ai pu l'observer en bon état de conservation. On met germer des 
fèves sur du papier à filtrer humide dans un cristallisoir et on prélève la radicule quand 
elle atteint la longueur de 10 à 12 millimètres. On la divise longitudinalement en 2 parties 
égales et on fixe les morceaux pendant 3 jours dans du liquide de Ringcr formolé à 12 %, 
On en fait des coupes de 5 microns et de 2 % microns. Les coupes déparaffinées ont été 
colorées par l'hématoxyline ferrique et immergées pendant 2 ou 3 secondes dans une solu
tion de carbonate de lithium à 0,25 % seulement pour faire virer leur teinte au bleu ; on 
s'abstient de les différencier. 
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Dans ces préparations, les cellules montrent un très beau réseau cytopJasmiq~e, 
comme ceux qui sont photographiés dans la planche I. Malgré la b?au~é de c?.s reseaux, ils 
ne sont pas intacts ; ils sont déjà altéré~ par le fix~teur et cette alteration qu il ne faut pas 
regretter ici va nous servir au contraire à étabhr que les vacuoles, telles que celles que 
Guillermond

1 
a figurées dans ses dessins, 

1
sont b~en ~es zones de d~structions du réseau cyto

plasmique et non pas des éléments de l orgarusation cytoplasmique. 
On verra en premier lieu dans la figure I de cette planche des cellules (gross. 33?) dont 

le réseau est à peu près intact et d'autr~s où il est plus ou moin~ altéré. Dans certam~s de 
celles-ci, on remarque de gros trous qw sont des vacuoles au ruveau. desquelles ~e reseau 
cytoplasmique est détruit. Les figures 4 et 5 sont de~ photographies au grossissement 
de 750 de deux cellules de la même région dont le réseau cytoplasmique est assez fortement 
altéré ; le lecteur y verra néanmoins à la loupe, les haltères constitutifs du réseau et leur 
articulation par leurs boules. 

Les figures 2, 3, 7, montrent des cellules d'un même champ peu éloigné du méristème 
terminal photographié avec une mise au point différente pour les figures 2 et 3 (grossisse
ment plu's fort (1100) pour la figure 7). La figure 6représente deux ceUules d'un champ immé
diatement voisin (Gr. 1100). La figure 1, planche 2 montre, aggrandies (gr. 2200), les cellules 
de la figure 7, planche I. 

Pour bien constater la forme et les dimensions variables des haltères ainsi que leur 
mode d'articulation par leurs boules, le lecteur aura avantage à examiner les figures de la 
planche I à la loupe. Il pourra ainsi constater l'exactitude rigoureuse des conclusions sui
vantes : 

1° Qu'en face de telles photographies et d'une organisation cellulaire si manifeste, 
si claire, si compréhensible, il ne peut être question de mettre en doute le réseau cyto
plasmique. 

2° Que ce réseau est formé par des organites d'un type unique en forme d'haltère, 
constitués par un bâtonnet de longueur variable portant une boule à chacune de ses extré· 
mités et que ces boules sont presque toujours moins chromatophiles que les bâtonnets. 

3° Que ces haltères s'articulent entre eux par leurs boules et forment ainsi des mailles 
du réseau cytoplasmique et ce réseau lui-même, ce qui implique que les boules des haltères 
sont constituées par une substance très adhésive. Cette articulation des haltères par leurs 
boules explique pourquoi certains observateurs, tels que Renault (1898), Gilbert et Jomier 
(1906) ont constaté que de fines granulations protoplasmiques occupent les points nodaux 
du fin réseau aérolaire constituant le protoplasma. 

4° Que les bâtonnets des haltères correspondent très visiblement, dans la cellule, aux 
éléments mitochondriaux appelés chondriocontes, tandis que leurs boules sont le chon
driosome granuleux et qu'a.mai, il est démontré : 

A. Que les éléments appelés mitochondries ne sont jamais libres, un chondrioconte 
portant toujours, normalement, une boule ou chondriosome granuleux à chacune de ses 
extrémités, ensemble qui constitue un organite haltère élémentaire. 
. B .. que même réunis ensemble pour former un organite haltère, ils sont définitivement 
immobilisés dans le réseau cytoplasmique constitué par l'articulation des haltères entre 
eux, et qu'ils ne pem1ent redevenir libres que par la dislocation et destruction de ce réseau 
et des organites haltères eux-mêmes. 

5° Que le fait de constater que les haltères ou leurs débris sont libres et sans lien entre 
eux dans la cellule est la preuve certaine de la dislocation et désorganisation du réseau 
cytoplasmique et par conséquent de la destruction de la cellule • 

. 6° Que, par eonséquen_t, les éléments figurés qu'on a appelés mitochondries, qu'on a 
décrits oon:me éléments libres, indépendants et même mobiles n'ont pas d'existence 
réelle,. n'exastent_ pas. Ce sont les débris épars des organites haltères et du réseau cyto
plasnuque détruit qu'on a décrits sous ce nom. 

Notons ici que toutes ces conclusions reçoivent de nouvelle& confirmations dans la 
plupart des planches suivantes. 

B) ÉTUDE DE LA 8TRUCTURE DU CYTOPLASME bE LA JEUNE CELLULE DES MÉRISTÈNES 

Les jeunes cellules des méristèmes. ont une structure caractéristique et constante. 
~Iles ont un noyau de volume considérable par rapport à celui du cytoplasme ( quel

quefois presque égal). La distance entre la périphérie du noyau et la membrane cellulaire 
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ne dépasse pas le tiers ou les deux cinquièmes, quelquefois le quart du diamèLre du noyau 
dans les très jeunes cellules. Dans ces conditions, le noyau est maintenu en place, au milieu 
de l'espace limité extérieurement par la membrane cellulaire, par de multiples arcs
boutants, dont la direction est exactement celle du rayon du noyau qu'elle prolonge. 
Ces arcs-boutants sont des haltères dont l'une des boules est accolée à la paroi externe 
et dont l'autre, accolée au noyau, y parait souvent incluse, soit en totalité, soit en partie. 

L'aspect de la jeune cellule ainsi constituée est donc tout à fait caractéristique. 
Dans une coupe, elle a l'aspect d'une roue de voiture à très gros moyeu vue de face et 
dont les rayons sont les arcs-boutants du noyau. 

Cette disposition rayonnante des haltères autour du noyau persiste sans change· 
ment dans les cellules adultes à plusieurs rangs d'haltères. 

Cette constitution est donc totalement différente de celle qu'a représentée Guil· 
Jiermond dans la figure 3, planche 20, et dans la figure 1, planche 1, de son mémoire. Les 
figures 3 et 4, planche 3 de ce livre la montrent dans plusieurs cellules de deux très jeunes 
bourgeons axillaires de l' Elodea Canadens-is. On verra également cette constitution 
typique à un fort grossissement dans la jeune cellule située à l'angle droit de la figure 3, 
planche 5 (gross. 1100) et dans deux cellules de la figure 4, planche 5, cellules situées, 
la première assez loin déjà du méristème terminal de la tige, les deux autres à la hase 
d'une jeune feuille de l'extrémité de la tige. 

La figure 1 de la planche 3 est la photographie de la figure 3 (p. 20) du mémoire de 
Guilliermond ; c'est un dessin représentant les cellules du méristème terminal d'une ébauche 
foliaire d'un bourgeon axillaire de l'Elodea Canadensi,s. Examinant les cellules de ce 
méristème terminal, nous sommes amenés aux constattions suivantes : 

1 o Elles ne présentent pas l'aspect que montrent les cellules de méristème dans les 
coupes de tissus, celui d'une roue d'automobile à 10 à 15 rayons; 

20 On n'y voit pas la moindre trace d'organisation cellulaire. C'est-à-dire des haltères 
qui rayonnent autour du noyau et qui sont les arcs-boutants qui le maintiennent au 
centre de la cellule. On ne voit qu'une seule forme en massue, éparse et isolée en haut 
et à droite du dessin; 

30 Dans les coupes telles que celles des figures 2, 3, 4, de notre planche 3, il existe 
toujours un certain nombre de cellules atteintes par la coupe au niveau de la membrane 
externe et dont on distingue le réseau à mailles polygonales qui la constitue. Ce réseau 
est visible dans la figure 4, à !"extrémité du méristème et à droite (cellule du 2° rang). 
Cette disposition est totalement absente dans les figures du dessin de Guilliermond. La 
figure 2, planche 3, montre ce même réseau dans diverses cellules situées au niveau de 
Pinsertion d'un pédoncule de cotylédon sur l'embryon de la graine du haricot en ger· 
mination. On y voit le réseau à mailles polygonales, soit à l'intérieur de la cellule, soit 
à l'extérieur, figurant la membrane externe. Plusieurs jeunes cellules y ont conservé 
la structure à un seul rang d'haltères ; 

40 Par contre, on voit dans les cellules de ce dessin des éléments épars, indépendants, 
sans lien entre eux, longs filaments onduleux, bâtonnets courts, grains, etc., qui sont les 
débris des haltères du réseau cytoplasmique. 

Nous sommes ainsi amenés à conclure que, de toute évidence, l'organisation de ces 
cellules de méristème terminal examinées et dessinées par Guilliermond n'existait plus 
et cela évidemment parce qu'elle avait été détruite. 

Ceci entraine nécessairement aussi la conclusion que les éléments épars de formes 
variées, dessinés par Guilliermood, sont les restes des haltères altérés et disloqués. 
Remarquons que, dans les ce11ules de méristème, il n'existe que les courts bâtonnets des 
haltères et pas de longs filaments flexueux comme ceux qu'a figurés Guilliermond, fila
ments qu'il a indiqués, dans la légende de la figure 1 de la planche 1 de son mémoire, 
comme représentant les plastes ; cette indication erronée par le fait que ces filaments 
ne sont que des débris, l'est d'autant plus sürement qu'on verra démontré plus loin que 
les plastes n'existent pas. 

C) MODIFICATIONS DE L'ORGANISATION CYTOPLASMIQUE 
AU COURS DE L'ÉVOLUTION DES JEUNES CELLULES DE MÉRISTtME JUSQU'A L'AGE ADULTE 

Si l'on examine une coupe de l'extrémité de la tige de l'Elodea Canadensis, on constate 
au fur et à mesure que l'œil de l'observateur s'éloigne du méristème terminal, que le 
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volume de la jeune cellule s'accroît progressivement et cela surtout par l'agrandissement 
de l'espace cytoplasmique, mais la structure ne varie pas encore et cela jusqu'à un point 
assez éloigné de l'extrémité de la tige ; dans la moitié supérieure de la figure 1, planche 4, 
par exemple (gross. 50) la structure cytoplasmique n'a pas encore changé sensiblement 
dans beaucoup de celhtles mais à mesure qu'on s'éloigne du méristème terminal, les 
cellules sont plus grosses, l'espace cytoplasmique est. plus grand.et les bâtonnets des hal
tères se sont allongés. On peut faire ce~te constat.at10n plus facllemen: dan~ la fi.pure 5, 
planche 4 qui représente la photographie au grossissement 100 de la meme tige d Elodea 
que celle de la figure 1, mais faite sur une coupe très voisine. La région ph?tographiée 
correspond à la moitié inférieure de la tige _d~ns la figu~e 1 et elle ~?ntre à droite la coupe 
d'un bourgeon axillaire avec ébauches foliaires et feuilles. On distingue nettement dans 
cette photographie la persistance du type primitif d'organisation des cellules de méristème 
terminal et du bourgeon axillaire. 

En s'éloignant encore davantage de l'extrémité, on remarque des cellules de plus 
en plus nombreuses dont l'espace cytoplasmique 8: en~ore au~menté, et dont _la m~J?bran~ 
est reliée au noyau par deux rangs d'haltères articules, au beu d'un seul, dispos1t1on qm 
répond au début de la formation du réseau cytoplasmique proprement dit. Par exemple, 
au bord supérieur de la figure 3 (gross. 200), certaines cellules ne possèdent encore qu'un 
rang d'haltères cytoplasmiques rayonnants tandis qu'au quart inférieur, beaucoup en 
possèdent 2 ; la figure 2 représente la moitié inférieure de la figure 3, au grossissement 335 
environ. Enfin plus on s'éloigne du bourgeon terminal, plus l'espace cytoplasmique est 
développé et plus le réseau cytoplasmique s'accroît davantage. 

La planche 5 fournit de nouvelles indications : 
Dans la figure 3 (gross. 1100), on voit, à droite, une cellule ayant gardé le type pri

mitif à un seul rang d'haltères rayonnants. Cette cellule est située dans une région où 
on trouve déjà des cellules à deux rangs d'haltères comme les cellules des figures 2, 5 et 7 
(gross. 1100). La figure 1 (gross. 1100) montre, à gauche et en haut, une grosse cellule 
située dans une région encore plus éloignée et dont le réseau cytoplasmique comprend 
4 à 5 rangs de mailles. 

Signalons que très souvent, dans les jeunes feuilles del' Elodea Canadensis et surtout 
dans la région de leur base, les cellules gardent le type primitif à un seul rang d'haltères 
rayonnants; les figures 4 et 6 (gross. 1100) montrent plusieurs de ces cellules. 

Enfin, notons que la grosse cellule de la figure 7 de cette planche (Elodea Canadensis) 
est celle qui m'a montré la première fois la constitution morphologique du nucléole qui 
sera exposée plus loin. 

Cettte étude a donc démontré : 

* * * 

. , 1 ° Que dans les jeunes cellules des méristèmes le cytoplasme a une organisation parti
culiere comportant seulement un seul rang d'haltères rayonnants dont une boule est arti 4 

c~ée à la membrane cellulaire et l'autre, à la périphérie du noyau, avec les boules périphé· 
r1ques des haltères rayonnants nucléaires; il n'existe donc pas de véritable réseau cyto
plasmique dans les cellules jeunes des méristèmes; 

2° Ce n'est que plus tard en grossissant et en se développant dans le sens centrifuge 
qu'elles acquièrent un deuxième, puis un troisième, quatrième etc. rana d'haltères 
c'est-à-dire que se développe le réseau cytoplasmique; ' ' 0 

' 

3° ~es éléments épars, de formes variées et indépendants, sans aucun lien entre 
eux, grains, bâtonnets et filaments que Gnilliermond a décrits dans les cellules des méris
têmes n'.Y existent pas à l'état normal ; ils sont, tout au moins les grains et les bâtonnets 
les débris des éléments nor.maux détruits, les haltères rayonnants ; ' 

4° Le~ cellules de mér1stè~e o~servées par Guilliermond avaient leur organisation 
cytoplasmique complètement detrwte par le fixateur ou par une autre technique de 
de prépar~tion. L'auteur n'y a pas signalé, ni figuré la moindre trace de l'organisation 
cytoplasmique. 

Signalons, en ter~nant, que Goilliermond a cru pouvoir déduire de ses observations 
sur les él_éments décrits par lm dans le cytoplasme des cellules de méristème l'existence 
de deux h~ées de mi~ochondries, une inactive,les granulations,l'autre active,le~ bâtonnets 
ou chondr10contes _qm, en év?luant, .s~ ~ransformerai~nt en chloroplastes ou amyloplastes. 
Observons dès mamtenant l 1mpossihihté de l'exactitude d'une telle distinction et d'une 
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telle faculté d'évolution des chondriocontes, tous ces éléments n'étant que des débris 
mortifiés destinés à disparaitre et non à évoluer. Cette question sera étudiée plus en 
détail à la page 48. 

20 Altération du réseau cytoplasmique par les fixateurs et formation 
des vacuoles 

L'étude des figures des plà1lches 1 et 2 va, en outre, nous permettre de montrer que 
les vacuoles sont des zones de destruction du réseau cytoplasmique ; dans la plus grosse 
cellule de la figure 1, planche 2, en haut et à droite du noyau, on aperçoit quatre vacuoles 
en voie de formation, mais dans lesquelles on voit encore faiblement les boules et bâton
nets des haltères à peine colorés. On en voit également plusieurs en formation dans la 
figure 2, planche 2; dans l'une à gauche du noyau, et dans l'autre à droite et un peu en 
bas, on voit également les éléments en voie de destruction et, notamment, dans cette 
dernière, un haltère fortement marqué et dont une boule a perdu ses connexions par 
destruction des haltères qui s'articulaient avec elle. 

Le lecteur verra d'autre part de nombreuses vacuoles en formation dans les planches 
qui suivent et il pourra y faire des constatations identiques. 

Les haltères subissent progressivement les altérations suivantes sous l'influence du 
fixateur : on voit certaines boules d'haltères très fortement gonflées et dont l'éclatement 
est le mode de destruction. Les bâtonnets de certains haltères perdent petit à petit leur 
affinité pour le colorant et en même temps ils s'amenuisent progressivement. De nombreux 
bâtonnets d'haltères sont en voie de subir ces deux altérations dans tous les points du 
réseau cytoplasmique des cellules de la planche 2. 

Dans d'autres, le bâtonnet se corrode à un point déterminé où se produira ultérieu
rement une destruction complète et la rupture. 

Quand un assez grand nombre d'haltères sont ainsi altérés et ont perdu toute résis
tance, le réseau se disloque et les éléments constitutifs sont mis en liberté avec des formes 
qui dépendent de la situation des points de rupture. 

L'existence et la place de ces points de rupture des haltères du réseau cytoplasmique 
sont très visibles à la périphérie des vacuoles ou sur les bords de la paroi externe de la 
cellule et autour du noyau dans la plupart des planches de cet ouvrage. 

L'origine et la signification des vacuoles sont d'ailleurs étudiées plus loin de façon 
très complète. 

* * * 

3° Preuves de la destruction de l'organisation du cytoplasme 
(réseau cytoplasmique) dans les cellules étudiées et dessinées 

par Guilliermond 

Cette destruction est prouvée indiscutablement : 
A) Par l'absence totale de réseau cytoplasmique dans le.s dessins où Guilliermond a 

figuré les éléments du cytoplasme qu'il prétend normaux et auxquels il a évidemment 
donné la forme et l'emplacement qu'il a crus normaux; il n'a figuré aucune trace des 
connexions constantes qui relient le noyau à la paroi cellulaire. La démonstration de 
l'existence indiscutable du réseau cytoplasmique et de sa constitution élémentaire dans 
les cellules des feuilles de l' Elodea Canadensis est faite dans les planches 4 à 9 de ce livre ; 
la présence du réseau cytoplasmique dans les cellules de ces planches constitue une preuve 
formelle de la destruction de ce réseau dans les cellules dessinées par GuiJliermond dans 
ses planches puisqu'il ne l'a ni figuré, ni décrit lui-même. Nous allons d'ailleurs accumuler 
des preuves multiples de cette destruction. 

Dans les figures 1 et 3 de la planche 6 de ce livre sont des reproductions photogra• 
phiques des figures 4 et 5 de la planche 1 du mémoire de Guilliermond ; ce sont des dessins 
représentant, d'après lui, l'organisation cytoplasmique et les éléments constituants 
normaux du cytoplasme de jeunes feuilles d'Elodea Canadensis. 

On remarque dans ces dessins : 
1 o que les cellules ne possèdent aucune structure et aucune trace d'un réseau cyto· 

pla.smique ; 

• 
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20 que les divers éléments figurés y sont libres, sans rapport les uns avec les autres, 
ni avec le noyau, ni avec la membrane extern~ ; . 

30 que ces éléments comportent presq1;1e uruq_uement des granulatio~s et des ~am~nts 
(chondriocontes) plus ou moins longs ; ll n'existe que quelques moignons d halteres 
dans la figure 3 ; 

40 que le noyau est libre et mobile, sans aucune lien avec la membrane externe 
de la cellule ; . . . , 

50 qu'il n'est pas figuré de membrane e:>..1erne, ce qm voudrait dire que la cellule n en 
possède pas. . 

Dans cette même planche, j'ai placé en face de ces dessins, des photographies (fig. 2, 
gross. 1.100 et fig. 4, gross. 750) de co1;1pes lo~gitudinales. de _jeunes ~euilles d' Elodea 
Canadensis adhérentes au bourgeon termma1, :fixees par du hqmde de Rmgcr, contenant 
12 ~ de formol· les coupes sont colorées par l'hématoxyline ferrique; on voit que ces 
feui11°es avaient c~mme longueur : celle de la figure 2, 1 mm. 8 environ ; celle de la figu~e 4, 
1 mm. % ; les cellules de ces feuilles sont donc même plus jeunes que celles des feuilles 
dessinées par Guillicrmond. . , . . 

En examinant ces photographies, on re~arque de smte que le contenu et l orgaru~ation 
des jeunes cellules ne présentent aucun pomt de ressemblance avec celles des dessms de 
GuiUicrmond. On y distingue : 

1 o un gros nucléole montrant dans certaines cellules un fait hautement intéréssant : 
la couronne d'haltères rayonnants qui relient le nucléole à la membrane nucléaire; 

20 Un gros noyau plus ou moins facilement délimitable; 
30 Une membrane séparant les cellules les une des autres ; 
40 Des tractus rayonnants qu'un examen attentif à la loupe révèle être des haltères 

qui relient le noyau à. cette membrane, soit directement, soit indirectement après articu
lation avec d'autres haltères. 

Les cellules de ces deux feuilles sont déjà altérées par le fixateur, mais montrent 
néanmoins une organisation certaine et une structure caractéristique qui font totalement 
défaut dans les cellules dessinées par Guillicrmond. D'autre part, l'examen à la loupe 
indique que les filaments sont des organites haltères et ne sont pas du tout disposés 
comme le figure Guilllcrmond. Mais les éléments sont trop rapprochés, trop tassés dans 
ces jeunes cellules pour qu'on en ait une vision très claire. 

Ces faits démontrent déjà que l'organisation cytoplasmique est détruite dans les 
cellules dessinées par Guilliormond. 

Le résultat sera beaucoup plus probant en s'adressant aux cellules de feui1les adultes 
où l'organisation cytoplasmique est plus complète, plus claire et plus apparente. Dans 
la planche 7, j'ai pris comme terme de comparaison avec mes propres observations deux 
figures de cellules de feuilles adultes de l' Elodea Canadensis que Guilliermond a dessinées 
dans la planche 3 (fig. 5 et 6) de son mémoire (10). La figure 1 de la planche 7 de ce livre 
est la reproduction photographique de ces deux cellules. Les figures 2, 3, 4, 5, de cette 
même planche 7 sont des photographies au grossissement de 1.100 environ de coupes de 
feuilles adultes de la partie terminale de la tige de l'Elodea Canadensis, fixées pendant 
72 heures dans du liquide de Ringer contenant 12 % de formol. Les coupes sont longi
tud_inales et à peu près perpendiculaires à la surface de la feuille pour les figures 2, 3, 4, 
obliques pour la figure 5 ; la coloration a été faite par l'hématoxyline ferrique. 

La comparaison des cellules dessinées par Guillicrmond avec les cellules des figures 2, 
3, 4, 5, fait constater immédiatement dans les premières (fig. 1) la destruction totale du 
réseau cytoplasmique e~ dans les secondes (fig. 2, 3, 4, 5), la conservation de ce réseau 
déjà altéré, mais encore très net dans tous les points non vacuolisés, réseau qui relie le 
noyau à la membrane externe. 

Cette comparaison constitue à elle seule une prouve indiscutable de la destruction 
totale de l'organisation eclhdairo dans les cellules observées et dessinées par Guilliermond. 

L'aspect des grandes vacuoles, la configuration de leur pourtour, l'examen des points 
de rupture des h~ltères dans les figures 2, 3, 4, 5, planche 7, et 1 à 5, planche 8, montrent 
que, de toute évidence, elles sont des régions du réseau cytoplasmique où les organites 
haltères ont été détruits par l'action altérante du fixateur. 

Ces vacuoles, absolument semblables à celles figurées dans les dessins de Gulllicr
m~nd,. sont c~~me. dans ces derni~res totalement p~ivées d'éléments parce que ceux qui 
ex1st8.lent à 1 mtér1eur de ces caVItés ont été détrmts par le fixateur. On voit d'ailleurs 
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la destruction se continuer à la périphérie des vacuoles ; elle est rendue manifeste par 
l'effilochement des éléments du réseau au bord des cavités alvéolaires où ils ont une 
extrémité libre qui ne se colore plus que faiblement; l'examen des vacuoles des cellules 
des figures 2, 3, 4, 5, planche 7, et 2, planche 8, est formellement démonstratif à cet 
égard. 

Au milieu de la partie déjà vacuolisée de la figure 1, planche 8, on voit des éléments 
à peine colorés, massues, boules d'haltères, filaments courts ou longs dont la destruction 
est en voie d'achèvement, puis sur les bords de la cavité des éléments en voie de destruc
tion plus colorés, mais dont un certain nombre sont déjà séparés, massues, haltères, etc. 
Enfin au-dessus du noyau, se trouve une zone dans laquelle le réseau cytoplasmique 
encore en place est en pleine voie de destruction et de dislocation, les éléments subissant 
une véritable liquéfaction. Cette cellule montre donc, de façon parfaite, l'évolution de 
ce phénomène de vacuolisation. 

Dans la figure 2, planche 8, on verra à 2 centimètres au-dessus du centre de la figure, 
un groupe de 4 haltères articulés entre eux par une de leurs boules et en voie d'altération; 
l'un de ces 4 haltères, le supérieur gauche, est déjà aux trois quarts détruit; il n'en reste 
plus guère que la boule gonflée qui ne porte plus qu'une très petite longueur du bâtonnet. 

Dans la même planche 8, les figures 4 et 5 (gross. 1100) qui sont les photographies 
de cellules peu éloignées du méristème terminal de la tige, montrent que les tractus rayon
nants qui relient le noyau à la membrane cellulaire et ont pour but évident d'assurer la 
fixité et l'immobilité du noyau au milieu de la cellule sont bien des organites haltères ; 
bien que l'organisation cellulaire y soit presque totalement détruite, on voit, dans les 
cellules situées à gauche et à droite du centre de la figure 4, le noyau encore fixé à la 
membrane externe par des tractus rayonnants. Du côté droit, on voit au-dessous et un 
peu à gauche du noyau un de ces tractus constitué par deux haltères t rès nets placés 
bout à bout et articulés ensemble de façon très nette également par une de leurs boules, 
une autre étant adhérente, soit au noyau, soit à la membrane externe. Un autre tractus 
d'haltères semblable, mais dont une boule est un peu moins nette, existe à 6 ou 7 milli· 
mètres à droite du précédent. 

Deux autres t ractus existent à gauche du noyau situé à gauche de la figure 5, mais 
ils sont liés ensemble sur une partie de leur parcours prenant ainsi une forme en Y. 

Avant de quitter l'examen de cette planche, notons dans la figure 3 relative, comme 
les figures 1, 2, 4, 5, à la feuille adulte de l' Elodea Canadensis, les nouvelles démonstra· 
t ions qu'elle donne relativement à la structure du réseau cytoplasmique, à la fixation du 
noyau par des haltères rayonnants, à la longueur des bâtonnets des haltères et à l'articula· 
tion de ceux-ci entre eux par leurs boules ou à la membrane nucléaire et à la. meml)rane 
externe. 

Les figures 6 et 7 ne nous occuperons pas ici, mais ultérieurement. Elles fournissent 
des démonstrations très nettes et importantes sur la forme des organites haltères, sur 
leur mode d'articulation et sur la constitution de la membrane cellulaire et de la membrane 
épidermique externe de la tige. 

La planche 9 montre le réseau cytoplasmique dans des cellules observées dans ces 
coupes longitudinales fixées par le liquide de Ringer formolé à 12 % et colorées par l'héma
toxyline ferrique provenant : 

Figures 1, 2, 3, de feuilles adultes de P Elodea Canadensis (gross. 1100). 
Figure 4 d'un germe de pomme de terre de 2 centimètres de long (gross. 750). 
Figure 5, de la radicule d'un germe de châtaigne (gross. 1100) fixée par le liquide 

de Regaod et colorée par l'hématoxyline. 
Ces figures 1, 4, 5, notamment, montrent, sur des végétaux différents, le réseau 

cytoplasmique, sa destruction caractérisée par la vacuolisation et les altérations progres· 
sives des éléments du réseau. On remarquera, à droite de la figure 5, une cellule dans 
laquelle existe encore un lambeau du réseau cytoplasmique montrant l'articulation des 
boules des haltères périphériques du réseau cytoplasmique avec la membrane externe. 
Cette figure 5 démontre, en même temps, qu'avec le fixateur de ltegaud (Formol-bi
chromate) employé par Gtùlliermond, on peut, malgré son action altérante, déceler le 
réseau cytoplasmique. 

En résumé, les vacuoles sont la preuve et un signe absolument certain de la destruction 
dell'organisation cytoplasmique et ne pem•eut pas être considérées comme parties consti
tuantes normales de cotte organisation, ni d'un système ou appareil vacuolaire (vacuome). 
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Il a été montré plus haut que tout l'espace compris entre les haltères et dans Jes _maille~ 
du réseau cytoplasmique est une seule cavité remplie par un hyaloplasma hqmde qm 
peut y circuler librement, en tous points, du noyau à l~ membrane externe. 

Cette grande et unique cavité, dont l'aspecJ est bien représenté dans l~s photogra
phies des planches 1 et 2, constitue par elle-meme la preuve de la n?n existence d un 
autre appareil vacuolaire inutile ou, si 1:on veut, .c'.est elle-mê~e qui est le vacuome, 
et celui-ci ne comprend qu'une seule cavité, la cav1~e cytoplasnngue. , .. 

Nous pourrions nous en tenir aux preuves multiples données Ju~qu 1c1 de la destruc
tion totale de l'organisation cytoplasmique dans les cellul~s exammées et fig1;1rées par 
Guilllermond au sujet de l' Elodea Canadensis. Mais nous allons encore en aJouter de 
nouvelles relatives à la destruction de cette organisation dans les cellules de l'embryon 
du haricot et ensuite nous en fournirons encore une autre qui, cette fois, a été fournie et 
exposée dans un mémoire de P. Dangeard relatif aux cellules de l'albumen de la graine 
de Ricin. 

' 
* * * 

PREUVES DE L'EXISTENCE DU RtSEAU CYTOPLASMIQUE 
DANS LES CELLULES DE L'EMBRYON DU HARICOT 

Dans ce même mémoire de Goilliermond que nous avons étudié jusqu'ici, cet auteur 
a publié au sujet d'une étude- sur la graine du haricot des figures des cellules du méris
tème de la radicule, (fig. 8 à 12, pl. 7, fig. 1, pl. 8) du parenchyme cortical de la radicule 
(fig. 2, pl. 8) et de la tigelle, (fig. 4, pl. 8), du parenchyme d'une racine de haricot (fig. 4, 
pl. 9), et enfin des cellules du cotylédon (fig. 5 à 13, pl. 9). 

Dans toutes ces cellules on remarque : 
1° La présence d'éléments disparates, grains, courts bâtonnets, filaments plus ou 

moins longs, flexueux avec ou sans dilatations, amyloplastes de grosseurs diverses, etc., 
éléments épars, sans aucun lien entre eux, ni avec le noyau ni avec la membrane cellulaire 
externe. 

2° La présence de vacuoles plus ou moins grandes pouvant occuper, pour une seule 
d'entre elles, plus de la moitié du volume de la cellule (fig. 11, pl. 7); 

3° L'absence totale de connexion entre la membrane cellulaire et le noyau qui est 
ainsi flottant dans la cellule ; 

4° L'absence totale d'organisation cytoplasmique. 
Conformément aux constatat ions et aux conclusions antérieures, ces caractères 

nous permettent d'affirmer que les cellules concernant le haricot, dans les planches 7, 8 et 9 
du mémoire de Goilliermond avaient leur organisation cytoplasmique complétement 
détruite. 

Les preuves que nous allons fournir pour le démontrer sont contenues dans notre 
planche 9 b-is. La figure 1 de cette planche est la photographie des figures 4 et 5 de la 
planche 9 du mémoire de Gullllermond ; ces deux figures représentent des cellules du paren
chyme de la racine du haricot et elles montrent les éléments et la constitution que cet 
auteur attribue à leur cytoplasme. Cette constitution étant identique à celle des autres 
cellules concernant la radicule ou la tigelle du haricot, qui figurent dans les planches 7, 8, 9, 
du mémoire de Guilüermond, ce sont ces figures 4 et 5 de la planche 9 que nous prendrons 
col?-me point de comparaison avec les photographies des figures 2 à 6 de notre planche 9 b-is 
qui mo~trent l'organisation cytoplasmique des diverses régions de l'embryon de la graine 
du banco~ soit au début de la germination, (fig .. 2, 3 et 4), soit dans l'embryon en voie 
de formation dans des graines n'ayant encore atteint que le· tiers ou la moitié de la grosseur 
normale qu:eues ont à leur maturité (fig. 5 et 6). 

La grame est fixée pendant 72 heures dans du liquide de Ringer contenant 12 % de 
for~ol et incluse ensuite dans la paraffine. Les coupes sont colorées par l'hématoxyJine 
ferrique. 

Les cellules des figures 2, 3, 4, sont situées dans la région de l'embryon voisine de 
l'insertion du pédoncule du cotylédon et les cellules des figures 5 et 6 dans la radicule 
de l'embryon, à peu de distance du méristème terminal. 

L'examen de ces figures montre, dans toutes, l'existence du réseau cytoplasmique 
d?nt _ les h~ltères sont nettement visibles en de nombreux points ainsi que leur mode 
d articulation. Les boules des haltères sont très gonflées dans les cellules du cylindre 
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central (fig. 2 et 4) et beaucoup moins dans la zone corticale (fig. 3 et angle supérieur 
droit de la figure 4). En certains points, la disposition radiée des haltères autour du noyau 
est nettement apparente. 

Les espaces vides entre les cellules dans les figures 5 et 6 résultent de leur écartement 
au moment de l'étalement des coupes par chauffage, et cela en raison de la très faible 
épaisseur (2 microns ou moins) de celles-ci. 

Bien que dans toutes ces figures 2 à 6 l'organisation des cellules soit déjà altérée par 
le fixateur, le réseau cytoplasmique y a conservé une telle netteté qu'il apparaitra certai
nement au lecteur que toute discussion est rendue superflue sur l'évidence de la destruction 
de ce réseau dans les cellules dessinées par Guilliermond et sur le fait que les éléments 
disparates et informes qu'il a figurés dans leur intérieur sont les débris épars de ce réseau 
qu'il a décrits comme étant les formes normales des mitochondries. 

Ainsi, une fois de plus, il est également démontré et avec une évidence qui supprime 
toute possibilité de discussion, que les mitoebondries telles que Guilliermond et d'autres 
les ont décrites n'existent pas et qu'elles ne sont que les débris épars et informes des haltères 
du réseau eytoplasmiquc détruit. 

Nous terminerons ces démonstrations multiples par l'exposé de celle qu'a fournie 
P. Dangeard sur la destruction du réseau cytoplasmique dans les cellules de l'albumen 
de la graine du Ricin étudiées par Guilliermond, destruction qui a échappé à ce dernier. 

* * * 

PREUVES DE L'EXISTENCE DU RÉSEAU CYTOPLASMIQUE 
DANS LES CELLULES DE L'ALBUMEN DE LA GRAINE DU RICIN 

La planche XIII du mémoire de Guilliermond (10) relative à l'embryon et à l'albumen 
de la graine du Ricin, montre des cellules dont l'organisation cytoplasmique a été tota, 
lement détruite (fig. 1, 2, 3, 4, 6, 7). La figure 5 montre les formes des débris du réseau 
cytoplasmique disloqué parmi lesquels se trouvent différentes formes de plastes dont 
la nature et l'origine sont étudiées plus loin. 

Pierre Dangeard qui a étudié la constitution et l'évolution des cellules de l'embryon 
et de l'albumen de la graine du Ricin (3) a contesté l'exactitude de certaines observations 
de Guilliermond. 

Il a fait les constatations intéressantes qui suivent : 
1 ° Il a constaté dans l'albumen de la graine de Ricin depuis l'époque qui précède 

immédiatement la maturité jusqu'à la maturité complète, l'existence d'un protoplasme 
alvéolaire à mailles très fines, et il précise à ce sujet : 

J'ai déjà écrit à plusieurs reprises cette disposition si curieuse du cytoplasme : elle correspond assez bien 
aux descriptions anciennes de M. Beauverie. Elle est au contraire demeurée inaperçue par M. Guilliel'l)lond. 
Il en résulte que ce dernier ayant émis l'opinion que f avais pu faire des colorations imparfaites précisément dana 
ce cas, ne saurait m'en faire grief, puisqu'il paraît ~voir, de son côté, réalisé une fixation incomplète. 

Ceci veut dire simplement que si P. Dangeard a constaté que Guilliermond n'a pas 
vu ce réseau alvéolaire dans les cellules d'albumen de Ricin qu'il a examinées, c'est paroe 
qu'il n'y existait plus, ayant été détruit par la fixation et les autres opérations prépa· 
ratoires; 

2° Il a constaté également l'absence des longs filaments onduleux décrits par 
Guilliermond d'abord dans l'albumen de la graine mure et enfm dans celui de la graiM 
en germination. 

Ceci signifie, évidemment, que la présence de ces longs filaments est due à la même 
cause qui a détruit le réseau cytoplasmique; donc puisque P. Dangeard ne voit pas de 
longs filaments onduleux quand il voit le réseau alvéolaire et puisque Guilliermond voit 
ces longs filaments alors que ce réseau alvéolaire n'existe plus, puisqu'il ne l'a pas vu, 
c'est donc bien qu'ils résultent de la destruction du réseau et en sont les débris épars. Les 
observations de P. Dangeard fournissent donc indirectement une nouvelle démonstration 
de la nature et de l'origine de ces longs filaments, démonstration déjà faite de nombreuses 
fois et par d'autres moyens au cours de cet ouvrage; 

3° P. Daugeard n'a constaté l'existence du réseau alvéolaire cytoplasmique que dans 
la période de maturité et immédiatement avant la germination. Mais il n'a plus constaté 
sa présence dans les états très jeunes de l'albumen et avant la maturation ; en même 
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tomps que cette absence, il a constaté la présence, tout au début de la formation de 
l'albumen des longs filaments fluxueux observés par Gntlliermond. 

C'est 
1
dono là une preuve manifeste de l'exactitude de la conclusion tirée plus haut : 

oos filaments sont los débris épars du réseau cytoplasmique détruit. 
Une autre preuve de oette destruction est fournie par la présence des 6normes vacuoles 

qu'on remarque dans les cellules et qui occupent (fig. 1 page 462 du mémoire précité) 
environ les trois quarts de la cellule. . 

Ces énormes vacuoles existent aussi bien dans les figures de la note de P. Daogeard, 
figure 1 notamment, que dans les figures de la planche 13 du mémoire de G1lilliermond. 
Dans la figure 4 de cette planche, il n'existe qu'une seule vacuole centrale qui occupe 
les trois quarts de la cellule dont le cytoplasme est réduit à une étroite bande périphérique 
dans laquelle le noyau a été rejeté, oo qui atteste également la destruction de ln partio 
centrale. 

Dans les états plus âgés, mais encore très jeunes des cellules de l'albumen, P. Dangeard 
n'a constata que des grains et de courts bâtonnets dans le cytoplasme. S'il n'y a pas 
constaté l'existence du réseau alvéolaire, c'est parce qu'il était détruit, ces grains et 
courts bâtonnets en étant les débris épars. 

P. Dangeard tire de ses observations la conclusion suivante : 
Pendant le début de la germination le cytoplasme conserve cette structure réticulée qu'il avait dans la graine 

mûre mais, au bout d'un certain temps, le contenu des alvéoles ne se dissout plus comme il le faisait auparavant; 
il demeure en place sur les préparations sous forme d'un composé jaunâtre ou grisâtre qui retient légèrement l'héma~ 
toxyline. li n'empêche que le réticulum cytoplasmique conserve à peu près les mêmes caractères et sa disposition 
régulièrement polygonale. 

Pendant toute cette période germinative, M. Guilliermond a complètement négligé cette description du 
cytoplasme fondamental ; en revanche, il figure des chondriocontes variés avec vésicule ou non. Ces chondriocontes 
pourraient peut-être provenir d'une altération du cytoplasme, car je ne les ai jamais observés. Ainsi que je l'ai 
représenté dans les fi~res 5 et 6. se rapportant à la germination du Ricin, tous les éléments cytoplasmiques se 
présentent alors avec l'apparence de grains ou de courts bâtonnets. 

L'hypothèse do P. Dangeard est donc conforme à la réalit6, mais il faut ajouter 
que les grains et courts bâtonnets dont il a lui-môme constaté l'existence et que montrent 
les figures 5 et 6 de son mémoire, sont tous liés les uns aux autres dans le réseau cyto
plasmique qu'ils constituent, tandis que dans les figures 1, 2, 3, ces grains et batonnets 
sont séparés, distincts et sans rapports les uns avec les autres. La figure 4 de la planche 
15 de ce livre contient les photographies des figures 3 et 4 du mémoire de P. Dangeard 
qui montrent ces difT érents aspects. 

Cette même planche contient dans les figures 2 et 3 des photographies de cellules do 
l'albumen du Ricin (fig. 2 et 3 fig. 3) ou du cotylédon (7 fig. 3) contenues dans les planches 
13 et 14 du mémoire de GuiJUermond (10). La cellule de Ja fig. 2 montre notamment une 
énorme vacuole centrale et une destruction totale du réseau cytoplasmique attestée par 
les f ~rmes des débris épars de ce réseau et par la position du noyau, rejeté à la partie péri
phérique de la cellule par suite de la destruction de toutes les connexions qui fixaient sa 
position dans la région centrale de la cellule. Les deux cellules de la fig. 3 montrent la 
môme destruction totale du réseau cytoplasmique. 
. On pourrait s'étonner que P. Dangeard n'ait pas constaté dans les cellules de l'albumen 
Jeune la présence du réseau cytoplasmique qu'il a observé dans les cellules de l'albumen 
mûr ou pendant la germination, mais ce fait s'explique par la constatation suivante : 

~es coupes d'embryon en cours de germination montrent que les cellules du méristème 
ter~mal et de t?ute l'extrémité de la radicule ont un réseau cytoplasmique beaucoup plus 
sensible à l'action destructrice des liquides fa:ateurs que l'albumen · celui-ci résiste et 
persiste assez facilement. ' 

Il Y. a d'autre part _des différences considérables entre les espèces au point de vue de 
cette rés1s~ance. On obtient assez facilement la conservation au moins partielle du réseau 
cytoplas;nuque dans la !adioule du haricot, du marron d'Inde, du gland de chêne, tandis 
que le re~eau de la radicule de la graine de Ricin et de la plupart des Cucurbitacées est 
très fragile ot très altérable. 

. En somme,. cet exposé montre que, quand le réseau cytoplasmique est intact, il n'existe 
ru longs chon~r1ocontes flexueu~, ru courts bâtonnats, ni granulations isolées dans le cyto
plasme. On? Y rencontre ces différents éléments que quand il est détruit. Quand le cyto
plas~e est mtaot, Lous ses éléments, qui sont d'une seule espèce, les organites haltères, 
sont mclus dans le réseau cytoplasmique. 
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Pour terminer cette question, ajoutons que le cytoplasme n'est pas en réalité alvéolaire 
il n'est pas formé par des alvéoles fermés et séparés ; l'aspect des figures 4, 5, 6 du mémoire 
de P. Dangear·d pourrait le faire croire. Les polygones qui montrent ces figures sont en 
réalité souvent incomplets, certains côtés n'étant pas dans le plan même du polygone et 
les haltères qui les constituent s'articulent avec un polygone voisin situé dans un autre plan. 
D'autre part, l'intérieur de tous ces polygones n'est pas fermé par une membrane, c'est 
un espace libre occupé seulement par le liquide cytoplasmique, milieu liquide intérieur de 
la cellule qui remplit la totalité de l'espace libre cytoplasmique, espace qui ne forme qu'une 
cavité unique dont tous les points communiquent ensemble et dans laquelle le liquide 
peut circuler partout librement. Seuls les polygones qui constituent la membrane cellu
laire externe et qui sont tous situés sur une même surface courbe sont ou paraissent 
fermés par une membrane qui isole la cellule de ses voisines. 

Ainsi le vacuome, constitué par un groupe de cavités isolées les unes des autres, 
n'existe pas et est une conception erronée. Il n'existe que l'espace cytoplasmique total, 
unique, formant une seule cavité remplie par le milieu liquide intérieur de la cellule qui y 
circule librement et dans lequel peuvent diffuser partout en direction centripète les 
corps solubles venus de l'extérieur et en direction centrifuge ceux qui émanent du noyau 
et du cytoplasme. 

Ce n'est pas là une conception personnelle et théorique : c'est un fait facilement 
vérifiable. Pour cela, il suffit de mettre, par exemple, entre lame et lamelle une feuille 
d'Elodea Canadensis avec une goutte de l'eau dans laquelle vit la plante et d'effectuer 
sur la lamelle avec un instrument pointu de légères pressions qui mettent en mouvement 
les chloroplastes qu'on peut faire ainsi cheminer dans la totalité de l'espace cytoplasmique, 
ce qui prouve que la circulation y est libre partout. Ce fait qui est vérifiable sur les feuilles 
de tous les végétaux et dans des conditions où le cytoplasme reste rigoureusement intact 
et inaltéré, s'oppose formellement à la notion d'un vacuome constitué par des cavités 
multiples du cytoplasme, limitées par une paroi propre et isolées les unes des autres. 

La constitution du réseau cytoplasmique s'oppose également à cette notion puisqu'il 
est étendu uniformément dans tout le cytoplasme et que les vacuoles qu'on a considérées 
comme les éléments constituants du vacuome sont seulement les points où ce réseau 
est détruit par les procédés de préparations du tissu examiné, c'est-à-dire par le fixateur, 
par les liquides utilisés au cours de l'inclusion, puis par la suite par les opérations destinées 
à la coloration; les nombreuses photographies de ces zones de destruction du cytoplasme 
que contient cet ouvrage sont tellement probantes qu'il est inutile d'insister davantage 
sur cette question. 

* * * 

4° Nature et origine des éléments épars, de forme variée et sans lien 
entre eux que Guilliermond considère comme des chondriosomes. 

Il résulte de l'examen des photographies des figures 2, 3, 4, 5 de la planche 7 et des 
figures des planches 8, 9, 10, puis de la connaissance antérieure que nous avons du réseau 
cytoplasmique, que dans la partie de celui-ci occupant les points non vacuolisés, tous les 
organites constituant ce réseau sont liés et articulés entre eux par leurs houles. Les figures 
de la planche 8 en donnent également de belles démonstrations. 

Or, dans les cellules de la figure 1, planche 7, dessinées par GuilJiermond, les éléments 
qu'il considère comme les constituants normaux du cytoplasme sont isolés, indépendants, 
sans aucun lien entre eux. Comme ils sont là où le réseau cytoplasmique devrait exister, 
mais n'existe plus, ayant été altéré et disloqué, il ne fait aucun doute que ces éléments 
en sont les débris épars et que c'est là la raison pour laquelle ils n'ont plus de lien entre 
eux et ont des formes bizarres qu'on pourrait dire variées à l'infini; on s'explique cette 
variation de forme par le fait qu'elJe tient au hasard de la position des points de rupture 
des éléments du réseau disloqué. Si Pon considère que l'altération par le fixateur n'a pas 
eu seulement pour résultat de disloquer le réseau, mais aussi de modifier les dimensions 
des diverses parties de l'organite haltère, soit la grosseur du bâtonnet qui peut être 
gonflé ou amenuisé à l'état d'un filament ténu, soit la grosseur des boules qui peuvent 
être fortement gonflées, on peut expliquer facilement toutes les formes des éléments isolés 
que Guilliermoud a figurées dans ses dessins. 
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On peut ramener ces fo1·mes aux suivantes : , . . . 
A) Granulations. Ce sont ou des résidus d'éléments, residus de chondrionntes ou 

des boules d'haltères détachées. . 
B) Bâtonnets courts. Ce sont ou les fragments de bâtonnets ou des bâtonnets entiers 

et de toutes longueurs. . 
C) Bâtonnets longs, droits ou arqués. On verra d~ns les qua~re premi~res planches 

de longs bâtonnets droits ou arqués, appartenant à un seul haltere ; plusieurs haltères 
placés bout à bout donnant parfois l'impression d'un filament u~que ; seule un~ photo: 
graphie claire permet de juger ce point; comme exemple de ce fait, les neurofibrilles qm 
présentent l'aspect de filaments droits et continus sont constituées par des haltères placés 
en file. · 

D) Filaments bifurqués sans dilatations. On en voit un exemple dans la fig~re 9, 
planche IV du mémoire de Guillierm.ond sous la forme d'~n .élément de form.e. b1zarre 
deux fois ramifié. Cet élément devait porter des boules refrmgentes que Gmlhermond 
n'a pas vues, au point dit de ramification car les haltères ne se r~mifient pas. . 

E) ltlassues. Ce sont des haltères dont une boule est tombee, ou un demi-haltère; 
quelquefojs la boule d'un haltère voisin est restée accolée à la boule du demi-haltère. 

F) Bâtonnets ou filaments possédant plusieurs boules sur leur trajet. Guillicrmond 
appelle ces boules des dilatations qui sont, selon lui, le début de l'évolution d'un chloro
plaste ou d'un amyloplaste. ,Ce sont simplement des haltères placés bout à bout provenant 
de deux ou trois mailles voisines désorganisées ; un tel filament peut provenir aussi d'une 
seule maille dont le pourtour est déroulé. Ce qui affirme cette origine est le fait que, dans 
certains cas, la dilatation comprend deux houles accolées qui, fréquemment, ont été 
indiquées par un trait transversal divisant en deux une dilatation ovalaire ; il existe des 
dilatations ovalaires formées de trois boules séparées par deux traits transversaux, ce qui 
indique qu'une telle dilatation était, à son emplacement dans le réseau cytoplasmique, un 
point d'articulation des boules de plusieurs haltères. Comme exemple de ce fait on verra, 
à droite et en-dessous du noyau, dans la cellule de droite de la figure 5 de la planche IX 
(haricot) du mémoire de Gnilllermond, un élément de forme bizarre, contourné, ramifié, 
portant quatre dilatations dont une, ovalaire, est segmentée par deux traits transversaux 
qui indiquent trois boules placées côte à côte. Un tel élément est des plus caractéristiques 
pour démontrer l'origine, indiquée plus haut, que sa forme et ses caractères rendent 
manüeste ; deux autres exemples de ce même fait sont visibles immédiatement au-dessous 
de cet élément. 

G) D'autres éléments dessinés par Guilliermond sont beaucoup plus gros, ont la 
forme de vésicules rondes ou pyriformes ou plus ou moins régulièrement ovalaires et sont 
ou non munies d'un appendice en forme de filament court ou de longueur variable (mas
sues) ou de deux appendices dont le point d'insertion est irrégulier. 

Ces éléments sont, d'après Guilliermond, des plastes (chloroplastes ou amyloplastes) 
e!l voie de formation. Chacune de ces deux catégories d'éléments, d'une importance par
ticulière, va être étudiée plus loin et séparément. 

Pour entraîner la conviction complète du lecteur sur la nature, l'origine et la forme, 
en même temps que sur les rapports de ces divers éléments entre eux et avec le noyau et 
la me~rane nucléaire, j'ai réuni dans les planches 10 et 11, les images ou tableaux les 
plus divers de la destruction cellulaire dans le bourgeon terminal de l' Elodea Canadensis, 
qu'il pourra étudier et comparer aux figures nombreuses de cellules dessinées par 
Guilliermond. 

Il pourra se convaincre que l'aspect de ces dernières et la disposition de leurs éléments 
ne correspondent pas et dans aucun cas, à ceux qu'on observe dans les photographies de 
cellules des planches 10 et 11. Il verra que toujours, même dans les cellules les plus altérées, 
le no,Yau re~te relié à la paroi cellulaire par un certain nombre de tractus ou liens 
(halteres) qu11 normalement, assurent la fixité de sa position au milieu de la cellule et qui, 
pour cette raison, affectent une disposition rayonnante ; quand ces liens sont brisés, on 
en retrouve les restes adhérents au noyau ou à la paroi cellulaire. Or ee dispositif d'impor
tance capitale a totalement échappé à Guilllermond qui, dans toutes les figures de son 
mémoire n'a jamais figuré même un seul tractus reliant Je noyau à la paroi et n'en a jamais 
fait mention dans ses descriptions. 

Par l'examen à la loupe des figures des deux planches 7 et 8 de ce volume, le lecteur 
pourra observer dans les situatjons et les états les plus divers, les éléments restants_ dans 

4 
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la cellule en voie de destruction ; il pourra constater ainsi leur liquéfaction progressive 
sous l'action du fixateur et acquérir la conviction que tous les éléments visibles et observés 
se ramènent à un seul type : l'organite haltère dont ils sont, soit un élément normal, soit 
seulement une partie, soit encore un assemblage articulé par les boules. 

Il constatera, en outre, que ces éléments ne sont pas placés de façon désordonnée, en 
position quelconque, comme l'a figuré Guilliermond dans ses dessins, mais qu'ils gardent 
entre eux des rapports qui sont significatifs, constants et non l'effot du hasard. 

De cette étude nous concluerons : 
1° Que les éléments épars, isol6s et de formes variées dessinés par Guilliermond sont 

des débris du réseau cytoplasmique altéré et disloqué en menus fragments ; 
2° Que les formes si variées de ces éléments sont dues au hasard de la dislocation et 

des points de rupture du réseau ; 
3° Que ces éléments sont tous décomposables en fragments d'haltères altérés, ou en 

fragments de réseau ; 
40 Quo ces divers eametères sont des preuves nouvelles de la destruction de l'organisa

tion cytoplasmique dans les cellules étudiées par Guilliermond ; 
50 Que ces éléments décrits comme éléments normaux du cytoplasme et du chondriome 

et appelés mitochondries n'existent pas si on les considère avec la forme et les propriétés 
qu'on leur a attribuées. Dans la cellule, il n'existe que l'organite haltère qui n'est jamais 
libre et est toujours inclu dans le réseau cytoplasmique; 

6° Que, par conséquent ces éléments, qui résultent de la dislocation du réseau cyto
plasmique en voie de destruction par l'action altérante du fixateur: 

A) N'existaient pas sous la même forme dans la plante normale quand on l'a immergée 
dans le fixateur. 

B) Etaient des éléments déjà altérés, en voie de modification et destinés à disparaître 
au moment où on a arrêti la fixation de la plante. 

C) Et ont par conséquent été considérés à tort par Quilliermond comme étant en 
voie d'évolution pour la formation des plastes. 

Au cours de l'étude de la nature et de l'origine des chloroplastes et des amyloplastest 
ou plus généralement des plastes, à laquelle nous allons procéder, nous démontrerons 
par l'examen du texte du mémoire de Guilliermond et par l'étude de ses dessins que ses 
conceptions relatives à l'évolution des chondriosomes et surtout des chondriocontes 
pour former les chloroplastes et amyloplastes ne sont pas fondées. 

La structure du cytoplasme que j'indique ici a été totalement confirmée chez les 
animaux par l'étude des cellules du foie et des capsules surrenales dans lesquelles la 
planche 26 de ce volume la montre presque schématique. Cette structure schématique est 
représentée dans la figure 1 page 74. 

~TUDE DE LA FORME, DE L'ORIGINE ET DE LA STRUCTURE 
DES CHLOROPLASTES 

Ils ont été étudiés par une série d'auteurs. 
A. Jleyer (48) a observé dans les cellules des ébauches foliaires de O mm. 7 à 1 mm. 

de petites granulations légèrement vertes, rondes ou ovales. D'après ltlikoseh (18), les 
jeunes chloroplastes seraient fusiformes. 

Lewitsky (41) a fait une étude de l'origine des chloroplastes dans les très jeunes ébauches 
foliaires (0 mm. 8) de l'Elodea Canadensis. D'après lui, ils proviendraient de chondrio
contes prenant la forme d'haltères; ceux-ci, en grossissant, libéreraient les jeunes chlo
roplastes qui ont habituellement la forme ovale. Guilliermond (27) qui a fait une analyse 
du mémoire de Lewitsky considère cette origine des chloroplastes comme bien démontrée. 
Or, l'étude attentive et détaillée du mémoire de ce dernier conduit à la certitude qu'il 
n'a pas fourni cette démonstration. Les photographies qui accompagnent son mémoire, 
dont une est reproduite très exactement dans Ja planche 12 (fig. 2) manquent de netteté 
et ne fournissent aucunement la démonstration de ses conclusions; on n'y trouve rien 
qui appuie 1a démonstration de la transformation de chondriocontes en chloroplastes. 
Bien au contraire, on y trouve en certains points (angle supérieur gauche notamment) 
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la démonstration de la constitution granulaire du chloroplaste, exposée plus loin, consti-
tution qui implique une origine toute différente. . . . . 

On comprend d'ailleurs que c~tte démonstrat10n ne .soit pas possible p~nsque? de 
toutes les parties de l'ouvrage actuel il résulte que.les chond1:10contes sont ~a partie ~édiane 
des haltères et que ceux-ci, qui ont pour fonction exclusive la forD?,at10n d~s el,éments 
cellulaires et les tissus, ne sont Jamais libres isolément et sont touJours articules av~c 
d'autres haltères pour former, soit un réseau, soit un élément filamenteu~ q~a~d ils 
s'articulent bout à bout; les chloroplastes sont donc d'une nature tout à frut differente 
de celle des organites haltères. . . 

Sapebine (73) admet également que les chloroplastes dérivent des, chondr1o~omes 
qui se diviseraient en prenant la forme d'haltères. Plus. tard, ces halteres gross1~sent 
et deviendraient des chloroplastes. Ici également les conclusions sont surtout hypothétiques 
et non appuyées sur des faits précis et véri~ables.. . 

Gnllliermond indique (loc. cit. p. 10) qu>ïl a fait de courte,s .études qui ont ~onfirmé 
les résultats de Lewitsky, et montré que les chloroplastes derivent de chondriocontes 
typiques. Mais il ne présente à ce sujet aucun fait précis, et n'en fournit auc_une pre~ve. 
D'ailleurs la constitution intime des chloroplastes qui sera exposée plus loin constitue 
une démonstration définitive de l'inexactitude de la conception de Lewltsky et de Guil-
liermond. 

Konrad Noak (54) par contre, conclut que les chloroplastes des ?ellules vi:V~tes du 
méristème du bourgeon d' Elodea Canadensis ont une forme arrondie et se d1stmguent 
des chondriosomes ordinaires par leur grosseur plus grande, leur couleur verte et leurs 
caractères michrochimiques; et il affirme nettement qu'ils n'ont aucune ressemblance 
avec les chondriosomes et qu'ils n'ont jamais la forme de chondriocontes. Les résultats 
de mes observations personnelles sont conformes aux conclusions de Konrad Noak. 

Avant d'examiner moi-même la constitution et l'origine des chloroplastes, j'exa
minerai les observations faites par Guilliermond sur ce sujet. Aux pages 22 et 23 de son 
mémoire (10), il affirme que de bourgeon d'Elodea Canadensis constitue l'un des objets 
les plus favorables que nous connaissions pour la démonstration par les méthodes mito
chondriales aussi bien que par l'observation vitale de la formation des chloroplastes à 
partir des chondriocontes. Les fixations réussissent beaucoup plus facilement que dans 
la plupart des autres bourgeons ... , etc. » J'ru constaté au contraire que les bourgeons 
de l' Elodea Canadensis sont extrêmement fragiles en présence des fixateurs qui tous 
altèrent la structure cytoplasmique et pour la plupart la détruisent complètement. 

La preuve manifeste de l'exactitude de cette affirmation est fournie par les dessins 
mêmes de GtùJlicrmond qui montrent, de façon péremptoire, que les cellules dessinées 
par lui ont leur organisation cytoplasmique complètement détruite. 

. y oici comment Gnllliermond décrit la formation des chloroplastes dans les ébauches 
foliaires du bourgeon de l'Elodea Canadensis; il écrit page 17, 9e ligne; 

pans les ,ébauches foliaires, où s'effectue la différenciation des chloroplastes aux dépens des chondriocontes, 
les mitochondries granuleuses augmentent de nombre et en même temps diminuent légèrement de volume, puis 
elles montrent une tendance à prendre l'aspect de courts bâtonnets. Enfin dans les cellules où la différenciation des 
chloro~lastes s'ac~ève, Il! majorité d·entre elles continuent à s'allonger et deviennent des chondriocontes typiques, 
très mmces, parfois ranufiés. 

Relevons, d'autre part, à la page 16, ge ligne, le passage suivant : 
Les chondriocon~es s'épaisissent légèrement (0,6 microns) (pl. 1, fig. 4 à 6, et pl. II, fig. 2 à 8) puis, s'ils ne 

s~nt pas très allongés, ils se transforment intégralement en chloroplastes ovoïdes ou en formes de bâtonnets, ou bien 
sils sont très all~ngés, ce qui ~st le ca~ le plus fréquent, ils forment sur leur trajet des renflements qui s'isolent par 
rupture de~ parbes effilées qui les unissent, sous formes de corpuscules arrondis. Cette transformation s'effectue 
dans, la région co!llpnse entre les points A et B de notre figure 1. Les petits chloroplastes ainsi formés grossissent 
peu a peu et de:1ennent des ch\oroplastes .typiques à l'état de gros corpuscules arrondis, en forme de fuseaux, de 
m3;ssucs _?U de ~aton~e!s {de 3 microns de diamètre) (pl. I, fig. 7 et 8, et pl. III, fig. 1 et 2). Ceux-ci peuvent continuer 
à s accroitre et a se diviser dans les cellules parvenues à leur entier développement, et l'on y rencontre de nombreux 
chloroplastes en forme d'haltères qui représentent des stades de division des chloroplastes. 

Toutes les affirmations émises par Gnllliermond dans ces deux citations sont imaO'i-
naires ou hypothétiques et on peut les qualifier ainsi avec certitude : 

0 

1°. Parce qu'elles ont trait à des éléments qui n'ont pas d'existence réelle et qui, 
contra1rement à ce q~e croyait Guillicrmond en écrivant son mémoire, ne sont pas des 
élémc?-ts norm~ux, ru auton?mes. Ce sont des débris épars du réseau cytoplasmique 
détruit, des m01gnons d'orgamtes haltères ou plusieurs moignons réunis de ces haltères ; 
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2° Parce que ces éléments, débris <lu réscuu <'ytoplasmiquc profondément altéré, 
désorganisé et disloqué, n1étaient pas destinés à une évolution constructive, mais à une 
destruction définitive si le fixateur, qui les a amenés à cet état, avait continué son action. 

Ceci étant rigoureusement établi par les dessins mêmes de Guilliermond et par les 
démonstrations exposées antérieurement, la signification et la valeur de toutes les modi
fications do caractère évolutif qu'il a attribuées à ces éléments altérés, fragments épars 
et informes du réseau cytoplasmique disloqué, sont purement imaginaires ; Guilliermond a 
attribué un caractère évolutif et sans raison plausible à des formes qui sont dues exclu
sivement à l'action altérante du liquide fixateur sur les organites haltères (gonflement, 
liquéfaction) et au hasard des points de rupture des mailles du réseau cytoplasmique 
altéré au cours de sa dislocation. 

En pl us, il y a une affirmation inexacte dans les quatre dernières lignes de la dernière 
citation ; il n'existe pas d'haltères libres dans une eellulo normale, et il n'existe pas d'haltère 
<le couJeur verte ni dans les cellules normales, ni dans les cellules fixées ; les chloroplastes 
n'ont jamais la forme d'haltères. 

D'autre part, on constate en lisant le mémoire de GuiJIJermond que, quand il affirme 
la transformation d'une granulation en chondrioconte, l'épaississement d'un chondrio
conte ou sa transformation en chloroplaste ovoïde ou en bâtonnet, il n1en fournit pas 
le moindre élément de preuve ; il ne s1appuie pour sa déduction que sur l'existence de 
mitochondries en forme de grains ronds, ou de très courts bâtonnets, ou de bâtonnets 
un peu plus longs, ou de filaments encore plus longs, ou de filaments semblables pourvus 
de 1, 2, 3, dilatations sur leur trajet, ou enfin de vésicules plus grosses. Et il a établi 
entre ces éléments disparates une filiation évolutive qui est purement imaginaire. Les 
éléments n'ont entre eux aucun rapport autre que celui qu'ils ont dans le réseau cyto
plasmique normal dont ils proviennent. 

Il est frappant de constater que, à différentes places de son mémoire, Gullllermood 
a indiqué que des dilatations, soit en massues et isolées, soit situées sur le trajet de chon
driocontes épars dans la cellule, deviendront, soit des amyloplastes, soit des chloroplastes, 
et cela sans indiquer à quel signe il reconnaît par avance que, parmi deux dilatations 
de même taille et que rien ne distingue l'une de l'autre, l'une deviendra un chloroplaste 
et Pautre un amyloplaste. 

L'étonnement augmente encore quand on lit une page plus loin (p. 17, 23e ligne) : 
Parfois, on rencontre aussi des grains vésiculeux ou des chondriocontes pourvus sur leur trajet d'une petite 

vésicule ; il est difficile de savoir si ces vésicules résultent d'une altération ou représentent un état fonctionnel des 
chondriosomes. 

Or, les vésicules dont il parle ici sont les mêmes que celles qui, plus haut, pouvaient 
devenir, soit des chloroplastes, soit des amyloplastes, sans que la raison en soit expliquée. 
Je rappelle d'ailleurs qu1il a été exposé à la page 49 que les dilatations ou vésicules que 
l'on remarque sur les chondriocontes sont les boules des organites haltères, isolés ou 
placés bout à bout et gonflées ou non par l'action du fixateur. 

La dernière citation suffit à montrer la fragilité des conclusions de Guilllermond 
relativement à l'évolution des mitochondries. Le fait que celles-ci n'ont pas d'existence 
réelle ni comme éléments indépendants, isolés, ni sous les formes qu'on leur a attribuées, 
supprime la question de leur évolution et il démontre par lui seul que les conclusions de 
Guilliermond sur la transformation des mitochondries granuleuses, puis des chondriocontes 
en chloroplastes sont inexactes. 

Nous allons d'ailleurs rechercher l'origine et la nature de ceux-ci. 

• * * 
L'étude des chloroplastes ne peut guère être faite que sur la cellule vivante, dans les 

ecllules épidermiques des feuilles ou de la tige, car les chloroplastes qui sont très fragiles 
sont presque toujours détruits dans les parties soumises longtemps à l'action de fixateurs. 

Gullllermond indique, comme procédé d'étude vitale des éléments normaux du cyto
plasme, Pécrasement du bourgeon terminal de l' Elodea Canadensis entre deux lames de 
verre et Pexamen microscopique des éléments ainsi rendus visibles par l'écrasement. Il est 
à peine besoin de dire que ce procédé est contre-indiqué pour l'étude d'éléments aussi 
délicats que ceux du réseau cytoplasmique, si l'on veut avoir une notion exacte des 
rapports qu'ils ont entre eux. Il n'est d'ailleurs pas utile d 1employer ce procédé car, 
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contrairement à ce qui se passe pour le ré~eau cytoplasmique, les chloroplastes se prêtent 
très bien à l'observation dans la cellule V1vante. 

Trois points nous intéressent particulièrement dans cette étude : la forme des chloro-
plastes leur structure et leur origine. 

F~rme des chloroplastes. - On l'indique ronde. D'.après Lewitsky et G.uil
Jiermond, les jeunes chloroplastes ont une form~ ovale et ~ertams ~hloroplastes auraient 
même dans la cellule adulte une forme d'haltere ou de simple batonnet ; nous venons 
de prouver plus haut l'inex~ctitude de ~ette derniè_re affii:mation. . , 

La forme des chloroplastes peut etre appréciée facilement ; une feuille d Elod~a 
Canadensis étant détachée, on la place entre lame et lamelle entre les~uelle~ on a mis 
une goutte de l'eau dans laquelle vit la pl~nte. U~ cham~ de cellules épidermiques étant 
mis au point, on appuie douce~ent plusieurs. fois d~ _smte sur la lamelle pendant une 
seconde avec un instrument pointu et on voit aussitot les chloroplastes se mett~e en 
mouvement et cheminer lentement le long des bords de la cellule. Presque tous paraissent 
régulièrement ronds, mais à un moment donné, ils apparaissent ov~es, ~arce que, visible
ment ils cheminent contre la paroi latérale de la cellule perpendiculaire au plan de la 
lameÙe · arrivés dans un angle de la cellule, la plupart basculent pour pénétrer dans la 
profond~ur de la cellule ~t aussitôt se montrent sou~ la f ~rme ovale qu'ils ont ~~nd on 
les voit de profil. Lorsqu'ils ne touchent pas les parois laterales de la cellule et qu ils sont 
appliqués contre sa face supérieure, parallèle au plan de la lamelle, ils s.ont tous ronds .. 

Ceci signifie que les chl?roplastes sont des corps. ronds, mais aplatis ; vus ~? fac,e, ils 
sont ronds et vus de profil ils sont ovales. Leur épaisseur, vue dans cette pos1t1on etant 
environ 3 fois ou 2 fois Yz moindre que le diamètre des faces rondes. 

Ainsi, il n'y a rien d'étonnant à ce qu'on constate une forme ovale chez des chloro
plastes jeunes puisque c'est la forme normale du chloroplaste adulte vu de profil. 

Cette forme des chloroplastes est nettement visible dans la figure 3 de la planche 12 
qui est une photographie d'une feuille intacte d' Elodea Canadensis au grossissement de 
550 environ ; en examinant les bords des cellules au centre de la figure, puis un peu plus 
haut et un peu plus bas, le lecteur verra la forme ovale des chloroplastes accolés contre 
les parois latérales et la forme régulièrement ronde des chloroplastes accolés contre la 
face supérieure de la cellule et vus de face. La même constatation se fait dans l'épiderme 
des feuilles d'autres végétaux, du lierre par exemple, où ils sont encore plus aplatis que 
ceux de l' Elodea. 

Structure des chloroplastes. - Cette structure appai·ait très nettement dans 
la figure 4 (pl. 12) qui est une photographie d'une feuille fraiche et adulte d' Elodea 
Canadensis examinée entre lame et lamelle dans l'eau qui est son milieu naturel, et après 
coloration pendant 20 à 30 minutes dans l'eau où vit la plante, additionnée de quelques 
gouttes de fuchsine de Ziehl dédoublée avec de l'alcool à 950 (grossissement environ 
1.100) (1). 

Cette coloration qui est légère ,permet cependant de constater avec la plus grande 
netteté, co~me le montr~ la pho;tographie de la figure 4, que les chloroplastes sont des 
cori:s. formes par la réumon et 1 accolement d'un certain nombre de fines granulations 
spheriques .. Remarqu~ms que, dans cette cellule intacte, la trame cytoplasmique et les 
éléments qm la constituent restent complètement invisibles. 

Cette .constitution granulaire des chloroplastes montre une fois de plus l'erreur de 
la conception de Lewitsky et de Guilliermond qui les fait provenir des chondriocontes. 
Cette e~reur est d'a:utant p~us nette et plus certaine que, même dans les figlll'es du mémoire 
de Lew~tsky, examinées soigneusement ~ la loupe, on arrive à distinguer la constitution 
granulaire des chloroplastes (angle supérieur gauche de la fig. 2 pl. 12 de ce livre). 

D~ la figure 1 de la planche 12, j'ai reproduit la figure 6 de la planche 2 du mémoire 
de Guillier~ond (1_0), représen~a.nt deux cellules qui, d'après la légende, seraient des 
cellules de J.eunes ebauches. foliaires dans lesquelles on polll'rait suivre les phases de la 
transformation de~ cbon~riocontes en chloroplastes ; il a été démontré précédemment 
que cette affirmation es~ mexac~e et que les éléments iQformes et épars que contiennent 
ces cellules sont les débris en voie de nécrose du réseau cytoplasmique altéré et disloqué. 

, (1) Avant de les examiner, ces ~ujlles doivent être soigneusement brossées avec un pinceau fin sous un courant 
d eau de source pour détncher de I épiderme les éléments étrangers, bactéries, algues microscopiques qui y sont 
attachées. 
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Dans la figure 6 de la planche 6 de son mémoire, Guilliermond a figuré, dans les 
cellules de jeunes feuilles, des filaments ou chondriocontes verts, qu'il dit imprégnés 
de chlorophylle. 

Comme Konrad Nouk (54) je n'ai jamais vu de filaments verts dans les cellules; 
d'ailleurs, il a été prouvé antérieurement que les filaments libres n'existent que dans 
les cellules dont l'organisation est détruite par Je fixateur et qu'ils proviennent du réseau 
cytoplasmique disloqué. Comme il n'existe pas de filaments libres dans la cellule vivante 
et normale, il ne peut pas plus y exister de filaments verts. 

L'examen direct et rapide des cellules d'une feuille d' Elodea Canadensis non soumise 
à l'action d'un colorant montre d'ailleurs cette constitution granulaire des chloroplastes. 

La figure 5 est une photographie d'une feuille adulte d' Elodea Canadensis fraîche 
examinée sans aucune coloration entre lame et lamelle dans l'eau qui est son habitat 
naturel (gross. 550). Certains des chloroplastes qu'on remarque dans les cellules montrent 
pour la plupart la même constitution granuleuse (bien quo beaucoup moins accentuée) 
que ceux de la figure précédente. On peut donc observer cette constitution granuleuse 
même dans les chloroplastes normaux n'ayant subi aucune coloration. Cette constitution 
granuleuse devient plus apparente quand la feuille d' Elodea est depuis plus d'une demi 
heure entre lame et lamelle sous l'objectif. 

Signalons, en outre, que, dans ces cellules vivantes et intactes, on distingue quelque
fois nettement le noyau et les granulations qu'il contient. Nous verrons ailleurs que ces 
granulations sont les boules externes des haltères rayonnants constituant la charpente 
de soutien du noyau. 

Dans la cellule supérieure de la figure 5, pl. 12, on distingue même le nucléole et, 
à sa périphérie, une couronne de granulations blanches qui paraissent bien répondre 
aux boules internes des haltères rayonnants nucléaires et dont l'une est appuyée contre 
la membrane nucléaire et l'autre incluse dans Je nucléole, dispositif exposé plus loin au 
sujet de la constitution du noyau et du nucléole. 

En examinant les feuilles d' Elodea Canadensis à un fort grossissement, on constate 
assez fréquemment, végétant sur l'épiderme, une algue verte microscopique, formée 
par des cellules placées bout à bout, le Protoderma CJiridae. Ces cellules contiennent des 
grains de chlorophylle d'un vert beaucoup plus foncé que celui des chloroplastes de 
l'Elodea que l'on voit dans le même champ. Ces grains de chlorophylle qui sont sphériques 
et ont 0,6 à 1 micron comme diamètre sont, soit isolés, soit placés bout à bout par deux, 
trois ou quatre, et simulent ainsi de courts bâtonnets d'un vert intense dans lesquels 
l'œil distingue nettement! es grains composants. 

Ceci montre que les chloroplastes sont formés de grains de chlorophylle élémentaires 
groupés ensemble de manière à former un corps qui, dans la plupart des végétaux, a 
l'aspect d'une framboise et qui, chez d'autres, prend les formes les plus variées; chez 
certaines algues, par exemple : Splweroplea, lrlesocarpus, Closterium, Spirogyra, Zy
gnema . .. , etc. 

Ces grains de chlorophylle ne sont donc pas homogènes contrairement à l'opinion 
de Guilliermond qui dit dans son mémoire (p. 21, 28e ligne) : « Ils présentent des signes 
très nets d'altérations qui se traduisent par le fait qu'ils ne sont pas homogènes comme 
sur le vivant. » Ajoutons que ce défaut d'homogenéité des chloroplastes se remarque 
même dans les photographies de Lewitsky (16) prises sur le CJiCJant et que Guilliermond 
juge si démonstratives. 

On remarque en même temps que les grains de chlorophylle isolés du Prowderma 
CJiridae ont exactement la même grosseur que les grains élémentaires qui constituent les 
chloroplastes de l' Ewdea Canadensis. Ceux-ci sont donc, comme le montre nettement 
la figure 4 de la planche 12, des éléments composés formés par la réunion d'un assez 
grand nombre (au moins 30 à 40) de grains de chlorophylle élémentaires accolés ensemble. 

Ces grains élémentaires sont composés d'une matière hyaline contenant une substance 
chromatophile ; certains granules se colorent fortement, d'autres moins et certains pas 
du tout, fait qu'on peu'L attribuer plutôt à l'imperfection du procédé de coloration qu'à 
une diITérence de constitution des grains. 

Dans le traité de Botanique de l'an Tieghem, la figure 344 page 511 montre, d'après 
Sehimper,dans la moelle de la tige de Vanilla planifolia, d'après la légende suivante 
qui l'accompagne : 

En A de jeunes grains de chlorophylle ovales, disposés autour du noyau, produisant chacun, dans toute leur 



- 55-

masse, un grand nombre de peti~ grai,ns famidon; en B, les mêmes grains.plus âgés devenus s~hériques et presqu~ 
complètement envahis par les grams d amidon ; en C, la substance verte a disparu et chaque leucite vert est remplace 
par un grain d'amidon composé. 

Il y a certainement là une erreur d'observation car quatre chloroleucites (ou chloro
plastes) figurés en C sont exactement semblabl_es à ceux de la fi9ur_e 4 de_ la planche 12 de 
ce livre et ceux-là, de la forme d'une framboise vue de face, eta1ent bien nettement et 
fortement teintés en vert, c'est-à-dire des grains de chlorophylle ; il ne peut y avoir aucun 
doute à ce suje-t. On peut en dire autant des chloroleucjtes figurés en B, dans la figure 
de Van Tieghem, qui ont également la forme d'une framboise et qui seraient presque 
totalement envahis par des grains d'amidon, ce qui veut dire que certaines granulations 
seraient chlorophylliennes et d'autres de l'amidon. Enfi.n, les jeunes chloroleucites ovales 
figurés en A (fig. 344 de Van Tieghem) ont la même constitution granuleuse que les autres. 

Il y a donc là, de toute évidence, des erreurs d'observations ou d'interprétation. 
Van Tiegbem indique que les fines granulations vertes qui constituent le chloroleucite 
ne peuvent être colorées en bleu par l'iode qu'autant que leur dimension ne descend 
pas au-dessous de O mm. 001. 

Or, les granulations élémentaires du chloroplaste ont toutes une dimension de 0,5 
à 1 micron environ et dans les feuilles jeunes, adultes ou anciennes, aucune d'entre elles 
ne se colore en bleu par l'iode. 

Si, pour pouvoir colorer ces granulations, il est nécessaire de les traiter d'abord par 
l'alcool pour supprimer la teinte verte, puis par une solution de potasse qui fait gonfler 
les granulations élémentaires, et enfin de neutraliser par l'acide acétique avant de faire 
agir l'iode, la coloration ainsi obtenue perd toute signification en raison des modifications 
chimiques qu'un tel traitement a pu apporter aux granulations et également en raison 
du fait que les granulations étant toutes décolorées, on ne peut plus reconnaître parmi 
elles celles qui, auparavant, possédaient la teinte verte. 

Il est bien exact, comme l'a affirmé Konrad Noak, que les grains de chlorophylle 
ont des caractères microchimiques différents des mitochondries. 

Quoi qu'il en soit, le chloroplaste jeune ou adulte de l' Elodea Canadensis est donc 
un groupe de granulations chlorophyliennes élémentaires, celles-ci étant en somme l'origine 
de la formation du chloroplaste; seule reste inconnue l'origine de ces granulations élé
mentaires. 

Nous avons ici une démonstration directe qui suffit à elle seule pour établir que les 
chloroplastes ne proviennent pas de chondriocontes évolués et je rappelle ici que j'ai 
déjà établi, et sans contestation possible, que les chondriocontes que Lewitsky et Goillier-
1nond ont présenté comme étant en évolution pour se transformer en chloroplastes ou 
amyloplastes, ne sont en réalité que les débris épars du réseau cytoplasmique de cellules 
dont l'organisation est détruite par l'action du fixateur et que ces débris sont en voie 
de destruction totale et non pas en voie d'évolution créatrice ; avec plus de précision 
encore il a été démontré que ce que ces deux auteurs ont pris pour de jeunes chloroplastes 
sont l~s boules des haltères du réseau cytoplasmique altéré et disloqué. 
, . ~si par deux voies différentes sont démontrées, d'une part, la constitution et 

l origine des chloroplastes et, d'autres part l'erreur de ceux qui les ont considérés comme 
des chondriocontes évolués. 

NATURE ET ORIGINE DES AMYLOPLASTES 

. (?n vient de voir précédemment, en discutant les conceptions de Guilliermond sur 
l'or1gm_e des _chloroplastes que, d'après lui, celle-ci est la même pour les amyloplastes. 
Ceux-c~ proviendraient, comme les chloroplastes, de l'évolution des dilatations que les 
chondr10contes .Présentent sur leur trajet. On a vu que GuiJUermond n'indique pas à 
quel caractère il reconnait qu'un même élément (chondrioconte) puisse se développer 
tantôt en chloroplaste, tantôt en amyloplaste. 

On a vu également que les dilatations des chondriocontes, que Guillicrmond considère 
comme le début de ce développement, sont en réalité d'une nature bien différente. Elles 
sont c~nstituées ~ar le~ boules rondes des haltères, organites constituants le réseau cyto
plas~que; ce~ dilatat1.ons sont rondes quand elles sont uniques et placés à l'extrêmité 
du hatonnet d un haltere ; elles sont ovales quand elles sont placées sur le trajet d'un 
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filament pru·ce qu'en ce cas, celui-ci est formé par deux ou plusieurs haltères complets 
ou fragmentés réunis, comme toujours, par leurs boules; il y a deux boules et non une 
seule dans une dilatation ovale nette et non empatéo ; cette qualité est d'ailleurs figurée 
dans certains dessins du mémoire de Guilllermond où la dilatation ovale porte un trait 
médian qui la sépare en 2 parties, dans la figure IV par exemple, (A, angle inférieur droit). 
Nous avons vu d'autre part que jamais les chondriocontes ni leurs dilatations ne présentent 
la teinte verte des chloroplastes. 

Ces diverses conceptions et interprétations de Guillicrmond ont été démontrées 
inexactes par des procédés très différents et, finalement, par l'étude de la stucture des 
chloroplastes qui est incompatible avec l'origine et l'évolution qu'il a indiquées. 

Les amyloplastes ayant, d'après ce dernier, la même origine que les chloroplastes, 
leur étude va nous fournir une nouvelle démonstration de l'erreur de ces conceptions. 

Examinons les dilTérentes formes et les caractères attribués par Guilliermond aux 
amyloplastes. Dans la planche 14 de ce livre on trouvera, dessin6es par lui, leurs formes 
principales réunies dans les figures 5, 6, 7, 8, 9, qui sont des reproductions photographiques 
des figures: 8, planches 2, 3; figure 10, page 79, et A, D ; figure IV, page 41, du mémoire 
cité de Guilliermond (10). Le lecteur pourra en outre examiner avec intérêt les figures 8 et 10 
de la planche 4 de ce mémoire, ainsi que les nombreuses autres où est représentée la trans
formation des chondriocontes en amyloplastes. 

D'après ces figures, (voir la pl. 14 de ce livre, fig. 5 à 9) : 
10 Les amyloplastes ont généralement (fig. 6, 7, 8) une forme ovale, quelquefois 

ronde; 
20 Ils portent, sur une partie de leur périphérie ou sur tout leur pourtour, un ou 

plusieurs épaississements ou filaments très chromatopbiJes qui se prolongent en un ou 
deux points sous la forme d'une queue plus ou moins longue ; parfois cette queue se 
termine par une boule; d'autres fois, il existe une queue d'un côté et une boule régulière 
et extérieure de l'autre côté (angle supérieur gauche de la fig. 7) ; 

30 Deux ou même trois plastes peuvent être accolés ensemble, portant un épaissis
sement commun du même côté ; trois plastes réunis ensemble du côté gauche de la figure 6 
montrent, dans le vide séparant les deux plastes supérieurs, que l'épaississement est en 
réalité un filament accolé aux plastes ; les queues des plastes sont également et très 
nettement la continuation des filaments accolés aux plastes. On remarque également 
dans la figure 5 contre le noyau et en dessous, deux plastes reliés ensemble par un tractus 
épais et court ou plus long et arqué (angle supérieur droit de la fig. 8, pl. 14) ; 

4° Les grains d'amidon composés sont constitués par plusieurs plastes réunis en 
une seule masse plus ou moins régulièrement ronde, dont la périphérie et les traits de 
séparation sont épaissis en des points divers ; parfois, ces grains composés portent une 
ou plusieurs queues comme les plastes simples : Gullliermond (fig. VIII, i, p. 71). 

Ajoutons à ces caractères que ces plastes contiennent de l'amidon et que, mis en 
contact avec une solution iodée, ils prennent une coloration spéciale. 

Nous allons maintenant examiner ces plastes dans les mêmes préparations de bourgeon 
terminal ou axillaire do l'Elodea Canadensis qui nous ont servi pour l'étude du réseau 
cytoplasmique; je rappelle que la fixation de ces bourgeons était réalisée par du formol 
à 10 % (25 cc. de formol à 40 %, ajoutés à 75 cc. d'eau) ou par du liquide de Rioger formolé 
à 10 % et la coloration par l'hématoxyline ferrique. On trouvera dans les planches 13 
et 14 (fig. 1, gross. 750, fig. 2, 3, 4, 5, 6, gross. 1.100) des photographies de cellules d'une 
région très proche du méristème terminal de la tige présentant un tableau très suggestif 
de la destruction des tissus végétaux par les fixateurs et dont l'examen donne rapidement, 
à un œil même peu exercé, la connaissance de la nature et de l'origine des amyloplastes. 

Disons d'abord que tous les éléments de forme ovale visibles dans les cellules sont 
remplis d'amidon et donnent la coloration caractérisLique par l'iode. Ce sont donc bien des 
amyloplastes. Le lecteur qui voudra bien examiner successivement tous ces corps ovales 
et comparer leurs formes à celles qui sont représentées dans les figures 5, 6, 7, 8, de la 
planche 14 les trouvera identiques en tous points ; on y retrouvera tous les caractères 
énumérés plus haut et, en plus, certaines particularités très importantes non remarquées 
par Guillicrmond et dont il sera question plus loin. Cette comparaison sera encore plus 
suggestive si l'on veut bien comparer les formes des éléments contenus dans les figures 
des planches 13 (fig. 1 à 6) et 14 (fig. 1, 2, 3, 4, 10, 11) de ce livre, ainsi que leur position 
ou emplacemenL dans les cellules, avec les formes des éléments qualifiés amyloplastes 
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que contiennent la plupart des planches (ainsi que les figures 4 à 11 du texte) du mémoire 
de Guilliermond. 

Remarquons en premier lieu que, dans les figures des planches 13 et 14, le noyau 
est encore à sa place ~ans les cellules et cela.pa~c~ qu'une partie du réseau ?ytoplas1;l1iqu~ 
non disloqué est restee adhérente à sa péripher1e et le rattache par plusieurs pomts a 
la membrane externe. Si l'on examine le réseau cytoplasmique autour des noyaux dans 
les six figures des planches 13 et 14, on remarque : 

1 o Que chacune des mailles ou alvéoles de ce réssau est un amyloplaste de forme 
souvent polyédrique ; . . . . 

20 Qu'à la périphérie du réseau restant, la d1.slocat10n ~es m~les 1;1et en liberté 
ces amyloplastes auxquels reste adhérente une portion des mailles d1sloquees ; 

30 Que ces portions de mailles sont précisément celles qui constituent les queues 
des plastes ou donnent à certains de leurs bords (ou à tout le pourtour) l'apparence d'un 
épaississement. 

D'autres fragments du réseau cytoplasmique restent également adhérents à la mem
brane cellulaire externe et on constate que chaque maille est un amyloplas-~e qui, en se 
détachant, entraine avec lui des fragments du réseau. Il existe dans la cellule située à 
gauche de la figure 2, planche 13, un point formellement démonstratif à ce sujet; il 
comprend un groupe de 6 ou 7 amyloplastes réunis ensemble par un fragment du réseau 
cytoplasmique non détruit et relié à la membrane cellulaire par plusieurs haltères a, b, c ; 
de l'haltère supérieur a, dont le bâtonnet corrodé est en voie de rupture et peut-être 
déjà rompu, il reste seulement deux saillies adhérentes, l'une à l'amyloplaste f, l'autre 
à la paroi cellulaire ; le mucron k de l'amyloplaste l et le mucron m de l'amyloplaste n de 
la même figure 2 sont de même origine et de même nature ; deux autres saillies ou mucrons 
de la paroi cellulaire, l'une d située un peu au-dessus de l'haltère corrodé a, l'autre e, 
appartenant à la cellule voisine sont également les résidus de deux haltères dont l'une 
des boules était articulée avec la paroi cellulaire. 

Ceci montre par quel mécanisme et sous quelle influence se détachent progressive
ment les amyloplastes, soit isolément, soit en groupe et explique la signification ainsi 
que la nature et l'origine des mucrons ou queues que ces prétendus amyloplastes entrainent 
avec eux (queue p de l'amyloplaste o, fig. 5). 

Revenons au groupe d'amyloplastes f, g, h, i, j; entre les amyloplastes f. g, h, se 
voient, en gros traits noirs, les haltères du réseau cytoplasmique qui les séparent ; les 
amyloplastes i et j, qu'on devine encore par une ombre légère, sont éclatés et en voie 
de dissolution complète. 

Il est visible que l'haltère i' est en voie de corrodation et rupture ; quand il sera 
rompu, le groupe des trois alvéoles f, g, h, deviendra donc libre et constituera un groupe 
de trois amyloplastes liés entre eux par le résidu du réseau cytoplamsique entrainé avec 
eux. 

C'est ainsi que se constituent les groupes de 2 ou 3 (ou plus) amyloplastes que Guil
liermond a figw·és et dont le dessin est reproduit dans la figure 6, planche 14 ; le groupe 
de trois amyloplastes placé à gauche de cette figure 6 porte en lui-même la preuve que 
les épaisissements de la paroi de ces plastes, tous situés à gauche, sont en réalité une 
portion du réseau cytoplaslnique conservé de ce côté sous la forme d'un filament continu 
et commun ~ux trois plaste~ ; ceci es·~ mis hors de toute contestation par le fait que le 
~laste supérieur, nettement ISolé et separé du groupe des deux inférieurs par un espace 
libre, leur. est cependant réuni par ce même filament, qui, isolé et nettement visible dans 
1:espace libre s?parant le p;aste supérieur des deux autres, apparaît incontestablement 
la comme un élement completement indépendant des prétendus plastes et comme apparte
nant au réseau cytoplasmique qui a résisté à la destruction. 

Il est ainsi confirmé par ce fait et par les dessins de Guilliermond eux-mêmes que les 
pla~tes ne sont pas des formations individualisées, ayant une signification physiologique, 
mais sont seulement dos éléments anormaux en voie de destruction et résultant de la 
nécrose du réseau cytoplasmique et de sa dislo~ation sous l'influence de l'action du fixateur 
et des autres liquid~s employés pour l'inclusion des tissus et leur coloration. 

En résumé, ceci montre : 
, • ~

0 Que les saillies, mucrons ou q~eues que présentent les amyloplastes dessinés par 
Gmlhermond sont les restes de~ ?rgamtes haltères du réseau cytoplasmique désorganisé ; 

2° Que les prétendus épa1s1ssements figurés à. certains points de la périphérie des 
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amyloplastes par Guilliormond sont les bâtonnets des organites haltères du réseau cyto
plasmique entrainés avec eux lorsqu'il se disloque. 

Ces épaisissements sont les gros traits noirs que l'on constate par exemple dans la 
figure 2, planche 13 de ce livre, entre les amyloplastes f, g, h; le lecteur qui voudra bien 
examiner le réseau cytoplasmique conservé autour des noyaux des cellules des figures 2 à 6 
de la planche 13, y verra divers types de ces épaisissements dont certains, t, figure 3, 
sont des haltères parfaitement et totalement conservés, ou partiellement seulement, 
x, figure 3; y, z, figure 6; ce dernier z présente deux boules contiguës w, qui complètent 
son identification comme organite haltère, celui-ci ne s'articulant jamais avec d'autres 
autrement que par ses boules. 

Nous allons maintenant trouver dans les figures de notre planche 14 de nouveaux 
éléments de nature à établir une conviction absolue relativement à la nature et à l'origine 
des amyloplastes ainsi qu'à la nature des expansions et des épaisissements figurés à la 
périphérie des amyloplastes par Guilliermond. 

On voit dans cette planche : 
1 o A la figure 5 la conception de Guilliormond sur l'organisation cellulaire ; conception 

dans laquelle le noyau serait dépourvu de toute connexion avec la paroi cellulaire, c'est· 
à-dire .flottant dans la cellule, et la matière vivante du cytoplasme constituée par des 
éléments informes, éparpillés sans aucun lien entre eux dans l'espace cytoplasmique; 
le dessin de la cellule représentée démontre la destruction totale de l'organisation cyto· 
plasmique; cette démonstration est établie, en premier lieu, par l'énorme vacuole qui 
occupe la moitié de l'espace cytoplasmique; en second lieu par l'absence totale de con
nexions avec la paroi du noyau, qui, n'étant plus maintenu par ces connexions dans la 
région centrale de la cellule, est venu s'accoler à la membrane externe; en troisième lieu 
par les débris informes épars dans la cellule et qui, de toute évidence, proviennent de la 
dislocation du réseau cytoplasmique ; 

20 Dans les figures 6, 7, 8, 9, les différentes formes et particularités que Guilliermond 
assigne aux amyloplastes. Ces figures sont des photographies des figures 4 page 41 et 10 
page 79, de son mémoire (10) ; 

30 En certains points, des prétendus amyloplastes dont le pourtour est constitué 
par des haltères articulés entre eux par leurs boules nettement distinctes, par exemple 
dans le plaste a figure 2 et dans le plaste b figure 4, ce qui démontre qu'ils sont des 
alvéoles du réseau cytoplasmique ; 

4° Dans les figures 1, 2, 3, 4, 10, 11, planche 14 des amyloplastes encore inclus dans 
les portions du réseau cytoplasmique non détruit, soit autour du noyau, soit adhérents 
à la paroi cellulaire, ce qui prouve que ces plastes sont, non pas des éléments distincts, 
caractérisés, mais seulement des alvéoles du réseau cytoplasmique. 

Un exemple qui donne cette démonstration de façon indiscutable est fourni par 
la figure 4 où l'on voit un groupe de 4 amyloplastes b, c, d, e, encore liés à la paroi cellulaire 
par le réseau cytoplasmique non détruit ; les amyloplastes b et c, reliés entre eux par 
un tractus épais forment une image identique à celle que Guilliermond a représentée dans 
sa figure 8, planche 2, reproduite figure 5, planche 14 de ce livre, accolée à la partie infé· 
rieure droite du noyau de la cellule montrant ainsi que ces prétendus amyloplastes ne 
sont en réalité que des alvéoles du réseau cytoplasmique disloqué. L'amyloplaste c est 
lui-même adhérent à l'amyloplaste d et celui-ci à l'amyloplaste e, ces deux derniers étant 
encore fixés à la paroi cellulaire. Notons de plus que ces amyloplastes ont gardé une forme 
polyédrique qui les identifie comme étant bien des alvéoles du réseau cytoplasmique. 
D'ailleurs cette identification est encore établie et confirmée de façon formelle par les 
haltères qui entourent ces plastes, haltères dont certaines des houles sont nettement 
visibles ; quatre de ces boules sont articulées ensemble au point f ; leurs bâtonnets forment 
une croix dont la branche inférieure est formée par un haltère dont une boule s'articule 
au point g avec la membrane cellulaire. 

La figure 10 planche 14 fournit une autre démonstration de la nature et de l'origine 
des queues que Gullliormond a figurées à la périphérie des amyloplastes comme, par exemple 
les deux queues de l'amyloplaste situé dans l'angle inférieur droit de la figure 6 planche 14 
(dessin Guilliermond photographié). La cellule k de la figure 10 a son cytoplasme détruit 
dans &a partie centrale, mais les alvéoles de la périphérie, contigus à la membrane cellulaire 
sont conservés et encore adhérentes à cette membrane. L'un d'eux, l'alvéole h est iden
tique à celui de l'angle inférieur droit de la figure 6 dessiné par Guilllermond; comme 



-59-

lui il porte deux queues, i et j qui sont de_s bâtonnets des haltères ~u !~seau _cy,toplasmique ; 
cet alvéole qui, selon Gnilliermond serait un amyloplaste, est ams1 _identifie .sans ~ontes
tation possible par sa p_osition et so~ adhérence à la membrane cellulaire. La ID;eme de~ons
tration a d'ailleurs déJà été donnee par l'amyloplaste o adhérent à la paroi cellulaire et 
sa queue p (fig. 5, pl. 13) ; ]es, haltères a et i ,de la figure 2? planche 13, en voie d,e _corro
dation et rupture montrent egalement comment se constituent ces queues et d ou elles 
proviennent. 

On trouve d'ailleurs, dans Jes dessins de Goillicrmond une démonstration aussi nette 
de la signification et de l'origine de ces queues. On voit dans la figure 5 de la planche 
concernant la radicule de la graine du ricin et au milieu du bord supérieur de la partie 6 de 
cette figure 5, (reproduite dans la fig. 1 de notre pl. 15) un grain d'amidon composé muni 
d'une queue dirigée vers le haut, qui est constituée par nu haltère complet pourvu de ses 
deux bornes, l'une située à l'intérieur du grain d'amidon, l'autre à l'extrémité de la queue. 

Le lecteur qui voudra bien examiner à la loupe les figures des planches 13 et 14 y 
retrouvera en de nombreux points les diverses formes de plastes dessinées par GuiUiermond 
et il les identifiera facilement lui-même. 

Cette identification des amyloplastes avec les alvéoles du réseau cytoplasmique, 
ainsi que la démonstration de leur origine comme éléments résultant de la dislocation de 
ce réseau en voie de destruction, nous amène donc à cette simple conclusion : les amylo
plastes n'existent pas; c'est seulement par des erreurs d'observations et de raisonnement 
que Guilliermond a conclu à l'existence de ces corps comme formations individualisées 
ayant un rôle physiologique spécial, la formation de l'amidon. Ces prétendus plastes 
isolés et libres figurés par Guillicrmond ne sont que des débris en voie de nécrose totale, 
libérés par la dislocation du réseau cytoplasmique altéré par le fixateur et par les liquides 
employés pour l'inclusion et pour les colorations. 

La précision des démonstrations qui entrainent ces conclusions, leur multiplicité, 
les mettent hors de toute contestation ainsi que la conclusion qu'elles entrainent : l'inexis
tence des plastes. Ceux-ci ne peuvent donc pas pour cette raison péremptoire de leur 
inexistence provenir de l'évolution des petites dilatations des chondriocontes comme 
l'affirme GuiUiermond. 

Rappelons qu'il a déjà été démontré antérieurement que les chloroplastes ne pro
viennent pas non plus de l'évolution de ces petites dilatations et que leur constitution 
est en opposition formelle avec une telle origine. 

* * * 
Il reste à démontrer que la présence de l'amidon dans l'alvéole, substance dont les 

prétendus plastes paraissent bourrés, ne lui confère pas le caractère d'un plaste indivi
dualisé. Certaines observations de GuiUiermond fournissent cette démonstration. 

Employant comme réactif une solution iodo-iodurée, Guilliennond a constaté que 
les dilatations qu'il a observées sur le trajet des chondriocontes filamenteux, se colorent 
par l'iode_ de la même façon que les éléments qu'il a appelés amyloplastes. Il s'est appuyé 
sur ce fait pour affirmer que les amyloplastes résultent de l'évolution des dilatations 
des chondriocontes et que celles-ci sont un stade jeune des amyloplastes. 

!]~ _élèye de Guilliermo~d, P. F. 11Iilovidov (50) a confirmé ces résultats soit par le 
proced~ md1qué _plus ha~t, s01t par une autre méthode consistant à colorer les préparations 
par l'hematoxylme ferrique de Bcidenhaim, puis ensuite, par une solution aqueuse de 
vert de méthyle à 1 %. 

Voici comment il s'exprime à ce sujet : 
. On peut considérer maintenant comme établi qu'une partie des chondriosomes les chondriosomes dits actifs 
ITuent un rôle dan~ la ph<;itosrnthèse,. en se transformant en plastes et en élaborant de l"amidon {Lewitsky, Guil~ 

erdond). Les féllts précis nus en éVIdence par Guilliermond qui démontrent que l'amidon quand il ne se forme 
pas ans des chloroplastes:-1?rend toujours na_issance au sein de chondriosomes, sont encore s~uvent insuffisamment 
condn1;1s :

1 
et ce

1
penda!}t, G~ermond 8: réussi à donner une preuve irréfutable de ce mode de formation de l'amidon, 

en ece ant es grams d amidon au sem des chondriosomes ... 

Et il conclut : 

d di;nsi i_l est possi.ble, avec les ~éthodes que no"!s venons d'indiquer, d'obtenir une double coloration gui permet t ~renete~, au s~m des ~hond~1osomes, les grams d'amidon les plus petits, de suivre les divers stades de leur 

d
orma

1
ttonéleJ d obtedmr dhes pr~parabons stables. Ces préparations démontrent avec évidence la naissance de ces grains 

ans es ements u c ondnome .• • 
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ltlilovidov a donné dans son mémoire des dessins des éléments observés. J'ai reproduit 
photographiquement ces dessins dans la planche 15 (fig. 1 et 2), mais sans pouvoir y 
conserver la double coloration. On verra dans ces dessins que les chondriocontes présentant 
des dilatations apparaissent nettement comme des fragments d'haltères. Il saute aux 
yeux que les formes si variées et si nombreuses de ces éléments prouvent qu'ils ne sont 
que des moignons d'éléments normaux du cytoplasme altérés et disloqués. 

Sans vouloir discuter ni ces méthodes de coloration, ni les résultats obtenus, je 
remarquerai seulement qu'il n'est pas étonnant que les boules des haltères donnent la 
coloration de l'amidon puisque ce corps ~e forme dans les cellules végétales et que ces 
organites constituent la totalité du réseau cytoplasmique c'est-à-dire de la matière vivante 
du cytoplasme. 

Mais nous allons voir que ce fait n'entraine nullement la conclusion que les corps 
appelés amyloplastes par Guilliermond existent réellement et proviennent de l'évolution 
des dilatations des chondriocontes. 

En effet : si l'on se reporte à la planche 13 de cet ouvrage, on pourra remarquer 
qu'un certain nombre de ces prétendus plastes sont formés par plusieurs grosses granu
lations. C'est très visible par exemple dans les plastes q, r, s, de la figure 6; ces granulations 
sont très grosses, incolores et réfrigérentes ; mais une ombre nette les sépare et permet 
d1en limiter le pourtour. Ceci établit que l'intérieur de l'élément n1est pas uniforme et 
est formé par des grains gonflés et tassés les uns contre les autres. 

Si nous considérons d'autre part que l'intérieur du réseau cytoplasmique est occupé 
normalement par un liquide qui peut y circuler librement, et non pas par une substance 
épaisse ou gélatineuse qui s1oppose à toute circulation; que, d'autre part les alvéoles 
ne contiennent pas de granulations en dehors des boules des haltères qui n'existent qu'à 
leurs points d'articulation qui sont les sommets des angles des polyèdres, on est amené 
à conclure que la présence de ces grosses granulations réfrigentes dans les prétendus 
plastes est anormale et résulte des mêmes actions qui provoquent la dislocation du réseau 
cytoplasmique. 

D'où proviennent ces granulations réfrigentes? Elles ne peuvent avoir que deux 
origines : ou bien ce sont des boules d'haltères qui, gonffées par l'action du fixateur, 
viennent remplir l'intérieur des alvéoles, ou bien ce sont de petites granulations d'amidon 
qui, libres dans le liquide cytoplasmique se gonflent sous la même influence. On peut 
encore imaginer que l'amidon qui serait en solution colloïdale dans le liquide cytoplasmique 
est précipité par le fixateur sous la forme de boules, de grumeaux arrondis qui remplissent 
l'alvéole. 

Mais l'examen soigneux des détails des figures des planches 13 et 14 montre que 
ce sont les boules des haltères qui se gonflent ainsi et viennent remplir l'intérieur des 
alvéoles. Il est d'ailleurs connu que, sous l'influence des fixateurs, les granulations ou 
mitochondries granuleuses du cytoplasme se gonflent et finissent par éclater et disparaitre. 
Or, il est connu également que ces chondriosomes granuleux se voient aux sommets des 
angles des alvéoles ( Renaud, Polieard, Gilbert et Jomier) et toutes les observations de ce 
volume montrent que si ces chondriosomes granuleux sont localisés à cette place, c1est 
parce qu1ils sont les boules des organites haltères et parce que ceux-ci, qui forment le 
squelette solide des alvéoles, c'est-à-dire du réseau cytoplasmique ne s'assemblent jamais 
entre eux que par leurs houles. 

Ces observations montrent donc que, sous l'influence des liquides fixateurs, les 
haltères, houles et bâtonnets, se gonflent considérablement. Si le gonflement des houles 
devient trop considérable, elles :finissent par remplir les alvéoles, puis par faire éclater 
ceux-ci, ce qui provoque la dislocation du réseau cytoplasmique et la séparation d'un 
certain nombre d'alvéoles, soit isolés (grains d'amidon simples), soit groupés par deux, 
trois ou plus (grains d'amidon composés). 

Cette dislocation du réseau cytoplasmique s'opère d'autant plus facilement que les 
bâtonnets des haltères, eux-mêmes attaqués par le fixateur, se corrodent en certains 
points et se rompent ou se dissolvent. 

Le fait que, dans les figures des planches 13 et 14 certains haltères restent assez bien 
conservés et montrent leurs boules très peu gonflées n'est nullement en opposition avec 
les explications que je viens de donner; en effet, l'altération des haltères par le fixateur 
s'opère d'une façon très irrégulière, les boules de certains étant à peine augmentées de 
volume tandis que celles de certains autres sont prêtes à éclater. 
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Les prétendus plastes sont donc bien consti'Lués par les boules gonflées des haltères, 
boules que Guilliermond appelle dilatations des chondriocontes; mais ce n'est pas là 
une évolution formatrice : c'est une involution par altération et une évolution vers la 
mort des éléments. 

Ces observations n'enlèvent donc rien à la rigueur des conclusions formulées pré
cédemment. Elles montrent seulement les causes de la destruction et de la dislocation du 
cytoplasme ; elles expliquent les causes de la séparation des prétendus plastes du cyto-
plasme et la nature ou origine de leur contenu. · 

Elles montrent, en outre, que c'est le réseau cytoplasmique lui-même, c'est-à-dire 
la totalité des haltères qui le constituent, qui élabore l'amidon. 

Par cette démonstration de l'inexistence des amyloplastes, nous terminons la série 
des études qui avaient pour but la vérification de l'exactitude des notions actuellement 
admises sur les mitochondries ou chondriosomes et passées à l'état de dogmes. 

Ces notions sont fausses : les mitochondries n'existent pas. Ce qu'on a décrit sous 
ce nom, ce sont les débris informes du réseau cytoplasmique et des haltères qui le consti
tuent, altérés et disloqués par les réactifs fixateurs. 

Contrairement à ces notions, il n'existe qu'un seul organite constructeur pour tous 
les êtres vivants, animaux et végétaux et du haut en bas de l'échelle des êtres. Cet organite 
constructeur universel n'a qu'une seule forme, la forme haltère, et un mode d'articulation 
universel également, par ses boules, pour former les réseaux cellulaires et les éléments 
filamenteux. 

De ces faits on peut donc conclure que la notion fausse des mitochondries résulte de 
grossières erreurs d'observation et qu'elle est une des plus grossières erreurs que la biologie 
aura connues. 



CHAPITRE II 

STRUCTURE DU CYTOPLASME DE LA CELLULE 
DES TISSUS ANIMAUX 

Nous étudierons successivement le cytoplasme des cellules des tissus animaux : 
1 o Dans les celJules hépatiques ; 
20 Dans les cellules des capsules surrénales ; 
3° Dans les cellules de l'épithélium rénal; 
40 Dans les cellules des ganglions spinaux; 
50 Nous ferons enfin l'étude de la constitution des fibres nerveuses à myéline. 

CONSTITUTION DU CYTOPLASME DES CELLULES HtPATIQUES 

On trouvera à la page 27, l'exposé rétrospectif des premières connaissances précises 
sur la cellule hépatique, dues à Küpfcr, Beidenhaiu, Flemming, etc. J e me borne ici à 
renvoyer le lecteur au mémoire de Noël Fiessiuger sur la cellule hépatique (20) où il trouvera, 
avec un exposé historique et des explications très détaillées, une bibliographie très 
complète. 

Renault (1898) a constaté le premier dans la cellule hépatique cc des travées proto
plasmiques rayonnant autour du noyau et interceptant par leur contour des mailles aux 
points nodaux desquelles sont les granulations protéiques ». 

En 1906, Gilbert et .Jomier (24) ont confirmé ce fait et observé que : 
Le protoplasma de la cellule hépatique se compose d'un réseau aréolaire dont les mailles s'étendent régulière

ment sur toute la surface de la cellule ... Les points nodaux en sont occupés par de petites granulations ..• etc . .. 

Puis, en 1910, Policard (60) a observé une trame protoplasmique, le spongioplasma, 
dans les travées duquel existe un dispositif de chondriosomes absolument nets, en forme 
de courts choncriocontes, disposés les uns à la suite des autres, en file, dans chaque travée 
et il a constaté que l' << ensemble du chondriome reproduit le dessin du spongioplasma ». 

Ultérieurement les études sur le chondriome ont introduit dans la science les notions 
inexactes qui ont été exposées antérieurement dans ce volume et qui ont arrêté tout 
progrès. En effet, nous voyons apparaître dès lors des publications dans lesquelles la 
constitution du cytoplasme est complètement méconnue et où sont présentés comme 
éléments normaux du cytoplasme les débris épars et informes du réseau cytoplasmique 
détruit. 

On sait que Renaut puis Regaud (67) ont attribué aux éléments du chondriome, 
mais sans aucune raison objective, la propriété de pouvoir exercer une sélection dans 
les transformations chimiques dont ils seraient les agents (éclectosomes). 

Une autre notion s'est peu à peu développée. Les éléments du chondriome seraient 
mobilisés pendant la période secrétoire de la cellule. Ils n'occuperaient pas la même 
place du début à la fin de l'acte secrétaire et de plus, ils changeraient de forme. Par 
exemple, un chondrioconte se transformerait en chondriosome granuleux au cours de 
l'acte secrétaire. 

Policard (61) est le premier qui ait émis cette conception de la mobilisation des 
chondriosomes. Il distingue deux régions dans le chondriome : une partie juxtanucléaire 
et une partie périphérique ; il indique que la première est composée le plus souvent de 
bâtonnets courts et trapus appliqués tangentiellement contre la membrane nucléaire. 
Signalons d'abord que cette disposition des chondriosomes indiquée par PoJieard autour 
du noyau n'existe que dans les cellules dont le cytoplasme a été détruit par le fixateur. 
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Quand le cytoplasme est intact ou assez bien conservé, les bâtonnets (ou choncriocontes) 
du cytoplasme sont toujours disposés perpendiculaire~ent .à. la sur~ace de la membrane 
nucléaire ou à peu près et très souvent affectent une disposition r~~ée autour du noyau, 
chaque bâtonnet étant situé dans le prolongement du rayon de celui-ci. Le lecteur trouvera 
dans les planches 17, 18, 19, des exemples de ces dispositions qui sont d'ailleurs une règle 
générale pour toute cellule animale ou végétale (voir pl. 3, 5, 7). 

D'après Polieard, le groupement des chond_riosomes autour du noy~u est ~n. fait 
général qui d'après lui doit faire soupçonner l'eXIstence de rapports fonct10nnels intimes 
entre le noyau et le chondriome. Rappelons qu'il a été démontré antérieurement CJ:le 
les haltères périnucléaires dont l'une des boules est accolée contre la membrane .nucl~aire 
ont parmi leurs fonctions, comme d'ailleurs tout le cytoplasme, celle de mamterur le 
noyau en position fixe au milieu de la cellule. . . 

Voici d'autre part la conception de Polieard sur le chondriome de la cellule hépatique : 

II est intéressant de se demander quels sont les rapports qui unissent ces deux parties du chondriome, partie 
juxtanucléaire et partie périphérique. Nous pensons que I un~ et l'autre, loin d'être indépendantes, ne représentent 
que deux expressions topographiques différentes d'un même appareil cellulaire. Tous les faits que nous avons pu 
observer mènent à cette conception que les chondiosomes passent successivement du voisinage d~ noyau 
à la périphérie de la cellule et de la périphérie au noyau. Il y a une véritable circulation des chondriosomes. 
Le protoplasma de la cellule n'est pas immobile ni fixe : il se meut et entraîne avec lui les chondriosomes dans son 
lent cheminement. 

Dans un long mémoire, Robert Noël (55) a développé cette conception et. décrit _le 
cycle secrétoire des chondriosomes. Nous ferons plus loin l'étude de ce mémoire. Mais, 
dès maintenant j>indique ici qu'il va être démontré : 

1 ° Que le protoplasme de la cellule hépatique et de toute cellule en général est 
immobile; 

2° Que le protoplasme étant le réseau cytoplasmique, les éléments qui le constituent, 
les organites haltères, y sont définitivement immobilisés ; les chondriosomes n'étant que 
les parties constituantes des haltères, il est dono impossible qu'il y ait une circulation 
des chondriosomes, ainsi que l'a conçu PoJieard ; 

3° Que le cycle secrétoire des chondriosomes ne peut dono pas exister et n'existe pas, 
le réseau cytoplasmique étant la charpente de soutien de la cellule, et la mobilisation 
des organites haltères signifiant la destruction de cette charpente, c'est-à-dire la destruc
tion de la cellule. 

* * * 

Passons maintenant à l'exposé des faits qui fournissent la démonstration de la consti
tution réelle du cytoplasme de la cellule hépatique. 

Examinons d'abord la technique utilisée pour y parvenir. 
Les essais très nombreux que j'ai pratiqués avec les divers liquides fixateurs usagés 

ont montré que le tissu hépatique et le t issu rénal sont extrêmement sensibles à l'action 
altérante de ces liquides et le second plus encore que le premier. D'une façon à peu près 
constante, ils détruisent l'organisation cytoplasmique de la cellule. Après leur action, on 
ne constate plus l'existence, dans le cytoplasme, que des débris du réseau cytoplasmique 
altéré, puis disloqué. 

Les fixateurs spéciaux, dits mitochondriaux, c'est-à-dire le bichromate de potasse 
formolé et les fix3:te~rs à base d'acide osmique et chromique, ainsi que le formol employé 
seul ou dans du hqmde de Locke, exercent tous cette action altérante. 
. L'affirmation Cfl:e ?ertain d'entre eux, le bichromate-formol conserve le cytoplasme 

rigoureusement, aussi bien que possible, est inexacte ; les essais que j'ai pratiqués m'ont 
montré que le procédé de postchromisation dont l'effet serait d'améliorer cette conserva
ti~n ne restre~t nullement ~'action altérante du bichromate formol ; une preuve de ce 
fait est fourme par les dessms de structure cellulaire de Maurice Parat montrant une 
de~truction complète de !'organisation cyt.opl?-smique dans les cellules traitées par ces 
methodes et par un procedé de postc~onusat10n spécial ; un exemple en est fourni par 
la fig?re 5 de !a planche IV du mémoire de cet auteur (23) représentant une cellule pan
créatique d~ 1 Axolotl. La figure 2 de la planche 21 de ce volume est la représentation 
photograp~q1:1e de cette figure. On .Y remarque de longs chondriocontes flexueux qui 
sont des debris du. réseau cytoplasmique . . La r.é~on suférieure de cette cellule présente 
de nombreuses petites vacuoles dont la disposit10n amene à se demander si, dans cette 
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région, le réseau cytoplasmique n'était pas en partie conservé, mais mal coloré; mais 
comme cette figure est un dessin et, de plus, réalisé par un dessinateur et non pas par 
lllaurico Parat lui-même, l'examen le plus attentif ne permet pas de se rendre compte 
de l'état de conservation du cytoplasme de cette région de la cellule parce qu'elle manque 
des détails qui pourraient permettre de l'apprécier et qu'une bonne photographie aurait 
bien probablement contenus. C'est là un exemple typique des graves inconvénients des 
dessins. Si cette cellule avait été photographiée correctement, on pourrait facilement 
apprécier l'état du cytoplasme en tous ses points. 

La microphotographie constitue pour l'anatomie microscopique une méthode d'enre
gistrement absolument parfaite; un travail qui n'utilise pas ce procédé donne à penser 
que les préparations de son auteur étaient défectueuses, non présentables. En effet, 
comment expliquer qu'un auteur utilise le procédé du dessin qui est coûteux s'il le fait 
exécuter par un spécialiste, ou long, s'il l'exécute lui-même et qui de plus est fatalement 
inexact et incomplet, puisqu'il ne peut pas faire figurer sur le dessin ce qui a échappé à 
l'observateur, alors que la microphotographie permet de fixer l'image en cinq à dix minutes 
avec une exactitude absolue et dans ses moindres détails qui resteront visibles sur les 
épreuves photographiques sur papier. Ce procédé ne causant que la dépense d'une plaque 
photographique, étant très rapide, d'une exécution extrêmement simple et facile, il faut 
bien conclure que, si un auteur ne l'emploie pas, c'est parce qu'il ne veut ou ne peut 
pas montrer ses préparations et préfère la méthode du dessin demi-schématique que l'on 
peut arranger à sa guise en combinant des indications recueillies en des points différents. 
C'est là un procédé qui conduit fatalement à de grosses erreurs. 

En cherchant à déterminer les diverses conditions dans lesquelles le tissu hépatique 
est le moins altéré par les manœuvres préparatoires, j'ai été amené à constater que la 
solution d'alun de fer et d'ammoniaque et la solution d'hématoxyline employées pour la 
coloration des coupes altéraient elles-mêmes le cytoplasme. En effet, en colorant par le 
bleu à l'argent des coupes du foie du rat fixées par le formol, on constate la conservation 
du fin réseau cytoplasmique visible dans les figures 4, 5 et 6 de la planche 21. En traitant 
des autres coupes de la même série par une solution d'alun de fer à 0,5 ou 1 % chauffée 
à 450 environ pendant 3 à 10 minutes, puis pendant 1 à 10 minutes par une solution 
d'hématoxyline ferrique à 1 % chauffée à la même température, on constate que le réseau 
cytoplasmique a été détruit presque totalement. 

L alcool lui-même produit des altérations notables, notamment une rétraction des 
cellules provoquant des fissures dans leur intérieur. 

La sensibilité de l'organisation cytoplasmique des cellules hépatiques (et de toutes 
les cellules en général) aux actions altérantes n'est pas la même dans les diverses espèces. 
Elle est plus grande pour le foie de la souris que pour celui du rat et plus grande chez le 
rat que chez le cobaye où l'on peut colorer le réseau cytoplasmique sans le détruire, ainsi 
que le montrent les planches 17, 18, 19. 

Signalons ici que l'aspect du réseau cytoplasmique varie avec le degré de l'altération 
due au fixateur et notamment avec le degré du gonflement des boules des haltères. 

Après de multiples essais, les liquides fixateurs qui m'ont paru altérer le moins les 
cellules hépatiques sont : 

1° Une solution de formol neutre de 6 à 10 % (1) dans l'eau distillée ou contenant 
8 à 10 p. 1.000 de Nacl ; 

2° Une solution de Locke contenant 5 à 10 % de formol neutre modifiée comme 
il suit : 

Chlorure de sodium . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8 grammes. 
potassium . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 gr. 40 

- calcium . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 gr. 20 
Bicarbonate de soude. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0 gr. 20 
Formol neutre à 40 %. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 125 à 250 cc. 
Eau distillée.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . P. S. pour I litre 

Dans la plupart des cas la solution contenait 250 cc. de formol à 40 %, c'est-à-dire 
était une solution de formol au quart ; 

3° Une solution aqueuse contenant 7 à 8 % de formol et 2 gr. % de bichlorure de 
mercure . 

. (1) Le titre des solutions de formol est toujours indiqu~, dans cet ouvrage, en valeur absolue de formol (aldéhyde 
formique) et non en proportions de 111 solution de formol du commerce. 
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Le liquide de Delly r:n_,a don~é 1cs résultats appréciables dans plusieurs cas, et de 
mauvais résultats dans d'autres, ams1 que le prouvent les figures 1 à 8 de la planche 20. 

J'ai eu des résultats défectueux en utilisant des fixateurs contenant de l'acide chro
mique. Cependant dans un cas j'ai obtenu un résultat appréciable en utilisant une 
solution de formol 

1
à 10 % additi~nnée de 1 % d'acide chromique injectée lentement dans 

le foie par la veine porte aussitôt après la mort. Les planches 17 et 18 se rapportent à ce 
cas. Il en est question plus loin. Des essais ultérieu~s pratiqués exactement dans les 
mêmes conditions n'ont donné qu~ des réstùtats négatifs. · . , . . . 

Quel que soit celui de ces liqmdes fixateurs que l'on ~mploie, on n ?htient Jamais ~e 
résultats constants. Le plus souvent Je réseau cytopl~smiqu~ est détruit o:i très al~ére ; 
dans d'autres cas il est assez bien conservé sans qu on puisse en apprécwr Ja raison ; 
cette inconstance 

1
des résultats est d'ailleurs bien connue des histologistes. 

Mais si l'altération du cytoplasme n'est pas trop complète, elle n'est pas un obstacle 
absolu à son étude, car il persiste souvent des portions de réseau cytoplasmique assez 
intactes pour qu'on puisse en déterminer la constitution. 

* * * 

Examinons maintenant les documents photographiques que contiennent les 
planches 17 à 20. Il faut se rappeler en les examinant que, malgré ]a conservation du 
réseau cytoplasmique, il est toujours plus ou moins altéré. L'altération commence par le 
gonflement des boules et des bâtonnets des haltères dont l'aptitude à fixer les matières 
colorantes (en particulier l'hématoxyline) diminue progressivement, puis leur substance 
se dissout jusqu'à disparition totale. On constatera dans les photographies que l'action 
altérante n'est pas égale pour tous les éléments; certains haltères et même certaines 
régions du cytoplasme sont déjà détruits alors qu'en d'autres points de la même cellule, 
les éléments sont assez bien conservés ; certains haltères paraissent même indemnes de 
toute altération. C'est de cette inégalité dans l'action altérante du fixateur que résulte 
la formation des vacuoles du cytoplasme. 

Les figures des planches 17 et 18 sont des photographies de cellules hépatiques 
du foie du cobaye fixé en faisant passer dans l'organe, par la veine porte, une solution 
de formol à 10 % contenant 1 % d'acide chromique : le liquide circule lentement, pendant 
30 minutes sous la pression d'une colonne d'eau de 15 centimètres de hauteur. Au bout 
de ce temps, on découpe dans le foie, déjà notablement dur, des tranches de 1 à 2 milli
mètres d'épaisseur qu'on immerge encore pendant 24 heures dans la même solution, 
puis ensuite pendant 24 heures ou plusieurs jours dans une solution de formol à 10 % ; 
enfin on les soumet à la série des opérations pour l'inclusion à la paraffine. 

Les coupes sont ensuite immergées pendant 2 à 10 minutes, le plus souvent 2 à 3 mi
nutes, dans une solution d'alun de fer et d'ammoniaque à 0,5 ou 1 %, chauffée entre 40 
et 45° puis après un seul lavage très rapide, plongées pendant 2 à 10 minutes dans une 
solution d'hématoxyline chauffée également entre 40 et 45° et contenant : Hématoxyline 
1 %, glycérine 10 %, alcool à 900 10 %, eau distillée 80 o/o. 

Après lavage, les préparations sont, soit séchées lentement, soit passées à l'alcool 
absolu, puis au toluène et ensuite recouvertes d'huile de cèdre sans les laisser sécher 
ou montées dans le baume. 

Le pro?éd.é le pl~s avantageux est de laisser sécher les coupes lentement et de les 
conserver ams1, ce qui permet de les recolorer plus tard s'il est nécessaire. Je me suis 
assuré, en de m~tiples circonst~ces, que l'aspec~ de ~'organisation cytoplasmique est 
ex8:ctement le me:ne dans 

1
ces tro1s cas ~t que la retract1on que peut provoquer la dessi

cation, dans cert~s cas, n est.pas. supéneure à celle que provoque l'alcool et que d'ailleurs 
elle ne change rien à_ l' orgarusat1on cytoplasmique. 

, On y-erra plus lom q~e, dans certains cas, (foie du rat) la dessication à Pair de la 
preparat10n, après colorati~n p~r une solutio? aqueus~ de bleu à l'argent (Azur II) par 
exemple, ~st le seul procéde qm permet de bien exammer et de photographier le réseau 
cytoplasffi1;que, ca~ Ja colorati.on, par l'.hématoxyline l'altère souvent; la coloration par 
le bleu à l ~rgent ~tant supprime~ rapidement par l'alcool, il faut donc nécessairement, 
pour pouv:01r exammer l~ préparation sous .l'huile de cèdre, la dessécher à l'air au préalable. 
Après traitement par l alcool absolu, pms par le toluène, une telle préparation garde 
encore assez de colorant pour que le réseau cytoplasmique soit encore visible, ce qui 

s 
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permet de s'assurer que la rétraction des cellules n'est pas moindre qu'après la simple 
dessication à l'air. 

Je signale, pour terminer ces indications techniques, qu'il n'a jamais été pratiqué 
de différenciation après la coloration par l'hématoxyline, sauf dans des cas exceptionnels 
(étude du noyau) et pour diminuer une coloration trop violente; le procédé de coloration 
n'a eu pour but dans mes observations, que de rendre visibles tous les éléments figurés, 
ainsi que leurs détails particuliers. La différenciation pratiquée jusqu'à l'obtention d'une 
électivité qui est fort discutable, a pour efîet de supprimer la visibilité de certains éléments 
de toute première importance. 

Ceci, joint à l'action altérante des liquides fixateurs, rend impossible ou bien difficile 
la constatation d'une organisation cytoplasmique. 

Le meilleur résultat a été obtenu en opérant la coloration avec ménagement et en 
l'arrêtant quand elle parait suffisante. 

* * * 

Voici maintenant les faits rendus apparents par les photographies des planches 17 et 18. 
On constate dans toutes les cellules l'existence du réseau d'haltères cytoplasmique, 

mais avec des altérations différemment accentuées, souvent très profondes. Malgré ces 
altérations ces photographies établissent : · 

1° L'existence constante du réseau cytoplasmique dans toutes les cellules hépa
tiques; 

2° La constance de la forme et des caractères de ce réseau ; 
3° Sa constitution par des organites en forme d'haltère articulés entre eux par leurs 

boules ; même dans les cellules dans lesquelles ces boules ne sont plus visibles, l'assemblage 
des bâtonnets (qui sont les chondriocontes) est conservé et donne au réseau son aspect 
alvéolaire caractéristique ; 

4° L'articulation des haltères par leurs boules, d'une part avec la membrane cellu· 
Jaire et, d'autre part, avec la membrane nucléaire a en général une disposition rayonnante 
autour du noyau ; 

5° Le rôle du réseau pour la conservation de la forme de la cellule et pour le maintien 
du noyau en position immuable au milieu de la cellule. 

Dans la planche 17 on voit : 
Dans la figure 1 deux cellules hépatiques en bordure d'une coupe déchirée dont 

l'inférieure montre une portion du réseau cytoplasmique à deux rangs d'haltères (grossis· 
sement 1.100). 

Dans les figures 2 et 3 (gross. 1.650), une même cellule hépatique photographiée 
à deux mises au point différentes et ayant un rêseau à 2 ou 3 rangs d'haltères, dont certains 
montrent nettement l'une de leurs deux boules, non colorée et qui, au microscope, appa· 
raissait comme un globule hyalin brillant, très réfringent. 

Dans les figures 4 (gross. 1.100) et 5 (gross. 750) des travées de cellules hépatiques 
avec leurs réseaux. 

Dans la figure 6 (gross. 1.150) deux cellules dont l'une, la grande, montre un réseau 
cytoplasmique altéré à plusieurs rangs d'haltères et en voie de dislocation et l'autre, la 
plus petite, une couronne d'un seul rang d'haltères rayonnants occupant les deux tiers 
de la circonférence du noyau. 

Dans les figures 7, 8, 9 (gross. 1.100) des cellules à plusieurs rangs d'haltères. Les 
figures 8 et 9, sont deux photographies d'une même cellule à deux mises au point diffé· 
rentes montrant un réseau cytoplasmique à 7 ou 8 rangs d'haltères en certains points 
et détruit (vacuolisé) en d'autres points. 

Les photographies de la planche 18 examinées à la loupe montreront exactement 
les mêmes faits, les mêmes altérations du réseau cytoplasmique et de ses haltères co~· 
tituants. On y verra dans les figures 1, 4, 6, 7 la disposition radiante des haltères péri· 
nucléaires. 

La planche 19 qui concerne également le foie du cobaye, montre cette fois des cellules 
hépatiques colorées par l'hématoxyline ferrique dont le réseau cytoplasmique est presque 
complètement intact. Il s'agit ici de coupes d'un foie parsemé des nombreux petits ilot~ 
de matière caséeuse qui caractérisent la pseudo-tuberculose des rongeurs. Ce foie préleva 
immédiatement après la mort de l'animal avait été fixé par immersion pendant 42 heures 
dans une solution de formol à laquelle on avait ajouté O cc. 5 % d'acide acétique. 
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Les figures 1, 2, (gross. 750) et 5 (gross .. 1.100) mo1;1trent des cellules posséd~nt un 
réseau cytoplasmique qui parait à peu près mt8:ct, m_a1s dont les haltèr~s constituants 
ont cependant subi un gonflement notable. Aux pomts ou leurs boules sont bien apparentes, 
notamment dans la figure 22, on les voit fortement gonflées ; quelques points, notam
ment dans la fi17ure 1 sont en voie de vacuolisation et montrent des bâtonnets 
d'haltères en voieb de dis~olution. Mais cette dernière altération ne peut pas être attribuée 
à la seule action du fixateur car les grandes vacuoles visibles en certains points résultent 
de la destruction de cellules ou groupes de cellules par la même cause ou le même a.gent 
qui provoque la pseudo tuberculose. Les figures 3 et 4 (gross. 750) montrent plusieurs 
de ces zones de destruction, l'une (fig. 3) ayant conservé le réseau cytoplasmique en voie 
de destruction et deux autres (fig. 4) ne contenant plus que quelques éléments épars 
du réseau complètement détruit. 

La planche 20 a été établie pour montrer les formes variées des éléments qu'on 
observe dans les cellules dont le cytoplasme a été complètement détruit. Les figures 1 à 8 
sont des photographies de coupes d'un foie de cobaye fixé pendant 48 heures par le liquide 
de Helly; les figures 9 à 13 d'un foie de cobaye fixé pendant 4 jours dans une solution 
de formol à 10 %- Dans toutes les figures, l'organisation cytoplasmique est complètement 
détruite, mais les altérations sont plus profondes dans le cas du liquide de Helly que dans 
le cas du formol seul. 

Dans les figures 1 à 8 ( Delly), on ne remarque plus dans la cellule que des filaments 
et d'autres éléments informes ayant perdu en grande partie leur aptitude à se colorer et 
épars ou entassés pêle-mêle dans l'espace cytoplasmique. La petite masse de 3 à 4 milli
mètres de diamètre de la figure 4 (du tiers inférieur) d'ou partent 3 filaments grêles est 
ce qui reste de l'articulation de 4 ou 5 haltères; cette figure montre à la fois l'origine 
de t elles petites masses (groupe de boules d'haltères articulées ensemble) et celle des 
filaments bâtonnets d'haltères. 

Dans les figures 9 à 13, (formol à 10 %) le réseau cytoplasmique est de même complè
tement détruit, mais les altérations sont un peu moins profondes, car le noyau des cellules 
a conservé quelques tractus qui le relient encore à la paroi cellulaire. Dans les figures 9 et 10 
on distingue même de flils tractus qui sont les derniers vestiges du réseau cytoplasmique 
en voie de disparition. Dans toutes ces figures, les éléments résiduels du réseau disloqué 
montrent par leurs formes, si variées soient-elles, qu'ils sont tous des fragments d'haltères, 
soit isolés, soit encore unis entre eux. 

* * * 

Le cycle sécrétoire du chondriome, d'après Policard. 

Nous passerons maintenant à l'étude du mémoire de Robert Noël (21) cité en tête 
de ce chapitre. Il est relatif à la constitution normale du cytoplasme des celhùes du foie 
de la souris et au rôle physiologique des éléments qui le constituent. 

Les éléments que Robert Noël décrit dans ce mémoire sous le nom de mitochondries 
comme éléments morphologiques normaux du chondriome du foie de la souris ne sont 
que l~s débris épars informes du réseau cytoplasmique disloqué et en majeu~e partie 
détrui~ par les manœuvre~ de préparation (fixateurs, liquides employés pour l'inclusion, 
opérat10ns pour l.a c~loration). Les _cellules hépatiques examinées par Robert Noël avaient 
donc leur orgarusat10n cytoplasmique complètement détruite et cette destruction est 
attest~e par les dessins contenus dans ce mémoire. L'une de ces figures (fig. 2, p. 30 de ce 
mé~o1re). montre une cellule hépatique avec les éléments du cytoplasme que Robert 
Noël c?nsidère comme normayx et avec la disposition qu'ils y occupent. 

. L autre (pl. 7_ du m~moll'e) est une figure schématique montrant où doit s'opérer, 
sruvant la ?oncept1on de 1 auteu~, la transformation progressive des éléments filamenteux, 
les chondr1ocontes, en granulations pendant l'acte secrétoire. 

Ces deux figures sont reproduites dans la P.lanche 21 de ce livre (fig. 1 et 3); les autres 
figures d~ cette planche sont des p~otogr_ap~es de cellules du foie de la souris (fig. 4) 
e~ du foie du ra~ dans lesquelles 1 orgarnsat10n cytoplasmique normale c'est-à-dire le 
re~eau cytoplasrmque et les organites haltères qui le forment sont conser~és. La compa
raison des figures 1 e~ 3 avec les trois autres met hors de toute discussion Je fait que 
dans les cellules exammées par Robert Roël, l'organisation cytoplasmique était détruit; 
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et que les éléments qu'il considère comme normaux ne sont quo des débris épars et 
informes du réseau cytoplasmique détruit. 

Dans les cellules où il a figuré ces divers éléments, on ne trouve, comme dans les 
cellules végétales figurées par Guilliermond, aucune indication d'une organisation cyto. 
plasmique, on n'y voit aucun lien entre le noyau et la paroi ce11ulaire, fait qui est le 
critérium infaillible de la destruction de l'organisation cytoplasmique. 

Robert Noël a attribué aux éléments du chondriome qu'il considère comme normaux 
les formes suivantes : « Mitochondries granuleuses, chondriocontes, éléments filamenteux 
à extrémité renflée, figures en gouttes d'eau, grains à queue, granulations qui sont de 
deux sortes : des grains pleins et des grains à coque. » 

Cette énumération, ainsi que les dessins de Robert Noël, montrent que ces éléments 
sont les mêmes que ceux observés par Guilliermond dans la cellule végétale et dont la 
nature et l'origine ont été étudiées dans les divers chapitres précédents; je rappelle qu'il 
a été démontré par de multiples preuves que ces éléments sont indiscutablement les 
débris épars et informes du réseau cytoplasmique disloqué et en grande partie détruit, 
et qu'ils sont destinés à disparaitre, c'est-à-dire en voie de nécrose et non pas d'évolution; 
leur forme si variée résulte du hasard des points de rupture ou de désagrégation des hal
tères qm constituent le réseau. 

Robert Noël considère toutes ces formes variées comme des étapes de l'évolution 
des mitochondries pendant le travail de secrétion de la cellule, les chondriocontes et les 
éléments filamenteux se transformant progressivement en granulations. Cette trans
formation progressive est exposée schématiquement dans la planche 7 de son mémoire, 
reproduite dans la figure 3 de la planche 21 de ce volume. 

Voici comment s'exprime Robert Noël (p. 31 de ce mémoire), au sujet des divers 
éléments dont j'ai donné l'énumération plus haut : 

Existe-t-il un lien entre ces divers éléments? De l'examen de nos préparations, il ressort que, les mitochondries 
granuleuses mises à part, toutes les figures dont il vient d'être question ne sont que l'expression morphologique 
des transformations successives que subit Je même élément, le chondrioconte ; filamenteux et très grêle 
au repos fonctionnel, cet élément devient plus gros, plus visible au moment de son entrée en fonctionnement; son 
diamètre augmente et passe de O p. 2 à O µ 6, en même temps que sa longueur paraît diminuer. Puis peu à peu on 
voit une de ses extrémités se renffer, prendre une apparence pyriforme ; l'ensemble offre l'aspect d'une massue qui 
grossit, devient arrondie et paraît absorber la substance du chondrioconte initial; celui-ci n'est plus figuré que par 
une queue de plus en plus courte. C'est le stade du grain à queue, précédant immédiatement la granu ation définitive, 
terme de l'évolution ascendante et dont la taille est relativement considérable. Filament chondriosomique, formes 
en massue et en gouttes d'eau, grains à queue, granulations ou plastes, tels sont le début, les rmes intermédiaires 
et l'aboutissement de ce qu'on pourrait appeler la phase ascendante du cycle secrétoire du chondriome. Cette phase 
ascendante est suivie d'une régénération du chondriome élaborateur, comme nous le verrons ultérieurement. 

Noton$ d'abord que ce que Robert Noël a pensé être le cycle secrétoire du chon
driome résulte d'un raisonnement et non de l'observation directe. Les formes diverses 
qu'il a observées sont bien des étapes différentes d'une transformation, mais ce sont 
les étapes de l'altération progressive du réseau cytoplasmique par le fixateur et non pas 
celles d'un cycle secrétoire du chondriome; cette altération se manifeste par le gonflement 
progressif des éléments, puis par leur disparition, soit après éclatement ,soit par disso
lution complète dans le milieu liqmde ; ils perdent d'abord progressivement leur apti
tude à se colorer, puis quand ils sont devenus hyalins et à peine visibles, ils disparaissent. 
Ces étapes de l'altération du réseau cytoplasmique ont été déjà décrites dans les chapitres 
précédents. 

D'autre part, il y a une impossibilité matérielle absolue de l'existence d'un cycle 
secrétoire du chondriome caractérisé par les changements de forme indiqués par Roberi 
Noël et cela pour les raisons suivantes : 

1° En réalité, le chondriome n'existe pas, car ce qu'on a pris pour des mitochondries, 
ce sont les débris informes du réseau cytoplastique détruit et disloqué par l'action nocive 
des liquides fixateurs. Il ne peut donc pas exister de cycle secrétoire d'un chondriome 
qui n'existe pas lui-même; 

2° Il n'existe dans la cellule qu'une seule forme d'éléments figurés vivants, l'haltère, 
organite fondamental qm constitue l'organisation cytoplasmique et l'organisation nuclé
aire et qui, en s'articulant avec d'autres par ses boules, procédé qui est uniforme et exclusif, 
constitue le réseau cytoplasmique et le réseau nucléaire. Ces réseaux constituent la matière 
vivante et active de la cellule ; ils ont, parmi Jeurs fonctions, celle, pour le cytoplasme, 
de maintenir le noyau en position fixe et immuable au centre de la cellule en le reliant 
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de toutes parts à la membrane cellulaire, et celle pour le noyau de maintenir la stabilité 
de sa forme et de son volume ainsi que celle de la position du nucléole ; ils sont la charpente 
de soutien de ces deux parties de la cellule ; 

30 Le réseau cytoplasmique d'haltères est ~ne o_rganisat~on sta~le, défini_tive pendant 
toute la durée de la vie de la cellule. Les orgamtes elémentaires qm le constituent y sont 
définitivement fixés et immobiles et il ne saurait être question pour eux d'un changement 
de forme pendant un acte secrétoire, car ce changement de forme impliquerait la désor
ganisation du réseau, ce qui équivaudrait à ~ne destruction de la cellule, dont le ~oy~u 
deviendrait flottant. Il ne peut donc pas exister dans le cytoplasme un cycle secretorre 
accompagné d'un changement de forme des éléments du genre de celui que Robert Noël 
a indiqué; 

40 Quel que soit le moment où le f.issu hépatique est prélevé, que cc soit en pleine 
période sccrétoire ou en dehors de la digestion, le réseau cytoplasmique présente toujours 
la même constitution et les éléments qui le constituent se montrent inchangés; les différentes 
formes de mitochondries que Robert Noël a énumérées n'existent pas plus dans la cellule 
hépatique dans un cas que dans l'autre; la seule différence que la cellule présente pendant 
l'état de digestion est l'apparition de corpuscules de matières non vivantes résultant de 
la transformation des aliments et, peut-être, l'accumulation dans le liquide cytoplasmique 
de substances solubles que les fixateurs et autres liquides employés sont susceptibles 
de précipiter sous forme de granulations. 

Ceci met donc hors de doute et de toute contestation l'inexistence du cycle secré
toire décrit par Robert Noël, cycle qui serait caractérisé par un changement progressif 
de la forme des mitochondries et qui serait suivi d'une régénération de cette forme. Répé
tons-le, les formes de mitochondries décrites par Robert Noël ne sont pas des éléments 
normaux et ne sont que les résidus informes du réseau cytoplasmique détruit. 

L'acte secrétoire est évidemment réalisé par toute la substance vivante de la cellule 
représentée par les réseaux cytoplasmique et nucléaire et peut-être, dans une mesure 
que nous ignorons, par les fines granulations mobiles ( de la dimension de O p. 2 à O p. 8 en 
moyenne) qui existent dans l'espace cytoplasmique et s'y déplacent avec le mouvement 
brownien. Ces granulations proviennent du sang et sont les éléments micrococciques 
du colibacille qui ont traversé la membrane cellulaire avec le plasma sanguin et en sortent 
pour passer dans la bile et dans les lymphatiques. 

* * * 
Robert Noël a fait lui-même la critique de ses propres observations. Il a voulu prouver: 

« que les figures qu'il a établies sont bien réelles et ne sont pas des artifices » (p. 32 du 
mémoire). 

Pour cela il indique que, ses préparations ayant été fixées et colorées par la méthode 
de Regaud, « il est en droit do penser que les chondrioeontes filamenteux existent in /Ji/Jo 
dans l'état où nous les montre la fixation au bichromate-formol puisque les résultats 
obtenus par la méthode de Rogaud sont rigoureusement identiques à ceux que donne 
l'observation vitale convenablement menée. » 

Ces de~x postu~ats sont inexacts. ~l. a été démontré, dans les chapitres précédents 
q1;1e 1~ fixation au b1ch;omat~-fo~mol utilisée p~ Guilliermond pour les cellules végétales 
detruit ~omp_lètement 1 orgamsat1on cytoplasmique. Pour les cellules des tissus animaux, 
de! essais faits en. grand nombre, no_tamment sur ~a cellule hépatique, m'ont fourni la 
meme démonstration de la destruction de l'orgamsation cytoplasmique par ce même 
fixateur. 

Quant _à l'a!firmation que les résulta~s donnés_par l_e bichromate-formol sont rigou
reusement identiques à ceux que donne 1 observat10n vitale elle est purement <Yratuite 
et ~e rep?se sur aucu!le base obje~tive. J 'ai déjà discuté ce po

1

int à la page 33 de ~e livre, 
à 1 occasion de la meme affirmation formulée par Guilliermond. L'observation vitale ne 
perme~ pas, de voi

1
r les détails de l'organisation cytoplasmique; ceux qui affirment le 

co~traire n ont qu ~ ;111oyen de 1~ prouver, c'est de produire des photographies nettes 
qw mo_n~rent ces details. Ceux q1;11 l'o?,t _tenté, notamment Lewitsky (41) pour prouver 
une ongme _des chloroplastes ~1 était mexacte, ont produit des photographies dont 
on ne peut t_irer, aucune ?oncl:us10n parce qu'elles ne montrent rien de précis et parce que, 
au surplus, il n est pas etabli que les traces de filaments qu'on y remarque ne sont pas 
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simplement des corps étrangers déposés sur l'épiderme, (bactéries, filaments, algues 
unicellulaires) qu'on observe le plus souvent sur les feuilles de l' Elodea Canadensis, objet 
de ces photographies ; en tous cas, on ne constate pas, dans ces photographies la moindre 
trace d'organisation cytoplasmique : le lecteur pourra s'en rendre compte par l'examen 
de l'une d'elles reproduite figure 2, planche 12 de ce volume. 

En résumé, il est faux que le bichromate-formol conserve l'organisation cytoplasmique 
il la détruit. Et dire que la cellule traitée par ce fixateur reste rigoureusement identique 
à une cellule vivante n'est pas exact, puisque, par l'examen in C1iC10, on ne voit pas l'orga
nisation cytoplasmique. Guilliermood en a fourni une preuve des plus formelJes en affirmant 
qu'il avait contrôlé ses conclusions par l'examen de la cellule vivante; comme toute orga
nisation cytoplasmique était invisible (parce que détruite) dans les cellules traitées par 
ses fixateurs qu'il a observées, il ne pouvait pas la voir davantage dans la cellule vivante 
puisque l'observation vitale qu'il a pratiquée ne pouvait pas la lui montrer, et le fait 
qu'il ne l'a pas vue constitue bien la preuve formelle que l'observation vitale ne permet 
pas de la voir. 

Robert Noël ajoute, à la suite de ces deux postulats erronnés : 

Il est regrettable que nous n'ayions pu observer de la même façon, in vivo, la série des intermédiaires qui 
séparent le filament de la granulation. Mais, à défaut de cet argument décisif, nous croyons que les considérations 
suivantes sont de nature à entraîner la conviction. 

b) Les images observées ne sont pas des artifices. Si les grains, les formes en massue, en haltère, en gouttes 
d'eau sont des artifices de préparation, ils ne peuvent relever que de deux causes, la fixation ou !'autolyse. 

Influence de la fixation. - Au sujet de la fixation, nous ferons d'abord remarquer que, en raisonnant par ana• 
logie, on ne voit pas pourquoi le même fixateur agissant sur la même cellule laisserait intacts certains éléments : les 
chondriocontes filamenteux, et en altérerait d'autres, les formes de passage; les uns et les autres se trouvent, en effet, 
dans des conditions rigoureusement identiques. 

Il est acquis d'autre part, que les altérations dépendant des fixateurs consistent essentiellement en des coagula
tions du gel protoplasmique. Ces coagulations, dues à des phénomènes d'osmose, doivent varier d'intensité selon 
le pouvoir osmotique du fixateur employé. Or, nous obtenons des images identiques à celles que nous donne le 
liquide de Regaud après utilisation de la solution chromo-osmique de Mèves. C'.es deux liquides, absolument 
différents au point de vue osmotique, devraient produire sur le chondriome des déformations d'allure différente. 
Il n'en est rien. Les images, dans les deux cas, sont absolument superposables, à condition, bien entendu, que sur 
les préparations fixées par le mélange osmiochromiquc on ne tienne compte que de la partie superficielle des coupes, 
la seule qui soit fixée en temps voulu, avant tout phénomène autolytique. 

Robert Noël dit qu'on ne voit pas pourquoi un même fixateur, agissant sur la même 
cellule laisserait intacts certains éléments, les chondriocontes filamenteux et en altérerait 
d'autres, ]es formes de passage. Il ne pouvait pas le voir puisqu'il admettait que les 
chondriocontes filamenteux sont des éléments intacts alors qu'ils sont les résidus, déjà 
profondément altérés du réseau cytoplasmique détruit. Ce seul fait enlève toute valeur 
à l'argument. D'autre part, les éléments de la membrane cellulaire et du noyau s'altèrent 
moins rapidement que ceux du cytoplasme et, parmi ceux-ci, certains qui s'altèrent 
plus vite que d'autres sont le point de départ de la formation des vacuoles. 

Robert Noël admet que les altérations dépendant des fixateurs consistent essen
tiellement en des coagulations du gel protoplasmique, la nature de ces altérations est en 
réalité bien différente. Elles consistent en une attaque progressive et assez rapide de la 
substance des haltères qui constituent le réseau cytoplasmique jointe à un gonflement 
progressif de leurs granulations et de leur bâtonnet. Cette attaque aboutit, en général, 
à la dislocation du réseau cytoplasmique et, pour le moins, à la déformation des éléments 
épars qui en restent. 

L'expérience montre que ces altérations se produisent avec tous les liquides fixateurs 
et que le seul moyen de les limiter , sinon de les éviter totalement, est d'étudier longue
ment l'action du fixateur en fonction du temps, de sa concentration et de l'action res
pective de chacun des éléments qui le constituent. On arrive ainsi, par de patientes et 
longues études à obtenir des fixations qui, sans être parfaites, permettent néanmoins 
d'observer la structure normale de la cellule et la forme normale de ses éléments constitutifs. 

D'ailleurs, pour entrainer une conviction complète et définitive sur cette question, 
il suffit de démontrer quelle est la constitution réelle de la cellule hépatique ce qui, en 
même temps, fournit une démonstration indiscutable des altérations apportées par le 
bichromate formol dans les cellules examinées par Robert Noël. Les photographies des 
cellules hépatiques de la souris et du rat (fig. 4, 5, 6, 7 de la planche 21) fournissent la 
démonstration de l'existence et de la constitution de leur réseau cytoplasmique. La 
cellule du foie de la souris dessinée par Robert Noël et reproduite dans la figure 1 de cette 
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planche 21 forme un contraste s.i frappant avec les images photographiques du réseau 
cytoplasmique des cellules hép~tiques d,es figures 4, 5, ?, 7 de cette même planche que 
la démonstration de la destruction du reseau cytoplasIDique dans la figure 1 et la nature 
et l'origine des éléments épars et en voie de nécrose qu'elle contient s'en trouvent établies 
sans contestation possible. 

La figure 4 est une photographie d'une coupe du foie de la souris, les figures 5, 6, 7 
des photoaraphies d'une coupe du foie du rat. Le réseau cytoplasmique est coloré par 
le bleu à Pargent dans les deux cas ; il est très fragile et altérable dans les deux cas et 
c'est en le colorant par le bleu à l'argent qu'il subit la moindre altération. Le réseau est 
plus altéré par le fixateur dans la figure 4 (foie de la souris) que dans les figures 5, 6, 7 
(foie du rat). 

Conclusions 

En résumé, nous devons conclure : 
10 Que le chondriome de la cellule hépatique n'existe pas et que les éléments de 

forme variée libres et sans rapports entre eux que l'on a décrits sous ce nom sont les 
débris informes du réseau cytoplasmique altéré et disloqué par les liquides fixateurs ou 
autres utilisés pour l'inclusion et la coloration ; 

20 Qu'il n'existe dans la cellule hépatique qu'une seule forme d'élément figuré, l'haltère 
organite élémentaire qui, par son articulation avec d'autres, constitue le réseau cyto
plasmique articulé d'une part à la périphérie du noyau et, d'autre part, à la membrane 
cellulaire, réalisant ainsi la fixation du noyau au centre de la cellule et le maintien de la 
forme de celle-ci ; 

3° Que l'organise haltère est constitué par un bâtonnet (qui est l'élément appelé 
chondrioconte) portant une boule ou chondriosome granuleux à chaque extrémité. Dans 
la cellule intacte il n'existe jamais de chondrioconte isolé, ni de chondriosomes granuleux 
libres; il n'y existe que des haltères et ceux-ci sont toujours articulés entre eux pour 
former le réseau cytoplasmique; ils ne deviennent jamais libres que dans les cellules 
en voie de destruction ; 

4° Qu'en raison de cette formation du réseau cytoplasmique par l'haltère, celui-ci 
est complètement et définitivement immobile et ne peut changer ni de forme, ni de 
position; 

5° Que, en résumé, il n'existe dans la cellule hépatique, ni de cycle secrétoire, ni de 
chondriome. La matière vivante du cytoplasme (ou protoplasme de la cellule) est entière· 
ment constituée par le réseau cytoplasmique et ses organites haltères immobiles ; 

6° Qu'il n'existe pas, ni dans la cellule hépatique, ni dans aucune autre, un réseau 
protop_lasmique ou spongioplasrne distinct des éléments qu'on a appelés mitochondries; 
il n'existe qu'un seul réseau formé par les organites haltères articulés entre eux, le réseau 
cytoplasmique. 

* * * 

CONSTITUTION DU CYTOPLASME DES CELLULES 
DES CAPSULES SURR~NALES 

Il est. coil;lu d~puis lon~emps que 1~ ~ytoplasme des capsules surrénales présente un 
aspect .réticule. Mais la C?nst1tut1on du retic~lum, la nature des filaments qui en forment 
les mailles,, et le~? relations avec les chon<l1:1os~mes gran?Ieux que contient la cellule ne 
so~t pas. deter~ee~ actuellement ; la const1tut1on du réticulum par un organite élémen
taire umque, 1 haltere, n'est pas connue. 

Nous allons déterminer ces différents points par l'étude de la constitution du cyto
plasme des ce]lules d.es. capsules surrénales du cobaye, du lapin et du chat. 

La technique smv1e pour cette étude est la même que celle qui a été employée our 
l'étude .des cellules hépatiques. De minces tranches de l'organe ont été fixées pen~ant 
3 ou 4 JO~s par une solution de Lo~~e m?difiée contenant 10 à 12 % de formol ou ar 
une solution de formol à 10 % add1t1onnee de 1 % d'acide acétique dans un cas / d 
0,5 % dans un autre. La coloration a été faite par l'hématoxyline ferrique sans a:cun: 
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différenciation et suivie d'une très courte immersion dans une solution de carbonate de 
lithine à 0,5 ou 1 %-

On sait qu'à l'examen macroscopique les capsules surrénales du cobaye montrent 
une partie corticale mince de couleur ocre clair et une partie centrale de couleur rouge 
foncé. Mais, à l'examen microscopique, les cellules qui constituent ces deux zones paraissent 
identiques morphologiquement et on n'y remarque rien qui puisse les différencier. Les 
photographies des planches 22 à 24 concernent uniquement les cellules de la zone centrale. 

Cytoplasme des capsules surrénales du cobaye. 

Les planches 22, 23, 24 se rapportent aux capsules surrénales de trois cobayes diffé
rents. Les figures 1 et 2 (gross. 1100) de la planche 22, ainsi que les figures 2 et 3 (gross. 
1100) de la planche 23 concernent une même capsule surrénale fixée pendant 4 jours par 
une solution de formol neutre à 12 % additionnée de 8 p. 1.000 de Nacl et des autres 
sels du liquide de Locke. 

L'observation à la loupe de ces figures montre la structure réticulée du cytoplasme, 
la forme des haltères et leur mode d'articulation exclusivement par leurs boules. Malgré 
une conservation partielle du réseau cytoplasmique en de nombreux points, les cellules 
sont très altérées, même vacuolisées par places et les bâtonnets des haltères, disparus en 
différentes régions, sont peu colorés ou très grêles quand ils sont conservés; les groupes 
de 3, 4 ou 5 boules d'haltères articulées ensemble portent encore le plus souvent une 
courte portion de leur bâtonnet qui donne à ces petites masses un aspect étoilé. 

Les figures 3 et 4 de la planche 22 (gross. 1100), la figure 4 de la planche 23 (gross. 1100) 
et les figures 2 et 3 (gross. 100) de la planche 24 concernent les capsules surrénales d'un 
autre cobaye fixées pendant 3 jours dans une solution de formol à 10 % additionnée de 
1 cc. % d'acide acétique et traitées pendant 2 heures, avant les opérations d'inclusion 
dans la paraffine, par un mélange à volumes égaux d'alcool absolu, d'éther et de chloro
forme. La figure 1 de la planche 24 est un agrandissement photographique de la figure 2 
de cette même planche. . 

Les cellules de ces diverses figures dont le cytoplasme est altéré, montrent néan
moins la forme des haltères, leur mode d'articulation exclusivement par leurs boules et la 
constitution du réseau cytoplasmique. 

Il en est de même pour les figures 5 et 6 de la planche 23 qui concernent les capsules 
surrénales d'un troisième cobaye, fixées pendant 28 heures dans une solution de formol 
à 10 % additionnée de O cc. 5 % d'acide acétique. 

* 
* * 

Cytoplasme des capsules surrénales du lapin. 

Une capsule surrénale coupée en tranches minces (1 % à 2 mm.) est fixée pendant 
3 jours dans une solution de formol à 12 % à laquelle on a ajouté les sels constituants 
du liquide de Locke (formule de la page 64). Coloration à l'hématoxyline ,ferrique sans 
différenciation. 

La planche 25 montre dans les figures 1, 2, 3 et 5 la photographie de cellules de la 
région centrale de la capsule surrénale au grossissement de 1.600 environ et dans la 
figure 4, au grossissement de 1.200 environ. 

Le réseau cytoplasmique est conservé dans ces figures, sauf en quelques points vacuo
lisés; mais, partout, les haltères ont subi l'altération du gonflement et certaines de leurs 
boules ont perdu en partie ou même totalement leur aptitude à la coloration, de sorte 
que en certains endroits le bâtonnet parait se terminer par une extrémité libre. 

On remarquera dans les figures 4 et 5 la disposition radiante du premier rang des 
haltères cytoplasmiques autour du noyau ; ces deux figures montrent le même champ 
de cellules photographié avec deux grossissements différents. 

Dans ces figures, on distingue bien le mode d'articulation des haltères par leurs 
boules, mais les photographies du cytoplasme des cellules des capsules surrénales du chat 
vont nous en fournir un exemple beaucoup plus net et plus démonstratif. 
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Cytoplasme des capsules surrénales du chat. 

Des tranches de 2 millimètres d'épaisseur des capsules surrénales, prélevées immé
diatement après la mort de l'animal, sont fixées pendant 5 jours dans une solution de 
formol à 10 % à laquelle on a ajouté les constituants du liquide de.Locke, s~u! le dextr?se 
(formule de la page 64). Par inclusion dans la paraffine et colorat10n _par 1 hematoxylme 
ferrique sans différenciation, il a été obtenu de très belles préparations dans lesquelles 
le cytoplasme est, malgré de légères altérations, ~8:ns un éta~ de conservatio~ a~sez satis
faisant pour qu'on puisse y observer les plus mm1mes détails de son orgamsatlon. 

La planche 26 montre diverses photographies de ces préparations ; les figures 1 et 2 
(gross. 1.100) contiennent des groupes de cellules, dans lesquelles quelq~es points sont 
vacuolisés et les haltères un peu altérés. On y voit le résseau cytoplasmique fortement 
coloré puis, dans ses mailles et moins apparents parce qu'ils ne sont pas mis au point, 
les éléments des régions plus profondes de ce réseau. 

Les figures 3, 4 (gross. 1.100) et 5 (gross. 1.250) montrent une même cellule photo
graphiée à trois mises au point difl'érentes des mêmes éléments, les figures 6 et 7, une 
autre cellule photographiée aux grossissements de 1.100 et 1.500 environ. 

Ces cinq photographies montrent la constitution du cytoplasme des capsules surrénales 
d'une façon parfaite, presque schématique peut-on dire; dans la moitié inférieure des 
figures 3, 4, 5, on distingue nettement les haltères avec leur mode d'articulation par 
leurs boules. Aux sommets de certains angles des mailles du réseau, on ne distingue pas 
de houles d'haltères parce qu'elles sont devenues incolorables ou sont détruites ou déta
chées de leur organite. 

Dans la moitié inférieure de la figure 7, on perçoit nettement, en dessous des mailles 
très colorées et superficielles du réseau cytoplasmique, l'existence d'autres mailles sous
jacentes très nettes, bien que moins apparentes, qui donnent une idée exacte de la cons
titution morphologique du cytoplasme et de la complexité du réseau qui le constitue. 
Ces images donnent la démonstration indiscutable de l'inexistence d'un vacuome constitué 
par un grand nombre de cavités distinctes, isolées, ayant chacune une paroi propre, et 
de l'existence d'un espace unique, occupant tout le cytoplasme et dont toutes les parties 
communiquent ensemble par les larges espaces circonscrits par les mailles. 

Dans cet espace, rempli par le liquide cytoplasmique, baigne le réseau cytoplasmique 
d'haltères, à l'exclusion d'autres éléments figurés vivants et notamment des débris du 
cytoplasme que de nombreux auteurs ont décrits sous le nom de mitochondries, éléments 
qui n'existent pas, au moins tels qu'on les a caractérisés. 

Dans la planche 25, nous avons constaté, dans les figures 4 et 5 la disposition radiante 
des haltères cytoplasmiques à la périphérie du noyau et l'articulation de leur houle centrale 
avec la membrane nucléaire. La présence de ces houles contre la membrane nucléaire 
est rendue apparente par le festonnage de la périphérie du noyau. 

Dans les figures des planches 25 et 26, on constatera facilement à la loupe, en de 
m~tiples points, que les haltères périphériques du cytoplasme ont leur boule externe 
a~1c~ée avec la membrane cellulaire et que leur bâtonnet a toujours une direction perpen
diculaire à la cou1;>e de celle-?i. En examinant cette disposition dans beaucoup de cellules 
on en trouve ~a.cilement _qui m~mtrent nettement qu'une boule d'haltères appartenant 
à ~a cellule voisme ou mieux vient se loger dans l'espace angulaire situé entre elles. Il 
eXIste probableme1?-t un ci:I~ent ou une pellicule qui sépare les deux cellules et est interposé 
entre les boules qm appartiennent. à l~ur cytopl~sme respectif. Ceci montre que, en réalité, 
la membrane cellulaire est const1tuee, au moms dans les capsules surrénales à la fois 
par les houles d~s. haltères périphériques et par cette pellicule qui sépare les boules des 
deux cellules vo1S1nes. 

Ces démon~trations, qui s'ajoutent ~ celles qui ont déjà été exposées à propos de 
1~ cellule hépatique, apportent la connaissance complète de la constitution morpholo
gique du cytoplasme et établissent : 

1 ° La co~stitution m_orphologique du réseau cytoplasmique de la cellule animale 
par u~ orgamte é~ém~ntair~ d'une seule fo~me, l'haltère, à l'exclusion de tout autre; 

. 2 Le mode d articul~t1on de ~es org~tes haltères exclusivement par leurs boules, 
soit entre eux pour constituer le reseau, soit avec la membrane nucléaire pour fixer le 
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noyau en position immuable au milieu de la cellule, soit avec la membrane ou paroi 
cellulaire externe ; 

30 L'existence dans le cytoplasme d'une seule cavité remplie par le liquide cyto
plasmique, dont tous les points communiquent librement entre eux par les espaces cir
conscrits par les mailles polygonales du réseau ; 

40 L'inexistence du système ou appareil vacuolaire tel qu'on l'a décrit jusqu'ici et 
qui serait formé d'un certain nombre de cavités isolées, indépendantes, de volumes divers, 
remplies de liquide ; 

5° La nature, la qualité et le rôle morphologique de ce qu'on a appelé chondriosome 
granuleux et chondrioconte qu'on a considérés à tort comme des mitochondries indé
pendantes et qui sont, en réalité, les boules et les bâtonnets des organites haltères, parties 
qui ne sont ni l'une ni l'autre indépendantes et qui, incluses dans le réseau cytoplasmique, 
y sont définitivement fixées et immobiles ; 

60 Le rôle physiologique du réseau cytoplasmique pour le maintien du noyau en 
position fixe, et pour la conservaUon de la forme de la cellule ; 

70 Le fait que la totalité de la matière vivante du cytoplasme est représentée par 
la substance des haltères du réseau cytoplasmique et que les transformations chimiques 

Fig. 1. - Structure schématique de la cellule, de son cytoplasme et d'un noyau du type enchromocentrique. 

dont la cellule est.le siège ont lieu dans ces organites eux-mêmes ou à leur contact et non 
par l'intermédiaire d'agents catalyseurs mobiles,les mitochondries qui, en réalité, n'existent 
pas. 

La figure ci-dessus représente schématiquement cette structure du cytoplasme et, 
en plus, celle d'un noyau du type enchromocentrique, c'est-à-dire non réticulé. Le coin 
inférieur gauche de la figure montre deux plans d'haltères superposés. 

* * * 

CONSTITUTION DU CYTOPLASME DES CELLULES DE L'ÉPITHÉLIUM 
DES TUBES CONTOURNÉS DU REIN 

Cette étude a été faite sur le rein du cobaye, du lapin, du chat et du chien. Mais je 
n'ai obtenu des résultats appréciables que chez le cobaye et chez le chat, et cela seulement 
dans des cas exceptionnels parce que le tissu rénal est extrêmement sensible à l'action 
altérante des liquides fixateurs. D'une façon à peu près constante, on constate que le 
réseau cytoplasmique n'existe plus dans la cellule épithéliale. on n'y remarque plus que 
des granulations éparses dans l'espace cytoplasmique, quel que soit le fixateur employé. 
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l'van Bertrand (5) qui a étudié la structure du cytoplasme des cellules épithéliales 
des tubes contournés chez les poissons, les batraciens, les reptiles, le chien et le lapin, 
a publié dans son travail une série de belles microphotographies en lumière infra-rouge ; 
dans aucune des cellules photographiées, on ne remarque même une apparence de réseau 
cytoplasmique · il a été détruit dans tous les cas et on ne remarque dans les cellules que 
des granulatio~s fortement gonflées. Yvan Bertrand a d'ailleurs reconnu lui-même ne 
pouvoir en tirer aucune conclusion relativement au chundriome et cela, évidemment, 
en raison de la composition des fixateurs qu'il a employés. 

J. l 'ernc (81) qui a étudié l'épithélium des tubes urinaires des poissons lophobranches 
n'y a constaté, à l'état normal, que de nombreuses mitochondries granuleuses éparses 
dans la région basale de la cellule et disposées sans aucun ordre, ou encore des c~ondrio
somes qui s'ordonnent en travées longitudinales et prennent l'aspect de chondnocontes. 
Il indique ensuite que l'action de la caféïne détermine une vacuolosation de cet appareil 
mitochondrial. 

En réalité, les mitochondries granuleuses éparses et disposées sans aucun ordre dans 
les cellules à l'état normal sont la preuve certaine de la destruction totale de l'organisation 
cytoplasmique, tandis que la vacuolisation constatée par J. Verne dans la région basale 
des cellules après action de la caféine est le signe de la conservation, dans cette région, 
du réseau cytoplasmique d'ailleurs parfaitement reconnaissable dans le dessin qu'il en a 
donné dans la figure 7 de la planche de son mémoire (pl. XI), dessin reproduit dans la 
figure 2 de la planche 28 bis de ce volume. Signalons, en outre, que la :fixation des pièces 
étudiées par J. Verne a été réalisée par les liquides de Bouin, de Flemming, de Regaud 
et de Carnoy qui, tous, détruisent totalement le réseau cytoplasmique des cellules épi
théliales des tubes urinaires. 

Quant aux pièces étudiées par Yvan Bertrand (5), elles ont été traitées par les fixateurs 
de Bouin ou de Sauer (alcool absolu 6, chloroforme 3, acide acétique 1) qui, tous deux, 
détruisent également le réseau cytoplasmique des cellules du rein. 

Le formol employé seul ou additionné d'une faible quantité d'acide acétique (moins 
de 1 %), altère également le réseau cytoplasmique, mais cependant pas suffisamment 
pour qu'on ne puisse pas constater son existence. Quand on ajoute à sa solution les consti
tuants du liquide de Locke, celle-ci parait être moins altérante. Mais, en telle matière, il 
est. difficile de donner des indications précises, car les résultats obtenus sont d'une irrégu
larité dont il est bien difficile de trouver une explication. Ayant obtenu sur le rein du chat 
les résultats que montrent les planches 28 et 28 bis, le même procédé appliqué exactement 
dans les mêmes conditions a donné des résultats négatifs dans six autres essais consécutifs. 
Il m'a été impossible d'obtenir la conservation du réseau cytoplasmique chez le lapin. 

Cytoplasme des cellules épithéliales des tubes contournés du rein du cobaye. 

La planche 27 contient dans les figures 1, 3, 4, 5 (gross. 1.100) des photographies de 
coupes d'un rein de cobaye fixé pendant 54 heures par une solution de formol à 10 % 
additionnée de O cc. 7 % d'acide acétique et, dans la figure 2 (gross. 1.100) une coupe 
d'un rein d'un autre cobaye fixé pendant 4 jours par une solution de formol' seul. 

Dans ces diverses figures, on voit un réseau cytoplasmique altéré mais cependant 
tr~s net et .dont l'exis~ence ne peut pas être mise en doute. Seule la netteté des haltères 
laisse à ~ésirer. On v01t en plus, dans la figure 2 un noyau dont l'organisation a été bien 
conservee et dans lequel on peut constater que les grosses masses chromatiques sont les 
points d'articulation d'un groupe de boules d'haltères dont les bâtonnets donnent à ces 
masses un aspect étoilé, l'autre boule de chaque haltère étant souvent visible soit dans 
une masse chroma~ique voisine, soit accolée à la paroi nucléaire. Il sera à nouve;u question 
de ce noyau ultérieurement. 

. Nous ~etiend~ons seulement de ,1'e?Camen des photographies de la planche 27, la 
demons~ra~10n qu elles donnent de l existence du réseau cytoplasmique avec sa forme 
c~actéristique, dans le cytoplasme des cellules de l'épithélium des tubes contournés du 
rem ~u cobaye. L'examen de ces mêmes cellules dans le rein du chat va nous fournir des 
renseignements beaucoup plus précis. 

* * * 
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Cytoplasme des cellules épithéliales des tubes contournés du rein du chat 

De fines tranches du rein (1 à.2~mm.) prélevées immédiatement après la mort par 
section du bulbe ont été fixées pendant 68 heures soit dans une solution de formol à 12 % 
(fig. 2, 5, 6, pl. 28 bis, et fig. 1 à 4, pl. 28) à laquelle on a ajouté les constituants du liquide 
de Locke. Les coupes très minces (2 f %) ont été colorées par l'hématoxyline ferrique 
sans différenciation et passées rapidement dans une solution de carbonate de lithium 
à 1 %, 

Les photographies des planches 28 et 28 bis montrent un réseau cytoplasmique forte
ment altéré, détruit en de nombreux points, mais assez bien conservé en d'autres pour 
que son existence et ses caractères puissent être établis avec certitude et précision. 

En examinant les photographies à la loupe, on y constatera facilement que les mailles 
polygonales du réseau sont constituées par des haltères qui s'articulent ensemble exclu
sivement par leurs boules et que celles-ci sont toujours situées aux sommets des angles 
des polygones, les côtés de ceux-ci étant constitués par les bâtonnets de ces mêmes haltères. 
On trouvera de ces dispositifs très nets et très démonstratifs dans les figures 2, 3 et 4 
(gross. 750 environ). 

Dans ces figures, les cellules ont subi un gonflement qui a applati le canal central 
(sauf dans la figure 1, gross. 750). Les tubes contournés ont, dans ces figures, une forme 
elliptique parce que la coupe est faite obliquement. 

Dans la planche 28 bis, la figure 3 contient un groupe de tubes contournés, au grossis
sement de 325 environ, dont la figure 1 montre les trois inférieurs photographiés au gros· 
sissement de 750. Dans le tube contourné central de cette figure, on remarquera dans la 
région supérieure un noyau autour duquel les haltères cytoplasmiques ont une disposition 
rayonnante. On verra cette même disposition dans les figures 5 et 6 de cette même planche, 
représentant une même cellule photographiée au grossissement de 1.500 avec deux mises 
au point différentes. On y voit aussi, particulièrement dans la figure 5, une portion de 
réseau cytoplasmique. La figure 4 montre la section d'un tube contourné dans lequel on 
voit encore, malgré une destruction avancée, des portions de réseau cytoplasmique encore 
nettes. 

Ces diverses photographies établissent donc nettement que le réseau des deux cellules 
de la figure 2, planche 28 bis (J. Verne), est bien le réseau cytoplasmique normal et ne 
résulte pas d'un processus de vacuolisation. 

Les trois planches 27, 28 et 28 bis montrent donc, chez le cobaye et chez le chat, 
le réseau cytoplasmique et établissent ainsi que les cellules de l'épithélium des tubes 
urinaires du rein ont une organisation cytoplasmique identique à celle des cellules hépa· 
tiques et à celle des capsules surrénales. Ainsi il ressort que, quand dans les dessins ou 
photographies de cellules épithéliales du rein le réseau cytoplasmique n'existe pas, c'est 
parce qu'il a été détruit. C'est le cas par exemple des microphotographies de la publication 
d'Yvan Bertrand (1 bis). 

On pourra juger par la comparaison de ces microphotographies avec celles que 
contiennent les planches de cet ouvrage que la photographie avec la lumière blanche 
donne des résultats au moins égaux à ceux que fournit la photographie dans l'infra-rouge. 

On peut affirmer que les résultats obtenus dépendent non pas du procédé photo· 
graphique, mais exclusivement de la qualité de la préparation examinée, de sa netteté 
et du degré de conservation du tissu traité. 

CONSTITUTION DU CYTOPLASME DES CELLULES DES GANGLIONS SPINAUX 

Les résultats les meilleurs auxquels j'ai pu parvenir dans l'étude de ces cellules ont 
été obtenus avec les ganglions spinaux d'un cariacou ( Odocoileus Pirginianus) prélevés 
trois ou quatre heures seulement après la mort de l'animal (mort dont la cause n'a pas 
pu être déterminée par l'autopsie), c'est-à-dire dans un délai où il ne se produit pas d'al· 
térations sensibles dans les nerfs rachidiens et leurs ganglions. La fixation a été faite 
dans une solution de formol à 10 % pendant 3 jours, l'inclusion dans la paraffine et la 
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coloration par l'hématoxyline ferrique pour les figures 1 à 4 planches 16 et 4, 5, 
planche 16 bis. 

Les figures: 4 de la planche 16 (gross. 325) et 5 planche 16 bis (gross. 325), montrent 
des groupes de cellules dont le cytoplasme a subi une certaine rétraction due surtout. à 
l'action de l'alcool et du toluène. Les figures 1 et 2, planche 16 montrent, à un grossis
sement de 1.650, la partie supérieure du cytoplasme de la grosse cellule supérieure gauche 
de la figure 4, photographiée à deux mises au point différentes; la figure 3 est une photo-
graphie de la partie inférieure de cette même cellule. . 

Ces deux photographies montrent que le cytoplasme de la cellule est constitué exclu
sivement par des organites haltères articulés entre eux par leurs boules pour former un 
un très fin réseau à mailles polygonales. Ce réseau apparaît plus nettement dans la figure 1 
que dans la figure 2 et, dans ces deux photog~aphies, sa netteté est un pe~ diminuée p~r 
le fait du gonflement des boules des haltères qm, de plus, sont très peu colorees, quelquefois 
même incolores. Dans la figure 4 de la planche 16 bis, on voit, au grossissement de 1.650 le 
réseau cytoplasmique d'une autre cellule, mais moins net que dans les figures 
précédentes. 

Dans ces dernières, on remarque quelques espaces blancs qui sont certainement 
dus à la rétraction que causent l'alcool et le toluène. 

On voit donc, par l'examen des photographies de la planche 16, que le cytoplasme des 
cellules des ganglions des nerfs rachidiens ne contient pas de canaux répondant à ceux 
qu' Bolmgren (13) a signalés dans ces cellules et dont l'ensemble constituerait l'appareil 
décrit par cet auteur sous le nom de Trophospongium. 

Les figures 1 et 2 de la planche 16 bis sont des photographies des figures 2 et 4 du 
texte du mémoire de E. Bolmgren (13). Elles montrent deux cellules de ganglions des 
nerfs rachidiens dont le cytoplasme paraît exclusivement constitué par des granulations 
qui sont les boules des haltères que montre la planche 16. Mais ces cellules paraissent 
privées de tout réseau d'abord parce qu'il s'agit d'un dessin évidemment incomplet et 
ensuite parce que les boules des haltères sont fortement gonflées et leurs bâtonnets pro
bablement détruits. 

Dans la figure 3 de la planche 16 bis, sont reproduites quelques figures de la planche 4 
du mémoire d' Bolmgren (13). Dans le coin inférieur gauche de la figure, on voit une 
cellule possédant une apparence de réseau qui, de toute évidence, ne répond qu'à une 
destruction des haltères par le fixateur aboutissant à une large vacuolisation rendue 
certaine par l'existence des deux vacuoles plus grandes situées à la partie supérieure 
droite de la cellule ; les deux cellules de la partie supérieure de cette figure 3 présentent 
la même vacuolisation décelée également par l'apparence de canaux figurés dans les 
deux cellules du milieu. En effet, dans les figures de notre planche 16, où les haltères, 
bien que gonflés sont parfaitement conservés, on ne remarque aucune image de ce genre, 
à part quelques vides dûs à la rétraction. 

D'ailleurs l'existence d'un espace ou cavité cytoplasmique unique dont tous les points 
communiquent librement entre eux est une autre preuve de la non existence de ces canaux 
qui, par ce fait, sont parfaitement inutiles puisqu'il y a libre communication partout 
entre Je noyau et la membrane cellulaire. 

Les figures des planches 16 et 16 bis démontrent donc nettement la non existence du 
système de canaux décrits par Bolmgren (Trophopongium). 

Les figures 1, 2, 3 de la planche 16 démontrent certainement l'existence d'un réseau 
à très fines mailles, mais qui a une apparence toute différente du réseau cytoplasmique 
des cellules d~ foie et d~s capsules surrénales par exemple. 

. Cela provient d~ fait que ce fm réseau résulte du déploiement dans l'espace cytoplas
nuque ~es. ne1;1rofibrilles d'une grosse fibre nerveuse afférente, de leur anastomose et de 
la mult1phcat10n de leurs haltères, ceci aboutissant à la reconstitution des neurofibrilles 
du cylindre-axe de la fibre nerveuse efférente. 

Or on verra, à l'étude de la constitution du neurone, que l'espace périnucléaire 
des cellules nerveu.ses, des cellules pyramidales, de l'écorce cérébrale par exemple, occupé 
par des. neurofibr~es n'est pas un cytoplasme, celui-ci étant le réseau péricellulaire 
de ~o!g1. Il est ~res peu pr~bable que le réseau périnucléaire des cellules des ganglions 
r:3-chidie~s, co1;1stitué exclusivement par les haltères des neurofibrilles venant de l'exté
neur, s01t vér1tablement un cytoplasme; ceci explique que ce réseau ait un aspect dif
férent du réseau cytoplasmique des cellules des autres organes. 
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S'il n'est pru; un cytoplasme, ce qui paraît probable, il est également probable qu'il 
existe, à la périphérie de la cellule ganglionnaire un réseau identique au réseau péricel
lulaire dont Golgi a démontré l'existence à la périphérie des cellules à cylindre-axe court 
de la troisième couche de la substance grise de l'écorce cérébrale (voir p. 95 et pl. 37 bis). 
Ce fait est d'autant plus probable que la fibre nerveuse efférente est recouverte d'une 
gaine de myéline dès sa sortie et il est démontré plus loin que celle-ci est de nature 
cytoplasmique (voir p. 95 ). 

Il n'en reste pas moins que ce réseau d'haltères existe et est constitué par des mailles 
ouvertes laissant libre le passage du liquide intérieur dans tout l'espace périnucléaire, 
fait qui, en établissant l'inutilité du système de canaux d'Holmgren, achève la démons
tration de son inexistence. 

CONSTITUTION DES FIBRES NERVEUSES A MYÉLINE 

D'après les connaissances actuelles, les fibres nerveuses à myéline des nerfs sont 
constituées essentiellement : 

1 o Par une gaine épaisse dont la charpente est constituée par un réseau de fins tractus, 
le réseau de neurokératine, découvert par Ewal<l et Kühne en 1877 ; les espaces compris 
entre ces tractus sont remplis par une substance lipoïde de consistance molle, la myéline, 
qui a fait donner à cette partie de la fibre nerveuse le nom de gaine de myéline ; 

20 Par un faisceau de neurofibrilles situé au centre de la fibre, Je cylindre axe dont 
les éléments ont une direction parallèle à l'axe de la fibre et qui est entouré complètement 
par la gaine de myéline formant un manchon autour de lui ; 

3° Par une membrane très fine réputée anhiste, la gaine de Schwann, accolée contre 
la face extérieure de la gaine de myéline. 

Nous allons étudier chacune des deux premières parties. 

* 
* * 

Gaine de Myéline 

Outre sa constitution spéciale par le réseau de tractus que je viens de signaler, cette 
gaine présente les particularités anatomiques suivantes que nous étudierons plus loin : 

1 o Les étranglements interannulaires découverts par Ranvier ; 
20 Les incisures de Schmidt (1874) et Lanterman (1876) ; 
3° Les membranes coniques qui entrent dans la constitution de ces incisures. 
Je ne note pas ici, parmi ces particularités anatomiques, la structure lamellaire ou 

feuilletée décrit e par Ranvier et par d'autres, car elles n'a pas d'existence réelle ; elle est, 
quand on l'observe, un artefact dû au mode de préparation du nerf. 

Nous nous occuperons d'abord du réseau de neurokératine qui constitue la charpente 
de soutien de la gaine de myéline. 

* * * 

Réseau de Neurokératine 

Ce réseau a été découvert par Ewald et Kühno (19) en 1877. Les auteurs qui l'ont 
étudié après eux n'ont rien apporté de nouveau sur la question. Ils ont décrit dans ce 
réseau une gaine cornée externe et une gaine cornée interne, celle-ci appliquée contre le 
cylindre axe, puis un réseau de travées rayonnantes et ramifiées reliant entre elles les 
gaines cornées externe et interne. . 

Au cours d'une étude qui avait pour but de rechercher un moyen de différencier 
chimiquement les tissus et qui consistait à les soumettre à l'action digestive du suc pan· 
créatique, Ewald et Kiibne virent que les fibres nerveuses et le tissu nerveux en gén~ral 
offraient une grande résistance à cette digestion ; en étudiant le résidu de cette digest1?n, 
ils reconnurent qu'il consistait en un réseau formé par une substance présentant certains 
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caractères de la substance cornée et que n'attaquaient, ni la pancréatine, ni la pepsine, 
ni la potasse, ni l'acide sulfurique, et à laquelle ils donnèrent le nom de neurokératî?e. 

Puis ces auteurs indiquèrent un autre procédé pour mettre cette substance en éVIdence 
dans les fibres nerveuses à myéline des nerfs périphériques, procédé consistant à Jes traiter 
successivement pendant 24 heures par l'alcool absolu, puis 2 heures par l'alcool bouillant 
et enfin 24 heures par l'éther, traitement qui a pour effet de dissoudre la myéline et de 
rendre apparent dans la fibre nerveuse un réseau particulier, le réseau de neurokératine. 
Ce réseau est, d'après eux, constitué par une mince gaine cornée externe, par une mince 
gaine cornée interne appliquée contre le cylindre-axe et par un réseau de travées ramifiées 
et rayonnantes. reliant entre elles ces deux gaines cornées. 

Notons ici que c'est la totalité de la gaine de myéline, y compris les gaines internes 
et externes que Ewald et Kühne ont décrite sous le nom de réseau de neurokératine. 

La même année, Lanterman (37) faisait également connaitre l'existence du réseau 
qui porte son nom, cela par quelques lignes seulement dont voici la traduction littérale : 

Finalement je dois attirer l'attention sur l'élégant dessin réticulé qui ressort souvent avec une très grande 
régularité dans les préparations par l'acide osmique; je n'ai pas pu préciser jusqu'ici ce qu'il signifie. Relativement 
au procédé de recherche, j'indique qu'on plonge le nerf frais entier dans une solution d'acide osmique à I pour 1.000 
pendant 15 à 30 minutes ; une ou deux heures sont nécessaires pour les solutions plus diluées. 

Ainsi, ce que représente le dessin de Lanterman, reproduit dans la figure 1, planche 29, 
c'est donc seulement la partie externe du réseau de neurokératine, c'est-à-dire sa gaine 
mince externe car c'est elle seule qui est visible sur un nerf frais traité par l'acide osmique. 

Divers auteurs ont considéré le réseau de neurokératine comme un produit artificiel 
résultant de l'action des réactifs, comme un artefact, en un mot. Tel a été l'avis de 
Ranvier qui a expliqué la production artificielle de ce réseau par la formation, dans la 
myéline, par l'effet du traitement, de grosses boules entre lesquelles la substance restante, 
une foix fixée, prendrait obligatoirement l'apparence d'un réseau. 

Hesse (32) a contesté également l'existence réelle de ce réseau et a émis une opinion 
voisine de celle de Ranvier, en prétendant que la substance cornée nexiste pas normale
ment à l'état de réseau, mais mélangée partout à la myéline d'une façon homogène. 

Au contraire, Tizzoni (79) et Golgi (25) ont confirmé l'existence de ce réseau de 
substance cornée. 

Waldstein et Weber (82) qui ont contrôlé les recherches d'Ewald et Kübne ont consi
déré le réseau de neurokératine comme une formation artificielle non préformée dans le 
nerf, mais n'en ont fourni aucune preuve convaincante. 

Ils en ont donné des images très nettes (dessins) (fig. 2 et 3, pl. 29) qui correspondent 
à la gaine externe du réseau de neurokératine et au réseau de Lanterman. 

Voici les arguments invoqués par Waldstein et Weber pour justifier leurs conclusions: 

. Le réseau noue1:1x que l'on manifeste dans l'intérieur des nerfs, toujours à peu près le même pour le même 
annlJal lors~'o? l'obtient pa~ les procédés classiques, est loin d'être le même si on le produit simplement par l'action 
de I alcool. ,Il 11ffèr4: alor~ SU1vant que l'alcool est pl1;1s ou moins étendu et suiv11nt le temps qui s'est écoulé depuis 
la mort de I a!11Illa! JUS~u a1;1 moment auqu~l on a pns le nerf pour le placer dans le réactif. 

. Enfin, s1 au l,1eu? avoir recours au traitement combiné par l'alcool et par l'éther, on traite le nerf frais par l'éther 
directement, im n obt14:nt pas de réseau du tout, ou tout au plus on en observe quelques traces. 

Ces variétés considérables de la forme du réseau suivant les conditions dans lesquelles on le manifeste laissent 
déjà supposer qu'il n'est pas préformé dans le nerf. ' 

. Si nous ajoutons qu'après l'ac~ion de !~eau sur le nerf frais, on ne peut plus y manifester par le traitement 
classique aucune charpente et que Ion ?'obbent à sa place que des bâtonnets dispersés, nous devrons en conclure 
due la ch~ryente no1;1~use ou le réseau ~1t corné (Homgerüst), se forme dans l'intérieur du nerf par la dissociation 

e la myelme sous I mfluence des réactifs en deux substances, une substance grasse dissoute par l'éther une autre 
sub.s,tancÎ sur la na~re de laquelle nous n'insistons pas et qui prendrait dans l'intérieur du tube nerveux 'des formes 
vanees. 1 semble~at! même ~ésulter. de n.os ~xpériences de digestion ~ue la myéline contiendrait, outre la graisse, 
d~fru~ substances d1fferentes, 1 une qw serait digérée par la pancréatine, 1 autre qui resterait sous la forme de bâtonnets 
re mgents. 

f 
. Ce 1ui confif rmde l'opinion que nous venons d'émettre sur la nature du réseau corné ce sont les expériences 

a1tes sur es ner s égé é és Kiihn (4 260) d" · 'd ' d l . n { · ,
1
. e • p. , .1t me~ emment à ce propos que le réseau noueux se manifeste 

enco!e ,ans. es pomts où a mye m,e c<;>mmenc4: a dispara1tr~. Cela est vrai et la réserve est prudente. Mais, comme p:1f1' 1 a ~ignalé, lodqr la deliénerat1on est bien mar9uée, 11 ne se produit plus de réseau corné que dans les points 
o ! .Y av~1t enco,re e a myé me.:. Enfin, une dernière preuve que le réseau noueux se forme aux dépens de la 
my~l!ne, c ~t du on peut le produire .co,mme l'~nt fait remarquer déjà Hesse (p. 362) et Pertik (p. 231), sur la 
myeline so!'t1e es tub~ nerveux et qui s est étalee sur la lame de verre, en la traitant par le procédé classi ue Nous 
advons repns CC;> ~xpé

1 
nences et nous avo~s pu. obtenir dans les boules irrégulières de myéline étalées sur\n~ lame 

e verre, un ventable réseau, analogue a celu1 que ligure Pertik. 
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Les arguments invoqués par Waldstein et Weber ne diminuent en rien la valeur des 
conclusions de Ewald et Kühne, et ne prouvent nullement que le réseau de neurokératine 
n'existe pas normalement dans la fibre nerveuse à myéline. 

Les différences d'aspect du réseau qui résultent d'une modification du traitement, 
soit par l'alcool absolu seul, soit par l'alcool dilué, soit par l'éther seul, ont bien été vues 
par Ewald et Kühne, et eJies proviennent du fait que, dans ces dilîérents cas, la solubilité 
de la myéline dans Je solvant est incomplète et variable. Si Ewald et Kühne ont adopté 
un traitement comportant l'action successive des deux solvants, il est compréhensible 
que c'est précisément parce qu'ils ont bien observé ces difTérences de solubilité. 

L'absence de réseau dans la fibre après traitement par l'eau, n'a rien d'étonnant 
puisqu'on sait, par exemple, que l'eau pure dissocie, désorganise et détruit même assez 
rapidement le cytoplasme des cellules qui est constitué par un réseau semblable au réseau 
de neurokératine. On verra d'ailleurs plus loin que la gaine de myéline est, en somme, 
le cytoplasme de la fibre nerveuse à myéline et que le réseau de ncurokératine est l'homo
logue du réseau cytoplasmique des éléments cellulaires. 

Quant à la présence d'un réseau dans les gouttelettes de myéline échappées de la 
fibre nerveuse coupée, il faudrait, pour que le fait ait une signification, démontrer que ce 
réseau n'a pas été entraîné hors de la fibre nerveuse avec la goutte de myéline. Il faudrait 
démontrer d'autre part, par de bonnes photographies, que le réseau de ces gouttelettes 
est bien identique au réseau de neurokératine et formé, comme ce dernier, par des orga· 
nites en forme d'haltère, fait dont la démonstration n'a pas été donnée. 

Nageotte a émis l'opinion suivante sur le réseau de neurokératine à la page 250 de 
son livre {52} : L'organisation de la matière : 

•.. Le réseau de neurokératine a été considéré récemment comme une disposition normale de la gaine et 
comme contenant dans ses mailles la myéline proprement dite : deux erreurs que j'ai réfutées. 

La neurokératine résulte donc d'une dissociation par laquelle l'une des substances qui entrent dans la composi• 
tion de la gaine de myéline se sépare des autres. 

Nageotte n'admet donc pas l'existence matérielle, réelle du réseau de neurokératine 
et il le considère comme un réseau néoformé résultant de l'action des substances qui 
agissent sur le nerf pendant sa préparation. 

Cette opinion de Nageotte sera discutée plus loin après quo nous aurons étudié les 
caractères du réseau de neurokératine ; cette étude fera apparaître plus facilement pourquoi 
l'opinion de Nageotte en cette matière est mal fondée. 

On pourra juger par l'ensemble des recl1erches qui suivent e·i par l'ensemble des 
démonstrations données dans les planches 29 à 39 que : 

1° Le réseau de neurokératine n'est pas un artefact; il a une existence réelle; il est 
la charpente ou encore le squelette de la gaine de myéline et on peut même dire qu'il 
est cette gaine elle-même, celle-ci comprenant à la fois : une membrane externe, une 
membrane interne entourant le cylindre-axe et la zone moyenne reliant ces deux 
membranes; 

2° Le réseau de Lnnterman est le réseau de neurokératine lui-même, coloré en noir 
par l'acide osmique, mais il n'en n'est qu'une partie; il ne correspond qu'à la gaine externe 
du réseau. En effet, ce qu'a dessiné Lanterman (fig. 1, pl. 29} n'est que cette gaine externe, 
car la zone moyenne de la gaine a un aspect tout difTérent; 

3° Le réseau de neurokératine réduit l'acide osmique quand on le fait apparaître, 
comme l'a fait Lanterman, en plongeant Je nerf frais en totalité dans une solution d'acide 
osmique à 1 p. 1.000. Dans ce cas, le réseau de neurokératine se colore en gris plus ou 
moins foncé, figurant l'image très fidèlement reproduite par le dessin de Lantorman 
qu'on trouvera photographié dans la figure 1 de la planche 29. 

Comme on le voit dans le dessin de Lanterman, les espaces circonscrits par les mailles 
du réseau restent blancs, tout au moins au début du traitement, ce qui prouve que la 
substance osmioréductrice est contenue dans le réseau lui-même et, plus préciséme~t, 
dans les bâtonnets qui forment ce réseau. Mais, à la longue, les espaces blancs circonscrits 
par les mailles finissent également par devenir gris, ce qui prouve, en plus, que la substance 
contenue dans ces mailles, la myéline, contient également une substance osmioréductrice, 
peut-être la même, mais qu'elle en contient une proportion plus faible que le réseau de 
neurokératine. 

C'est à tort qu'on a cru que certains caractères pouvaient différencier ces deux 
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réseau..~. Par exemple, le réseau de Lanterman apparaît après traitement du nerf frais 
par l'acide osmique t_andis que le réseau de neurokératine ne ~e col~re ylus par l'acide 
osmique après le traitement du nerf par ~es s~ldants de matière~ lipoid~s,. essence de 
térébenthine, alcool, éther, toluène, etc. Ceci est-il de nature à établir une dilîerence entre 
les deux réseaux? En aucune façon. Cette différence prouve seulement que les éléments 
qui constituent le réseau de neurokératine contiennent une substance osmioréductrice 
et que, quand on enlève par un solvant cette substance qui provoquait la coloration, 
l'acide osmique ne peut plus colorer le réseau. 

En effet, le réseau de neurokératine, après traitement du nerf par les solvants de la 
myéline, se colore très facilement par l'hématoxyline ferrique et par les couleurs d'aniline, 
fuchsine acide, ziehl, etc., il se colore aussi bien par ces colorants dans le nerf frais et 
intact, c'est-à-dire non traité par les solvants des lipoïdes. 

Mais, dans ce cas, le réseau est peu visible parce qu'il est masqué par l'opacité de la 
myéline, qui fixe aussi du colorant. 

A la page 248 de son livre L'organisation de la matière, Nageotte (52) a écrit, dans la 
légende de la figure 34 à propos de la fibre C fixée au formol et traitée par l'alcool, puis 
colorée par la fuchsine acide : « La substance osmiophile s'est gonflée et dissoute, Je 
réseau de neurokératine s'est formé. » Cette affirmation ne correspond pas à la réalité 
des faits; le réseau de neurokératine ne s'est pas formé, car il existait normalement dans 
la fibre fraiche et intacte. Le traitement par l'alcool, en dissolvant la myéline, l'a seule
ment rendu apparent, parce que la myéline opaque ne le masque plus. 

Le réseau de Lantermao n'a donc pas pour caractéristique de se colorer ou de se 
développer par l'action de l'acide osmique. Quand on le dégraisse, il reste colorable par 
les couleurs d'aniline ou l'bématoxyline et, ainsi coloré, il est toujours au même titre le 
réseau de Lauterman. Ceci s'applique également à la totalité du réseau de neurokératine. 

A la page 248, Nagcotte écrit : « Le réseau de neurokératine n'est autre chose que le 
réseau de Lantcrman dégraissé ; ces deux artefacts se forment par le même mécanisme .. » 

C'est également inexact. Cette opinion n'est pas conforme aux faits; le réseau de 
neurokératine et le réseau de Lanterman, qu'ils soient dégraissés ou non, ne sont qu'une 
seule chose ; le réseau de Lnnterman non dégraissé est aussi bien le réseau de neuro
kératine ; les deux expressions désignent le même objet, avec cette distinction que le 
réseau de neurokératine désigne toute la charpente de soutien, c'est-à-dire toute la gaine 
de myéline, tandis que le réseau de Lanterman n'en désigne que la membrane externe; 
cell_e-ci, on le verra plus loin, a ses organites constituants situés sur une même surface 
cylindrique, tandis que la zone moyenne a ses éléments orientés dans une infinité de 
pl9:11s difîérents. En plus, l'affirmation de Nageotto est inexacte parce que ces deux réseaux, 
qui ne .c~rrespondent qu'à un seul, ne sont pas un artefact, mais ont une existence réelle. 

Ici il devient nécessaire de définir ce qu'on entend par artefact; il doit être considéré 
da~s son sens strict, comme existant matériellement et comme étant un arrangement 
acc1den~el, fortuit, de la matière vivante, n'ayant aucun rapport avec les formations 
an.atom1ques normales et dont la cause est imputable exclusivement soit à des phéno
mene~ physicochimiques post-mortem, soit au traitement subi par le tissu pour sa pré
paration en vue de l'examen microscopique (action des fixateurs, de l'alcool, du toluène, 
de l'eau, de la chaleur, etc.). 

* * * 
Après cet aperçu historique et critique, passons maintenant à la description de nos 

propres observations relatives à la gaine de myéline : 
. Cette étude a été faite sur les fibres à myéline du sciatique du lapin fixé pendant 2 à 

4 Jours par une solution de formol de 5 à 10 % ou par du liquide de Locke contenant une 
rhport1on d.e 3 à 12 % de formol suivant les cas (1). Le nerf fixé est déshydraté pendant 

eures environ par l'alcool, puis deux nouvelles heures par le toluène et enfin inclus dans 
la paraffi~e. Les coupes sont colorées à l'hématoxyline ferrique en y ajoutant quelquefois 
une deuxiè~e coloration par de la fuchsine de Ziehl diluée avec 1 /3 ou 2 /3 d'alcool à 90°. 
, Ce t_ra.itement indique que le nerf a été soumis à deux solvants des lipoïdes du nerf, 

c est-à-dire de la myéline et explique pourquoi les coupes montrent des réseaux clairs, 

la ol (~ ~àpo
10

ur~ntage est compté en valeur absolue d'aldénhyde fonniquecomme le formol à40%, par exemple; 
8 u on 10 correspond donc au formol à 40 % dilué au l /4. 

6 
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nets. Cependant les substances lipoïdes ne sont pas toujours totalement dissoutes et 
souvent il en reste encore une petite quantité qui empâte les haltères et surtout les points 
d'articulation de leurs boules. 

Dans une préparation bien réussie, telle que celle dont un certain nombre de champs 
photographiés sont représentés dans les planches 29, 30 et 34, les fibres nerveuses montrent 
toutes le réseau de neurokératine, soit par la gaine externe (réseau de Lantermao) (pl. 29, 
fig. 6, 7 et 8; pl. 30, fig. 1 à 5), soit par sa gaine interne (pl. 34, fig. 4 et 5), soit par sa 
partie moyenne (réseau de tractus rayonnants) (pl. 29, fig. 6, 7, 8 ; pl. 30, fig. 5, fibre h). 
Examinons chacune de ces parties. 

* * * 

GAINE EXTERNE DU RtSEAU DE NEUROKÉRATINE 

On trouvera dans la planche 29 : 
1 ° A Ja figure 1, la photographie du dessin de Lantermao (14) montrant Je réseau 

qui porte son nom ; 
20 Aux figures 2 et 3 des dessins de Waldstein et Weber (36) représentant le réseau 

de neurokératine obtenu par le procédé d'Ewn.ld et Kühne; 
3° A Ja figure 4, la photographie de la figure 35 du livre de Nageotte (22) montrant 

dans les fibres de droite Ja gaine externe du réseau de neurokératine ou réseau de Lao
terman vue de face et dans la deuxième fibre de gauche, coupée par son milieu, les tractus 
radiants de la couche moyenne de la gaine de myéline ; 

4° Dans la figure 5, une photographie de la figure 34 du livre de Nageott~ représentant 
un dessin du réseau de Lantornrno coloré par Ja fuchsine acide après action de l'alcool sur 
Je sciatique du lapin fixé par le formol ; 

5° A la figure 6, la photographie d'une coupe de sciatique du lapin fixé par le formol 
et colorée par l'hématoxyJine ferrique montrant la gaine externe et la couche moyenne 
de Ja gaine de myéline avec ses tractus radiants ; 

6° La figure 7 montre la même image photographiée avec un grossissement deux fois 
plus fort (1.100). Cette photographie montre à gauche dans deux fibres nerveuses coupées 
obliquement, une très petite portion de la gaine externe, au niveau où elle est coupée, 
puis une portion de cylindre-axe avec les tractus radiants qui relient à la gaine externe 
(réseau de Lantermao) Ja gaine interne qu'on ne voit pas ici et qui est accolée au cylindre
axe. Ici, il est nettement visible que ces tractus sont radiants, simples, non ramifiés et 
constitués, comme cela arrive fréquemment, par un seul haltère dont une boule est accolée 
au cylindre-axe et l'autre à Ja gaine externe. Les fibres de la moitié droite de la figure 
montrent la gaine externe ou réseau de Lanterman. 

I1 apparait nettement dans ces deux fibres que les tractus radiants ont pour but le 
maintien du cylindre-axe en position fixe au centre de Ja fibre, c'est-à-dire dans son axe 
et que, étant articulés solidement par leurs boules, d'une part à la gaine interne collée 
contre Je cylindre-axe et d'autre part à la gaine externe (réseau de Lanterman), l'ensemble 
de ces trois parties constitue un réseau unique qui est la charpente de soutien de la gaine 
de myéline, charpente qui a pour triple effet : 

A) D'assurer la solidité de cette gaine tout en lui conservant toute l'élasticité et la 
souplesse nécessaire et d'empêcher ainsi sa déformation à l'occasion des mouvements 
volontaires; ce résultat est obtenu par l'admirable procédé d'articulation des haltères 
entre eux par leurs boules, procédé qui est, en somme, le mode d'articulation le plus 
parfait des leviers au point de vue mécanique : la rotule. La surface adhésive, collante, 
des boules, réalise Je rôle de maintien ou fixation de la partie femelle de la rotule, la boule 
de l'haltère en constitue la partie mâle et son bâtonnet médian est le levier dont la rotule 
permet le mouvement dans tous les sens. 

Ce mode d'articulation est général dans l'organisme animal ou végétal entier, d?n~ 
les éléments ce11u1aires sont constitués en totalité par l'organite haltère qui apparait ams1 

comme l'agent d'organisation de la vie. 
B) De laisser entre ses mailles les vides nécessaires au logement de la myéline. 
C) D'assurer Je maintien du cylindre-axe en position fixe dans l'axe de la fibre, cela 

surtout à l'occasion des mouvements volontaires; 
7° La figure 8 montre deux fibres nerveuses coupées obliquement dans lesquelles 

on voit : dans la fibre de gauche la gaine externe (réseau de Lanterman) en haut et, plus 
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bas Je cylindre-axe avec ses tractus radiants constitués par un seul haltère ; dans la fibre 
de droite deux portions de gaine externe dans la partie supérieure avec, dans la partie 
moyenne, un étranglement interannulaire déformé. 

La planche 29 nous montre donc déjà l'aspect et la constitution de la gaine externe 
(réseau de Lanterman) de la gaine de myéline ainsi que l'un des aspects de la zone moyenne 
de cette gaine et la nature des éléments qui la constituent. 

La planche 30 donne les mêmes démonstrations d'une façon très satisfaisante. Elle 
montre que la gaine externe (réseau de Lanterman) e'St composée de mailles polygonales 
de grandeur variable pour une même fibre et d'une fibre à l'autre. Dans la deuxième 
fibre de gauche de la figure 4, on voit un réseau à mailles très largos, tandis que la fibre a 
figure 1 présente un réseau à maiJles plus petites. Cette différence tient vraisemblablement, 
tout au moins pour certaines régions, au degré d'altération par le fixateur qui attaque et 
amenuise progressivement les bâtonnets des haltères, ce qui provoque une vacuolisation 
progressive dont on voit les efl'ets dans la figure 2 par exemple, par les deux vacuoles qui 
existent au bas de Ja figure, dont une dans la fibre C. 

Notons d'abord que, sans l'ombre d'un doute et de toute évidence, ce réseau est le 
réseau de Lanterman. 

Notons ensuite que, quelle que soit la partie du réseau de neurokératine qui soit 
en vue, il est constitué dans sa totalité par des haltères qui forment les côtés des mailles 
polygonales, les sommets des angles de ces polygones étant les points d'articulation des 
boules des haltères. On verra ces derniers et leur mode d'articulation en examinant soi
gneusement et à Ja loupe toutes les fibres nerveuses des figures 1 à 5 de la planche 30. 
On les verra également dans les figures 1 et 2 de la planche 35 qui représentent, photo
graphiées au grossissement de 1.100, des portions de gaine externe (réseau de Lanterman), 
du sciatique de lapin et qui montrent nettement le mode d'articulation des haltères par 
Jeurs boules. On verra également ce mode d'articulation dans les fibres b etc de la figure 2, 
planche 30, qui, toutes deux, montrent le réseau intermédiaire, c'est-à-dire la couche 
moyenne du réseau de neurokératine coupée entre le cylindre-axe et la gaine externe. 

J?ans la fibre f, on voit aux points de raccordement du tiers moyen avec les tiers 
supérieurs et inférieurs deux régions dans lesquelles les mailles du réseau sont beaucoup 
plus petites, très fines; certaines paraissent incJuses dans les grandes qu'elles subdivisent 
e~ un réseau secondaire de mailles plus petites également formées par des haltères 
minuscules. On verra également ces régions de fins réseaux dans les fibres a, figure 1, 
d, e, figure 3 et figure 5. En examinant soigneusement à la loupe ces différentes régions, 
o? verra nettement la forme haltère des organites minuscules qui constituent ces fins 
rese.aux ; ces. régions sont les points de raccordement avec le réseau externe des membranes 
coruques qm constituent les incisures de Sebmidt-Lanterman ; la finesse de ces réseaux 
d'haltè~es minuscules est un des caractères de ces membranes coniques que nous étudierons 
plu:i lom. On observera également que ces haltères sont d'une teinte p1us pâle que les 
mailles. de la gaine externe et cela parce que, étant situés à un niveau différent, soit plus 
ha~, s01t plus haut, ils ne peuvent pas être mis exactement au point et apparaissent par 
swte avec une teinte plus pâle sur la photographie. 

Dans la figure 6, on verra une très grosse fibre nerveuse qui montre en k le réseau 
de la couche moyenne de la gaine de myéline, réseau très fin et très ramifié dans tous 
les sens dont les tractus sont reliés au cylindre-axe e, le côté gauche de la fibre, plus haut, 
ne montrant que les tractus rayonnants formés par un ou deux haltères seulement. 

* * * 

COUCHE MOYENNE OU INTERMÉDIAIRE DU RtsEAU DE NEUROKÉRATINE 

d C'est une couche que Ewald et Kübne (19) ont décrite en 1887 comme formée par 
es tractus r~yonnants ramifiés, reliant le réseau de la gaine cornée interne, qui s'applique 

cdonLtre le cylindre-axe, au réseau de la gaine cornée externe qui est également le réseau 
e aoterman. 

n Dans son livre L'organi,sation de la matière (Paris, 1923), Nageottc (52) décrit à 
ou veau ces tractus de la façon suivante (page 227) : 

on co~~ après
1

,ahvéoir trait~ un nerf par le bichromate acétique et en avoir pratiqué des coupes transversales minces, 
e par matoxyline au fer, on obtient une image remarquable. 
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Le cylindraxe est plus ou moins rétracté suivant la dose d'acide acétique: il a pris la forme étoilée, qui est 
connue depuis longtemps et dont la signification n'a pas encore été comprise. Dan. ces préparations, la raison de 
cette déformation du cylindraxe devient très cJr.iire : les branches des étoiles se continuent par de fins tractus divisés 
dichotomiquement, qui traversent toute l'épaisseur de la gaine de myéline pour aller Ir fixer à sa limite externe; 
ces tractus sont très nombreux : ils constituent une élégante formation radiée ... 

Plus loin, page 229, il complète ainsi sa description : 

Si on colore la préparation après fixation au bichromate acétique, par la méthode d'Altmann, ou bien encore 
par celle de Benda, on voit apparaître, à la place de ces tractus ramifiés, une quantité énorme de filaments granuleux, 
obliques dans divers sens, qui s'étendent du cylindraxe à la périphérie de la fibre. Ces filamentJ, qui ressemblent 
à des bacilles, sont très nettement individualisés : ils se terminent librement à chacune de Jeun ,xtrémités. 
La comparaison avec la figure précédente montre qu'ils siègent dans les tractus radiés et ramifiés décrits plus haut: 
mais ils restent simples et suivent un trajet plus ou moins curviligne, en s'engageant, à chaque bifurcation, dans 
une seule des deux branches du tractus protoplasmique auquel ils appartiennent (fig. 21, a, c, e; fig. 22 et 23). 

Ces filaments sont des mitochondries, il n'y a pas à en douter, et les tractus dans lesquels ils sont placés 
sont en continuité avec le neurite ... etc ... 

Constatons d'abord que la description de Nageotte coïncide exactement avec les 
observations d'Ewald et Kiihne et qu'elle concerne bien le réseau de travées ramifiées 
et rayonnantes reliant la gaine cornée externe à la gaine cornée interne décrit par ces 
deux observateurs. Cette conclusion est d'ailleurs conforme à d'autres affirmations de 
Nageotte. A la page 232 de son livre (22), il écrit, en effet (11 e ligne) : « Le réseau de Lan
terman des fibres bien fixées n'est, en efîet, qu'une image des mitochondries. » Plus loin, 
page 248, on lit : « Le réseau de neurokératine n'est autre chose que le réseau de Lan
terman dégraissé. » 

Ainsi donc, mitochondries, réseau de Lanterman et réseau de neurokératine sont 
d'après Nageotte une seule et même chose et ses affirmations prouvent qu'il a bien assimilé 
au réseau de neurokératine d' Ewald et Kübne, le réseau de tractus ramifiés qu'il a observé. 

Mais sa dernière observation n'est pas exacte. Le réseau de neurokératine n'est pas 
Je réseau de Lanterman dégraissé ; il est aussi bien le réseau de Lanterman non dégraissé ; 
il n'y a qu'un seul réseau existant dans le nerf vivant; Lanterman, en traitant le nerf 
frais par une solution faible d'acide osmique a vu seulement la partie superficielle gris 
foncé de ce réseau ( car sur un nerf frais, on ne peut voir que ce qui existe à la périphérie) 
qui porte son nom; Ewald et Kühne avaient la même année observé leur réseau de neuro· 
kératine en traitant le nerf par des solvants des lipoïdes. Le fait que le réseau n'avait 
plus, dans ce deuxième cas, la même composition chimique que dans le premier, n'implique 
nullement qu'il n'est pas le même dans les deux cas. Mais dans ce deuxième cas, le dégrais
sage de la fibre à myéline a eu pour efîet de permettre à Ewald et Kübne de voir beaucoup 
plus que ce qu'avait vu Lanterman : ils ont vu tout l'intérieur de la gaine de myéline, 
c'est-à-dire, en plus de ]a gaine cornée externe ou réseau superficiel, le réseau moyen 
de tractus rayonnants ramifiés et la gaine cornée interne, réseau appliqué contre le 
cylindre-axe. On ne peut pas voir ces deux derniers réseaux sur le nerf frais parce qu'ils 
y sont cachés par l'opacité de la myéline. 

La différence entre le réseau de Lanterman et le réseau de neurokératine n'est donc 
pas, comme l'affirme Nageotte, que le second est dégraissé : la différence essentiel~e 
consiste dans ce fait que Lantermao n'a vu que la partie superficielle du réseau, tandis 
qu'Ewald et Kiibne ont vu, en plus, la zone moyenne de tractus ramifiés et la gaine ou 
réseau interne appliquée contre le cylindre-axe, réseau qui, à ma connaissance, n'a été 
vu par aucun autre qu'eux; c'est le dernier réseau que montrent les figures 4 et 5, 
planche 34. 

Après ces explications, on s'étonnera qu'après avoir affirmé que le réseau de neuro
kératine n'est autre chose que le réseau de Laotermao dégraissé, Nageotte ait ajouté cette 
phrase (p. 248) : « Ces deux artefacts se forment par le même mécanisme », puis, à la 
page 250: 

Sous l'influence d'un écrasement, le cylindre axe perd son eau de constitution, laquelle se répand dans. la 
gaine de myéline et la dissocie en un réseau irrégulier. Ce réseau qui n'est en réalité que le réseau de neurokérat!ne 
a été considéré récemment comme une disposition normale de la gaine et comme contenant dans ses mailles la myéline 
proprement dite : deux erreurs que j'ai réfutées. La neurokératine résulte donc d'une dissociation par laquelle 1\ine 
des substances qui entrent dans la composition de la gaine de myéline se sépare des autres. Cette substance acquiert 
sous l'influence des fixateurs une résistance considérable, ainsi qu'on le sait, à tous les agents de destruction.·· La 
résistance de la ncurokératine atteint un degré extrême lorsque la fixation est obtenue à l'aide du formol. .. etc. 

Rectifions d'abord cetLe dernière affirmation qui est inexacte; les fixateurs attaquent 
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et détruisent le réseau de neurokératine ; le formol lui-même, loin de lui conférer une 
résistance, l'attaque. 

Constatons ensuite combien sont incompréhensibles ces affirmat ions de Nagcotte 
que le réseau de Lnntcrman et le réseau de neurokératine sont deux artefacts, c'est-à-dire 
que c'est une erreur de prétendre qu'ils sont une disposition normale de la fibre nerveuse. 

Comment Nagcotte peut-il expliquer ces négations quand, après avoir montré l'exis
tence du réseau de tractus ramifiés et de mitochondries, (1) qu'il lui est impossible de 
qualilier d'artefact, il précise que « Le réseau de Lanterman des fibres bien fixées par 
l'acide osmique n'est qu'une image des mitochondries ». 

Nageotte prétend que le réseau de neurokératine ne pré-existe pas et se forme seu
lement quand on traite la fibre nerveuse par un solvant qui dissoudrait une certaine 
substance osmioréductrice existant mélangée à la myéline ; c'est cette séparation de 
cette substance de la myéline qui créerait le réseau. 

Il y a dans cette explication deux erreurs de fait : 
1 o La première est que le solvant ne dissocie pas la myéline pour lui enlever une 

substance osmioréductrice : il enlève toute la myéline ; les mailles du réseau de neuro
kératine en sont complètement vidées, fait qu'il est facile de vérifier dans la planche 30, 
par exemple ; 

2° Le réseau, lui-même, qui contient évidemment une substance osmiophile, puisque 
l'acide osmique le noircit ,est privé de celle-ci par le solvant, mais ceci ne lui confère 
nullement les caractères d'un artefact et il reste aussi bien colorable par d'autres procédés 
Le traitement du nerf par les solvants de la myéline est un artifice judicieux qui n'est pas. 
de nature à créer des dispositifs spéciaux qui n'existent pas dans le nerf normal. Il n'a 
pour effet que d'enlever du nerf une substance opaque qui en masque les dispositions 
intérieures. 

Nous terminerons cette discussion en concluant que le réseau de neurokératine est 
un dispositif normal et essentiel, fondamental, du nerf vivant; qu'il n'est pas un artefact 
et qu'il occupe la totalité de l'espace de la gaine de myéline en formant une gaine externe, 
un réseau intermédiaire et une gaine interne, tandis que le réseau de Lanwrman, t el que 
celui-ci l'a décrit dans son premier mémoire, n'est que le réseau superficiel et externe. 
. Ajoutons enfin que le réseau de neurokératine possède un caractère qui n'avait 
Jamais été remarqué jusqu'ici et qui élimine toute discussion sur son existence réelle 
et sur sa qualité : c'est d'être constitué par des organites haltères articulés entre eux 
par leurs boules, fait qui indique qu'il est une partie de la matière vivante de la fibre 
nerveuse. 

* * * 
Après cette discussion, continuons l'étude de la zone intermédiaire du réseau de 

neurokératine. 
Notons d'abord que les tractus ramifiés que Nageotte a décrits et dans lesquels 

s'~ngagerruent les bâtonnets mitochondriaux n'ont pas d'existence réelle ; ils sont dûs 
so~t à la persistance d'une certaine quantité de myéline non dissoute autour des bâtonnets, 
soit à un coagulum qui s'amasse autour des organites haltères du réseau; la netteté de 
ce dépôt ainsi que celle des haltères qu'il recouvre est notablement diminuée par l'action 
altérante du fixateur, action très accentuée dans le cas du bichromate acétique employé 
P,ar Nageot.tc. Seuls existent, en réalité, les bâtonnets mitochondriaux qui, d'après Nageottc, 
s engagera1ent dans les tractus ramifiés et creux. Nagcotte décrit ainsi ces bâtonnets : 
, h Ces filaments, qui ressemblent à des bacilles, sont très nettement individualisés ; ils se terminent librement 
a c acune de leurs extrémités ... Ces filaments sont des mitochondries, il n'y a pas à en douter. 

Cette description prouve que Nageotte n'a pas vu que ces filaments sont des haltères. 
Il se~a montré plus loin que leurs extrêmités ne sont jamais libres et qu'elles sont toujours 
tdernunées par une boule articulée avec une d'un autre haltère, notamment au niveau 

es réseaux internes et externes. 
d 

1 
Ce réseau aITecte des aspects très différents selon la position de la coupe à l'intérieur 

e ~ fif,re. Sur. l~s coupes longitudinales, quand la coupe passe au-dessus du cylindre-axe, 
celui-ci reste VlSlble en entier et les haltères qui le relient au réseau externe de la myéline 

de ne(l) kQéui,.de toute évidence, est le réseau intermédiaire d'Ewald et Kühne, c'est-à-dire une partie du réseau 
uro rabne. 
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donnent l'aspect que montrent les photographies des figures 1, 2, et 3, planche 31 ; 
figures 1, 2, 3, 4, planche 32; figure 1, planche 33. 

Quand la coupe passe au contraire en dessous du cylindre-axe, on ne voit que la 
moitié postérieure de la fibre montrant le réseau de la zône intermédiaire de la gaine 
de myéline qui, dans ce cas, prend l'aspect particulier montré par les photographies 
des figures 4 et 5, planche 31. 

Dans le cas le plus simple qui est celui des photographies des figures 1 et 2, planche 31, 
le cylindre-axe est relié à la membrane ou réseau externe par un seul rang d'haltères 
rayonnants dont chacun a sa boule centrale articulée avec le réseau d'haltères de la 
membrane interne, Les haltères font nettement l'office d'arcs boutants maintenant le 
cylindre-axe au milieu de la fibre nerveuse. 

Dans les autres cas le cylindre-axe est réuni à la paroi externe de la fibre par 2 ou 3 
rangs d'haltères; ceux c.ui partent du cylindre-axe ont leur boule externe articulée avec 
celle de 2 ou 3 autres haltères qui s'articuleront eux-mêmes, soit directement à la 
membrane e:x.1;erne, soit avec un troisième rang d'haltères. 

Enfin un troisième cas très fréquent se présente ; c'est celui où le cylindre-axe, ayant 
une forme très irrégulière, son éloignement de la membrane externe est très variable 
également. Dans ce cas, il peut exister un seul rang d'haltères dans un secteur étroit, 
et deux rangs ou même trois dans de plus larges. On se rendra compte de ces variations 
en examinant à la loupe les coupes transversales de fibres nerveuses à myéline du sciatique 
du lapin des figures 2 et 4, planche 32; on y verra, outre des formes nettes d'organites 
haltères, les dispositifs que je viens d'indiquer. On les verra également en plusieurs points 
de la figure 1, planche 32, qui est une photographie d'une coupe longitudinale du sciatique 
du lapin fixé par le formol. La figure 3 de la même planche est la photographie d'une 
coupe transversale de fa racine médullaire d'un ganglion spinal de cariacou (Odocoileus 
Pirginianus) ( fixation formol sublimé, acide picrique). Les fibres nerveuses qu'on voit 
dans cette coupe sont fortement altérées par le fixateur, mais on y voit assez nettement 
le réseau intermédiaire de la gaine de myéline et la forme des haltères. 

La figure 4, planche 31, est la photographie d'une fibre dont on voit le réseau inter
médiaÏI'e dans le tiers postérieur seulement, la coupe ayant passé en arrière du cylindre· 
axe (Bouin, hématoxy]inc). Dans cette figure, les bords des mailles, c'es·t-à-dirc les haltères, 
sont empâtés, soit par de la myéline non dissoute, soit par une substance coagulée par Je 
fixateur; cette figure représente l'aspect des tractus ramifiés décrits par Nageotte; la 
fibre est notablement altérée, les haltères sont à peine colorés. 

La fibre Yoisine montre nettement (fig. 3, pl. 31, Bouin, hématoxyline) le réseau 
d'haltères intermédiaire (voir à la loupe). Ici la fibre est coupée obliquement ; la coupe 
passe en bas par la partie postérieure du cylindre-axe pour passer au quart supérieur 
tangentiellement et en avant de la fibre, région où se voit le réseau externe ou de Lantermnn 

Enfin le lecteur trouvera dans la planche 33 de beaux éléments d'études du réseau 
de neurokératine ; ces figures sont des photographies do coupe d'un sciatique de lapin 
prélevé 20 heures après la mort (48 dans le cas de la figure 3, pl. 31) et fixé pendant 36 
heures par le mélange de Bouin. Ces coupes sont ensuite colorées par l'hématoxyline. 

Ce nerf sciatique avait été préparé pour démontrer l'inexactitude des affirmations 
d'un contradicteur qui affirmait d'abord que les mitochondries sont détruites et dispa
raissent des organes aussitôt après la mort, et ensuite que les liquides fixateurs contenant 
de l'acide acétique comme le liquide de Bouin, par exemple, les détruisent radicalement. 
Le résultat de l'étude faite à ce sujet a été : 

10 Que les mitochondries d'un nerf sciatique de lapin sont encore intactes 48 heures 
après la mort ; 

20 Que les liquides fixateurs contenant de l'acide acétique altèrent les mitochondries 
plus rapidement que les autres fixateurs, mais que ce fait ne gêne nullement leur étude 
dans certains tissus, notamment dans les nerfs, puisqu'on les voit parfaitement après 
une fixation pendant 24 heures, dans le liquide de Bouin (fig. 3, pl. 31), d'un nerf sciatique 
prélevé 48 heures après la mort et après 36 heures de fixation dans le même liquide d'un 
nerf sciatique de lapin prélevé 20 heures après la mort (fig. 1, 2, 3, 4, pl. 33). 

Les fibres nerveuses que montrent ces photographies sont fortement altérées par le 
fixateur, mais cette altération n'empêche nullement l'étude de la constitution de la gaine 
de myéline. Dans les fibres a (fig. 1) et d (fig. 2), on verra parfaitement la forme des 
haltères, et dans les fibres g, c (fig. 1), d, e (fig. 2), h, i (fig. 3), j (fig. 4), on distingue par· 
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faitement la constitution du réseau intermédiaire entre les gaines internes et externes 
du réseau de neurokératine. Les haltères du réseau n'ont pris qu'une faible coloration par 
l'hématoxyline en raison de l'action de l'acide acétique du fixateur. En outre, dans les 
quatre figures, les haltèr~s du r~seau sont e1:_11pâtés par "!ln coagulum o"!l par de la myéline, 
ce qui a pour effet de faire croire que les cotés des mailles, ou ce qu'1l en reste, sont des 
tractus dans lesquels sont inclus une mitochondrie ou de simples tractus ayant une 
existence réelle quand celle-ci y a été détruite ou ne se-colore plus : mais en réalité le 
tractus est strictement un artefact ; seul l'haltère qu'il contient existe réellement. 

Résumant ce que nous venons d'observer, nous concluerons que la partie médiane 
du réseau de neurokératine intermédiaire entre les gaines interne et e}rterne est constituée : 

10 Ou par un seul rang d'haltères dont chacun a sa boule interne articulée avec celles 
des haltères de la gaine interne coutre Io cylindre-axe, et sa boule externe articulée avec 
celle des haltères du réseau externe, ou réseau de Lanterntan ; 

20 Ou par un réseau formé, selon son étendue, par deux, trois, même quatre rangs 
d'haltères articulés ensemble par leur boule; l'haltère central a sa boule centrale articulée 
au cylindre-axe et sa boule externe articulée aux boules centrales de 2 ou 3 autres haltères 
divergents, dont les boules externes s'articulent, soit aux boules des haltères du réseau 
externe (réseau de Lantermao), soit avec un nouveau rang d'haltères qui s'articulera en 
dehors avec ce réseau externe ; 

30 Les mailles du réseau ainsi formé sont occupées par la myéline dans le nerf frais 
et normal. 

* * * 

GAINE INTERNE DU RÉSEAU DE NEUROKÉRATINE 

Cette gaine est assez difficile à voir parce qu'elle est souvent cachée par le réseau de 
la zone moyenne de la gaine de myéline et surtout, je crois, parce que, étant constituée 
par un réseau très fin et délicat, les fixateurs la détruisent facilement . 

Les photographies des figures 4, 5 et 6, planche 34, montrent cette gaine d'une façon 
extrêmement nette, surtout la figure 4 dans laquelle le très fin réseau a été bien conservé. 
On voit également son fin réseau appliqué contre les courtes portions de cylindre-axe de 
la figure 3 de la même planche, notamment dans la fibre centrale. 

Dans toutes ces figures elle s'applique fidèlement sur le cylindre-axe dont elle épouse 
la forme dans ses dilatations ou rétrécissements . 

. D~ fin réseau de cette gaine se détachent les membranes coniques qui constituent 
les_u~cisu~es de Scbmidt-Lanterman. On en trouvera dans les figures 4, 5 et 6 des exemples 
qm etabhssent déjà qu'elles sont également formées par un réseau et non pas par des 
filaments spiralés (appareil de Rezzooieo). 

La figure 6, planche 34, montre : 
1 ° Dans la fibre de gauche un morceau de cylindre-axe conservé et sur lequel on 

remarque, à sa partie inférieure, un morceau de la membrane conique d'une incisure et, 
exactement au milieu de la hauteur de la fibre, les restes de la gaine interne du réseau 
de neurokératine détruit · 

2° Dans la fibre cent~ale, un cylindre-axe tiraillé, déformé qui montre, vers le milieu 
de la fib~e, une petite dilatation et, en dessous de celle-ci, recouverte par la gaine interne, 
une portion rétrécie reliée à la gaine externe par des haltères transversaux. On verra le 
même dispositif dans les figures 1 et 8 planche 36 · 
t 3° Au tier~ inf~rieur de la hauteur de la fibre de droite très altérée, persistent quelques 

à
ra
1
ces ~e la game interne avec conservation, à gauche, de quatre haltères qui la reliaient 
a game externe. 

* * * 

Incisures de Schm.idt-Lanterman et membranes coniques 
Appareil de Rezzonico 

b . Les incisures. de Sebmidt-Lanterman sont constituées par des membranes infundi· 
k:lifrmes ou comques dont le sommet s'insère sur la gaine interne du réseau de neuro

ra me et la base sur la gaine externe de ce même réseau. 
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Rezzonico a décrit dans ces membranes un filament spiralé continu qui jouerait le 
rôle d'appareil de soutien. D'après Nageottc il existerait, non un seul, mais une série do 
filaments spiralés distincts et, en outre, un grand nombre de granulations. 

Les incisures sont visibles dans la figure 1 de la planche 29, qui est une photographie 
du dessin original de Lanterman montrant le réseau qui porto son nom. 

Voici ce qu'écrit Nagcotte au sujet de l'appareil de Rezzonico: 

j'ai pu mettre cet appareil parfaitement en évidenœ en colorant par la fuchsine-acide des pièces fixées au 
liquide J, de Laguesse (fig. 24). Ce fait a son imporlance, car cette structure n'avait encore été colorée que par 
des imprégnations argentiques, et l'on sait combien cette technique est suspecte lorsqu'elle n'est pas corroborée 
par d'autres modes de préparation. Il est vrai que Colgi, Rezwnico, Catani prétendent avoir coloré les filaments 
en question par plusieurs techniques usuelles et par l'acide osmique, mais comme leurs descriptions et leurs figures 
le montrent, ils n'ont probablement vu que les clivages de la myéline qui se forment si facilement au niveau des 
incisures et qui peuvent fort bien simuler le véritable appareil de Rezzonico. 

Les photographies que contiennent les planches 34, 35 et 36 démontrent que l'appareil 
de Rezzonieo n'existe pas et que les granulations signalées par Nageotte sont les houles 
des haltères qui constituent les membranes coniques, haltères qui ont échappé à l'inves
tigation de ces deux auteurs. 

Les figures 1 à 6, planche 34; 4, 5, 6, planche 35; 1, 2, 8, 9, 10, planche 36, sont des 
photographies de coupes du sciatique du lapin fixées par le formol et colorées par l'héma
toxyline ferrique. Dès le premier examen de ces figures, on se rond compte que le fixateur 
a altéré les fibres nerveuses. Mais cette altération n'est pas désavantageuse pour l'examen, 
bien au contraire. La preuve en est fournie, par exemple, par l'examen des figures 4, 5, 6, 
de la planche 34 et 4, 5, 6 de la planche 35, qui montrent d'une façon très claire, très 
apparente, la constitution des membranes coniques ; dans ces figures, l'action altérante 
du fixateur n'a pas été assez forte pour supprimer totalement l'organisation de la fibre; 
il en subsiste suffisamment pour établir avec sûreté cette organisation et, d'autre part, 
le traitement par l'alcool et le toluène pour l'inclusion à la paraffine ont rendu complè
tement visible l'organisation intérieure do la fibre. 

Le lecteur qui examinera à la loupe los figures 2 et 9 de la planche 36 et ln figure 3 
de la planche 34 y verra que ces membranes coniques sont constituées par un fin réseau 
à mailles polygonales et que ces mailles sont formées par des organites haltères. 

Se reportant ensuite à la figure 4, planche 35, il y verra à. la marge droite et au tiers 
supérieur, une membrane conique altérée et déformée, mais montrant quand même 
nettement son réseau et plusieurs des haltères qui le constituent. 

Dans la figure 4 de cette planche 34, la fibre de gauche qui nous a déjà donné une 
belle démonstration de la gaine interne du réseau de neurokératine appliquée contre le 
cylindre-axe nous montre également au tiers supérieur une membrane conique dont on 
ne voit que la section ; cette membrane part très nettement du réseau de la gaine interne 
pour aller se confondre à la périphérie de la fibre avec la gaine externe ou réseau de Lan
tormnn. J'ai montré antérieurement, en étudiant le réseau de Lanterman, que l'aspect 
de celui-ci est modifié dans les points où les membranes coniques viennent se joindre 
à lui, points très distincts par la finesse du réseau à ce niveau. La planche 30 contient 
de belles démonstrations de ce fait dans les figures 1, 3, 4, 5. 

Notons en outre que, dans aucune des membranes coniques photographiées dans 
les planches 34, 35 et 36, on ne remarque le ou les filaments spiralés décrits par Rczzonico 
et Nageottc. Je peux donc affirmer catégoriquement que ces filaments spiralés n'existent 
pas ; en efîet, il est impossible que mes préparations et photographies qui ont montré 
le fin et délicat réseau de la gaine interne (fig. 4, pl. 34) et le fin réseau des membranes 
coniques que ces deux auteurs n'ont pas vus, n'aient pas montré les filaments spiralés s'ils 
existaient réellement. Mais s'ils n'existent pas, certaines de mes photographies montrent 
dans les membranes coniques certains haltères dont la direction est transversale par 
rapport à l'axe de la fibre et que sont très certainement ce que Rczzonieo et Nageotto 
ont pris pour des filaments spiralés. 

Les figures 5 et 6 de la planche 35, qui sont deux photographies à deux grossissements 
différents (1.100 et 550) d'une même fibre nerveuse montrent quatre membranes coniques 
successives qui, bien qu'altérées par le fixateur (formol), sont assez bien conservées pour 
montrer leur structure. On y voit nettement le réseau et les haltères qui le constituent i 
on y remarque, en outre, des tractus longitudinaux plus ou moins réguliers formés par 
des haltères articulés ensemble bout-à-bout par leurs boules. Ces tractus longitudinaux 
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sont réunis entre eux et également au cylindre-axe par des haltères transversaux qui, 
dans un examen superficiel, pourraient à la rigueur être confondus avec des filaments, 
surtout si la préparation examinée n'est pas très nette et montre des fibres nerveuses 
trop altérées par les fixateurs ; mais un examen soigneux d'une fibre assez bien conservée 
comme celle qui est représentée dans la figure 5, planche 35, montre nettement qu'il 
n'existe que des haltères transversaux distincts, s'articulant par leurs boules avec des 
haltères longitudinaux qui, placés bout-à-bout, donnent l'aspect d'un tractus ; les haltères 
transversaux, par contre, ne sont pas articulés de manière à donner l'aspect d'un tractus 
spiralé. 

Constatons, une fois de plus, que cet exposé montre la nécessité absolue de photo
graphier ce qu'on voit et décrit, et non pas de le dessiner, car le dessin ne peut pas contenir 
ce qui a échappé à l'œil de l'observateur et contient, par contre, toutes les inexactitudes 
d'appréciation et d'observation. 

Il me reste encore à signaler certains faits relatifs au nombre et à la direction des 
membranes coniques. 

Sans qu'on puisse en apercevoir la raison, certaines fibres nerveuses à myéline sont 
dépourvues de membranes coniques sur une assez grande longueur, tandis que dans 
d'autres, elles sont très abondantes et très rapprochées, comme le montrent les figures 2 
et 9 de la planche 36 et la figure 6 de la planche 35. Toute une série de ces membranes 
coniques peuvent être parallèles, de telle façon que les cônes s'emboiteraient l'un dans 
l'autre s'ils étaient repoussés les uns contre les autres. Dans d'autres cas, elles sont dirigées 
en sens inverse dans deux fibres voisines. 

Fréquemment, deux membranes successives sont dirigées en sens inverse et circons
crivent avec le réseau de Lanterman qu'elles ont rejoint, un espace cylindrique plus ou 
moins long et conique à ses deux extrêmités. 

On voit des exemples de ces formations dans les figures 2, 9 et 10 de la planche 36 : 
dans la fibre nerveuse du côté droit de la figure 2, dans la fi.hre nerveuse de droite de la 
figure 9 et dans 3 fibres de la figure 10. 

Dans d'autres cas, deux membranes coniques s'évasent brusquement et se rejoignent 
par leurs bases. Un exemple de la figure ainsi formée se voit à l'angle supérieur gauche 
de la figure 3 planche 34. 

Les figures 3, 4, 5, 6, 7, de la planche 36 sont des photographies de filaments d'une 
espèce d'hyphomycète indeterminé du genre mucor montrant des formations arrondies 
(fig. 6), ovale ou cylindriques semblables à celles que nous venons de décrire. Rappelons 
que, dans le premier volume de cet ouvrage, il a été montré que les filaments de mucor 
possèdent un cylindre-axe et des étranglements si identiques à ceux des fibres à myéline 
que, dans certains cas, il est fort difficile de les en distinguer. Rappelons encore que 
dans le deuxième volume il a été démontré par documents photographiques que le cylindre 
axe des filaments de mucor a une constitution fibrillaire ; ces fibrilles sont constituées 
par des haltères et l'espace compris entre le cylindre-axe et la membrane externe de la 
fibre est occupé par un réseau d'haltères reliant ces deux parties. 
d Cette identité de constitution entre les fibres nerveuses à myéline et les filaments 
e mucor n'a d'ailleurs rien de surprenant, puisque les démonstrations exposées dans 

ce. volume nous montrent l'identité absolue, parfaite, de la constitution des cellules 
animales et des cellules végétales. 

* * * 

Étranglements de Ranvier 

Les photographies que contiennent les planches 34, 35 et 36, n'apportent pas de 
nouveaux docu~ents sur la constitution et la signification des étranglements des fibres 
nerveuses à myéline ; elles permettent seulement de préciser la signification des formations 
appelées. pa~ Nageotte « doubles bracelets épineux ». Nagcottc a donné de ces derniers 
~~~ exph_cat1on qui ne répond pas à la réalité; d'après lui, chaque crête épineuse correspond 
à. msei:t1on de l'un ~es feuillets de la myéline; il affirme qu'en traitant une fibre nerveuse 
f ~yélme _par le bichromate acétique, la myéline se délitte en un certain nombre de 
C~ets q~ c~rrespondrait exactement au nombre des crêtes épineuses de chaque bracelet. 

e e exphcat10n est inexacte parce que la gaine de myéline n'est pas composée de feuillets 
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séparés et que le bichromate acétique ne la divise nullement en feuillets. La constitution 
anatomique de la gaine de myéline que nous venons d'exposer s'oppose nettement à cette 
explication. La myéline est une substance molle qui remplit les mailles du réseau de 
neurokératine et qui, en raison de sa consistance et de la constitution du réseau, ne peut 
pas être disposée en feuillets .. 

Les cercles concentriques que Nageotte a dessinés dans la figure 21 de son livre (d) 
ne se voient jamais dans les coupes transversales de fibres nerveuses à myéline, et n'existent 
pas dans sa reproduction photographique d'une coupe transversale dans la figure 22 de 
ce même livre. 

A la page 742 de son traité d'histologie, Ranvier décrit un feuilletage de la myéline, 
mais il s'est borné à une courte observation et il n'a donné, à ce sujet, aucune figure ni 
aucune démonstration. 

Il suffit de lire cette description pour se rendre compte que ce qu'il a observé n'est 
qu'un artefact qui est d'ailleurs inconstant, les fibres nerveuses d'une préparation ne 
montrant pas toutes ce clivage qui d'ailleurs se réduit d'après Ranvier à une division de 
la myéline en deux feuillets et non à une dizaine et même plus, comme le montre la figure 15 
du livre de Nageotte. 

Ce dernier a figuré, dans son schéma de la fibre à myéline (fig. 14), une gaine cons
tituée par des feuillets séparés et, à la page 221, il affirme ceci : 

Ce que l'on a pris pour des filaments n'est pas autre chose que la coupe optique de lamelles excessivement 
minces et je me suis assuré que cet aspect décèle le clivage de la gaine de myéline en feuillets très nombreux. Comme 
cet accident se produit tout d'abord au niveau des incisures de Schmidt .. Lanterman, il apparaît là des figures 
souvent très élégantes qui montrent bien la structure régulièrement feuilletée de la gaine de myéline, figures 12 B et 15. 

Ce que Nageotte a représenté dans la figure 15 ne correspond pas à un feuilletage de 
la myéline, mais aux haltères qui constituent la membrane des incisures et à d'autres 
haltères reliant cette membrane aux réseaux des gaines internes ou externes. D'ailleurs 
si ce dispositif des incisures correspondait à un feuilletage de la myéline, on ne voit pas 
pourquoi il serait localisé à ce point seulement et n'existerait pas tout le long de la gaine. 
En résumé, le prétendu clivage de la myéline est un artefact en ce qui concerne l'obser
vation de Ranvier et une erreur d'interprétation en ce qui concerne les observations de 
Nageotte. 

Les crêtes des bracelets épineux ne répondent donc pas à l'insertion de feuillets inexis
tants de la myéline. Les épines de ces crêtes sont ce qui reste des haltères du réseau ·de 
neurokératine de la gaine de myéline à son point d'insertion sur le cylindre-axe au niveau 
de l'étranglement. Précisons que ce ne sont pas les batonnets de ces haltères qui viennent 
s'insérer sur le eylindre-axe, mais leurs boules ; ce sont donc des rangées circulaires de 
granulations rondes, surmontées chacune d'une épine que Nageotte aurait dû dessiner 
et non pas seulement des épines. D'ailleurs il indique à la page 238 de son livre que : 
Dans le système nerveux central, les bracelets épineux ont un aspect spécial ; ils sont 
eonstitnés par un double anneau de grosses granulations arrondies. Dans ce cas, Nageotte 
n'a vu que les boules des haltères, tandis que dans l'autre, il n'avait vu que les vestiges 
de leurs bâtonnets qu'il appelle des épines et, dans aucun de ces deux cas, il n'a 
soupçonné un rapport entre les épines et les boules, c'est-à-dire l'existence des organites 
haltères. 

C'est donc l'insertion des haltères du réseau de neurokératine sur le cylindre-axe au 
niveau de l'étranglement que Nageotte a désignée sous le nom de bracelet épineux. 

On peut voir d'ailleurs de semblables bracelets épineux, mais présentant un seul 
rang d'haltères, au point d'insertion des membranes coniques sur le cylindre-axe quand 
elles sont très peu inclinées et presque perpendiculaires à celui-ci. 

Les figures 1 et 2 de la planche 34, qui sont des photographies aux grossissements 
de 100 et 550 d'une même fibre à myéline du sciatique du lapin montrent à leur tiers 
inférieur un bracelet épineux ou plutôt bracelet d'haltères de ce genre. 

Il ne peut donc rester aucun doute sur ce fait que les bracelets épineux sont constitués 
par les haltères du réseau de neurokératine dont les boules sont empâtées par de la myéline 
qui empêche de les distinguer et dont on voit seulement un fragment du bâtonnet, encore 
adhérent à la boule, le reste étant détruit par le fixateur. 

* * * 
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Structure fibrillaire du cylindre-axe et structure des neurofibrilles 

Cette structure fibrillaire bien connue est nettement marquée dans les photographies 
des figures 1, 2 et 3 de la planche 34 prises dans des coupes de sciatique du lapin colorées 
par l'hématoxyline ferrique. 

En examinant soigneusement à la loupe les fibrilles du cylindre-axe dans ces trois 
figures, on arrive, bien que difficilement, à distinguer quelques-uns des haltères qui les 
constituent, tout au moins sur les épreuves photographiques des clichés originaux ; leurs 
bâtonnets se colorent difficilement, tandis que les bâtonnets des haltères du réseau de 
neurokératine se colorent très fortement .Quant aux boules des haltères des neurofibrilles, 
elles ne se colorent presque pas et on n'arrive à les distinguer que par leur vive réfringence 
ou par leur contour qui est parfois assez apparent. 

Ramon y Cajal, ltlaccabruni, Nageotte, ont vu que l'imprégnation des neurofibrilles 
par le bleu de méthylène ou par les sels d'argent ne se fait pas, au début, d'une façon 
uniforme, mais seulement par places et qu'il en résulte, pour chaque fibrille, l'aspect de 
petits bâtonnets disposés en files et séparés les uns des autres par des espaces non colorés. 
Ce fait est visible dans la partie gauche de la figure 2, planche 37, empruntée ( fig. 30) au 
livre de Nageotte (27). Par la suite, la coloration devient uniforme. 

La discontinuité de coloration des neurofibrilles est normale et habituelle ; leur 
aspect continu est anormal et résulte d'un excès de coloration. Nagcotte écrit à ce sujet 
(27, p. 244) : 

S'agit-il d'une discontinuité réelle ou d'un effet de la technig~e mettant en évidence des points moins facilement 
colorables dans la continuité des neurofibrilles? Il serait bien difficile de le dire. Mais cette incertitude n'existe pas 
lorsqu'on étudie des nerfs sains, manipulés avec précaution, et surtout quand on peut mettre en évidence, dans un 
seul .et même cylindre-axe, toute une série d'intermédiaires entre les régions où les neurofibrilles sont parfaitement 
contmues, celles où elles sont pourvues de points plus pâles séparant des espaces plus foncés et celles enfin où l'on 
n'aper~oit plus qu'une foule de bâtonnets parfaitement colorés, mais isolés en apparence les uns des autres. / 

. Chacun des segments colorés ressemble parfaitement, comme Maccabruni l'a vu, aux mitochondries du 
cylindre-axe, que l'on peut colorer isolément par plusieurs techniques et que l'on peut voir aussi à l'état frais, grâce / 
à leur grande réfrin"'jence. Mais ces mitochondries vraies sont, à l'âge adulte, très peu nombreuses relativement 
aux neurofibrilles et eur constitution chimique est certainement très différente de celle de ces derniers. 

. Ainsi aucun des auteurs cités n'a vu que la discontinuité des neurofibrilles est due au 
fait que chacune d'elles est constituée par une série d'haltères placés bout à bout, en files 
et articulés entre eux par leurs boules. 

De plus, ces auteurs se sont refusés à admettre rien de commun entre les mitochon
dries du cylindre-axe et les bâtonnets colorés des neurofibrilles ; mais l'affirmation qu'on 
peut les en distinguer, soit par certaines techniques, soit par un examen vital, reste à 
démontr_er par des documents précis tels que des photographies. 

D'ailleurs il a été prouvé antérieurement, aussi bien pour les cellules animales que 
pour les cellules végétales, que ce sont les haltères constituant le réseau cytoplasmique 
qu'on a pris pour des mitochondries, éléments soi-disant libres et indépendants, mais qui 
n
0
'ont pas d'existence réelle ; seuls existent les organites haltères du réseau cytoplasmique . 
. e même seuls existent dans le cylindre-axe les haltères des neurofibrilles. La démonstra

}1on de l'existence dans le cylindre-axe, outre les neurofibrilles, de mitochondries en 
orme de ~âtonnets colorés identiques aux bâtonnets des haltères devra comporter la 

yr.euve. qu'il _ne s'agit pas, en réalité, des haltères des neurofibrilles. Les démonstrations 
aites J~squ'1ci dans ce livre établissent que les mitochondries en forme de bâtonnets 

(cho~dr1ocontes) sont des haltères dont les boules sont invisibles ou détachées, et que 
Ja~a1s l~s haltères ne sont isolés; ils sont toujours articulés avec d'autres pour former 
~oit un res~au, soit un filament. De ces faits il faut conclure à l'impossibilité de l'existence 
d anshle cylmdre-axe des mitochondries rares, c'est-à-dire isolées. Il ne peut y exister que 

es Eâtonnets articulés en filaments qui, certainement, sont les fibrilles nerveuses. 

d'h 
1 

nfin, d'autres faits vont démontrer que les neurofibrilles sont des filaments 
a tères. 

f La co~fusion des haltères des neurofibrilles avec de prétendues mitochondries en 
co:~ de batonn~ts (chondriocontes) a été faite, ~on seulement pour les neurofi_br~les du 
1[ re-axe, mais également pour les neurofibr1lles des cellules nerveuses. Ainsi, dans 

figure 2 de son livre, représentant une cellule nerveuse motrice de la moelle du lapin, 

,, 
\ 

•' 

:~ 
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préparée par la méthode d, Altmann, Nageott-e a figuré des bâtonnets que la légende de 
la figure qualifie de mitochondries et qui sont de tout évidence les bâtonnets des haltères 
des neurofibrilles; certains de ces bâtonnets prouvent par leur longueur qu'ils sont des 
fragments de neurofibrilles composés de plusieurs haltères placés bout à bout; si la colora
tion n'est pas discontinue dans ces bâtonnets longs ou filaments, c'est parce que le colorant 
(sol. saturée de Fuchsine acide) les surcolore et aussi parce que le dessin, toujours inexact, 
n'a peut-être pas marqué des points moins colorés qui ont pu exister. En tous cas, le fait 
que, pour chaque côté de la cellule, les bâtonnets sont tous placés dans la direction cons
tante des neurofibrilles constitue une preuve de plus qu'ils sont les éléments mêmes qui 
constituent ces dernières. On pourrait alléguer que cette direction est due au fait que 
les bâtonnets sont logés dans les espaces interfibrillaires et, par suite, nécessairement 
parallèles aux neurofibrilles. 

Mais une preuve qu'il n'en n'est pas ainsi est fournie par la planche 37 bis (fig. 1 et 4) 
représentant des cellules nerveuses multipolaires de la moelle épinière du chat préparées 
par imprégnation argentique. Leurs prolongements sont formés par des faisceaux de 
neurofibrilles à aspect nettement discontinu constituées par des bâtonnets placés bout 
à bout séparés par des espaces moins colorés ; certaines d'entre elles qu'on peut suivre à 
l'intérieur même des cellules s'y montrent constituées également par les mêmes bâtonnets 
qu'à l'intérieur des prolongements; certains de ces haltères sont assez bien visibles avec 
leurs boules, tout au moins dans mes épreuves photographiques originales. 

Dans un travail assez récent (1937), Lévi et ltleyer (15) ont recherché si les neuro
fibrilles existent déjà dans les cellules nerveuses dès les premiers jours de la formation de 
l'embryon. Ils ont fait cette étude sur des fragments, cultivés in c,itro, de ganglions spinaux 
prélevés sur des embryons de poulet du 10 au 15e jour de leur incubation. Ces examens 
ont eu lieu par l'observation vitale et par celle de préparations fixées qui, disent les 
auteurs, donnent des résultats exactement semblables. (Fixation par le sublimé picrique 
et coloration par le bleu de Toluidine.) 

La figure 7, planche 37, est la reproduction photographique de la figure E, page 413 
de leur mémoire. 

D'après les auteurs les cellules embryonnaires des ganglions spinaux contiennent une 
substance chromophile (substance tigroïde) localisée surtout à la périphérie des très 
jeunes cellules telles que celle dont on ne voit qu'un petit segment au bas de la figure; 
dans les cellules plus âgées, telles que les deux grosses cellules, cette substance se répar· 
tirait en nombreuses et fines stries concentriques autour du noyau. 

L'examen de la figure montre que ces stries sont de fins bâtonnets qui, en plusieurs 
points, sont placés dans le prolongement les uns des autres, ce qui montre qu'ils appar· 
tiennent à un même filament. 

Les auteurs concluent de leurs observations que les neurofibrilles sont les espaces 
clairs de ces cellules et que les bâtonnets ou fines stries concentriques colorées sont consti
tuées par de la substance tigroïde répartie dans les espaces interfibrillaires. Mais ils n~ 
considèrent pas ces bâtonnets, qui sont três nombreux, comme des mitochondries ainsi 
que l'a fait Nagootte pour la cellule de la figure 2 de son livre. 

L'interprétation des auteurs ne peut prêter à aucun doute à ce sujet, d'après la 
phrase finale de leurs conclusions dont voici la traduction littérale : 

Les mitochondries, gui se colorent vitalemcnt avec le noir Janus et avec le bleu cle Méthylène, sont extrêmement 
petites et rares. Elles sont interfibrillaires, de même que les éléments chromophiles {désignés Tigroid). 

Les deux auteurs ont donc commis uno erreur fondamentale. Ce sont les bâtonnets 
ou stries de matière tigroïde qui sont les neurofibrilles intracellulaires et, en dehors d'eux, 
il n'existe pas d'autres éléments dans les cellules qu'ils ont dessinées ou photographiées; 
ces neurofibrilles se pr6sentent sous la forme de stries séparées parce que celles-ci sont 
les bâtonnets de leurs haltères constitutifs, dont les boules n'ont pas été colorées par le 
bleu de Toluidine, et laissent entre les stries un espace non coloré. C'est le tableau que 
montrent les neurofibrilles des fibres à myéline au début de leur coloration par le bleu 
de Méthylène. 

Rappelons ici que les observations de Bethe, Ramon y ()ajal ont démontré que les 
neurofibrilles sont variqueuses et que nous-même avons démontré ici (p. 77 et pl. 16) 
que les cellules des ganglions spinaux adultes sont constituées par un réseau d'haltères. 

D'autres faits connus démontrent que les neurofibrilles que contiennent les fibres 
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nerveuses à myéline ainsi que les cellules pyramidales de la substance grise de l'écorce 
cérébrale sont constituées par des haltères placés bout à bout. 

En effet, Bethe a signalé que les cellules pyramidales de l'écorce cérébrale contiennent 
des faisceaux de neurofibrilles disposées en plexus et variqueuses qui, venant de la tige 
périphérique des cellules pyr'amidales, se rendent au cylindre-axe et aux autres prolonge
ments de la cellule, les dendrites. (Voir : Ramon y Oajal (28 bis), Histologie du système 
nerveu..1:, p. 545.) D'autre part, on sait que les brancbUles ultimes des dendrites ne sont 
constituées que par une seule nouroïibrille, et que celle-ci est variqueuse jusqu'à sa ter
minaison. Ramon y CJajal (28 bis) qui a montré ces varicosités des neurofibrilles des 
dendtites dans les figures 359 et 364 de ce traité leur a bien donné la forme ovale qu'elles 
ont réellement mais sans voir que cette forme ovale est due à ce que chaque varicosité 
est formée par deux boules, articulées ensemble, de deux haltères contigus. 

On verra plus loin (p. 94) que ces varicosités existent également sur les filaments 
qui aboutissent ou qui partent des cellules épendymaires et l'une de ces varicosités, nette
ment visible dans la figure 6, planche 37 bis (coin supérieur gauche du carré C8) (1), est 
nettement constituée par deux boules d'haltères accolées. Ces varicosités ont la même 
forme et sont de même nature que les dilatations que Gnilliermond a constatées sur le 
trajet des chondriocontes des cellules végétales et qu'il a prises pour des chloroplastes ou 
amyloplastes en formation ; il a été démontré à cette occasion que ces chondriocontes 
dilatés sont des fragments d'haltères détachés du réseau cytoplasmique disloqué. 

Ramon y Cajal a écrit (70, p. 553) à propos des varicosités des neurofibrilles : 

L'aspect variqueux a été considéré par quelques auteurs et entre autres par Renaut, de Lyon, comme un 
état normal. C'est, croyons-nous, une altération cadavérique, due à la concentration de la substance cyanophile du 
suc protoplasmique en gouttelettes. Parfois les gouttelettes éclatent, alors la substance qu'elles contiennent se 
répand dans le voisinage et le colore. 

Ce phénomène d'éclatement est celui, bien connu, que nous avons signalé plusieurs fois 
antérieurement au sujet du gonflement des chondriosomes et des boules des haltères par les 
fixateurs et les colorants. II constitue une preuve de plus de la constitution réelle des 
varicosités . 

.. L'espacement à peu près régulier des varicosités des branches des dendrites indique 
deJà qu'elles sont un dispositif normal comme Je pensait Renaut et non une altération 
comme Je croyait Ramon y (Jajal. 

Un autre fait qui confirme cette conclusion est la constitution des épines des 
dendrites. · 

.Ramon y CJajal (28 bis, p. 553) indique que les petites épines qui recouvrent les rami
fication~ du bouquet terminal de la tige périphérique des cellules pyramidales sont des 
appendices courts terminés par une spbérule foncée quand la préparation est colorée par 
la méthode d'Ehrlieh; ceci prouve que ces courts appendices sont des haltères et on peut 
affirmer que leur deuxième boule doit être articulée sur les dendrites avec les deux boules 
d'une vari~osité et non en un autre point. Je n'ai pas vérifié ce fait mais il parait absolu
ment c~rtam parce que l'épine est un haltère et parce que les boules d'un haltère s'articulent 
nécessa1~ement avec les boules d'un ou plusieurs autres et non en d'autres points. 

Çec1 établit donc que les neurofibrilles des dendrites des cellules pyramidales sont bien 
constituées, y compris Jeurs épines, par des haltères. 

E~ résumé, la constitution des neurofibrilles du cylindre-axe des fibres nerveuses 
àd myéline par des organites haltères placés bout à. bout et articulés par leurs boules est 

onnée par les faits suivants : 
1°. Par le fait que les rameaux des dendrites et notamment ceux du bouquet terminal 

ie la tige périphérique des cellules pyramidales sont constitués par des organites haltères 
ont les boules articulées entre elles constituent les varicosités ; 

2°. Par le fait que ces rameaux qui sont des neurofibrilles, descendent dans les cellules 
pyr~dales et se rendent directement au cylindre-axe (Bethe, Ramon y (Jajal) dont elles 
constituent les neurofibrilles · 

1
,. 3~ Par le fait que ces n'eurofibrilles qui traversent les cellules pyramidales sont, à. 
c~ttéràied~r de celles-ci, pourvues de varicosités (Bethe) comme les branches des dendrites, 

es - - ll'e formées par des haltères. 

(1) Grille de repérage. 
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Il rcsso1 t donc de ces faits que dans une préparation les points peu ou non colorés 
des neurofibrilles correspondent aux boules des haltères qui les constituent. 

* * * 

Cellules épendymaires 

Ces cellules, dont il a été question plus haut (p. 93) nous intéressent spécialement 
en raison de la constitution de leur corps et de celle des filaments qui en émanent. 

Elles sont fusiformes et, de chaque extr6mité du fuseau, part un filament qui se 
dirige, l'un, court et interne vers le canal épendymaire et l'autre, long, vers la membrane 
externe de la moelle à laquelle il vient s'insérer en se divisant en plusieurs branches 
terminées chacune par un bouton ou granulation. Ce sont là des indications que donnent 
les traités d'Ilistologie et que je n'ai pas vérifiées. Nous ne nous occuperons ici que du 
corps de la cellule et du filament externe. 

Les figures 5 et 6 de la planche 37 sont des photographies des cellules épendymaires 
de la moelJe épinière du veau, fixée par le formol et colorée par l'hématoxyline ferrique. 
Ces cellules sont fusiformes et contiennent 2 à 5 ou 6 noyaux ou masses chromatiques 
intensément colorées par l'hématoxyline; chaque masse est mammelonnée parce qu'elle 
est formée par environ 8 à 12 granulations accolées qui sont chacune l'une des boules d'un 
haltère. La deuxième boule de celui-ci s'articule, suivant sa position, soit contre la mem
brane externe, soit avec les boules du noyau le plus voisin dont elle fait partie, reliant 
ainsi deux masses chromatiques. Ce dispositif est vaguement apparent dans deux cellules 
à l'angle gauche de la figure 5 et dans la région G. 14. Il se voit nettement sur les prépa
rations en faisant varier le point. 

Quand aux deux filaments interne et externe ils naissent chacun d'une granulation 
située à l'extrémité interne ou externe du fuseau, et qui appartient à un haltère dont 
l'autre boule fait partie du noyau le plus proche. 

Quant nu filament lui-même il est également constitué par des haltères placés bout 
à bout et articulés par leurs boules, c'est-à-dire pourvu de varicosités identiques à celles 
des neurofibrilles qui constituent les dentrites et les cylindre-axe des fibres à myéJine. 

Ces -varicosités sont constituées, comme celles des neurofibrilles des dendrites par 
deux boules d'haltères accolées. L'une d'elle est visible à l'angle supérieur gauche du 
carré C. 8. 

En suivant un de ces filaments externes, on voit qu'il s'articule tout le long de son 
trajet avec d'autres haltères qui !'anastomosent avec d'autres filaments. 

En résumé les cellules épendymaires ne sont pas, en réalité, des cellules complètes 
mais seulement des noyaux dont les masses chromatiques sont des caryosomes, et elles 
ne possèdent pas de cytoplasme. 

En raison de la constitution spéciale de ces cellules et de leurs filaments qui se mon· 
trent identiques aux neurofibrilles, il apparait que leur ensemble constitue non pas un 
appareil de soutien comme on l'admet, mais un élément noble et fonctionnel du tissu 
nerveux dont le rôle est inconnu. 

* 
* * 

Les observations et explications qui précèdent ont démontré : 
1 o Que le réseau de neurokératine de la gaine de myéline est constitué exclusivement 

par des organites haltères ; 
2° Que la constitution de ce réseau est identique à celle du réseau cytoplasmique 

des éléments cellulaires ; 
3° Que les neurofibrilles qui constituent les dendrites et le bouquet terminal de l_a 

tige protoplasmique des cellules pyramidales de l'écorce cérébrale sont pourvus de var1· 
cosités, et qu'elles continuent à présenter ce caractère à l'intérieur des cellules où elles 
cheminent pour se rendre au cylindre-axe qu'elles constituent; . 

4° Que les varicosités sont constituées par deux boules accolées de deux des orgaDJtes 
haltères articulés bout à bout pour constituer les neurofibrilles ; 
~ · 5° Que, par conséquent, les neurofibrilles du cylindre-axe des fibres nerveuses à 
myéline sont variqueuses et constituées comme les neurofihrilles des dendrites par des 
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organites haltères articulés bout à bout par leurs boules; ceci explique l'aspect discontinu 
qu'elles présentent quand on les traite par le bleu de méthylène qui, au début, colore 
d'abord les bâtonnets des haltères, les houles ayant moins d'affinité pour ce colorant. 

Les neurofibrilles des dendrites et de la tige protoplasmique d'une grande cellule 
pyramidale, par exemple, pénétrent dans cette cellule et, d'après Bethe, confirmé par 
Ramon y Cajal, y constituent un plexus très serré en s'anastomosant ensemble par de 
courtes branches. 

Ce plexus occupe l'espace compris entre le noyau de la cellule et sa membrane externe, 
c'est-à-dire l'espace occupé dans toute cellule par le réseau cytoplasmique. 

Or une partie des neurofihrilles de ce plexus pénètre dans le cylindre-axe, qui, par 
ce fait, doit être considéré comme son prolongement. 

Par conséquent le réseau de neurokératine de la gaine de myéline ne peut pas être 
également le prolongement de ce plexus et de l'espace périnucléaire ; il ne peut être consi
déré que comme le prolongement de la membrane de la cellule pyramidale. 

Nous avons vu précédemment que ce réseau de neurokératine ùe la gaine de myéline 
des fibres nerveuses a la même constitution et remplit, à l'égard du cylindre-axe, le même 
rôle mécanique que le réseau cytoplasmique de toute cellule à l'égard de son noyau. 

Ceci nous conduit à rechercher si l'espace compris entre le noyau et la paroi de la 
cellule nerveuse est son cytoplasme et, s'il ne l'est pas, quelle est la partie qui pourrait 
le constituer et donner naissance au réseau de neurokératine de la gaine de myéline qui 
nait tout près de l'origine du cylindre-axe. 

* 
* * 

Situation et constitution du cytoplasme des cellules nerveuses 

Nous sommes ainsi amenés à examiner si le réseau de Golgi que contiendrait l'espace 
compris entre la membrane cellulaire et le noyau de la cellule nerveuse est le réseau 
cytoplasmique et l'origine de la gaine de myéline. 

Jusqu'ici on n'a pas suffisamment tenu compte que Golgi a décrit dans les cellules 
nerveuses deux réseaux très différents comme forme et comme situation. Ramon y Cajal 
~70, pp. 549 et 550) a bien établi la distinction nécessaire entre ces deux formations ; 
µ a décrit sous le nom de Canalicules intraprotopla,smiques de Golgi- Holmgren la formation 
Intracellulaire appelée habituellement Appareil de Golgi, et sous le nom de Réseau péri
cellulaire de Golgi une formation très différente, exclusivement extracellulaire ou péri
cellulaire et dont l'aspect n'a rien de commun avec celui de la précédente formation. 

Ramon y Cajal (28 bis), qui a étudié le réseau péricellula:ire de Golgi mis également 
en lumière par Bethe, le décrit ainsi : 

Ses mailles étroites, arrondies et très régulières s'étendent en un seul plan, tout contre la membrane de 
la ,cellule et en dehors d'elle. Souvent elles s'arrêtent au niveau des grosses expansions polaires du neurone et 
presen~ent alors un épaississement, une sorte de bourrelet très fortement imprégné en ce point; d'autres fois au 
contraire elles se prolongent sur les dendrites ... 
d hNous montrons sur les figures 357 et 358, l'aspect que présentent deux cellules à cylindre-axe court du cerveau 

u c a~ revêtues de ce réseau. On voit qu'il enveloppe corps, dendrites et axone; il descend sur ce prolonge,. 
~entJ,usqu'au début de la gaine myélinique, où il s'arrête tout à coup. Il est vraiment étrange que la méthode 1Ehrli

1
ch et notre formule argentique spéciale n'imprègnent dans toute.J'écorce cérébrale que le réseau superficiel 

, es
1 

seu eshcellules à cylindre-axe court et plus particulièrement des neurones qui envoient leur gros cylindre axe 
a a couc e plexiforme. 

37 b
~a figure 357 de Ramon y Cajal (28 bis) est reproduite dans la figure 3 de la planche 
is de ce livre . 

. d' Le_ lec~ell!' verra sûrement lui-même en lisant cette citation que Ramon y Cajal 
m 1,quli ait ~ns1 un fait, la continuité du réseau péricellula:ire de Golgi et de la gaine de 
mye ne qm, sans qu'il l'ait soupçonné démontrait : 

10 L' . ' 
2 

e~s~ence et la situation du cytoplasme de la cellule nerveuse ; 
0 L'origme du réseau de neurokératine de la gaine de myéline. 

, Il s'8:git bien ici d'un réseau identique au réseau cytoplasmique de toute cellule, 
r:eau qui, nou_s l'avons indiqué antérieurement, a toujours dans la membrane cellulaire 
e erne s~s maille~ et ses haltères disposés sur un seul plan. 

Le rcseau pér1cellula:ire externe de Golgi représente donc bien le cytoplasme de la 
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cellule nerveuse et le fait de la continuité de la gaine de myéline du cylindre-axe avec 
ce réseau, ainsi que l'expose Ramon y Cajal, démontre que cette gaine et son réseau de 
neurokératine sont bien la continuation d'un seul et même objet : le cytoplasme de la 
cellule nerveuse, c'est-à-dire du neurone. 

II est vraisemblable que, en réalité, le réseau péricellulaire est la membrane cellulaire 
externe elle-même et que, dans tous les cas, le réseau de neurokératine de l'axone est 
le prolongement de celle-ci. 

Quant à l'appareil de Golgi que Ramon y Cajal (70) a également étudié et qu'il a 
représenté dans sa figure 356, reproduite dans la figure 2 de notre planche 37 bis, il le consi
dère comme étant l'appareil vacuolaire et tubuleux, disposé en réseau et cantonné en 
général au voisinage du noyau qui avait déjà été décrit par Rctzius, Dolmgren et d'autres 
dans les cellules des ganglions rachidiens. Il indique (p. 549) que : 

Ces canalicules sont d'autant plus épars et nombreux que la cellule pyramidale est plus grande; ils sont par
ticulièrement accumulés au-dessus du noyau où ils semblent se fondre en un seul canal qui occupe l'axe du tronc 
protoplasmique. 

Ramon y Cajal indique que, à l'o.ide d'une formule spéciale au nitrate d'argent réduit, 
il a pu constater l'existence de cet appareil tubuleux dans presque toutes les cellules 
du cerveau. 

Nous avons recherché nous-mêmes l'e>ristonce de cet appareil tubuleux dans les 
cellules des ganglions rachidiens (p. 77) et il a été démontré, à cette occasion, que ces 
cellules ne contiennent aucun appareil ou réseau de canaux du genre de celui qu'ont décrit 
Holmgron et Golgi et qu'on n'y remarque qu'un réseau très serré d'halLères qui ne forment 
que de très petites mailles par leur agglomération (fig. 1, 2 et 3, pl. 16 de ce livre). 

Le réseau de canalicules décrit par Holmgrcn et Golgi ne parait répondre qu'à des 
altérations produites par les liquides fixateurs et colorants puisqu'ils n'ont ni vu les haltères 
qui occupent la totalité de l'espace cellulaire en dehors du noyau, ni les fines mailles qu'ils 
forment en s'articulant par leurs boules. 

Bolmgren a vu et décrit ces mômes canalicules dans le cytoplasme des cellules hépa
tiques du hérisson. Or il a été démontré dans ce livre que le cytoplasme des cellules des 
tissus animaux et végétaux, et notamment des cellules du foie des mammifères est cons
titué par un réseau d'haltères articulés entre eux par leurs boules pour former des mailles 
polygonales ouvertes au travers desquelles circule librement le liquide cytoplasmique 
en tous sens et dont l'ensemble constitue une cavité unique. Dans ces conditions, un sys· 
tème de canalicules est parfaitement inutile, sans objet et n'existe certainement pas. 

On peut donc conclure, de toutes façons, que cet appareil tubulaire de Golgi Holmgren, 
certainement inexistant, ne pourrait, en tous cas, avoir aucun rapport avec la formation 
du réseau de neurokératine de la gaine de myéline des fibres nerveuses. 

Ce réseau est bien, comme il a été exposé plus haut, la continuation du réseau péri
cellulaire de Golgi. Malgré que cette origine de la gaine de myéline ne soit apparente que 
pour les cellules à cylindre-axe court de la 3e couche de la substance grise des hémisphères, 
la démonstration n'en a pas moins une portée tout à fait générale. 

Pour terminer cette analyse de la constitution morphologique des cellules nerveuses, 
nous avons à examiner comment le noyau est maintenu en position fixe, car, dans toute 
cellule cette condition est remplie par le réseau cytoplasmique dont les haltères centraux 
ont une de leurs boules fixée à la paroi externe de la membrane nucléaire. 

Il est certain que des connexions doivent exister entre le noyau des cellules pyra· 
midales et la paroi cellulaire, mais nous n'avons aucune indication à leur sujet; nous ne 
pouvons qu'émettre l'hypothèse de l'existence de nombreux haltères s'articulant avec 1~ 
plexus des neurofihrilles et d'autre part soit avec la membrane externe, soit avec la paroi 
externe de la membrane nucléaire. 

* * * 

Origine réelle des neurofibrilles 

II vient d'être expliqué que les neurofibrilles qui constituent le cylindre-axe descendant 
d'une grande cellule pyramidale proviennent du bouquet terminal de la tige protoplas· 
mique et que leur point d'origine est vraisemblablement la couche plexiforme de la 
substance grise, 
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Mais les neurofibrilles des dendrites latéraux de la cellule vont se perdre de t ous côtés 
dans la matière amorphe de la substance grise de l'écorce cérébrale. 

La connaissance nouvelle de la constitution des neurofibrilles par une série d'haltères 
articulés bout à bout par leurs boules, et, d'autre part, le mode de multiplication des 
haltères facilitent considérablement la recherche de l'origine des neurofibrilles. Elle permet 
de considérer que, en principe, une neurofibrille ne peut provenir que de deux sources : 

1° Ou d'un haltère d'une neurofibrille déjà existante, haltère qui, au niveau d 'une 
varicosité, en forme latéralement un autre qui sera l'origine d'une nouvelle neurofibrille; 

20 Ou d'une granulation originelle unique qui a formé une chaîne de nouveaux 
haltères. 

Comme une neurofibrille débute ou se termine toujours par un haltère, elle possède 
donc, comme celui-ci, une boule à chacune de ses extrémités. En efîet, Ramon y Cajal 
(28 bis, pp. 352 et 353) qui a pu suivre le trajet des courtes branches collatérales émises 
par l'axone des cellules pyramidales de la 38 couche de la substance grise de l'écorce 
cérébrale du chat a constaté qu'elles se terminent par une varicosit é, c'est -à-dire par une 
houle. Nous avons déjà vu ailleurs que les épines des dendrites se terminent toujours par 
une sphérule ou boule. Ceci nous fait prévoir que l'origine réelle des neurofibrilles doit 
être un haltère. 

Nous allons d'ailleurs démontrer que les éléments filamenteux normaux ou anormaux 
de l'organisme animal ou développés dans des cultures in Pitro sont formés à leur point 
d'origine, soit par une granulation simple, soit par un haltère préformé. 

Nous ferons cette démonstration : 
1° Pour les fibres conjonctives; 
2° Pour les fibres conjonctives qui constituent les formations en tourbillon ou globes 

cornés dos tissus canc6reux ; 
3° Pour des éléments filamenteux qu'on fait naitre facilement des granulations que 

contiennent les globules sanguins normaux ; 
4° Pour la forme filamenteuse du bacille de Koch. 

* * * 

1° FORMATION DES FAISCEAUX DE FIBRES DU TISSU CONJONCTIF 

L'étude de )a constitution morphologique des grumeaux qui se forment spont anément 
dans _les solutions de fibrinogène, même purifiées par addition de phosphate t ricalcique 
gélat1:11e~x, montre qu'ils sont de petites masses de fibrine dans lesquelles on constat e, 
~arl'.lll d ~utres éléments, la présence de masses compact es de granulations dont chacune 

.0nne naissance à un long filament hyalin, onduleux, identique aux fibres élastiques du 
tissu conjonctif. 

Il se forme ainsi d'énormes faisceaux de fibrilles dans ces grumeaux. L 'un d 'eux est 
représenté avec la masse de granulations qui lui donne naissance dans la figure 4 de Ja 
planche 119 du premier volume de cet ouvrage et est reproduit dans la figu re 4 de la 
~lan~he 37 ter de ce troisième volume. Il est difficile de décider si ces fibrilles (fibres 
elast1ques) hyalines et peu colorables, sont constituées par un filament simple et continu 
0f J!ar un filament d'haltères articulés par leurs boules. Certains filaments, présenta.nt 
P usieurs boules sur leur trajet paraissent constitués par des haltères . 

. Il a _été montré, aux pages 71 et 214 du premier volume, que les faisceaux de fi bres 
cor_i.Jonct1ves naissent de masses germinatives bourrées de granulations simples qui donnent 
naissfce aux fibres conjonctives dans la formation du tissu cicatriciel des plaies. 
d' a figure 3, planche 37 ter, est une photographie de la trame ou charpente de la paroi 
pau~ alvéole pulmonaire en voie de destruction. EJle montre que cet te trame est constituée 

r es filaments d'haltères ainsi qu'on peut le voir dans les régions n et m. 

2° FORMATION DES FIBRES CONJONCTIVES QUI CONSTITUENT LES TOURBILLONS 
OU GLOBES CORNÉS DES TISSUS CANCÉREUX 

eo . Ce sujet est tra.it6 Chapitre X IV, l'étude du cancer. On y verra que les fibres 
n1onetives qui constituent les formations en tourbillon sont des lilaments formés 

7 
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par une série d'haltères articulés bout à bout par leurs boules (fig. 2 et 4, pl. 46) et qu'ils 
naissent de cellules embryonnaires, exactement comme la forme filamenteuse du bacille 
de Koch, c'est-à-dire d'haltères préformés. 

3° ÉLÉMENTS FILAMENTEUX FORMÉS DANS CERTAINES CONDITIONS 
PAR LES GRANULATIONS QUE CONTIENNENT LES GLOBULES SANGUINS 

Il a été démontré dans le premier volume de cet ouvrage que les globules sanguins 
du cobaye sont formés par une masse de tissu aréolaire sur laquelle se forment des granu
lat.ions pédiculées (fig. 1, pl. 37 ter reproduite de la planche 108, premier volume). A ce 
moment je n'avais ni vu, ni compris que la trame globulaire normale était un réseau 
d'haltères articulés par leurs boules, celles-ci étant les granulations pédiculées que j'avais 
remarquées. - Les connaissances nouvelles exposées dans ce volume éclairent maintenant 
cette disposition anatomique ainsi que le fait curieux que j'avais constaté de la formation 
de longs filaments par les globules sanguins soumis à une réaction d'hémolyse par une 
sensibilisatrice et un sérum normal à la température de 37° ; ces filaments que représente 
la figure 2, planche 37 ter, sont formés par des haltères placés bout à bout et ont pour 
origine la multiplication des haltères de la trame globulaire normale en voie de dislocation. 

~o ORIGINE ET DÉVELOPPEMENT DE LA FORME FILAMENTEUSE DU BACILLE DE KOCH 

Le deuxième volume de cet ouvrage contient la démonstration de la nature et de 
l'origine du bacille de Koch. Le tissu tuberculeux en voie de développement et d'expansion 
contient une grande quantité de petites cellules rondes qui sont des cellules embryon
naires. Celles-ci, formées par l'une des boules d'un organite haltère, sont constituées par 
un groupe de ces organites. Quand ces cellules ont atteint leur développement complet, 
les boules de leurs haltères donnent naissance : 

A) Soit à de longs filaments qui constituent la trame du tissu tuberculeux. Ces 
filaments sont formés par des haltères placés bout à bout et dont chacun est un bacille 
de Koch (voir pl. 29, 33, 34, et pp. 74, 79, 80, 81, deuxième volume). 

B) Soit à des écheveaux de filaments d'haltères quand les cellules embryonnair~s 
tombent dans une caverne ou sont incluses dans la matière caséeuse d'un tubercule ramolli. 
Chacun de ces filaments est formé par une série d'haltères bacilles de Koch. La figure 6, 
planche 37 ter de ce volume montre un de ces écheveaux naissant d'une cellule embryon· 
naire germant dans la matière caséeuse d'une très petite caverne. Ce sont ces bâtonnets 
des haltères qui ont pris la coloration, leurs houles étant généralement non colorées. 

La figure 8 planche 37 ter, montre, dans cette même matière caséeuse, deux cellules 
embryonnaires accolées donnant naissance, avec une grande netteté, à deux filaments 
d'haltères f, c, partant chacun nettement d'une houle d'haltère très visible; c'est là une 
démonstration fort nette du mode de développement et de l'origine de la forme filamen· 
teuse du bacille de Koch. La figure 5 (pl. 37 ter) montre une cellule embryonnaire donnant 
naissance à plusieurs filaments d'haltères. L'un très court et comprenant seulement 3 ou 4 
haltères nait nettement d'une boule d'haltère située sur le côté gauche du carré E 7. 

C) Soit à des bacilles isolés. La figure 7 (pl. 37 ter) montre un groupe de cellules 
embryonnairess dont l'une ( carré D 4) a formé un groupe de bacilles de Koch disposés 
comme des épingles piquées sur une pelotte. D'autres bacilles isolés naissent d'une boule 
d'haltères non colorée et réfringente (B 5, K 5). Les quatre figures 5, 6, 7, 8 planche 37 ~r 
sont des photographies d'une même préparation de matière caséeuse d'une très petite 
caverne. 

Enfin, la figure 5, planche 17, montre une cellule embryonnaire émettant plusieurs 
filaments de bacilles de Koch dont l'un qui est tout au début de son développement, 
a sa boule formatrice située sur le côté gauche du carré E 7 de la grille de repérage. 

* * * 

Tous les exemples qui viennent d'être cités démontrent donc que les éléments fila· 
menteux naissent soit d'une granulation isolée, soit de l'une des boules d'un haltère. 
L'haltère étant par sa forme un élément déjà évolué et beaucoup moins simple que la 
granulation, il est probable qu'il provient lui-même de celle-ci. 
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()0N()L USIONS 

10 La gaine de myéline est constituée par un réseau d'haltères articulés ensemble par 
leurs boules, réseau dont les espaces libres communiquent librement entre eux et sont 
remplis par la myéline. Les haltères des parties externe et interne de cette gaine sont 
disposés suivant une surface courbe. Les haltères de la couche moyenne s'articulent 
par leurs boules avec celles des couches externe et interne en direction perpendiculaire 
ou légèrement oblique à ces dernières ; 

20 La gaine de myéline n'a pas une structure feuilletée; 
30 Les étranglements de Ranvier correspondent à l'insertion directe sur le cylindre

axe des boules des haltères de la gaine externe. Ce sont ces haltères qui, en partie détruits 
par le fixateur, constituent les colliers épineux décrits par Nageotte ; 

40 Les incisures de Sebmidt-Lanterman sont les membranes coniques constituées 
exclusivement par des haltères et qui s'insèrent, d'une part sur le feuillet interne et d'autre 
part sur le feuillet externe de la gaine de myéline ; 

50 L'appareil de Rezzonieo formé par des fibres spiralées n'existe pas; 
6° Le cylindre-axe des fibres nerveuses à myéline est constitué par des neurofibrilles 

identiques à celles des centres nerveux ; elles sont formées par des haltères assemblés 
bout à bout et articulés par leurs boules qui en sont les varicosités ; 

7° Le cytoplasme des cellules nerveuses n'est pas l'espace compris entre le noyau 
et .la membrane; il est le réseau polygonal externe de Golgi. Le réseau d'haltères de la 
game de myéline en est la continuation à la périphérie du cylindre-axe des fibres nerveuses; 

8° Les cellules épendymaires de la moelle épinière sont des éléments nobles des 
centres nerveux. 



CHAPITRE III 

~TUDE DU NOYAU DES CELLULES DES ANIMAUX AU REPOS 

Quand, dans une cellule, le cytoplasme, qui parait plus fragile que le noyau, est 
assez bien conservé, on peut être sûr que ce dernier à un minimum d'altération; mais 
disons de suite que, malgré cela, il est toujours plus ou moins altéré par le fixateur, fait 
avéré par les dessins d'un nombre considérable d'observateurs dont on trouvera des 
exemples dans les planches qui suivent. 

Il est évident que, quand le cytoplasme est profondément altéré {nous avons vu 
antérieurement qu'il en est le plus souvent ainsi), il est impossible que les éléments normaux 
du noyau n'aient pas subi un certain degré d'altération ; aussi convient-il pour les études 
concernant la morphologie du noyau, de ne pratiquer les observations que sur les cellules 
dont le cytoplasme est apparemment bien conservé, ce qui est une garantie que le noyau 
l'est encore mieux, puisque ses éléments paraissent plus résistants que ceux du cyto· 
plasme. 

Il convient, dans les publications, de renseigner le lecteur en montrant par la pho
tographie du cytoplasme l'état de conservation ou d'altération de la cellule. 

Nous avons vu antérieurement que le liquide fixateur qui paraît déterminer la moindre 
altération de la cellule est le liquide de Locke {animaux) ou le liquide Rioger {végétaux) 
formolés dans une proportion variable suivant les cas (5 à 12 %). 

Je n'ai pas fait de préparations spéciales pour l'étude du noyau, sauf pour les recher
ches relatives à la karyokinèse ; j'ai surtout cherché à étudier la structure de ce dernier 
dans les préparations où le cytoplasme était le mieux conservé. 

Il convient tout d'abord de spécifier que l'étude actuelle vise exclusivement la struc
ture du noyau au repos des cellules somatiques adultes. Les éléments constituants d'un 
tel noyau n'ont rien de commun avec les éléments du noyau pendant les phases diverses 
de la karyokinèse. 

* * * 

Il existe dans les planches de cet ouvrage, un certain nombre de noyaux intéressants, 
en dehors de ceux qui sont réunis dans la planche 40. Dans celle-ci, on trouvera : dans 
les figures 1 à 15, des noyaux de cellules hépatiques du cobaye; dans les figures 16 à 23, 
des noyaux de cellules cancéreuses (Epithélomia utérin); dans la figure 24, un noyau 
de cellule épiphéliale du rein du lapin; dans les figures 25, 26, des noyaux de cellules 
de l'écorce cérébrale du lapin. Au bas de cette planche sont reproduits trois dessins mon
trant la constitution du noyau : 

1° D'une cellule nerveuse de l'écorce cérébrale du lapin (fig. 27); 
20 D'une cellule du foie du cobaye (fig. 28). C'est la reproduction agrandie du noyau 

supérieur de la figure 4 ; 
3° D'une cellule cancéreuse, cellule des figures 20, 21, 22, photographiée à trois mises 

au point différentes (fig. 29). 
Le lecteur constatera immédiatement par l'examen de ces trois dessins, notamment 

des figures 27 et 29, que le noyau est constitué par des organites en forme d'haltère exac· 
tement semblables aux organites haltères qui constituent le cytoplasme. 

Dans les noyaux de constitution la plus simple, comme celui de la figure 27, les 
haltères sont tous rayonnants, ayant une boule appliquée à la périphérie, contre la mem
brane nucléaire tandis que leur boule centrale constitue, avec les boules centrales des 
autres haltères, le nucléole dans lequel elles semblent fondues. Mais, cependant, on peut 
souvent distinguer leur bord qui dessine ainsi un feston autour du nucléole. Une telle 
constitution se voit dans le noyau central de la figure 25, reproduit dans le dessin de 
la figure 27 ; on la voit également dans les figures 20, 21, 22, représentant la même cellule 
vue à trois mises au point difîérentes et dans laquelle il existe trois grosses masses chro· 
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matiques assimilables à des nucléoles, et formées par les houles centrales d'haltères 
rayonnants. Cette cellule est dessinée dans la figure 29 qui montre tous les haltères que 
l'on peut apercevoir en faisant varier la mise au point. 

De nombreux auteurs ont déjà signalé la forme étoilée de certains karyosomes dans 
le noyau. Cette forme étoilée est due aux bâtonnet~ des haltères . dont la réunion _des 
boules constitue le karyosome, car ces masses chromatiques sont touJours, sans exception, 
constituées par la réunion de plusieurs boules d'organites haltères. On en trouve un exemple 
net dans le noyau de la cellule de l'épithélium rénal du lapin de la figure 24. Ce noyau 
contient 6 ou 7 gros karyosomes autour desquels on voit rayonner les bâtonnets des 
haltères. 

Quand il ne reste plus autour des karyosomes de forme étoilée que de très courts 
bâtonnets, c'est parce que les haltères rayonnants qui constituent ces karyosomes ont 
eu leurs bâtonnets altérés, et qu'il n'en reste plus qu'un très court fragment qui y adhère. 

Quand deux gros karyosomes sont voisins, on remarque qu'ils sont reliés entre eux 
par les bâtonnets de plusieurs des haltères qui les constituent ; les bâtonnets des autres 
haltères de chacune de ces masses chromatiques rayonnent régulièrement autour d'elles. 

Des noyaux à réseau de linine se voient dans les figures 6, 7, 10, 12, 26. En les exami
nant à la loupe, on y verra très nettement des haltères, et on pourra se rendre compte 
que les filaments constituant les mailles du réseau sont des bâtonnets d'haltères. Si, dans 
le réseau de linine bien formé, les granulations se trouvent toujours aux points d'inter
section des filaments, c'est-à-dire aux angles des mailles, comme on le voit par exemple 
dans le noyau des cellules des figures 1 et 2 de la planche 41, c'est parce que chaque 
côté des mailles est constitué par un bâtonnet d'haltères dont les boules sont placées aux 
sommets des angles de ces mailles, ceux-ci étant en même temps les points d'articulation 
des boules entre elles. On peut ainsi voir 2 à 4 boules ou plus accolées ensemble aux angles 
des mailles. Comme dans le cytoplasme, ces boules ne sont pas libres ; elles sont parties 
constituantes des haltères et restent immobiles avec ceux-ci dans le réseau nucléaire. 
La constitution du réseau de linine est donc exactement semblable à celle du réseau 
cytoplasmique. 

* * * 
Nous avons maintenant à examiner les rapports qui existent entre les haltères du 

cytoplasme et les boules des haltères nucléaires qui sont situées contre la membrane 
nucléaire. 

On verra, en examinant à la loupe les planches de cet ouvrage (notamment les 
plan?hes 17 à 21) que les boules centrales des haltères centraux du cytoplasme sont 
appliquées contre la face extérieure de la membrane nucléaire, les boules externes des 
haltères nucléaires étant accolées contre sa face interne. 

Les planches 17 à 21, examinées à la loupe, montrent que les bâtonnets des haltères 
cytoplasmiques centraux qui s'articulent avec le noyau ont la direction du prolongement 
du rayon de celui-ci. 
b Les boules centrales des halt ères cytoplasmiques centraux ne sont donc séparées des 

oules externes des haltères nucléaires que par la faible épaisseur de la membrane 
nucléaire. 

d 
Cette disposition assure au noyau une fixité parfai~e, et s'oppose à son déplacement 

ans la cellule. 
* * * 

La forme haltère a été vue dans le cytoplasme par divers observateurs et considérée 
comme un stade de division des chondriosomes granuleux aboutissant à la formation 
de deux chondriosomes ronds distincts, indépendants. Ils interprétaient ainsi cette 
f~rme parce qu'ils ignoraient que l'haltère est l'organite formateur universel des êtres 
vivants et qu'il n'est pas une forme de passage, mais une forme définitive. 

8 
f L'hal~ère provient toujours d'un élément de forme semblable, d'un autre haltère. 

a ormat1on peut s'opérer par deux procédés différent s : 
di . ~ 0 L'une des boules de l'haltère formateur émettrait par bourgeonnement ou par 
re~s10J?, une h?ule nouvelle qui, à son tour, se diviserait en deux parties qui, se séparant, 

s eraient reliées entre elles par un bâtonnet étiré par leur écartement ; 
2° Ou l'une des boules de l'haltère formateur émettrait d'abord une première boule 
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et celle-ci un filament qui serait le bâtonnet du nouvel haltère ; au bout de ce bâtonnet, 
se formerait une boule nouvelle dont la substance serait fournie par la précédente. 

Quant à une division longitudinale, analogue à celles des chromosomes du noyau au 
cours de la karyokinèse, elle n'est certainement pas le procédé de formation ou multi
plication des haltères du cytoplasme ou du noyau de la cellule somatique en voie de 
croissance. L'étude des cellules embryonnaires du tissu tuberculeux, permet d'élucider 
ce point et d'établir que seul intervient l'un des deux procédés indiqués plus haut. 

Il a été en effet démontré dans le deuxième volume de cet ouvrage que les cellules 
embryonnaires du tissu tuberculeux sont constituées par un groupe d'haltères et qu'à un 
certain moment de leur développement, les boules de ces haltères émettent un bâtonnet 
qui se dirige, hors de la cellule, dans la direction du rayon et constitue, soit un bacille 
tuberculeux isolé (fig. 3, pl. 45, et fig. 2, l, k, j., pl. 46, 2e volume) qui est un haltère de 
nouvelle formation, soit un assez long filament si cet haltère en constitue lui-même de 
nouveaux qui sont articulés bout à bout par leurs boules (fig. 1 à 8, pl. 49, 26 volume); 
les figures 1 et 5 de cette planche montrent nettement la formation d'un tel filament par 
les cellules embryonnaires et elles semblent indiquer que l'haltère se forme par un fila
ment très fin partant d'une boule et que sa deuxième houle se forme au bout de ce filament 
et après lui. 

En résumé, l'haltère provient toujours d'un haltère et comme la formation de cet 
organite dans la cellule est centrifuge, on arrive ainsi à examiner la question de l'origine 
des haltères cytoplasmiques et du rôle que pourrait jouer le noyau dans cette formation. 

* * * 

Rôle des haltères nucléaires dans la formation des haltères cytoplasmiques 

L'organite nucléaire et l'organite cytoplasmique, qui sont tous deux des haltères, 
ont donc une forme identique et sont articulés entre eux par leurs boules ; certaines 
boules des haltères cytoplasmiques paraissent être incluses dans le noyau, tout au moins 
en partie. Dans ces conditions, les haltères chromosomes ou prochromosomes du noyau 
sont-ils d'une nature différente de celle des haltères constituant le cytoplasme? 

Les haltères nucléaires sont, comme les haltères cytoplasmiques, constitués par une 
matière achromatique qui en constitue le squelette ou charpente, matière imprégnée par 
une certaine quantité de substance chromatique. 

La cc nucléalréaction » de Feulgen indique que les éléments figurés du noyau se colorent 
fortement en rouge tandis que ceux du cytoplasme ne se colorent qu'en rose faible, en 
général, mais quelquefois cependant en rose franc ; ce qui semble indiquer que les haltères 
cytoplasmiques contiennent une certaine quantité de chromatine identique à la chromatine 
nucléaire. Ceci signifie donc que les propriétés communes aux haltères cytoplasmiques 
et aux haltères nucléaires ne sont pas bornées à leur forme seule. 

Nous allons maintenant exposer de nouveaux faits qui militent soit en faveur d'une 
origine commune des haltères nucléaires et des haltères cytoplasmiques, soit en faveur 
de la formation des seconds par les premiers. Ces faits se rapportent : 

10 A l'accroissement du réseau cytoplasmique en direction centrifuge; 
20 Au mode de formation des cellules géantes du tissu tuberculeux ; 
30 A la germination des cellules embryonnaires du tissu tuberculeux et à la formation 

du bacille de Koeh et de sa forme filamenteuse par ces cellules, les premiers donnant 
naissance aux seconds. 

10 ACCROISSEMENT DU RÉSEAU CYTOPLASMIQUE EN DIRECTION CENTRIFUGE 

On a vu précédemment, en étudiant la constitution des cellules du méristème terminal 
des bourgeons terminaux de la tige ou de la radicule chez les V:é~étaux, que l'espace i_nté
rieur de ces cellules est occupé presque totalement à leur or1gme par le noyau qm est 
très volumineux, le cytoplasme y étant très réduit et constitué par un seul rang de courts 
haltères rayonnants (pl. 3 et 4). A mesure que l'on s'éloigne du bourgeon terminal, les 
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cèl1ules sont de plus en plus grosses, et c'est uniquement leur cytoplasme qui s'accroît, 
d'abord par allongement des bâtonnets du preD?-ier ran~ d'haltère~, puis par la constitutio~ 
d'un deuxième rang formant un réseau de mailles, pms d'un tromème rang, cette multi
plication ayant lieu par bourgeonnement ou division des boules des haltères. C'est donc 
exclusivement par la périphérie de la cellule que ce cytoplasme s'accroit ; dans ces condi
tions, on peut penser que ~a première cour?nne . d'haltères a p~ être f?rmée, en raiso~ 
de cet accroissement centnfuge, par la pér1phér1e du noyau, c est-à-dire par la multi
plication, vers l'extérieur, des haltères de celui-ci. 

20 MODE DE FORMATION DES CELLULES GÉANTES DU TISSU TUBERCULEUX 
ET GERMINATION DES CELLULES EMBRYONNAIRES 

Le mode de formation des cellules géantes dans le tissu tuberculeux va nous donner 
d'autres arguments en faveur de cette origine du premier rang des haltères cytoplasmiques. 
Ce mode de formation a été étudié et décrit dans le deuxième volume de cet ouvrage 
à la page 65. On sait que les cellules géantes sont constituées par une couronne péri
phérique de cellules embryonnaires, petites cellules rondes qui en constituent les noyaux. 
Ici, à l'inverse de ce qui existe pour la cellule normale, les noyaux sont situés à la péri
phérie, et c'est le cytoplasme qui occupe le centre de la cellule géante (1). 

Il a été démontré à ce sujet, dans ce deuxième volume, que les cellules embryonnaires 
périphériques, ainsi que le cytoplasme de la cellule géante, sont constituées exclusivement 
par des organites haltères articulés entre eux par leurs houles (pl. 21, 22, et fig. 3, pl. 24) 
et constituant dans la cellule géante un réseau cytoplasmique à mailles très fines (2). 

Il a été en outre démontré que les noyaux périphériques sont le siège d'une véritable 
germination et émettent des filaments d'haltères (pl. 23 du deuxième volume) dont 
l'anastomose par de nouveaux haltères constitue le réseau cytoplasmique à mailles t rès 
fines de la cellule géante (pl. 21, 22, et fig. 3, pl. 24). 

Ces filaments ont été vus depuis longtemps par Borel, par exemple, qui considérait 
les noyaux périphériques de la cellule géante comme des cellules lymphatiques sorties 
des vaisseaux et qui émettent des expansions (les filaments indiqués plus haut), qui vont 
à la rencontre des bacilles de Koch que contient en grand nombre la cellule géante, pour 
les phagocyter. 

En réalité, ces filaments sont destinés exclusivement à la formation du cytoplasme 
de la cellule géante, et non pas à la destruction du bacille de Koeb puisque celui-ci est 
l'haltère constituant ces filaments. 

Voilà donc un cas dans lequel un noyau ( car la cellule embryonnaire est bien un 
noyau), forme le cytoplasme d'une cellule. 

D'autre part, il a été démontré que les cellules embryonnaires émettent également 
de~ filaments identiques et de même nature que les précédents qui forment les travées 
(faisc~aux de filaments) du tissu tuberculeux (voir pl. 41, 2e volume), les filaments étant 
co~titués par des haltères placés bout à bout; la cellule embryonnaire est donc capable 
d'emett;~ en _direction centrifuge des éléments semblables à ceux qui la forment. 
, _Yo1c1. maintenant un nouveau fait qui montre d'une façon saisissante les rapports 
etro1ts qui peuvent exister entre les haltères nucléaires et les haltères cytoplasmiques. 

On a vu antérieurement, dans de nombreuses planches, que les haltères centraux du 
c~~plasme ont une direction rayonnante autour du noyau, cela aussi bien dans les cellules 
iegetale_s ~e dans celles des animaux. Les planches 45 et 46 du deuxième volume montrent 
a g~rmmat10n des cellules embryonnaires ; celles-ci donnent naissance à de nouveaux 

halteres dont le bâtonnet a toujours une direction perpendiculaire à la paroi ; on voit 
ces hâtonn~ts pr_endre dans certaines cellules ( cellule a, fig. 3, pl. 45, et cellule a, fig. 2, 
âl. 46) la meme disposition rayonnante autour du noyau que celle des haltères périnucléaires 
~ytoplas_me de ~oute cellule. On en trouve un exemple très démonstratif dans la cellule 

e ryonnaire C située à la partie supérieure de la planche 41 du deuxième volume. La 

dans 1(I) Par réappdort à chaque noyau, le développement du cytoplasme se fait donc en direction centrifuge, comme 
e cas pr ce ent. 

prése~Z) t,..Ch. !t G. ~ollande (2 bis) ont indiqué autour des cellules embryonnaires du tissu tuberculeux, la 
n'aija:t. undétrÏ étroite wne cytoplasmique contenant seulement quelques rares chondriosomes granuleux. Je 

ais pu ce er une telle zone qui n'apparaît dans aucune des photographies des p lanches du deuxième volume, 
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comparaison de cette cellule C avec le noyau situé à la partie supérieure des figures 4 et 5 
de la planche 25 de ce troisième volume, montrant le cytoplasme et un noyau des capsules 
surrénales de cobaye, est très suggestive. Si l'on considère que cette disposition rayonnée 
des haltères est également constatée dans les cellules végétales (voir fig. 2, 3, 4, pl. 3, 
38 volume), on est forcé d'admettre qu'elle est un procédé constant, et même une loi 
du développement de la cellule. 

Dans le cas de la cellule embryonnaire, les haltères rayonnants périphériques sont 
bien formés par elle, c'est-à-dire par un noyau. 

Ceci signifie que, un noyau étant destiné à former une cellule, c'est-à-dire à s'entourer 
de cytoplasme, il émet d'abord pour former celui-ci une série d'haltères rayonnants dont 
la direction est perpendiculaire à la surface périphérique du noyau. Ces haltères, en se 
multipliant, constitueront le réseau cytoplasmique. 

Les ceJlules embryonnaires du tissu tuebrculeux n'échappent pas à cette loi, en effet, 
la cellule a, figure 2, planche 46 du deuxième volume, évolue pour se transformer en 
cellule épithélioïde, et celle-ci est formée par un réseau d'haltères. 

Cette exposition nous a montré, en résumé : 
1 o Que les cellules embryonnaires du tissu tuberculeux sont des noyaux nus, de struc

ture évidemment aberrante, non encore entourés de cytoplasme ; 
20 Que ces noyaux sont formés exclusivement par des organites haltères exactement 

semblables à ceux qui forment le noyau et le cytoplasme de la cellule animale et végétale ; 
30 Que ces noyaux évoluent et donnent naissance, à leur périphérie, à de nouveaux 

haltères qui ont exactement la direction du rayon de la cellule prolongé hors d'elle et que 
le résultat de cette évolution est soit la cellule épithélioïde, soit des filaments formés 
par des haltères bacilles de Koch, soit des bacilles isolés quand ils se détachent prématuré
ment de la cellule ; 

40 Que cette disposition rayonnante est exactement semblable à celle des haltères 
du cytoplasme autour du noyau des cellules animales et végétales ; 

50 Que ces noyaux germent pour donner naissance au cytoplasme de la cellule géante; 
60 Que ces faits cadrent parfaitement avec le développement de la cellule qui se fait 

du centre vers l'extérieur, c'est-à-dire à partir de la périphérie du noyau; 
70 Qu'on peut en déduire que le cytoplasme des cellules de l'organisme des animaux 

et végétaux est probablement formé par le noyau de ces cellules, et plus précisément par 
la germination ou division des boules périphériques des haltères nucléaires. 

En résumé, les faits exposés jusqu'ici nous ont apporté les notions suivantes : 
1 o Le noyau de la cellule est constitué exclusivement par des organites haltères, dont 

le bâtonnet correspond aux filaments des mailles du réseau de linine et dont les boules 
sont les granulations nodales de ce réseau ou karyosomes, chromosomes, prochromosomes ; 

20 Le cytoplasme est formé par des organites haltères articulés par leurs boules pour 
former le réseau cytoplasmique, haltères exactement semblables aux haltères nucléaires ; 

3° Les haltères cytoplasmiques centraux sont articulés par leurs boules centrales 
avec la membrane nucléaire et avec les boules périphériques des haltères nucléaires; 

40 Les boules périphériques des haltères nucléaires forment probablement la premièr~ 
série des haltères du cytoplasme qui, eux-mêmes, donneront naissance à ceux qw 
formeront la deuxième, puis les autres rangées de mailles du réseau cytoplasmique. 

Ainsi apparait l'identité morphologique, entre les organites haltères nucléaires et 
cytoplasmiques ainsi que la probabilité de leur origine commune. 

* * * 

D'autres faits que nous allons exposer viennent appuyer cette communauté de 
constitution et probablement d'origine entre les haltères nucléaires et les haltères cyto
plasmiques. En efîet : 

Les haltères sont constitués, dans le cytoplasme et dans le noyau, par une matière 
hyaline, achromatique, qui en forme la charpente, le squelette ou substratum. Cette 
matière est imprégnée d'une ou plusieurs substances chromatiques et, parmi elles, la 
matière nucléaire que l'on appelle chromatine. Cette matière a la propriété de se colorer 
en rouge dans la réaction nucléale de Feolgcn, tandis que le cytoplasme ne se colore pas. 

En réalité, il se colore en rose, parfois même en rose assez vif, ce qui prouve que _les 
haltères cytoplasmiques contiennent une certaine quantité de cette chromatine nucléaITe. 
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On peut donc se demander, à ce point de vue, si ce n'est pas seulement une quantité de 
chromatine plus faible qui différencie les haltères cytoplasmiques des haltères nucléaires. 

D'autre part, la coloration par l'hématoxyline démontre également l'existence dans 
le noyau et dans le cytoplasme d'une matière chromatique qui se colore d'une façon 
identique, et existe en forte quantité dans le cytoplasme, mais en quantité beaucoup plus 
forte dans le noyau ; en effet la différenciation par un procédé quelconque fait disparaître 
la coloration dans le cytoplasme tandis que la coloration du noyau reste encore vive. 
On peut donc dire que, au point de vue de la présence de la chromatine, il n'existe pas un 
critérium absolu qui permette de difiérencier l'haltère nucléaire de l'haltère cytoplas
mique. 

D'autres faits viennent appuyer cette manière de voir; par exemple : on a reconnu 
que pendant la cinèse, la membrane nucléaire disparaît au cours de la métaphase et que, 
depuis ce moment, jusqu'à celui de la reconstitution de cette membrane au cours de la 
télophase, le milieu nucléaire est en contact direct avec le milieu cytoplasmique. 

Or, en l'état actuel de nos connaissances, nous ignorons quels échanges se produisent 
entre ces deux milieux. Ces échanges existent cependant et il a été constaté, de plus, 
par divers chercheurs, que, dans certains cas, une partie du nucléole est expulsée dans 
le cytoplasme au cours de l'anaphase et avant la reconstitution de la membrane nucléaire. 

Enfin, dans certains cas, quand le nucléole disparaît totalement, comme de nombreux 
auteurs l'ont également constaté, c'est que les substances qui le constituent errtrent en 
dissolution ou émulsion colloïdale dans le liquide, ce qui implique le passage de ces sub
stances dans le milieu cytoplasmique aussi bien que dans le milieu nucléaire pendant 
l'anaphase. 

Or, c'est précisément pendant cette période d'absence de la membrane nucléaire 
et de contact entre les milieux nucléaire et cytoplasmique que commenceraient à se 
reconstituer les prochromosomes ou euchromocentres ou plus exactement, les haltères 
nucléaires de l'état quiescent. 

De plus, les connaissances actuelles ne nous renseignent pas sur ce que sont devenus, 
à ce moment, les haltères cytoplasmique centraux et rayonnants dont les boules étaient 
appuyées contre la membrane nucléaire. Si cette membrane hyaline a disparu, c'est-à-dire 
a été liquifiée, il y a probabilité que les boules qui s'appuyaient contre elles l'ont été 
aussi? Les dessins de tous les auteurs ne nous fourrrissent pas le moindre renseignement 
sur le comportement de la partie centrale du cytoplasme pendant la cinèse. 

La reconstitution de la membrane nucléaire en fin d'anaphase s'opère-t-elle avant, 
en. m~~e t.emps, ou après la reconstitution du premier rang d'haltères cytoplasmiques 
qw s etabhra entre les deux cellules filles? 

Ces haltères nouveaux sont-ils formés par des substances ou matières du cytoplasme 
ou par celles du noyau? La membrane nucléaire elle-même émane-t-elle du cytoplasme 
ou du noyau? 

Il est probable que la reconstruction de la membrane nucléaire, celle des haltères 
no~maux_ du retour à l'état quiescent, et celle des haltères cytoplasmiques nouveaux 
qui ont lieu au même moment où il n'y a plus de limite entre le cytoplasme et le nuclé
oplasme, s'opèrent par des substances qui leur sont communes et que, pour le moins, 
la c~a~pente de l'haltère nucléaire a la même constitution que celle de la membrane 
nucleaire et que celle des haltères cytoplasmiques nouveaux. 
. Po~1r apprécier justement l'évolution des divers éléments cellulaires au cours de la 

cmèse, il faut terrir compte des altérations profondes produites par les fixateurs et qui 
ont empêché de constater jusqu'ici : 

, 1 ° Le fait que les euchromocentres ou prochromosomes ne sont que l'une des boules 

1~ unh haltère complet dont le bâtonnet a été détruit par le fixateur et n'a pas été vu par 
o servateur · 
di 2° Le fait que dans le type euchromocentrique, les haltères ont tous une disposition 

ra ante; 
h 3o Le fait que dans ce type la portion externe du nucléole est constituée par les 
/ules centrales des haltères rayonnants et dans le type réticulé par les boules centrales 

un groupe d'haltères rayonnant autour de lui ; 
de 4o :t,a c~~se de la diminution de volume du nucléole pendant la prophase, ou même 
ou sa dispar1t1on com~lète, ~ue au fait que ce ne sont pas seule~ent les chromocentres 

prochromosomes qui contribuent à former les chromosomes, mais également le bâtonnet 
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et la deuxième boule des haltères complets, celle-ci se détacJ1ant du nucléole dont elle 
constitue la partie externe. 

Ceci prouve que les phénomènes de la cinèse sont loin d'être connus complètement 
et exactement, cela surtout en raison des modifications profondes produites par les 
réactifs fixateurs, modifications qui commandent une grande prudence dans les appré
ciations et conclusions ainsi qu'un contrôle serré des faits déjà connus .. 

* * * 

STRUCTURE DU NOYAU DES CELLULES VÉGÉTALES 

Au début de cette étude, je dois rappeler, très succinctement, ce que l'on connait 
actuellement sur le noyau de la cellule végétale. 

On admet généralement qu'il a une structure à la fois réticulée et granuleuse. Le 
réticulum (réseau de linine) constitué par une substance achromatique ou peu chroma
tique, est formé de mailles polygonales où existent des granulations nodales qui sont 
les karyosomes, ou chromocentres. 

Dans le noyau, généralement au centre, existe un nucléole, quelquefois plusieurs. 
La structure du nucléole est complètement inconnue à l'heure actuelle. 

Overton, (1905) a appelé prochromosomes les masses chromatiques que l'on remarque 
dans le noyau en dehors du nucléole, et que Lundegardb (1910) a appelés karyosomes. 

Le nom de chromocentre a été donné à ces mêmes masses par Baccarini (1908) dans 
les noyaux qui ne possédaient pas un réseau chromatique bien développé. 

Grégoire range dans un type euchromocentrique « les noyaux où les seules parties 
qui soient chromatiques durant l'interphase, en dehors du nucléole, sont d'apparents 
corpuscules périphériques, logés contre le pourtour nucléaire et dont le nombre peut être 
égal, ou parfois inférieur au nombre spécifique des chromosomes, mais ne le dépasse 
jamais ». Il appelle euchromocentres ces granulations périphériques qui, d'autre part, 
correspondent aux prochromosomes d'Overton. 

Certains réservent le nom de prochromosomes aux masses chromatiques des noyaux 
non réticulés, et de chromocentres aux masses chromatiques nodales des noyaux réticulés. 

Je ne fais que signaler les discussions qui ont eu lieu entre les observateurs sur les 
prochromosomes, chromocentres et euchromocentres et sur les distinctions à faire entre 
eux, cela surtout parce qu'il n'y a là que des appellations différentes désignant un même 
objet. 

Certains auteurs pensent que les euchromocentres ou prochromosomes persistent 
sans changement apparent au cours d'une cinèse et jusqu'à !'interphase. D'autres pensent 
au contraire que chaque euchromocentre ou prochromosome ne constituera qu'une 
partie d'un chromosome à la prophase, métaphase ou anaphase. Cette opinion, qui est 
de Rosenberg (1904), fut complétée par Grégoire (1907), pour qui le prochromosome 
ou euchromocentre correspond à la partie médiane des chromosomes; en effet, d'après 
Heitz (1929), les prochromosomes correspondraient à la partie arquée des chromosomes 
ana phasiques. 

Le lecteur verra dans la planche 41, aux numéros 16, 18, 25, de la figure 3, par 
exemple (1), une série de chromocentres appliqués contre la membrane nucléaire dans 
!'interphase, puis dans la planche 42, figure 1, aux numéros 177, 178, 185, 186, 187, 188 (2}, 
la forme haltère que prendrait en métaphase ou anaphase, cette petite granulation ronde 
ou ovale qu'on appelle euchromocentre. 

Quant à la constitution du nucléole, elle est complètement inconnue, et on n'est 
pas encore bien fixé ni sur son rôle ni sur son évolution au cours de la cinèse. 

Pour certains auteurs, il se partagerait en deux fragments qui formeraient les nuclé· 
oles des deux nouveaux noyaux. 

Pour d'autres, le nucléole disparaitrait totalement pendant la cinèse, mais réappa· 
raîtrait à chaque pôle en télophase. 

(1) Figures empruntées au mémoire de P. Dangeard (3 bis). 
(2) Figures empruntées au mémoire de Jenny Doutreligne (3 quarto). 
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D'après .Jenny Doutrcligno (13, p. 34) : 
Souvent. principalement dans les objet~ à noyaux réticulés, le nucléole disparaît tout entier avant la constitu

tion de la figure métaphasique. Ailleurs, on voit le nucléole diminuer durant la prophase, mais sans disparaître 
entièrement; i) .en persiste uneyortio!1 plus oitmoins volumineuse ~qui se trouve loi:ée, dans la plaque équatori~I~, 
ou bien au vo1S1nage de celle-ci et qm, après s etre rendue en un pole ou après avoll' eté partagée, sans régular1te, 
entre les deux pôles, se fragmente en des parce!lcs qui se répandent dans le protoplasme et y disparaissent. 

Les nucléoles n'apparaitraient, d'après la plupart des auteurs, qu'en fin de télophase. 
D'après certains auteurs, la diminution de volume du nucléole pendant la prophase 

résulterait de sa participation à la formation des chromosomes, mais ce n'est là qu'une 
hypothèse. 

Nous verrons plus loin la grosse importance de ces observations et avec quelle clarté 
elles reçoivent une explication rationnelle. 

Passons maintenant à nos observations personnelles. 

* * * 

Influence des réactifs fixateurs 
sur les résultats des observations microscopiques 

Les constituants du noyau de la cellule végétale sont les mêmes que ceux du noyau 
des cellules des tissus des animaux. 

Comme pour l'étude du noyau de la cellule animale, je n'ai pas fait de préparations 
spéciales pour l'étude du noyau de la cellule végétale. Ayant constaté que le cytoplasme 
de la cellule végétale est plus sensible que le noyau à l'action altérante des liquides fixa
teurs, j'ai recherché celui de ces liquides qui parait provoquer les moindres altérations 
dans le cytoplasme. 

On trouvera à la page une étude sur les fixateurs mitochondriaux et on y verra 
les raisons qui m'ont fait choisir le liquide de Ringer ou de Loeke formolés à 10 % (au 
quart) comme fixateur. 

Avec ce fixateur, les tissus végétaux, bien qu'altérés, ont été suffisamment bien 
conservés, ainsi que le démontrent les photographies des planches 1 à 11, pour permettre 
d'étab~ir avec sûreté la constitution du cytoplasme. 

Bien que le liquide de Ringer formolé m'ait donné des résultats meilleurs que les 
autres fixateurs, il provoque néanmoins des altérations du noyau aussi bien que du 
cytoplasme. 

C~ point a une grosse importance, car nous verrons que ce sont les altérations dues 
à l'ac~10n des fixateurs qui ont empêché de voir jusqu'ici la structure exacte du noyau, 
et qu1 ont été la cause de conclusions erronées. 

P. Hartens (45) a cherché à se rendre compte « de visu » de l'action des fixateurs. 
~e ~es ?hservations sur la fixation de noyaux en repos ou en interphase eJîectués sous 
I 0hJect1f avec contrôle ininterrompu de l'observateur, il a conclu que le fixateur précise 
et .~cce,ntuc sans la modifier la structure réticulée filamenteuse déjà observée sur le vif, 
qu Il n Y crée pas de structure nouvelle et n'y provoque aucun déplacement ou boule
v~rs~ment des éléments figurés ; cette conclusion implique en outre que les éléments 
ams1 observés ne son-t pas altérés ou détruits par le fixateur. Les observations de !lartens 
sont sûr~me1;1t exactes, mais on peut faire à ses conclusions les objections suivantes : 
en pr~mier lieu,. il n'était pas en mesure de préciser à quel moment les cellules qu'il a 
lounuse_s à l'action du fixateur étaient réellement fixées et il ne donne aucune précision 

11 ce SUJet;. en second lieu, une action du fixateur d'aussi courte durée, (car, bien que 
la~cns n'ait pas fourni de précisions à ce sujet, il ne s'agit ici que de courtes observations, f 0 ablement plusieurs heures de durée), n'est pas comparaple à celle d'une fixation 

1ente de 24 à 48 heures, par exemple. Dans celle-ci, l'action altérante du fixateur a tout 
e :~mps de se manifester, tandis que P. Niartons n'a pas pu la constater dans ses obser

va ions, ~rop courtes pour qu'elle ait le temps d'apparaitre nettement. 
li .fes fintéressantes observations de Martens, il faut retenir qu'il est certain que les 
n qui es xateurs ne créent pas de toutes pièces de nouveaux éléments figurés ou de 

cuvelles structures ; mais il ne faut pas oublier qu'ils peuvent, par leur action préci-
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pitante ou coagulante, modifier l'aspect ou la forme apparente des éléments figurés ou 
d'une structure normale, et même que de telles modifications sont fréquentes. 

Des éléments figurés peuvent être complètement enrobés par une matière coagulée 
ou précipitée et prendre une forme très difiérente de leur forme normale. On peut ainsi 
voir dans un même champ des chromosomes altérés par le fixateur, devenus filiformes 
tandis que d'autres, enrobés dans un coagulum, deviennent massifs ou informes. La 
constatation de ce fait est facile et fréquente si l'on examine avec soin les dessins des 
auteurs si nombreux qui ont étudié les chromosomes en cours de cinèse. On en verra des 
exemples plus loin. 

On ne peut pas douter de l'action destructrice des fixateurs après les multiples 
démonstrations qui en ont été données ici à propos de la structure du cytoplasme, ou à 
propos de la nature des plastes de l' Elodea Canadensis. 

Les fixateurs les plus employés en cytologie végétale, c'est-à-dire les fixateurs du 
type }'lemming, fort ou faible, ou même avec très peu ou sans acide acétique (Benda, 
Mèves, etc.), les mélanges de Delly, Regaud, Champy, etc., ont une action altérante assez 
profonde pour désorganiser totalement la structure du cytoplasme et du noyau et altérer 
profondément ou même détruire leurs éléments figurés. Les tissus végétaux sont beaucoup 
plus sensibles à cette action altérante que les tissus animaux. Et, parmi les espèces 
végétales, certaines ont des tissus considérablement plus altérables que d'autres. 

Presque tous les observateurs qui, depuis 25 à 30 ans ont étudié la constitution 
du noyau des cellules végétales et la karyokinèse ont adopté comme règle d'employer 
les mêmes réactifs fixateurs que leurs devanciers et cela parce que, d'après les mêmes 
affirmations toujours répétées, ces liquides seraient ceux qui respectent le mieux les 
éléments du noyau de la cellule végétale. Mais tous ces liquides altèrent fortement le 
cytoplasme et les éléments du noyau. C'est par suite de cette altération que des obser
vateurs ont décrit comme homogènes des noyaux qu'on a vus par la suite organisés, 
par exemple celui de l'Elodea Canadensis qui est le premier dans lequel j'ai pu observer 
la structure rayonnante du noyau et celle du nucléole. 

Il en est de même pour le Lathrea clandestina classé parmi les espèces à noyaux 
homogènes, c'est-à-dire ne contenant que des chromocentres et qui contient cependant 
les tractus reliant ces chromocentres au nucléole que P. Dangeard (11 A) a représentés 
dans la figure 27, planche 31 (fig. 3, n° 27 de la pl. 42 de ce 3e volume) du mémoire analysé 
plus loin. En réalité, il n'existe pas plus de noyaux sans structure qu'il n'existe de cyto
plasme sans réseau d'haltères et, quand ce·tte structure n'existe pas, c'est, sans exception, 
qu'elle a été détruite par les procédés de préparation. Les altérations constantes du 
cytoplasme par les fixateurs prouvent qu'il est impossible que les éléments constituant le 
noyau ne soient pas eux-mêmes altérés par eux. 

Dans une note assez récente sur la numération des chromocentres dans le noyau 
interphasique, P. Dangeard (11 B) a constaté que le Regaud ne permet pas, bien souvent, 
de mettre en évidence les ehromoeentres dans des noyaux qui cependant en renferment. 

Ceci signifie simplement que le Regaud détruit les chromocentres comme il détruit 
les haltères cytoplasmiques. 

* * * 
Structure du noyau 

Avant de relater ces observations, je dois rappeler les principes généraux qui res· 
sortent des études faites jusqu'ici et qui doivent trouver leur application dans l'étude 
du noyau chez les végétaux. . . 

En étudiant les éléments constituants du cytoplasme de la cellule végétale, J'aJ 
montré que les éléments que l'on a considérés jusqu'ici comme des chondriosomes, et 
auxquels on a attribué soit une forme sphérique (chondriosomes granuleux), soit une 
forme de bâtonnet (chondriocontes), ou de massue, n'ont pas d'existence autonome et 
qu'ils ne sont que les débris de l'organisation cytoplasmique détruite. Dans une ce~ule 
intacte, l'organisation cytoplasmique est édifiée par un organite de forme haltère constitué 
par un bâtonnet (chondrioconte) portant à chacune de ses extrêmités un chondriosome 
granuleux. D1autre part, ces haltères s'articulent toujours entre eux par leurs boules 
pour former le réseau cytoplasmique. 
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Dans une cellule non altérée, intacte, il n'existe pas d'haltères isolés et il n'existe 
jamais un seul bâtonnet non muni de ses boules. Dans une cellule intacte, un haltère 
est toujours articulé par ses boules avec d'autres, ou avec la membrane cellulaire externe 
ou avec la membrane nucléaire. 

Nous avons vu, d'autre part que, dans les cellules les plus jeunes des méristèmes 
l'organisation cytoplasmique qui est des plus simples et est restée inaperçue jusqu'ici, 
comprend un seul rang d'haltères tous disposés exactement suivant le prolongement 
du rayon du nucléole et dont l'une des boules est accolée à la membrane nucléaire. 

En vieillissant, la structure du cytoplasme se complique. Il se forme un deuxième 
rang, puis plusieurs autres rangs d'haltères qui, s'articulant entre eux par leurs boules, 
forment le réseau cytoplasmique, dont la constitution est identique à celle du réseau 
de linine du noyau. 

On admet généralement deux types de noyaux : les noyaux à structure réticulée 
possédant le réseau de linine caractéristique et les noyaux de type euchromocentrique 
ou à prochromosomes, ne possédant que le nucléole et des granulations rangées à la 
périphérie contre la membrane nucléaire ; ceux-ci sont appelés noyaux homogènes parce 
qu'ils sont optiquement vides, c'est-à-dire sans éléments figurés dans l'espace situé entre 
les euchromocentres et le nucléole. 

* * * 

Structure du type euchromocentrique 

Le type euchromocentrique se voit dans les noyaux en interphase des méristèmes, 
c'est-à-dire dans les très jeunes cellules de nombreuses espèces. Il va être démontré que 
la structure de ces noyaux euchromocentriques est, dans les très jeunes cellules en inter
phase, identique à celle du cytoplasme qui les entoure et comprend un seul rang d'haltères 
rayonnants, dont l'une des boules est articulée à la périphérie du nucléole et l'autre à 
la membrane nucléaire; cette dernière est l'euchromocentre de Grégoire. 

Cette identité entre la structure du cytoplasme et celle du noyau dans la jeune 
cellule de méristème conduit à penser à une identité dans le développement ultérieur de 
ces deux parties ; le cytoplasme de la jeune cellule prenant plus tard le type réticulé, 
le noyau à un seul rang d'haltères de cette même cellule doit également, en se développant, 
prendre plus tard le type réticulé. 

Passons maintenant aux démonstrations : 
. La planche 38 montre des photographies d'une série de noyaux dans les jeunes 

fewlles du bourgeon axillaire ou de l'extrêmité de la tige de l' Elodea Canadensi.s et, pour 
les figures 8 et 13, dans la radicule (longue de 12 mm. environ) de la fève en germination. 
Par l'examen attentif et à la loupe de ces figures, on constate : 

1 ° Que le noyau de la cellule végétale au repos est constitué par des haltères ayant 
exactement la position du rayon de la sphère-noyau, l'une des boules qui correspond 
~ux e~c~romoce~tres étant appuyée contre la membrane nucléaire et l'autre, inconnue 
Jusqu 1c1, étant mcluse dans le nucléole. Ces haltères forment une couronne rayonnante 
régulière tout autour du nucléole · 

2° Qu~ les boules périphériqu~s des haltères, appuyées contre la membrane nucléaire, 
sont sphériques, très régulières et non pas aplaties ou ovalaires comme les a figurées 
P. Dang~ard, par exemple, dans les figures 15 à 34 de la planche XXXI de son mémoire 
(11 A); s1 les.boules avaient la forme qu'il a dessinée, c'est parce qu'elles étaient empâtées 
pa~ un_e matière chromatique qui y est restée adhérente et qui remplit l'espace angulaire 
q?1 existe entre chaque houle et la membrane nucléaire. P. Dangeard a d'ailleurs figuré 
d autres houles r~gulièrement sphériques, surtout celles qui ne sont pas accolées à la 
mted°!hrane nucléaire, et on ne voit pas de raisons pour que certaines boules soient ovoïdes 
e autres sphériques ; 
d 3o Que les bâtonnets des haltères rayonnants sont détruits dans certains secteurs 

es n_z,yaux, même en totalité dans plusieurs, cela par suite de l'action altérante du fixateur. 
mi es figu~es 1~ et 11, planche 38, sont des photographies d'un même noyau avec deux 
hai6s au point d1ff érentes ; elles montrent avec toute la netteté désirable l'un de ces 
et Jères /ont la boule externe est située contre la membrane nucléaire (euchromocentre) 

ont a boule interne est cachée dans le nucléole. 
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D'autres part, la figure 8, planche 38, examinée avec soin à la loupe, montre au côté 
gauche du noyau la couronne rayonnante d'haltères et leurs boules externes appuyées 
contre la membrane nucléaire. 

Les figures de cette planche démontrent donc : 
1 o Que les éléments qui entrent dans la constitution du noyau sont des organites 

haltères absolument semblables à ceux qui constituent le cytoplasme ; 
20 Que, dans les noyaux à structure simple du type euchromocentrique, ces orga

nites haltères ont une disposition rayonnante autour du nucléole ; 
30 Que cette structure a pour effet de maintenir le nucléole en position fixe au centre 

de la cellule et d'assurer la conservation de la forme sphérique du noyau. 

* * * 

Structure du nucléole des noyaux euchromocentriques 

Les recherches exposées dans le deuxième volume de cet ouvrage et toutes les connais
sances acquises jusqu'ici dans ce troisième volume au sujet du cytoplasme nous ont 
appris que l'édification de l'organisme de tous les êtres vivants est réalisée par un organite 
unique, universel, l'haltère, bâtonnet muni d'une granulation à chacun de ses bouts; 
elles nous ont montré qu'il n'existe jamais d'haltères seuls, isolés. Un haltère est toujours 
articulé avec d'autres par ses boules; elles nous ont montré aussi que l'haltère est toujours 
complet et que les formes en massues, qui n'existent que dans les cellules altérées par les 
fixateurs, sont des fragments d'haltères libérés par la dislocation du réseau cytoplasmique. 

Dans les régions peu altérées du cytoplasme et du noyau, les haltères non détruits 
par le fixateur possèdent une boule à chaque extrémité du bâtonnet médian ; souvent, 
l'une de ces boules est cachée dans un amas, soit de substance chromatique, soit de 
matière coagulée ou précipitée, soit de substance lipoïdique. Aussi, quand ce fait se 
produit, le bâtonnet de l'haltère et la boule qu'il porte étant restés intacts, on peut être 
sûr que la deuxième boule, non visible, est de même restée intacte. Quand il s'agit du 
noyau, ce fait est la règle, la boule centrale des haltères rayonnants étant incluse dans le 
nucléole et généralement non visible. 

Il n'apparait pas facile, au premier abord, de donner la démonstration de ce fait, 
c'est-à-dire de fournir une preuve directe de l'existence des boules internes des haltères 
rayonnants. L'extrémité des tiges ou bourgeons d' Elodea Canadensis et la radicule de 
fève en germination fixées par le liquide de Ringor formolé et colorées par l'hématoxyline 
ferrique, montrent des noyaux dans lesquels on voit distinctement, autour du nucléole, 
les bâtonnets des haltères rayonnants; c'est ce que montre la planche 38 dans presque 
toutes ses figures. On ne peut pas distinguer les boules de ces haltères si la coloration du 
nucléole est trop intense ; mais si l'on a fait agir l'hématoxyline de façon ménagée, on 
peut voir que les boules centrales des haltères rayonnants forment la partie périphérique 
du nucléole et, par conséquent, la plus grande partie de sa masse. 

Ces boules centrales des haltères se voient dans les figures 4, 5, 6 et 7, planche 38; 
on voi~ à la partie supérieure du nucléole du centre de la figure 4, 6 à 7 boules dont deu~ 
appartiennent à deux haltères complets à bâtonnet très court. Dans la figure 5, on v?1t 
les boules centrales des haltères sur presque toute la périphérie du nucléole, et au mollls 
trois ou quatre de ces haltères montrer un bâtonnet très court. 

Dans d'autres cas, les boules centrales des haltères rayonnants ne sont décelées que 
par un bosselage de la surface du nucléole, qui se traduit à sa périphérie par un feston 
plus ou moins accentué. Ce feston se remarque autour de la plupart des nucléoles de la 
planche 38 ; trois des nucléoles de la figure 1 sont très intéressants à cet égard. . 

Dans cette planche, on voit nettement aussi les bâtonnets des haltères et leur dis
position rayonnante qui, très visible dans presque toute la périphérie du nucléole dans 
les figures 1, 2, 3, 5, 8, 9, 11, 12 (Elodea), planche 38, ne se voit dans d'autres figures 
que sur un secteur seulement du noyau, le fixateur ayant détruit une partie des haltères. 

P. ltlartens, dans un mémoire sur l'étude de la cinèse dans la cellule vivante (16, 4) 
a fait la remarque qui suit à propos de l'aréole claire qui entoure le nucléole : 

Cette aréole facilite l'observation de la surface nucléolaire, plutôt finement polyédrique et couverte de facettes, 
que parfaitement sphérique. 
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Ces facettes, qui ne sont qu'apparentes et non réelles, répondent vraisemblablement 
à l'aspect que donnent à la surface du nucléole les boules centrales des haltères rayon
nants qui y sont incluses et noyées dans une couche de chromatine homogène et semi
transparente. Elles correspondent, mais sous un autre aspect, aux festons que l'on remarque 
au pourtour du nucléole, quand les bords externes des boules d'haltères qui en constituent 
la périphérie sont un peu visibles, comme dans la planche 39 (fig. 1 et 2) par exemple. 

En résumé, les boules centrales des haltères rayonnants forment une couche régu
lière à la périphérie du nucléole. 

On voit, dans le cliché qui a servi à tirer la figure 5, planche 38, d'autres détails d'un 
haut intérêt, et qu'il est rare de pouvoir distinguer ; ils ne sont pas visibles sur cette 
figure 5 parce qu'elle est une photographie tirée avec une forte pose pour faire nettement 
ressortir d'autres éléments. Pour pouvoir distinguer les détails du cliché, il faut en tirer 
diverses épreuves plus légères, avec un temps de pose varié, comme celles de la planche 39 ; 
on peut également examiner directement le cliché. Dans ces conditions, on distingue 
d'abord le premier rang de boules à la périphérie du nucléole, c'est-à-dire les boules 
centrales des haltères rayonnants ; puis, accolées contre celles-ci et plus fortement colorées, 
un deuxième rang de boules de même grosseur, que l'on distingue surtout à la partie 
supérieure du nucléole dans les figures 5 et 6, planche 39 ; enfin, dans la partie tout à fait 
centrale du nucléole, on distingue nettement, dans la figure 6, d'autres boules de même 
grosseur que celles de la périphérie ; ces houles, comme tous les autres éléments figurés 
du nucléole, sont entourées d'une matière fortement colorée, homogène, qui les baigne. 

La preuve de la réalité de cette constitution du nucléole est fournie par l'examen 
direct de la cellule vivante et sans le secours d'aucun colorant. C'est là l'un des rares cas 
où l'observation vitale m'a fourni un renseignement précieux. 

En effet, la figure 5 de la planche 12, qui est la photographie d'une jeune feuille 
d'Elodea Canadensis (gross. 750) placée entre lame et lamelle et dans l'eau où elle se 
déve~oppait, montre, en haut et à gauche, un noyau pourvu d'un gros nucléole à la péri
phérie duquel se voit une couronne de granulations de teinte assez foncée ; à l'intérieur 
de celle-ci on distingue une deuxième couronne de granulations très réfringentes apparais
s~n~ comme des points brillants, puis enfin, dans la partie centrale, d'autres granulations 
refrmgentes éparses. 

La constitution de la couche externe du nucléole par les houles d'haltères apparait 
avec une netteté parfaite dans les noyaux des cellules du foie du rat. Un fragment de 
cet organe étant fixé pendant 3 ou 4 jours dans le formol à 10 % (formol au quart) ou 
dans du liquide de Loeke formolé, on remarque de nombreux noyaux possédant une 
structure réticulée et plusieurs nucléoles autour de chacun desquels on distingue nettement 
les bâtonnets d'un certain nombre d'haltères rayonnants mais dont les boules adhérentes 
au nucléole ne sont pas perceptibles, ou seulement par un léger feston circulaire quand 
on colore les préparations par l'hématoxyline ; au contraire, quand on les colore par la 
méthode de Feolgen, les boules périnucléolaires des haltères se détachent avec netteté 
en rouge vif à la périphérie des nucléoles et, de chacune d'elles, part un bâtonnet faihle
me~t coloré dont la direction est toujours rigoureusement celle du rayon du nucléole; 
c
1
eci prouv~ que la substance qui masquait ces boules dans le cas précédent n'est pas de 
a chromatme. 

d D~s le mémo~e de ;J. Doutreligne déjà cité (13), le passage suivant, relatif aux noyaux 
e Calicanthus floridus, montre qu'il en est de même chez les végétaux : 
~ n!lcléole est volumineux, coloré en noir par l'hématoxyline. On y distingue aussi les deux régions que nous r0n\1e.cll~S chez le Luffa : Une région centrale plus claire et une région périphérique plus foncée. Souvent, dans 

e .ma en.e eulgen, le nucléole semble contenir à la limite des deux régions de petites enclaves qui prennent la 
meme teinte rouge que les euchromocentres. Mais ce détail devient surtout visible dans les noyaux prophasiques. 

Ces petites enclaves périphériques qui prennent la même teinte rouge que les euchro
mocentes sont évidemment les boules centrales des haltères rayonnants dont les euchro
~ocentres sont les boules périphériques. Il parait évident également que c'est surtout en 
mteilphas~ e~ non en prophase que ces boules doivent se voir à la périphérie du nucléole, 
c~. ~era1t etonnant qu'elles ne se détachent pas de celui-ci au cours de la prophase pour 
PU iciper à la confection d'un chromosome comme l'autre boule de l'haltère auquel 
e 881PP~iennent (euchromocentre). 
ce t . e fait de la diminution du volume du nucléole au cours de la prophase, devenu 

r am actuellement, s'explique d'ailleurs parfaitement par le détachement, de la péri-
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phérie de celui-ci, des boules centrales des haltères rayonnants, ces boules accompagnant 
obligatoirement les boules périphériques de ces derniers (eucbromocentres) dans la confec
tion du chromosome. Nous verrons d'ailleurs plus loin que le chromosome contient des 
haltères complets dont un, deux ou trois, quelquefois visibles à sont extrémité, ont été 
appelés satellites (Navacltin, 1912). 

Quant aux boules de la région centrale du nucléole, il est impossible de discerner 
dans les figures 5 et 6, planche 39, si elles sont des boules d'haltères intérieurs ou des 
boules de la périphérie du nucléole vues de face ou encore des granulations simples. 

* 
* * 

En résumé, le faits qui viennent d'être exposés établissent : 
1 o Que la plupart des observations relatives à la structure du noyau au repos ou en 

interphase sont entachées d'erreur parce que les fixateurs employés ont altéré ou même 
détruit les éléments figurés qu'il contient; 

20 Que la présence d'un nucléole dans un noyau qui ne contient pas d'autres éléments 
figurés permet d'affirmer qu'il en existait normalement et que, s'ils ont disparu, c'est 
parce qu'iJs ont été détruits par le fixateur ; 

30 Que dans un noyau pourvu d'un nucléole et d'euchromocentres (granulations 
périphériques) non reliés à lui par des bâtonnets, ces derniers ont été détruits; leur 
absence constitue la preuve d'une profonde altération du noyau par le fixateur; 

40 Que pendant la fixation se produit la précipitation ou floculation de substances 
qui se déposent sur les éléments figurés et peuvent en modifier la forme ou dissimuler 
leur existence. 

Nous allons pouvoir vérifier la réalité de ces altérations par l'analyse d'un intéressant 
mémoire de P. Da.ngcard (11 A) et montrer en même temps que, même dans des noyaux 
dont quelques éléments figurés seulement sont partiellement conservés, on retrouve la 
preuve de la préexistence de la structure normale qui vient d'être décrite, mais qui a 
échappé à cet observateur. J'ajoute que, si l'on peut constater que cette structure normale 
est restée ainsi en partie apparente, c'est grâce au souci d'exactitude de l'auteur très 
visible jusque dans les moindres détails et à la précision de ses dessins et descriptions. 

Dans ce mémoire est étudiée la structure du noyau de diverses plantes pendant l'inter
phase et pendant la cinèse. Nous ne nous occuperons ici, exclusivement, que de la struc
ture du noyau interphasique. 

Disons de suite que les dessins de l'auteur concernant les noyaux au repos de neuf 
des plantes qu'il a étudiées démontrent que la structure du noyau y est détruite totale· 
ment ou en grande partie, sauf dans les rares cas où il en reste des vestiges qui sont 
cependant assez caractéristiques pour qu'on puisse affirmer avec certitude que la struc
ture normale y existait. 

Voici des précisions : 
La structure nucléaire est complètement détruite ou à peu près dans les plantes 

suivantes (les numéros des figures et des planches indiqués dans chaque cas sont ceux 
du mémoire de P. Dangeard) : 

1 o Radicule de. Vicia Faba ( fig. 1, 2, 3, 7, pl. XXVI). 
Il y a destruction totale de l'organisation nucléaire dans ces quatre noyaux. Cette 

organisation existe cependant et on peut la déceler par fixation de la radicule par une 
solution de formol à 10 % ou par du liquide de Ringer contenant 10 ou 12 % de formol. 
Elle est représentée dans la planche 75 de ce volume. 

2° Tradescantia, figure 6, planche 26 (Benda, !lèves). 
30 Aillum Cepa, radicule, figure 8 à 12, planche 26 (Benda, Mèves, Regaud). 
4° Pisum sativum, radicule, planche 26. Dans les figures 13 à 17, la structure est 

totalement détruite par le fixateur (Bouin). Dans les figures 27, 28 (figures 10 et 11 dil 
la planche 42 de ce volume), 29 (Benda, !lèves), la destruction n'est pas complète,; 
reste une portion plus ou moins longue des bâtonnets d'haltères adhérents au nucleole 
et prouvant, de façon indiscutable que l'organisation rayonnante existait dans ces noyaux. 

5° Oxalis stricta, figure 13, planche 27 (Regaud, Feulgen). 
6° Elodea Canadcnsis, planche 27, figures 15, 16 (Bouin), 20, 21 (Benda, !fèV6S) 

noyaux interphasiques, 17, 19, noyaux quiescents (Bouin). 
7° Ricinus communis, planche 29, noyaux interphasiques. Dans les figures 2, 19, 
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l'organisation est totalement détruite; il reste de petits euchromocentres dans les figures 1, 
3 17 18. II reste 3 courts fragments de bâtonnets d'haltères adhérents au nucléole dans 
1; figure 25, et un haltère complet dans la figure 26, la deuxième boule étant incluse 
dans le nucléole (Bouin, Delly, Benda, Hèves). 

On trouvera encore la structure nucléaire détruite, à l'exception d'euchromocentres 
minuscules, c'est-à-dire en voie de disparition, dans : 

80 Cueumis melo (pl. 31) Cucurbita pepo (pl. 31). 
Dans la figure 5 on voit un noyau de Cucumis melo ne contenant plus aucun chro

mocentre périphérique bien qu'il y en ait eu puisque le nucléole montre à sa périphérie 
les moignons de trois bâtonnets d'haltères, dont par conséquent une partie a été détruite 
par le fixateur ainsi que la boule périphérique. 

D'après P. Dangeard la figure 16 de la planche 31 (Cucumis melo) représenterait 
le début de la formation des chromosomes. Cette figure représente d'une façon très nette 
la dislocation du réseau nucléaire ; mais il est difficile de dire s'il s'agit ici d'une dislocation 
produite par le fixateur ou de la dislocation naturelle qui marque le début de la formation 
des chromosomes au commencemPnt de la prophase. 

90 Arum italieum, planche 34 ( Holly). 
Dans d'autres observations de P. Dangeard, la structure nucléaire n'a pas été com

plètement détruite et, dans certaines, comme dans les noyaux de Lathrea clandestina, 
il en persiste des éléments suffisants (noyaux n° 15 à 34, pl. 31) pour y reconnaitre par
faitement et très clairement la structure nucléaire que j'ai décrite plus haut. 

Cette structure est caractérisée par l'organite haltère occupant exactement la position 
d'un rayon du noyau et dont la boule périphérique est appuyée contre la membrane 
nucléaire, tandis que la boule centrale est incluse dans le nucléole. 

Un certain nombre de ces haltères se voient autour du nucléole, en disposition 
rayonnante . 
. , . Les dif1:érents dessins de noyaux de Lathrea clandestina de cette planche 31, que 
J !l1 reprodmte dans la figure 3, planche 42 de ce volume, les montrent dans des états 
divers d'altération, le moins altéré étant celui de la figure 27, dans laquelle on distingue 
encore 5 bâtonnets d'haltères; mais, dans la figure 26, on n'en distingue plus qu'un. 
Ces dessins, par leur exactitude, apportent la preuve que, quand un petit fragment de 
h~tonnet reste adhérent au nucléole, il représente bien le reste d'un bâtonnet d'haltère 
disparu. En effet, dans les figures 15, 23 et 24, on voit des haltères dont une portion 
du bâtonnet a disparu, altérée par le fixateur, et dont les parties restantes sont restées 
en face l'une de l'autre, la partie restée attachée au nucléole étant exactement en face de 
la boule périphérique qui est un euchromocentre. P. Dangeard a d'ailleurs indiqué lui
même que cette solution de continuité peut être attribuée à l'action du fixateur. 

Dans les autres planches du mémoire de P. Dangei.rd, on trouvera de nombreux 
noyau1; à structure très altérée, mais conservant encore des traces de leur organisation, 
ne serait-ce qu'un ou deux courts morceaux de bâtonnets d'haltères attachés au nucléole 
ou aux euchromocentres, et qui suffisent pour prouver l'existence de l'organisation 
ra:yonnante et sa destruction par le fixateur. De tels vestiges sont visibles dans les figures 
suivantes : 

Rbinantus major, figures 16, 18, 19, planche 33. 
Bourgeon terminal de Bryonia dioica, figures 34, 35, planche 33. 
Radicule de Cucurbîta maxima. figures 10, 12, 13, planche 31. 
Bo°!geon terminal de Lathrea Clandestina, ngures 15 à 34, planche 31. 
Radicule de Tropcolum majus, figures 1 à 3, 34, 37, planche 30. 
Rad!enle de Lupinus albus, figures 16 à 18, planche 30. 
Radicule de Ricinus communis, figures 25, 26, planche 29. 
Bou~geon d'Elodea Canadensis, figure 24, planche 27. 
Radicule de Pisum sativum, figures 27, 28, planche 26. 

1
, A .la :page 296 du mémoire cité plus haut, P. Dangeard considère ces vestiges de 
orgamsation nucléaire comme il suit : 

ces re ~epts 1934, nous avons publié diverses notes préliminaires sur les noyaux chromocentriques. L' ori~ine de 
dans c ~rc es se trouve dans l'étude cytologique de Latbrea clandestina que nous avons faite à Bordeaux (1934) (6); 
situésce e pl

1
ante

1
, en effet, les noyaux sont bien particuliers par suite de la présence de chromoœntres volumineux 

pour a P upart contre la membrane nucléaire. Certains de ces chromocentres sont reliés par un pédicule 

8 
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au nucléole, et le fù est tellement frappant qu'on a l'impression d'un bourgeonnement de ces éléments par le nucléole. 
Il y a par exemple des chromocentres qui sont rattachés au nucléole par un tractus très fin s'aimncissant progressive
ment; d'autres chromocentres ont l'air de s'être détachés récemment du nucléole. L'emploi de la méthode de Feulgen 
nous montrait cependant peu après que le nucléole et les chromocentres ne réagissent pas de la même manière et 
que, par conséquent, les relations entre nucléole et chromocentres ne peuvent pas être interprétées dans le sens d'un 
bourgeonnement nucléolaire (1934) (7). 

Et il conclut ainsi : 

Ceci n'est pas particulier au Lathrea et, dans beaucoup de noyaux à chromocentres nous avons observé la liaison 
d'un ou plusieurs chromocentres avec le nucléole. Il est difficile de savoir ce que signifient ces rapports entre nucléoles 
et chromatine nucléaire. Ils répondent snns doute à des phénomènes d'adhérence entre la substance nucléolaire et 
la chromatine, plutôt qu'à un échange de substance se produisant entre ces deux formations. Cependant nous ne 
pouvons rien affirmer. 

P. Dnngeard, qui ignorait l'existence de l'organite universel haltère et son rôle fon
damental dans l'édification des êtres ne pouvait, pour cette raison, ni voir, ni pressentir 
que ce pédicule, qui relie le nucléole au chromocentre, est le bâtonnet d'un haltère dont 
Je chromocentre est la boule périphérique et dont la boule centrale, incluse dans le nucléole, 
est difficilement visible en raison de la forte coloration que celui-ci prend par les réactifs 
colorants. 

Quant à la conclusion relative à la réaction différente des chromocentres et du nucléole 
à la méthode de Feulgen, elle appelle les commentaires suivants : 

1 o En premier lieu, le chromocentre, le bâtonnet de l'haltère et la boule centrale 
de celui-ci, incluse dans le nucléole dont elle fait partie, sont les constituants d'un seul 
et même organite, et il parait certain que les deux boules de cet organite réagissent d'une 
façon identique à un même réactif; 

2° Je rappelle que J, Doutrelignc (14) a signalé que, dans la région intranucléolaire 
périphérique du Calieanthus Uorldus on remarque souvent, après la coloration de Feulgen 
de petites enclaves qul prennent la même teinte rouge que les euehromocentres, et que 
ces petites enclaves sont évidemment les boules centrales des haltères rayonnants 
incluses dans la zone périphérique du nucléole. 

30 Les organites haltères, que ce soit ceux du noyau ou ceux du cytoplasme, ont 
souvent une boule assez fortement colorée en noir par l'hématoxyline et l'autre peu ou 
non colorée, quelquefois même si privée de coloration qu'elle apparaît comme une boule 
brillante, très réfringente, à contours peu distincts. 

On a vu précédemment qu'il y a dans l'haltère deux substances : la substance fonda
mentale, fixe, hyaline, achromatique, qui forme le squelette de l'haltère et qui est ce 
qu'on désigne par le mot de neurokératine dans le réseau de la gaine de myéline des 
fibres nerveuses, puis une substance chromatique qui imprègne cette substance fon?a· 
mentale en quantité très variable, et paraît pouvoir se déplacer à l'intérieur de l'orgamte, 
et même le quitter pour passer dans un autre ou dans un bourgeon en formation. Dans 
l'haltère nucléaire cette substance chromatique est formée par la chromatine qui, seule, 
se colore en rouge par la nucléai-réaction de Feulgon. 

Il existe ne outre dans le noyau ,une deuxième substance chromatique qui ne se 
colore pas en rouge par la nucléai-réaction de Feulgen, et qui est donc différente de la 
chromatine, mais qui se colore comme celle-ci en noir, par l'hématoxyline ferrique. Ce.tte 
deuxième substance imprègne le nucléole, existe également dans l'enchylème nucléaire, 
mais en bien moindre proportion, et aussi dans les haltères nucléaires. 

C'est cette substance qui, seule ou mélangée à une substance achromatique, se dép_os~ 
sur les chromosomes au cours de l'anaphase et leur donne la forme de massues, ainsi 
que l'a démontré Jenny Doutreligne. Par la fuchsine-vert d'iode de Schœde elle se colore 
en rouge tandis que la chromatine vraie se colore en bleu. 

C'est vraisemblablement cette même substance chromatique qui imprègne le réseau 
cytoplasmique et permet sa coloration en noir par l'hématoxyline. Le réseau cytoplas· 
mique ne se colore pas en rouge vif par la réaction de Fculgcn mais il se colore né.an· 
moins en rose pâle, quelquefois en rose très net, ce qui permet de penser que c'est peut-.etre 
la substance achromatique qui donne cette réaction, puisque la substance chromatique 
du réseau ne la donne pas. 

il' 
* * 

Outre cette liaison du nucléole avec les euchromocentres périphériques P. Dangeard 
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signale dans le passage suivant de ce même mémoire (3 b-is) d'autres corpuscules rattachés 
au nucléole : 

Avec un peu d'attention on distingue dans le Lathrea d'autres corpuscules qui ne sont pas sans doute formés 
de chromatine; leur forme est globuleuse. Ils répondent à la définition des micronucléoles. Dans !'Arum italicum, 
les protubérances de petite taille et de forme régulièrement arrondies qui s'observent sur les nucléoles correspondent 
aussi à des micronucléoles engendrés par le corps nucléolaire principal et qui peuvent ultérieurement se détacher. 
On trouve encore des éléments de même nature chez beaucoup d'autres plantes ... 

P. Dangeard formule ensuite l'hypothèse que ces micronucléoles pourraient repré
senter des centrosomes ayant plus ou moins perdu leur fonction directrice dans la mitose. 

Les corpuscules non périphériques reliés au nucléole par un court bâtonnet (n° 22, 
fig. 3, pl. 41) doivent être les boules externes de courts haltères dont la boule centrale 
est incluse dans le nucléole et dont la boule externe s'articulait probablement avec les 
houles centrales d'un ou plusieurs autres haltères dont l'autre boule, périphérique, s'accolait 
à la membrane nucléaire. Un tel dispositif se voit dans la figure 25. Dans la figure 22, 
deux courts haltères existent exactement en face d'un chromocentre périphérique. Dans 
le noyau n° 28 de la planche 31 du mémoire de P. Dangeard, non reproduit dans notre 
planche 41, on voit deux groupes de 2 haltères articulés bout à bout dont l'une des boules 
extrêmes est articulée dans le nucléole, l'autre contre la membrane nucléaire. 

Quant aux corpuscules périnucléolaires (3 b-is, fig. 4, p. 362) de l' Arum italicum, la 
planche 39 de ce livre renseigne exactement sur leur nature et leur rôle ; ce sont les boules 
centrales, périnucléolaires des haltères radiants. 

Les corps annexes, granulations isolées accolées à la périphérie du nucléole que, dans 
un mémoire ultérieur (3 ter), P. Dangenrd a décrits dans les noyaux du haricot et du 
radis, sont de même nature. 

* * * 
Nous terminerons cet exposé en résumant les faits et observations qui viennent d'être 

exposés par les conclusions suivantes : 
1° Le noyau des cellules végétales possède toujours une organisation constituée par 

un organite élémentaire de forme identique à celle de celui qui constitue le cytoplasme : 
la forme haltère · , 

2° Les organites haltères nucléaires s'assemblent toujours entre eux par leurs boules, 
comme ceux du cytoplasme et forment par leur assemblage, le réseau nucléaire à mai1les 
polygon~es dont chacun des côtés est formé par un haltère et chaque sommet d'angle 
par plusieurs boules d'haltères (3 à 5 ou 6) accolées l'une contre l'autre (chromocentres) ; 
cette constitution est rigoureusement identique à celle du cytoplasme ; 

3°. De même que le réseau cytoplasmique est articulé d'une part avec la membrane 
cellulaire, d'autre part avec la périphérie du noyau, le réseau nucléaire s'articule d'une 
Pai:t ave.c la membrane nucléaire, d'autre part avec la périphérie du nucléole; cette 
art1culat10n est réalisée exclusivement par les boules des haltères ; 

4° Les haltères du réseau qui s'articulent avec le nucléole ont leurs bâtonnets placés 
~xactement dans le prolongement du rayon de celui-ci et leurs boules nucléolaires incluses 
ans sa masse, dont elles constituent la zone périphérique ; 

5° Les haltères du réseau qui s'articulent avec la membrane nucléaire ont une seule 
~e leurs houles appuyée contre cette membrane et leur bâtonnet en direction voisine 
e celle du rayon du noyau ; 

6° .Le type d'organisation du noyau le plus simple, (type euchromocentrique ou 
no~ réticulé et à prochromosomes) est constitué par un seul rang d'haltères rayonnants 
qw. ont exactement la direction du rayon du noyau, leurs boules périphériques appuyées 
con;re

1 
la m~mbrane nucléaire (euchromocentres ou prochromosomes) et leurs boules 

cen ra es articulées dans le nucléole dont elles constituent la zone périphérique. 
Ce t'YJ)e d'organisation nucléaire correspond axactement au type d'organisation 

:oplasm1que à un seul rang d'haltères qui existe dans les très jeunes cellules de méristème, 
pui e zru évolue toujours et se transforme dans les cellules plus âgées en réseau à 2, 3, 

s · · · ,. e~c, ~angs d'haltères et à mailles polygonales. 
d'hal Ce fait md1que, par analogie, que le type d'organisation nucléaire à un seul rang 
tran lères rayonnants (type euchromocentrique) doit probablement aussi évoluer et se 

;ir~er en type réticulé dans les cellules au repos définitif ; 
L un des rôles du réseau nucléaire et des haltères rayonnants est de maintenir 
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la forme du noyau et de fixer le nucléole dans sa position centrale. La présence d'un nuclé
ole implique donc obligatoirement l'existence d'un réseau ou d'un rang d'haltères rayon
nants, c'est-à-dire d'une organisation nucléaire, d'où il résulte qu'il est Impossible qu'il 
existe des noyaux homogènes et comportant seulement des éléments granulaires indé
pendants et non reliés au nucléole et à la membrane nucléaire. Tout noyau possédant un 
nucléole, possède obligatoirement un réseau nucléaire, (la forme la plus simple de éelui-ci 
étant le rang unique d'haltères rayonnants) constitué par des haltères dont les boules 
sont les chromocentres et prochromosomes (euchromocentres). 

8° Les boules périphériques des haltères rayonnants (euchromocentres ou prochro
mosomes), et les groupes de 2 à 5 ou 6 boules d'haltères situées aux sommets des angles 
des mailles polygonales du réseau nucléaire (chromocentres) sont exactement de même 
nature, de même origine et de même constitution. Seule varie leur taille selon le nombre 
des boules d'haltères qui les constituent, et selon la grandeur de ces haltères. 

Les prochromosomes ne sont donc pas, comme le pense A. Eicborn des formations 
différentes et parfaitement distinctes des chromocentres. Ce sont des formations identiques, 
mais incomplètes car elles ne sont qu'une partie des haltères auxquels elles appartiennent. 

go Tous les fixateurs altèrent fortement la structure nucléaire. Ils gonflent, puis 
déchromatinisent, et enfin dissolvent les boules et les bâtonnets des haltères. C'est la 
raison pour laquelle la liaison directe qui existe entre les euchromocentres et le nucléole 
est restée inconnue jusqu'ici. C'est aussi la raison pour laquelle le nombre des euchro
mocentres ou prochromosomes, en partie détruits par le fixateur, est souvent très infé· 
rieur au nombre des chromosomes. 

C'est à l'altération causée par le fixateur qu'est dû l'état homogène constaté dans 
certains noyaux, par exemple chez Cyclauthera pedata et Oxalis stricta. Ces noyaux, 
possédant un nucléole, possèdent certainement, en conséquence, une structure constituée 
par des haltères et destinée à maintenir celui-ci en place fixe. Un fixateur moins nocif 
que les fixateurs utilisés jusqu'ici montrera certainement cette structure. 

~VOLUTION ET FORMES DES CHROMOSOMES 
AU COURS DE LA Cl N~SE 

Au cours de cet exposé, nous étudierons successivement : 

La formation des chromosomes dans le type euchromocentrique. 
La formation des chromosomes dans le type réticulé. 
La nature des satellites et leur prétendu clivage. 
La nature et le rôle des chromomères. 
La numération des chromocentres et des chromosomes. 
Les corps annexes et les micronucléoles. 
La classification des types nucléaires. 

Il est nécessaire pour éclairer cet exposé de rappeler la forme de la structure nucléaire 
au début de la cinèse, c'est-à-dire pendant l'état quiescent ou d'interphase. A ce moment 
la structure nucléaire peut être réalisée sous deux formes différentes, par l'assemblage 
d'organites haltères reliant le nucléole à la membrane nucléaire : 

1° Par un réseau d'haltères (type réticulé) s'articulant par leurs boules, soit entre 
eux pour former les mailles polygonales du réseau, soit à la membrane nucléaire et à la 
périphérie du nucléole pour y fixer le réseau ; 

20 Ou uniquement par un seul rang d'haltères (type euchromocentrique ou rayonnant) 
placés exactement suivant le rayon du noyau et s'articulant, d'une part à la membrane 
nucléaire par leurs boules périphériques qui correspondent aux euchromocentres. et, 
d'autre part, au nucléole par leurs boules centrales qui constituent la partie périphél'lque 
de celui-ci. 
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L'orgamsation de ces deux types par des organites haltères est restée inconnue 
jusqu'ici, ainsi que la structure rayonnante du type euchromocentrique et que celle 
du nucléole. 

Ce sont donc ces haltères, dont les chromocentres et prochromosomes sont seulement 
les boules ou les points d'articulation, qui sont les éléments formateurs des chromosomes; 
notons de plus que, dans ces deux types de noyaux, la désorganisation structurale qui 
se produit au début de la prophase entraine la mobilisation des haltères et de leurs houles 
et, par suite, la dislocation de la zone périphérique du nucléole d'où résulte une lmportante 
diminution de volume de ce dernier. 

La constitution des chromosomes dans le type nucléaire euchromocentrique ou 
radiant est encore très peu connue ; c'est surtout ce type qui paraît donner naissance 
à des chromosomes courts. Ceux-ci paraissent souvent conserver la forme haltère tout 
au moins dans certaines phases de la cinèse. On en trouvera plusieurs exemples dans 
les figures 8, 9, 12, 13, 14 de la planche 41, empruntées à un mémoire de Bjôrn Foyn (21) 
et représentant la prophase hétérotypique dans des cellules sexuelles d'une algue verte : 
Cladophora suhriana (Phéophycées). On voit notamment dans les figures 9 et 13 deux 
chromosomes formés par un fin filament arqué portant une houle à chaque extrêmité ; 
dans la figure 8 on voit des géminis dont les deux filaments sont terminés par des boules 
d'haltères. 

Dans la figure 1, planche 42, reproduite du mémoire de J. Doutreligne (13) on voit, 
dans les numéros 178 (Impatiens Balsamine) 185, 186, 187, 188 (Scandix pecten-çener'is, 
anaphase) des chromosomes ayant une forme haltère nette; cette forme peut être due 
à ce que le chromosome qui a une forme arquée et légèrement en massue est vu du pôle. 
Mais cette massue peut être due à ce qu'une houle d'haltère existe à chaque extrêmité 
du chromosome et à ce que la substance achromatique qui se dépose sur ce dernier rend en 
conséquence ses extrêmités plus larges. Notons d'ailleurs que, dans la figure 136 du traité 
de cytologie végétale de Guilliermond, lllangonot, Plantefol, reproduite dans la figure 2 
de ce livre on voit 5 chromosomes du Muscari terminés par des haltères satellites (b à/) 
et un autre très court g formé seulement de deux haltères placés côte à côte. 

On verra plus loin à l'étude de la nature et de l'origine des satellites que ceux-ci 
sont Pextrêmité, devenue visible, des filaments d'haltères constituant le substratum du 
ch:omosome, ce qui implique que, dans les chromosomes sans satellite, ces haltères 
exis~ent aussi bien mais sont rendus invisibles par les matières achromatiques et chro
m~ttq~e déposées sur eux. Ceci nous indique à première vue que, malgré la différence 
qui enste entre la structure des noyaux réticulés et celle des noyaux du type euchro
mocentrique, la structure des chromosomes de ces deux types nucléaires doit vraisem
blablement être la même et comporter un substratum constitué par des haltères. 

La grande différence de constitution de ces deux types de noyaux entraine deux 
modes de formation et d'évolution des chromosomes qu'il est nécessaire d'étudier sépa
rément. 

* * * 

. Formation des chromosomes dans les noyaux du type euchromocen• 
trique ou rayonnant. 

Pour Kühn ( 1929) les chromocentres disparaîtraient dans le milieu nucléaire et ce 
s
6
ont de nouvelles formations qui apparaîtraient dans ce milieu totalement privé d'éléments 
gurés. 

P~ur d'autres (Schiller 1928, Eiehorn, 1930) les chromocentres ou prochromosomes 
neê subISsent aucune transformation pendant le cours de la cinèse et se retrouvent au 
m me état après celle-ci. 

Pour G~é~oire (1907) Heitz (1929) J. Dootreligne (1932) et d'autres, les euchromo
.9ntres. part1c~peraient à la formation des chromosomes, mais n'en constitueraient que t P

6
abrt1e médiane rétrécie qui, d'après eux corrrespond à la constriction d'insertion sur 

es 1 res du fuseau. 
n'. Il est douteux que cette opinion puisse être exacte parce que, l'euchromocentre 

étant que la houle externe d'un haltère rayonnant nucléaire, elle ne tient pas compte 
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du rôle du bâtonnet de celui-ci ni de sa houle centrale intranucléolaire dans la formation 
du chromosome. 

L'existence et la nature de ce bâtonnet qui relie l'euchromocentre au nucléole a 
échappé à tous les observateurs. Seul P. Dangeard a vu et figuré ce bâtonnet, particuliè
rement dans le noyau de Lathrea clandestina, mais l'a considéré comme une formation 
inconstante dont il n'a pu comprendre ni la fonction ni la nature, parce qu'il ignorait 
l'existence de l'organite haltère et son rôle dans l'organisation des êtres vivants. 

La thèse de Kühn et de certains auteurs qui admettent que les euchromocentres 
se dissolvent, soit à la télophase, soit à la prophase, dans le fond nucléaire, puisque les 
chromosomes commencent à apparaître aussitôt après sous forme de filaments, est con
traire aux faits actuellement connus. 

En grande majorité, les observateurs ont constaté la présence des euchromocentres 
dans l'interphase et au début de la prophase et ont pu suivre leur évolution continue. 
La disparition des éléments figurés en interphase ou au début de la prophase ne peut 
être considérée actuellement que comme due à l'action altérante des fixateurs qui a ici 
une importance capitale; elle s'exerce toujours quel que soit le fixateur employé; son 
action est irrégulière sur des éléments semblables d'un même noyau : les uns peuvent 
être complétement détruits, d'autres perdent seulement, totalement ou partiellement, 
leur aptitude à fixer les colorants ; le bâtonnet des haltères est la partie la plus sensible 
à l'altération et disparait souvent complètement. 

Une autre difficulté d'observation résulte de la difiérenciation opérée après coloration 
par l'hématoxyline; les parties altérées par le fixateur et qui ont perdu la plus grande 
partie de leur aptitude à la coloration restent invisibles, la différenciation ayant enlevé 
la faible partie de colorant qui pouvait les faire distinguer. 

Nous avons vu antérieurement que, dans la structure de toute cellule le noyau est 
nécessairement maintenu en position fixe par son articulation solide avec les houles 
des haltères centraux du réseau cytoplasmique, et que le nucléole est maintenu en place 
fixe dans le noyau par son articulation avec les haltères du réseau nucléaire (type réticulé) 
ou avec les boules centrales des haltères radiants (type euchromocentrique). 

Dans ce dernier type, l'haltère rayonnant, dont l'existence était inconnue jusqu'ici, 
comprend deux boules et un bâtonnet, l'une des boules étant située dans le nucléole et 
à sa périphérie, l'autre accolée contre la face interne de la membrane nucléaire (euchro
mocentre). 

Donc, quand on voit figuré un noyau tel que celui du noyau en prophase de l' Acacia 
scorpioïdes (Gbimpu, 1930, fig. 140 du Traüé de Cytologie végétale de Guillformond) montrant 
23 euchromocentres périphériques et un nucléole volumineux au centre, on doit conclure, 
ou que le fixateur a causé de graves altérations aux haltères rayonnants dont on ne voit 
pas trace, ou encore que le bâtonnet de ces haltères s'est dissout normalement dans le 
fond nucléaire. Or cette dernière alternative ne peut vraisemblablement pas avoir lieu, 
car il doit exister une loi générale unique pour la formation des chromosomes et cette loi 
comporte, dans les noyaux réticulés, la conservation, pendant tout le cours de la cinèse, 
des haltères constituant le substratum du chromosome. 

Il faut donc conclure de là qu'il y a eu altération profonde des haltères, et que leur 
bâtonnet a été détruit dans le cas que je viens de citer. Rappelons d'ailleurs que cette 
altération, par les fixateurs, des éléments constitutifs des noyaux interphasiques ou 
quiescents, a déjà été démontrée nettement dans le chapitre précédent. 

Comme il y a nécessité pour le noyau de la cellule comme pour le nucléole d'être 
maintenus en place, sans quoi ils tomberaient par leur propre poids contre la membrane 
cellulaire ou la membrane nucléaire et comme, en fait, les appareils de soutien existent 
bien et sont les haltères cytoplasmiques ou nucléaires rayonnants, il faut en conclure que, 
dans tout noyau du type euchromocentrique possédant 1111 nudéolc, celui-ci est maintenu 
en place par des haltères rayonnants et que ceux-ci sont, dans l'interphase, les véritables 
prochromosomes dont les euchromocentres ne sont que la boule externe. 

Or jamais, ni dans !'interphase ni en prophase les si nombreux observateurs qui ont 
décrit la cinèse des noyaux non réticulés, n'ont observé de prochromosomes ou chromo
centres en haltères, ni ne les ont figurés. Jenny Doutrcligne décrit bien, dans les noyaux 
euchromocentriques en interphase ou prophase des ébauches de chromosomes (euchro
mocentres) légèrement allongées et « qui présentent un léger étranglement transversal 
qui leur donne l'aspect de petits haltères ». 
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Cette forme, dont le bâtonnet reste invisible, ne peut pas être prise pour un véritable 
haltère, mais plutôt pour un bâtonnet court présentant un étranglement partiel ; elle est 
bien différente des haltères radiants dont le bâtonnet est toujours net et souvent assez long. 

La petitesse des ébauches de chromosomes que contiennent les noyaux en interphase 
ou prophase de toutes les espèces étudiées par Jenny Dontreligne, vis-à-vis de la taille 
des mêmes éléments dans les noyaux au repos, indique qu'il y a là quelque chose d'anormal 
dû vraisemblablement aux altérations causées par le fixateur. D'autres observations du 
même auteur viennent appuyer cette remarque : 

10 Dans les figures 8, 9 et 62 du mémoire de Jenny Doutreligne relatives aux Luffa 
et Calycanthus floridus, on voit en métaphase deux chromosomes porteurs d'un satellite; 
nous verrons ultérieurement que les satellites sont des haltères provenant du réseau 
nucléaire dans les noyaux réticulés et faisant partie du substratum ou bande réticulée 
du chromosome. Ceci prouve qu'en métaphase les chromosomes du Luffa ont une char
pente ou un substratum formé par des haltères à bâtonnet long et net ; 

20 Ces mêmes chromosomes sont très longs au regard de la taille des euchromocentres 
qui les ont formés et il faut que ceux-ci aient donné naissance à plusieurs haltères articulés 
bout à bout pour qu'ils puissent être pourvus d'un haltère satellite; 

3° Dans certaines figures de télophase ou du passage à !'interphase, on remarque 
nettement l'ébauche d'un système d'haltères rayonnants (fig. 69, 72, Calycanthus floridus; 
136, 221, Pastinaca sativa) encore recouverts de matière achromatique ; 

4° Jenny Doutreligne a obsérvé que le nucléole de Calycanthus floridus (13) « contient 
dans sa région périphérique de petites enclaves qui, par la nucléai-réaction de Feulgen, 
prennent la même teinte rouge que les euchromocentres ». 

Ces enclaves de chromatine sont évidemment les boules centrales des haltères rayon
nants de !'interphase; elles prouvent que la structure constituée par les haltères rayon
nants devait bien exister dans le noyau interphasique du Calycanthus et que, par consé
quent, le bâtonnet a été altéré par le fixateur, sa chromatine détruite et son substratum 
achromatique détruit ou seulement altéré, mais devenu inapte à fixer la laque ferrique 
de l'hématoxyline. 

Les enclaves de chromatine, boules centrales des haltères rayonnants, sont certaine
me~t mises en liberté quand le nucléole diminue de volume; on ignore ce qu'elles 
deviennent à ce moment ; 

5° Grégoire, puis Jenny Doutreligno ont montré que le début de la formation du 
chromosome en prophase se manifeste par l'apparition en deux points opposés de chaque 
euchromocentre fortement chromatique d'un prolongement constitué par de courts 
c?rdons achromatiques si peu visibles « qu'ils ne se révèlent qu'à la suite d'une observa
tion att~ntive ». Ces prolongements s'allongent par la suite puis se chromatinisent 
progressivement. 

Cette formation progressive des chromosomes ne peut avoir lieu que par l'un des 
deux procédés suivants : 

1 ° So~t par bourgeonnement et allongement progressif des euchromocentres ; 
fil 2° Soit par dépôt de matière achromatique puis de matière chromatique sur des 

aments ou cordons préexistants émanant des euchromocentres. 
. Comme certains chromosomes du type euchromocentrique présentent des satellites, 
il fa~t en conclure que leur substratum, leur armature est constituée par une série de 
~lusieurs. haltères articulés bout à bout par leurs boules, les chromosomes non pourvus 

e satellites ayant bien certainement la même constitution. 
C~tte c_haine d'haltères, dans laquelle l'euchromocentre occupe la partie centrale, 

devrait a:701r ses. deux extrémités invisibles au début de la prophase et c'est sur celles-ci 
qhrue se deposeraient les matières achromatiques et chromatiques qui constitueront le 
c omosome. 

Cette exp~ication n'est qu'incomplètement satisfaisante car l'euchromocentre qui 
0?cupe la partie médiane du chromosome devrait être en réalité un haltère, tandis qu'il 
; est. ju'une petite masse chromatique étranglée ou bilobée et non un véritable haltère 
sisse ant un bâtonnet net reliant ses deux boules. - Le mode de formation du chromo-

me ;e~te donc obscur, inexpliqué. 
oh J ai. rech~rché ?e mode de formation dans la radicule de Cucurbita maxima ; de mes 
/ervat10ns, Je n'ai rien recueilli qui l'éclaire. Dans cette espèce de Cucurbitacée, je n'ai 

P 8 observé les prolongements achromatiques. Cette absence de prolongements achroma-
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tiques est confirmée par le fait qu'en métaphase les chromosomes ont conservé leur forme 
sphérique ou bilobée. Cependant dans un seul noyau sur plusieurs milliers examinés, les 
chromosomes avaient nettement la forme de bâtonnets courts, réguliers, trois à quatre 
fois plus longs que larges. Rien dans les autres noyaux ne permettait d'expliquer ce fait. 
Dans ce cas, la radicule était fixée par du liquide de Ringer saccharosé à 2 % et formolé 
à 10 % d'aldéhyde formique. 

Résumant ces observations, je dois conclure que le mode de formation des chromo
somes dans les noyaux euchromocentriques reste inexpliqué parce que, l'existence d'un 
nucléole dans ces noyaux impliquant celle d'une structure qui le maintient en position 
fixe et cette structure étant constituée par des haltères, l'absence de ceux-ci en inter
phase et en prophase implique : 

1 ° Ou une altération profonde des éléments figurés du noyau par le fixateur, altéra
tion qui rend impossible une observation exacte des phénomènes ; 

2° Ou l'existence normale, naturelle, au cours de la cinèse et dès !'interphase, de 
modifications profondes de la structure nucléaire qui rendent celle-ci et la forme des 
éléments qui la constituent très différentes de celles qu'elles présentent dans les noyaux 
au repos ou quiescents. 

ActueJlement, cette deuxième explication ne pourrait être admise que s'il était 
démontré que les liquides fixateurs ne provoquent pas l'altération des éléments du noyau. 
Or cette altération est formellement prouvée. 

Ces faits établissent donc que les dessins représentant actuellement la structure du 
noyau euchromocentrique et la forme des euchromocentres au début de !'interphase et 
en prophase se rapportent exclusivement à des noyaux dans lesquels la structure réelle 
était détruite ou profondément modifiée par l'action altérante des fixateurs. 

On trouve une preuve de cette destruction dans le dessin du noyau interphasique 
de Pastinaca sati"a par Jenny Doutreligne (14, fig. 124) qui ne montre ni aucun chromo
centre, ni réseau. C'est donc, quelle que soit la structure du noyau de Pastinaca, que 
celle-ci a été détruite par le fixateur. Les dessins des noyaux en télophase (fig. 136, héma
toxyline, et fig. 121, col. de Schoede) paraissent indiquer la reconstitution d'une structure 
rayonnante mais qui, semble-t-il d'après la position de granulations chromatiques de 
certains chromosomes, serait à deux rangs d'haltères. 

D'ailleurs, à en juger par le passage suivant du mémoire de Jenny Doutreligne, il 
semble bien qu'elle a douté que les petits euchromocentres qu~elle a représentés en inter· 
phase et prophase chez certaines espèces correspondent complètement aux chromosomes 
de la métaphase et de !'interphase précédente, ou même à la forme réelle des euchromo
centres. En efiet, on lit page 43 : 

Les noyaux interphasiques de Luffa ne présentent donc pas une organisation réticulée analogue à celle qui 
est bien établie ailleurs et, même, on ne peut y discerner, dans le corps achromatique, aucune organisation. C'est 
ce que nous voulons exprimer en disant que le corps achromatique est « homogène >>; nous n'entendons aucun~roent 
signifier par là que ce corps serait réeUement homogène, ou, pour être plus précis, que rien n'y représenterrut ~es 
corps chromosomiques persistant dans leur individualité distincte ; nous verrons, au contraire, que tout porte à fa1re 
admettre que les individus chromosomiques y persistent et que, par conséquent, ce fond achromatique, en apparence 
homogène, est en réalité structuré. 

On peut conclure de ces faits que, pour les noyaux euchromocentriques tout au moins, 
il est impossible d'admettre que les euchromocentres de }'interphase se conserven! 
inchangés jusqu'à !'interphase _suivante, cela d'abord parce que l'euchromocentre considére 
jusqu'ici n'est qu'une partie de l'élément chromosomique réel qui est un haltère et qu'on 
ignore actuellement l'évolution de celui-ci au cours de la cinèse; et en second lieu parce 
qu'on ignore actuellement la constitution réeJle du substratum chromatique des chromo· 
somes métaphasiques des noyaux euchromocentriques et comment se comporte ce substra· 
tum au cours de leur division. Ce sont là des phénomènes à déterminer entièrement. 

Dans le mémoire de P. Dangeard (11 A) analysé antérieurement, on peut lire, page 371: 

... Les chromocentres deviennent invisibles dans certains noyaux, suivant leur état ou suivant la nature. d~ 
leur fixation. Le fixateur de Regaud convient très mal, par exemple, à la mise en évidence des chromocentres. Ainsi 
dans le lupin blanc, avec ce fixateur, les noyaux ont un nucléoplasme d'apparence homogène, mais les chromocentres 
qu'on devrait trouver appliqués contre la membrane nucléaire, sont invisibles. Cette absence de chromocentres da

1
ns 

les noyaux fixés au Regaud est assez fréquente ; on la retrouve pour le Ricin, le haricot, le melon, etc. Pou~t es 
chromocentres n'ont pas été dissous par le fixateur car on peut les colorer par la méthode de Feulgen; 11~ sont 
seulement très sensibles à la décoloration au cours de la régression dans la méthode ordinaire à l'hématoxyhne de 
Haydenbain. 
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Ce n'est pas seulement après emploi du Regaud que des noyaux apparaissent dépourvus de chromocentres. 
Nous avons noté le même fait à la suite de fixation Helly ou Benda-Mèves. Il est difficile de savoir à quoi corres
pondent ces ~oyaux homogènes sans chrornocentrcs i il semble que ce soient le plus souvent d~s. noraux au reeos 
définitif. Il n est pas exclu que les chromocentres puissent perdre en grande partie leur chromabc1té a une certa111e 
période de !'interphase, pour réapparaître ensuite dès les premiers stades prophasiques. 

Les observations que nous avons faites sur la destruction par les fixateurs du réseau 
cytoplasmique et des haltères qui le constituent démontrent que ces corps détruisent 
d'abord les substances chromatiques et enlèvent ainsi aux éléments· figurés leur affinité 
pour les colorants, puis attaquent et détruisent progressivement ensuite la matière achro
matique; ils arrivent ainsi à détruire et à faire complètement disparaitre les haltères 
cytoplasmiques. 

Il ne peut pas rester le moindre doute que l'action des fixateurs est la même sur 
les éléments figurés du noyau. Dans les noyaux de la figure 3, planche 41 de ce livre, 
cette action destructive ressort, sans qu'elle puisse être contestée, par la disparition 
totale ou partielle des bâtonnets des haltères; pour ceux-ci la destruction ne peut pas 
faire de doute puisqu'il en reste des portions. Les noyaux des deux figures 10 et 11 (Pisum 
satiPum) de cette même planche 41 sont très démonstratives à cet égard (P. Dangoard, 
fig. 27, 28, pl. 36). 

Cette action destructive se manifeste toujours sur le noyau et avec tous les fixateurs 
sans distinction, mais à des degrés divers. Il apparaît bien, comme le fait remarquer 
1•. Dangoard, que les noyaux au repos ou en interphase et même dans les premiers stades 
de la prophase sont plus sensibles à cette action altérante que les noyaux en état de cinèse 
plus avancée, mais elle s'exerce néanmoins sur ces derniers et peut déterminer la formation 
des satellites, des étranglements, le tronçonnage et même la scission complète des chromo
somes en plusieurs parties qui peuvent ensuite être prises pour des chromosomes normaux. 

On peut donc conclure que, tant qu'on n'aura pas institué une méthode de fixation 
ou d'examen qui respecte rigoureusement la forme et la constitution des éléments figurés 
qui constituent le noyau, il sera bien difficile, sinon impossible da faire le déterminisme 
exact des phénomènes qui se succèdent au cours de la cinèse. 

* * * 

Formation des chromosomes dans les noyaux du type réticulé 
Nature et origine des filaments chromonématiques 

Grégoire et Wygaerts (1903, 1904) ont mis en évidence la formation des chromosomes 
par la présence de bandes filamenteuses alvéolisées à la prophase chez Trillium grandi
florum, bandes qui seraient identiques à celles de la télophase de la cinèse précédente . 

. 1?n 1906, Grégoire a décrit deux modalités de la formation des chromosomes ; chez 
TnUiu_m grandiflorum comme dans les Aillum, la bande conserve, dans une première 
mod.alité, une structure alvéolaire jusqu'à ce qu'elle soit devenue un ruban chromo
so!filque définitif ; dans une deuxième, la bande « semble se dérouler en un filament 
mmce, fort allongé et présentant un contour en zigzag, comme s'il était constitué d'une 
série de petits arcs de cercle placés bout à bout ». 

En 1913 il a précisé que, chez Trillium, Galtonia et Aillum, « les bandes évoluent 
en ~laments en zigzag par répartition de plus en plus régulière de la substance chromo
so~que suivant certaines travées longitudinales et transversales de la structure pri
nut1ve des bandes réticulées i>. 

M
Sba!p (1914) et De Smet (1914) ont confirmé ces faits, le premier chez Vicia Faba 

et a~stlea quadrifolia, le second chez Crepis Pirens. 
C est à ces travées longitudinales et transversales décrites par Grégoire depuis 1904 

que Wejd?wsky (1912) a donné le nom de chromonema. 
Ultérieurement, Do Litardière (43) a confirmé chez les Filicinées et notamment chez 

Hyme~ophyllum t7:nbrùlgense les observations de Grégoire, et montré avec la plus grande 
nettete la formation des bandes chromosomiques et leurs divers modes d'évolution mais 
sans apercevoir la nature et l'origine des granulations ou nodosités que portent les fila
ments des bandes chromosomiques. 

P. llartens, dans une longue étude sur le Paris quadrifolia (47) a exposé des obser-
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vations très précises et détaillées sur l'évolution des deux constituants du chromosome 
la partie chromonématique et la partie achromatique, pendant le cours complet de l~ 
cinèse. Ces observations confirment pleinement celles de Grégoire et fournissent des 
renseignements nouveaux sur l'évolution qui précède et qui suit la division. 

Notons que P. Jlartons affirme qu'il est hors de doute que les empâtements en double 
rangée longitudinale des filaments chromonématiques, que beaucoup d'auteurs ont 
considérés comme des chromomères, existent réellement. Mais il conclut que ces empâ
tements en rangée longitudinale sont de nouvelles formations faites aux dépens des 
travées (fig. VIl, VIII, pl. IV). Or cette interprétation ne s'accorde pas avec la consti
tution réelle des bandes chromosomiques au moment de leur libération par dislocation 
du réseau nucléaire de finterphase. Cette constitution est nettement démontrée dans 
la figure 12 du mémoire de De Litardière représentant, d'après celui-ci des détails des 
bandes alvéolisées au stade interphasique » chez Hymenophyllum tunbridgense ; elle 
ressort également de la figure 17 ; ces deux figures montrent que, dès le début de la pro
phase, la bande chromosomique est constituée par deux filaments longitudinaux portant 
une série d'empâtements reliés d'un filament à l'autre par des travées transversales. 

Cette même démonstration est donnée par de nombreuses autres figures du mémoire 
de De Litardièro, par exemple par les figures 60 et 61 montrant que, à un stade avancé de 
la prophase chez Osmunda cinnamomea, (fig. 61), la bande chromosomique alvéolisée a 
une structure identique à celle des bandes chromosomiques du noyau de !'interphase, 
et que, dans les deux cas, la bande comprend deux filaments latéraux portant des empâ
tements en chapelets reliés d'un filament à l'autre par des travées transversales. 

L'examen de ces diverses figures ainsi que de celles du mémoire de P. Martens montre 
que, de toute évidence, les filaments et travées des bandes chromosomiques du début 
de la prophase deviennent les filaments et travées chromonématiques du chromosome 
formé. 

Un examen attentif des figures du mémoire de P. Martens montre que, du début à 
la fin de la oinèse, la portion de réseau nucléaire qui constitue le chromosome est cons· 
tituée par une série d'espaces polyédriques placés bout à bout et limités par des mailles 
polygonales dont les côtés sont évidemment formés par des haltères du réseau nucléaire 
initial et qui sont en même temps les filaments chromonématiques et leurs travées trans· 
versales. 

Dans le chromosome comme dans le réseau nucléaire en interphase, les cavités corres· 
pondant à ces espaces polyédriques sont virtuelles, car les faces de ceux-ci sont ouçertes 
et figurées seulement par leur périmètre constitué par les haltères du réseau nucléaire. 

Ce ne sont donc pas à proprement parler des filaments chromonématiques et encore 
moins un seul filament chromonématique spiralé ou non qui forment la charpente du 
chromosome, mais toute l'armature d'haltères des espaces polyédriques. Ce sont ces 
espaces et cette armature qui sont remplis par la matière achromatique (matrix) ; l'ar
mature d'haltères y prend des aspects divers selon son degré d'imprégnation par le colorant, 
degré qui dépend de l'action altérante du fixateur, celle-ci diminuant irrégulièremen~ 
l'affinité des haltères pour le colorant et allant jusqu'à leur dissolution totale fait qui 
explique pourquoi de nouveaux observateurs, n'ayant pas pu voir les filaments chro· 
monématiques, en contestent l'existence. 

En résumé, il ne paraît pas qu'il puisse y avoir formation dans le chromosome d'un 
deuxième filament chromatique avant la division ni d'empâtements nouveaux réels 
en files dans les deux filaments puisqu'ils existent déjà, même dans l'interphase. Il ne 
peut y avoir à ce moment, avant la division chromosomique, qu'un dépôt de substance 
nouvelle sur les groupes de boules d'haltères (chromocentres ou chromomères), dépôt 
qui doit s'effectuer également sur les bâtonnets des haltères (travées) ce qui donne l'im
pression que les empâtements originaux en série s'allongent souvent jusqu'à s'abouter, 
ainsi que P. Hartens l'a observé. 

Mais il en est tout autrement après la fissuration longitudinale en deux parties de 
la matière achromatique (matrix) qui remplit les mailles du ruban chromosomique pour 
lui donner la forme d'un boudin aplati (P. Jlartens, fig. X à XIII pl. IV). Dans ce cas, 
après la séparation des deux parties, chacune d'elles n'a entraîné qu'un des filaments 
latéraux à chromomères ; la comparaison de la figure XV de la même planche avec la 
figure VIII montre que, pour arriver à la constitution représentée dans la figure XVI, 
où l'on voit réapparaître deux filaments latéraux continus qui n'existent pas dans la 
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figure XV où l'on ne distingue qu'un seul filament continu en zjgzag, il a bien fallu qu'au 
moins un filament nouveau soit créé, et cela par formation de nouveaux haltères. 

Cette création apparaît d'ailleurs nécessaire et même inéluctable par le fait que, 
par la division en deux parties de chaque chromosome et la répartition de chacune d'elle 
en deux noyaux nouveaux, ceux-ci ne contiennent plus chacun que la moitié du réseau 
nucléaire du noyau père. Il faut donc bien, pour que se reconstitue un réseau semblable 
à celui du noyau père dans les noyaux fils, qu'ils doublent chacun, par une nouvelle 
formation, la moitié de réseau qui les a formés. 

La preuve de la forme en haltère des éléments qui constituent les filaments chro
monématiques où leurs travées est fournie par la forme en haltères des satellites ou par 
la forme en haltère du lien qui réunit les deux parties d'un chromosome tronçonné. Quand 
la fissuration du chromosome est complète, les travées qui réunissent les deux moitiés 
dans tous les sens sont les haltères des mailles polygonales des polyèdres ; au moment 
de la séparation de ces deux moitiés, elle doit avoir lieu, bien probablement, non pas 
par scission des bâtonnets, mais par désarticulation de leurs boules qui se séparent, et 
ce sont vraisemblablement ces boules disjointes qui doivent être le point de départ pour 
la formation de nouveaux haltères en nombre sensiblement égal à ceux qui ont été entraînés 
par l'autre moitié. 

En comparant les dessins du réseau nucléaire dans le mémoire de Do Litardière 
chez Ilymenophyllum tunbri,dgense on constate qu'en télophase il est revenu à l'état qu'il 
présentait avant le début de la prophase, ce qui prouve qu'en télophase la moitié de 
réseau de chaque noyau-fùs a formé une quantité égale d'haltères, c'est-à-dire de réseau 
nouveau. Les dessins schématiques de P. Martens (47 pl. IV) montrent également qu'en 
fin de télophase ou en interphase, le chromosome est revenu (XVI, XVII, XVIII) dans 
l'état où il se trouvait avant la fissuration puis dans !'interphase précédente (I, VIII, IX). 

C'est donc un réseau à moitié nouveau et dont la moitié des haltères est de nouvelle 
formation, qui existe à chaque interphase, et non pas un réseau dont les haltères seraient 
en totalité ceux du réseau de !'interphase précédente, chose impossible puisque la moitié 
de ceux-ci est passée dans chacun des deux noyaux-fils. 

On doit donc conclure qu'après la scission du chromosome en deux parties chaque 
chromosome fils ne contient plus qu'une moitié des haltères originels à laquelle est jointe 
~e quantité égale d'haltères de nouvelle formation. Par conséquent ni les chromosomes 
ru le réseau nucléaire ne restent inchangés dans les interphases successives. 
. Çe fait s'oppose à la notion de la permanence indéfinie des chromosomes, de leur 
identité morphologique et de leur individualité dans les mitoses successives du noyau. 
Un~ _moitié seulement du chromosome provient du chromosome père, ou initial ; l'autre 
moitié est de nouvelle formation. Il en résulte qu'après 4 cinèses successives, un noyau 
ne c_ontient plus inchangée que la seizième partie du réseau nucléaire de la 
première . 

. Ainsi, l'exposé qui précède explique la nature et l'origine du chromonéma et prouve f 'il est constitué par les haltères et filaments d'haltères du réseau nucléaire interphasique. 
es exposés qui suivent et qui concernent les satellites et les chromomères vont fournir 

de nouvelles preuves de cette nature et de cette origine. 

f 
. Ei~horn (16) (1931) a contesté l'existence du chromonéma en s'appuyant sur les 

aits suivants : 
, 1° Le chromonéma est une structure artificielle due à l'action des fixateurs; la preuve 

c es.t ~·avec de bons fixateurs on ne le voit pas, et qu'on le fait apparaître en employant 
1~ h_qu1de de Flemming et mieux encore celui de Percnyi (alcool, acide chrolnique, acide 
nitrique). 

Ce fa_it 1;1e prouve nullement que le chromonéma n'existe pas. Il est fort possible 
q~e ~es liquides constituent un bon moyen pour faire apparaître le chromonéma en 
ie~~uisant des substances qui le masquent. C'est ainsi que Kuhno et EwaM ont mis en 
f vi_ ence le réseau de neurokératine des fibres nerveuses à myéline en traitant le nerf 
r~s par l'alcool absolu pendant 24 heures, puis par l'alcool bouillant pendant 2 heures, 

p~u~ P.ar l'éther pendant 24 heures, ce qui leur perlnit de constater que ni la potasse, 
ni l acide sulfurique, ni même la digestion par la pancréatine ne détruisent ce réseau. 
à. ~r !e cii,romonéma est un réseau d'haltères qui a une constitution à peu près identique 

m
ce e u reseau nucléaire, c'est-à-dire de la portion de ce réseau qui constitue le chro· 
osome. 
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Il n'y aurait donc rien d'étonnant à ce que le liquide de Perenyi soit favorable à la 
mise en évidence du chromonéma. 

2° La théorie du chromonéma ne serait pas satisfaisante parce qu'elle ne tient aucun 
compte de l'existence des satelJites et ne paraît pas de nature à pouvoir les expliquer. 

Notons d'abord qu'il ne s'agit pas, ici, d'une théorie ni d'une hypothèse, mais d'un 
objet figuré, matériel, visible, existant dans le chromosome. La question, qui n'a rien de 
théorique, est seulement de savoir si cet objet existe ou non, et s'il est ou non un 
artefact. 

Quant aux rapports du chromonéma avec les satellites, on verra au chapitre suivant 
que la nature et l'origine de ceux-ci sont précisément expliquées par l'origine et la nature 
des filaments chromonématiques dont ils sont l'extrémité devenue visible. Le chromonéma 
explique également la nature du filament qui relie les deux tronçons d'un chromosome. 
Les autres objections formulées par Eiellom n'ont pas de rapport direct avec la seule 
question qui est enj eu ici : l'existence du chromonéma, sa nature et son origine. 

* * * 

Nature et signification des satellites 

Les satellites sont des appendices, au nombre de un ou deux, situés à l'extrémité 
d'un chromosome et formés soit par une granulation reliée à celui-ci par un mince fila-

\\ll<.~r 
~ ~.t, ~ 
\.1 i ~ ,!,,-\ J 
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\ 
a 

Fig. 2. - a, Galtonia candicans (Navacbine) : b à h, Muscari; i à m, Ornithogalum (Delaunay); n à s, Crepi_s 
(Navacbine); u, Bellevalia /or/iculata (Delaunay); v à w, Colchicum umbrosum; x à y, Aillum cepa; z el i, Frt• 
tillaria imperialis (Taylor) ; ü, Ranunculus acris (H. Sorokina). 

ment, soit par deux granulations reliées entre elles par ce filament. Les satellites, décou
verts en 1912 par Navaebine chez Galtonia candicans, peuvent présenter de nombreuses 
variantes que Guillicrmond a réunies d'une façon très suggestive dans la figure 136 de 
son traité de Cytologie végétale qui montre les différentes formes observées chez Jes 
végétaux divers. Cette figure, reproduite ici (fig. 2), montre, entre autres faits signifi~at1fs, 
que le satellite est un organite haltère, qu'il peut être formé par deux haltères articulés 
bout à bout (x) ou par deux haltères placés côte à côte, ou même que le chromosome peut 
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être constitué exclusivement (g) par deux haltères placés côte à côte. Dans cette figure, 
on voit : 

10 Des chromosomes prolongés par un haltère complet, c, d, e, j, n, o, p, q, t, ti, à une 
seule de leurs extrémités ; 

20 Des chromosomes prolongés par un haltère complet à la boule terminale duquel 
est encore adhérente la boule d'un haltère voisin détaché de son bâtonnet, m, s; 

30 Un chromosome formé uniquement par deux haltères placés côte à côte, g ; 
40 Des chromosomes portant à leur extrémité deux haltères placés côte à côte, 

b, f, k, s; 
5° Un chromosome prolongé par deux haltères complets placés bout à bout, un 

troisième haltère étant accolé latéralement à l'haltère terminal, x ; 
60 Un chromosome fissuré s dont chaque moitié porte à son extrémité un haltère 

auquel est adhérente une boule de l'haltère voisin dont le bâtonnet a été rompu ou 
détruit; 

70 Un chromosome a portant un haltère à l'une de ses extrêmités et une boule à 
l'autre, le tout empâté par la même matière chromatique déposée sur le corps du chro
mosome; 

go Plusieurs chromosomes séparés en deux tronçons par le bâtonnet d'un haltère v, 
w, z; 

9° Un chromosome u portant à une extrêmité deux haltères dont on ne distingue 
que la boule terminale et une partie du bâtonnet. 

Cet examen fait apparaitre de façon lumineuse que les satellites sont en réalité 
l'extrêmité devenue visible des filaments d'haltères détachés du réseau nucléaire qui 
constituent les bandes chromosomiques du début de la prophase et qui deviennent les 
filaments cbromonématiques quand la substance achromatique (matrix) s'est déposée 
sur eux. Les haltères que laissent voir à nu certains chromosomes à leur extrêmité sont 
donc ceux de l'extrêmité des filaments chromonématiques devenue visible soit parce que 
le fixateur y a détruit la matière achromatique (matrix), soit parce que celle-ci y a disparu 
prématurément comme cela a lieu normalement pour la totalité du chromosome en fin 
~~ télophase. Mais il est très probable que seule l'action altérante du fixateur est en jeu 
ici, la preuve de cette action étant fournie par certaines particularités des chromosomes 
exposées plus loin. 

D'après quelques observateurs (Baranov, 1'1adamo Senjaninova, lladomoisello B. 
Sorok~na, Delaunay) les satellites seraient des granulations adhérentes au nucléole à 
la périphérie duquel elles détermineraient une légère protubérance et qui s'accoleraient, 
pendant la prophase, au chromosome qui les porte. 

D'autres auteurs ont contesté la présence de satellites à la périphérie du nucléole 
au repos et certains ( Eiehorn, 1931) y nient même l'existence d'aucune protubérance. 
d' Rappelons que les planches 38 et 39 démontrent sans contestation possible l'existence 

une couche de granulations qui, devenant visibles, forment à la périphérie du nucléole 
une cour?nne complète de protubérances qui sont les boules centrales des haltères rayon
~ants qui se fixent sur lui et en constituent la zône périphérique ; cette disposition existe 
ans les ~eux types nucléaires euchromocentrique et réticulé. 

Certames pottions de réseau qui deviendront des chromosomes comprennent un ou 
deu~ des haltères radiants du nucléole ; il est possible que le dépôt de la matière achro
matique sur le chromosome se fasse avant le détachement de ces haltères radiants, ceux-ci 
re:tflit nus: II serait donc possible, bien que rien n'appuie cette hypothèse, que certains 
sa e te~ s01ent les haltères radiants qui se fixaient sur Je nucléole. 

t }\18:1s. cette explication n'est plus valable dans le cas où le chromosome porte à son 
~x ~tmite deux haltères réunis bout à bout par leurs boules. En effet, cette présence 
d: eux halt~res satellites complets ou incomplets et réunis bout à bout (r, s, x, fig. 2) 

montre _qu'il est certain qu'un autre mécanisme les fait apparaitre. Ceci résulte du fait 
iu~. cert~s haltères satellites ont leurs boules encore empâtées par la matière achro-

p a ique deposée sur eux (j, k, m, q, fig. 2), l'absence de cette matière sur leur bâtonnet 
rouvant qu'en ce lieu elle a été dissoute vraisemblablement par le fixateur. 

m. Le tr?nçonna~e des chromosomes tels que z, a, figure 2, est la manifestation de cette 
;me act10n loc~sée à la région du bâtonnet qui relie les deux tronçons. Il parait évident 

{ro: la cause q~ rend visible l'haltère satellite est la même que celle qui, provoquant le 
çonnage, fait apparaître seulement un bâtonnet d'haltère reliant les deux tronçons; 
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la preuve en est d'ailleurs fournie par le chromosome i, figure 2, dont le tronçonnage 
a mis à découvert un haltère presque complet, l'une de ses boules étant totalement visible, 
l'autre à moitié. 

Dans certains chromosomes, l'action dissolvante du fixateur se borne à une simple 
apparence d'étranglement ou constriction en un ou deux points; quand elle existe en 
deux points, comme dans le chromosome b, figure 2, il n'y a aucune raison pour penser 
que l'un de ces points est plutôt que l'autre le lieu d'insertion du chromosome sur le 
fuseau comme on l'admet ; c'est évidemment la même cause qui a déterminé les deux 
constrictions et il apparaît ainsi que ni l'une ni l'autre ne sont provoquées en vue d'une 
insertion du chromosome, ni par cette insertion elle-même. Ce fait apparait nettement 
dans les chromosomes i et m, figure 2 où l'auteur (Delaunay) a fixé la constriction aux 
points i, et m, entre deux boules d'haltères, c'est-à-dire en un point où la dissolution 
de la matrix par le fixateur est manifestement en train de s'opérer. Les mêmes indications 
sont fournies par les chromosomes z et a, fig .. 2, montrant deux points de dissolution 
de la matrix, l'un où elle débute seulement et n'a provoqué qu'une constriction. 

Il paraît certain, d'après ces constatations que les points de constriction des chro
mosomes n'ont pas de rapport avec leur insertion sur le fuseau et sont seulement les 
points où débute l'attaque de la matrix par le fixateur. 

Il apparait nettement que la constriction plus ou moins accentuée des chromosomes, 
le tronçonnage complet ne découvrant aucune partie d'un haltère (m, fig. 2), le tron
çonnage mettant à nu le bâtonnet d'un haltère reliant les deux tronçons (v, w, z, li, fig. 2), 
le tronçonnage découvrant un haltère complet avec ses deux houles (i, fig. 2), ne sont 
pas des particularités morphologiques du chromosome, mais seulement des étapes suc
cessives de la dissolution de la matière achromatique (matrix) par le fixateur. Ces parti
cularités n'existent certainement pas dans les . chromosomes normaux et vivants et la 
cause qui les provoque est la même que celle qui rend apparents les haltères satellites, 
ceux-ci restant vraisemblablement cachés dans la matrix des chromosomes vivants, 
comme dans la matrix des chromosomes fixés, en général. 

* * * 
CLIVAGE DES SATELLITES 

Il est indiqué dans le traité de Cytologie végétale de Guillicrmond que « quand 1~ 
chromosome se divise, la ligne de clivage se prolonge jusqu'au niveau du satellite ; celui-ci 
se trouve ainsi partagé en deux moitiés égales et son pédicelle fissuré longitudinalement >J. 

Cette affirmation n'est certainement pas conforme à la réalité des phénomènes. 
En premier lieu la multiplication des haltères n'a jamais lieu par division longitudinale; 
les filaments d'hàltères se forment et s'allongent : soit par division d'une houle d'h~t~re 
dont les deux parties s'écartent en étirant un bâtonnet entre elles, une deuxième div1S1on 
de la boule primitive formant la deuxième boule de l'haltère ; soit par naissance et allon
gement du bâtonnet en un point de la boule formatrice où s'accumule la chromatine, 
puis formation ultérieure des deux boules. 

D'ailleurs on peut voir dans la figure 136 de ce même traité de cytologie deux chro
mosomes non fissurés (b, u, fig. 2) portant côte à côte deux satellites haltères à une .de 
leurs extrêmités tandis que d'autres (y, t, ü, fig. 2) nettement fissurés (y) ou portant l'in
dication de la fissuration (t, ü) n'en portent qu'un. 

La présence de deux satellites à l'extrêmité d'un chromosome ne signifie donc p~s 
qu'ils proviennent d'un satellite divisé longitudinalement, mais signifie seulement qu'ils 
sont l'extrêmité restée ou devenue visible de deux filaments d'haltères originels qui ont 
constitué le chromosome et qui seront séparés l'un de l'autre par la fissuration. . 

En résumé, les satellites, sont l'extrêmité, devenue visible, des filaments d'halteres 
de la portion du réseau nucléaire (filaments chromonématiques) constituant la charpente 
du chromosome ; c'est la dissolution de la substance achromatique (matrix) par le fixateur 
qui rend apparents les haltères satellites à l'extrêmité des chromosomes et qui égale1!1ent, 
en provoquant leur tronçonnage, met à découvert, soit un bâtonnet d'haltère, soit un 
haltère complet, dans le corps même du chromosome. 

Les points d'étranglement ou de constriction ne sont que la phase de début du tron· 
çonnage et n'ont aucun rapport avec l'insertion du chromosome sur le fuseau. 
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Cette nature des satellites et la cause qui les fait apparaitre leur enlèvent toute 
signification, soit pour l'identification des chromosomes qui en sont munis, soit pour 
les différencier des autres au point de vue de leur rôle génétique, tous ayant la même 
constitution. Il en est de même des constrictions et du tronçonnage provoqués par la 
même cause d'altération. 

Notons en plus que si le fixateur, après avoir provoqué le tronçonnage du chromosome, 
détruit aussi le bâtonnet reliant les deux tronçons, ceux-ci deviennent libres et on trouvera 
à la numération un chromosome en surplus, celui-ci, de même que l'autre tronçon, étant 
plus petit que les chromosomes ordinaires. Quand il y a deux chromosomes tronçonnés, 
il y a donc 4 chromosomes plus petits, dont 2 supplémentaires et accidentels, ces deux-ci 
faussent la numération. Le fixateur peut donc supprimer des chromosomes ou chromo
centres qu'il détruit, ou en créer en surnombre par un tronçonnage total. 

Ainsi donc, en résumé, les chromosomes longs ou moyens en forme dA boudins aplatis 
sont constitués par un substratum ou charpente de filaments d'haltères dont les points 
d'articulation par leurs boules (chromomères) sont, soit les chromocentres originels du 
réseau nucléaire, soit des chromocentres originels du réseau nucléaire, soit des chromo
centres de nouvelle formation. On trouvera la preuve de l'existence de ces haltères dans 
les chromosomes dans la figure 268, planche IX du mémoire de Do Litardière déjà cité (43) 
montrant un chromosome dans lequel se distinguent plusieurs haltères dont un très net 
à la partie supérieure. 

Ce sont ces points d'articulation de plusieurs boules d'haltères que P. Martens appelle 
empâtements; cette appellation est défectueuse parce qu'un empâtement n'est qu'un 
dépôt de substance sans forme définie et sans signification morphologique, tandis que 
les groupes de 2 à 5 ou 6 boules d'haltères ont des formes et une signification morpho
logique très précise. 

Un exemple caractéristique d'empâtement est le dépôt de matière, probablement 
d'origine nucléolaire qui se fait au cours de l'anaphase sur les chromosomes et leur donne 
l'apparence de massue. Jenny Doutreligne (14) qui a révélé ce fait, a montré que la sub
stance ainsi déposée ne se colore pas par la réaction de Foulgen, mais se colore en rouge par 
le mélange de Sehœde (vert d'iode, fuchsine basique) tandis que le corps du chromosome 
se colore en bleu. 

_En réalité, dans les empâtements signalés par P. lllartens. il y a bien dépôt de matière 
sm:aJ~utée sur les filaments mais, sous ce dépôt léger, existe un groupe de boules d'haltères 
qm n est pas un empâtement. 

* * * 

Nature et rôle des chromomères 

La _constitution des chromosomes exposée précédemment est conforme à l'ancienne 
âoncept1on de Strasburger d'après laquelle le chromosome est formé par un substratum 
e filaments de linine portant des granulations de chromatine. Ultérieurement on a vu qr _celles-ci, qui ont été appelées chromomères, peuvent être formées par la réunion de 

P usieurs granulations chromatiques plus petites appelées chromioles ( Eisen 1900) . 
. o~ peut s'étonner que ces premières observations sur les chromomères aient été 

cons1~erees comme erronnées ou dues à des structures artificielles créées par les fixateurs 
ou meme à des coudures des filaments de linine, car il apparaît nettement que les chro
Fomères ne. sont pas autre chose que les chromocentres du réseau nucléaire entrainés, 
~~- de la dislocation de ce réseau, avec les filaments de linine libérés par celle-ci ; en 
~ bité, ces filaments sont formés par les haltères du réseau nucléaire articulés bout 
a out. 

t C'est parce que les chromomères sont les chromocentres du réseau nucléaire qu'ils 
~on comme ceux-ci constitués par plusieurs granulations (3 à 5 ou 6) qui sont l'une hs boules d'un même nombre d'haltères nucléaires. Ce fait est facile à contrôler car, de 
C are chromocentre bien conservé avec le réseau, part un nombre de bâtonnets d'haltères 
ou aments ~e linine, égal au nombre des boules qui le composent. 
ad Stf0n Guilliermond ( Traité de Cytologie pégétale, p. 237), on tend aujourd'hui à 
qu:~ re,/vec _De _Litardière, que les chromomères « n'ont jamais existé, sans doute, 

ans unagmat10n de certains cytologistes >>. 



-128-

Cette opinion de De Litardièro est d'autant plus surprenante qu'on trouve précisé
ment dans les planches de son mémoire sur la caryocinèse somatique des Filicinées (43) 
des exemples multiples de filaments de linine ou filaments d'haltères montrant des chape
lets de chromomères de la plus grande netteté dessinés par lui en interphase ou prophase. 

On le constatera par exemple dans les figures : 11, 16, chez Alsophila phalerata; 
97, chez Oleandra articulata; 115, 116, 117, 118, chez Polypodium "ulgare; 125, chez 
Polypodium Schneideri; 131, chez Gleichenia flabellata; 249, 250, 251, chez DnJopteri,s 
spinulosa; on en verra beaucoup d'autres, que je n'ai pas indiqués, dans les planches 
de ce mémoire. 

D'autre part, on trouve le passage suivant dans les pages 401 et 402 de ce mémoire: 
Ainsi que je disais à propos de l'Hymenophyl/um tunbridgence et du Pteris cretica, si les renflements que l'on 

constate dans les éléments chromosomiques, à la télophase, semblent de prime abord des granules fortement colorés 
et indépendants, reliés par des tractus moins chromatophiles, surtout dans les préparations trop décolorées, ce qui, 
entre parenthèses, pourrait suggérer l'idée de l'existence de corpuscules chromatiques indépendants et fixés sur un 
filament de nature différente, ces aspects ne correspondent pas à la réalité, puisqu'en faisant varier la vis micro
métrique, même dans ces cas de noyaux peu colorés, on voit les amas plus colorés aller en s'atténuant pour faire 
corps avec le reste du filament. Le chromosome paraît, aussi bien lorsqu'il est alvéolisé que lorsqu'il ne l'est pas, 
n'être formé que d'une seule substance. et évidemment on ne peut considérer les parties les plus épaissies comme 
constituées de chromatine et les parties minces, y compris les anastomoses qui relient les divers chromosomes comme 
faites de linine. 

Les éléments chromosomiques de !'interphase offrent la même constitution ... 

En concluant dans le passage ci-dessus cité que les renflements que portent les fila
ments chromosomiques ne correspondent pas à la réalité « puisqu'en faisant varier la 
vis micrométrique on voit les amas plus colorés aller en s'atténuant pour faire corps 
avec le reste du filament >1, De Litardière n'a pas interprété exactement son observation 
car, dans les renflements qu'il observait, existait bien un groupe de plusieurs granulations 
(chromocentre) recouvert par le dépôt d'une matière colorable par l'hématoxyline qui 
le masquait; un tel dépôt s'amincit toujours au nhreau des filaments qui en partent et 
qw, étant les bâtonnets d'haltères, sont la preuve incontestable, formelle, de l'existenc~, 
sous la matière déposée, d'un groupe de boules d'haltères. L'amincii,sement, des deux 
côtés d'un renflement, de la matière déposée prouve, contrairement à la conclusion de 
De Litardière, qu'il existe bien, au centre du renflement, un corps figuré, globuleux, car 
cette matière ne se dépose que sur les objets figurés. 

Les renflements en question sont donc bien des éléments morphologiquement carac· 
térisés, c'est-à-dire des chromomères ou groupes de granulations qui sont des boules 
d'haltères, chaque groupe étant un chromocentre du réseau nucléaire de !'interphase. 

Les observations de De Litardière ne démontrent donc nullement l'inexistence des 
chromomères comme il l'affirme ; elles contribuent, au contraire, à la démonstration de 
leur existence. 

Christine HER!IIANS (31, 1936) a observé, dans un mémoire relatif à la prophase 
méiotique. dans l'anthère de Lilium martagon, des filaments chromosomiques portant de 
nombreuses granulations en série auxquelles elle ne reconnait pas une existence réelle. 
!;es figures 2, 3, 5 de notre planche 42 montrent ces filaments. La figure 3 montre, à 
gauche, un fragment de noyau au stade leptotène ; puis à droite et au centre deux noyaux 
au stade zygotène présentant des filaments apairés mais non encore rapprochés; d'a~rès 
Christine Hermans et conformément à la conception de Grégoire, les filaments apairés 
à ce stade ne proviennent pas de la division d'un filament unique, mais sont deux fila· 
ments originellement distincts. 

Les figures 2 et 3 de notre planche 42 montrent au stade pachytène les chromosomes 
à l'état de longs filaments sur le trajet desquels on remarque des parties plus colorées 
appelées chromomères ayant l'aspect de granulations sphériques ou ovales. D'après 
Christine Hermans, ces chromomères n'auraient pas d'existence réelle et seraient des 
points plus colorés en raison du repli des filaments en accordéon à leur niveau. - Elle 
tire cette conclusion du fait que la nucléal-réaction de Feulgen colore uniformément 
toute la longueur du filament et non pas seulement les chromomères. 

Ceci ne constitue pas une preuve suffisante parce que : . 
1 ° Le repliement en accordéon, tel qu'il est représenté dans les figures 15 ( b ), 16 

(a, b), 17 (d, d'), en vue latérale n'est pas de nature à donner lieu à des points plus colorés 
aux angles du repliement car, à ce niveau, l'épaisseur de la substance du filament, vue de 
faee, n'est pas plus grande qu'en tout autre point situé entre les sommets des angles; 
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20 Le repliement n'est pas de nature à augmenter l'épaisseur des filaments au niveau 
des angles et cependant les figures de C. Hermans représentent les chromomères avec 
une épaisseur souvent plus que double de celle du filament. C'est donc bien un corps 
globuleux qui existe à ce niveau ; 

30 Pour démontrer l'inexistence des chromomères Christine Hermans indique que 
« le maniement de la vis micrométrique démontre que très souvent, dans les filaments 
vus de face, les soi-disant chromomères se prolongent en réalité par leurs deux bouts ». -
C'est là une nouvelle preuve de l'existence réelle des chromomères car ceux-ci sont les 
points d'articulation des boules des haltères constituant le filament, et ces boules sont 
toujours articulées par deux au minimum, leur réunion formant un corps ovale à grand 
axe d'une longueur double du diamètre d'une boule quand les haltères sont bien articulés 
bout à bout. C'est bien ainsi que C. Hermans a représenté les chromomères en de nombreux 
points de la planche 1 de son mémoire, notamment dans les figures 10, 15, 16 où ils ont 
exactement la forme des dilatations des chondriocontes et des longs filaments qui résultent 
de la dislocation du réseau cytoplasmique exposée dans les premiers chapitres de ce livre, 
dilatations qui sont les points d'articulation des boules des haltères qui constituent ces 
filaments. - Ces chromomères ovales ont également la même forme que les varicosités 
des neurofibrilles des animaux constituées par l'articulation de deux boules d'haltères; 

4° Les chromomères existent sur tous les filaments du noyau dans les figures 11, 
12, 13, 14 de la planche 1 du mémoire de C. Hermans, ce qui signifierait que tous ces 
~aments sans exception sont repliés en accordéon sur toute leur longueur. - Si cela était, 
il est impossible qu'il n'y en ait pas un certain nombre qui se présentent latéralement 
pour montrer leur repliement. Or il n'y en a pas un qui se présente ainsi. 

La preuve de l'existence réelle des chromomères est fournie nettement par les figures 3, 
4, 17, 19, 20, 21, planche 1 du mémoire de John Boal (3) reproduites dans les figures 4, 
5, 6 de notre planche 41 et qui montrent : 
. A) Que, dans la prophase hétérotypique, les chromosomes provfonnent de la disloca

twn du réseau nucléaire bien visible avec ses nodosités aux angles des mailles dans la 
figure 4 de notre planche 41, figures 3 et 4 de J. Beal. Dans ces deux noyaux de la figure 4 
(fig. 3 et 4 de John Bcal, stade leptotène à gauche, passant au zygotène à droite d'après 
l'~uteur), il n'y a pas à douter qu'il s'agit bien du réseau nucléaire normal en voie de 
dislocation, et dont les granulations nodales soni des cbromocentres, c'est-à-dire, comme 
nous Pavons démontré antérieurement, les points d'articulation des boules des haltères 
constituant co réseau, et qui seront plus tard les chromomèrcs. 

B) Dans les figures 5, 6 de notre planche 41 (fig. 17, 19, 20, du même mémoire de 
John Real) les filaments dissociés présentent en plusieurs endroits des plissements divers 
vus latéralement, mais qui portent néanmoins des chromomêres aux angles des plisse
fents (fig. 5). D'autre part le gémini figuré à droite de notre figure 6, planche 41 (no 21 
e J. Real} porte des boules qui, manifestement, sont des boules d'haltères et non attri

buabl~s à des repliements. L'examen des numéros 19 et 20 de cette figure 6, planche 41, 
conduit à la même conclusion · 

6° Le fait que, par la nu~léal-réaction de Feulgen les chromomères n'apparaissent 
plus sur le trajet des filaments ne prouve pas leur inexistence parce que cette réaction 
r~hcolore que la chromatine et que les chromomères peuvent n'en contenir qu'une très 
ai le (Jl?-antité. On sait en effet que très souvent les boules d'haltères ne se colorent pas 

?u à pem~, même par l'hématoxyline et la fuchsine. D'autre part, la chromatine a pu 
etre détrwte par le fixateur dont l'action altérante se manifeste par une diminution ou 
P:te tot~e de l'affinité des haltères pour l'hématoxyline. Ainsi donc l'existence des â omo~eres ne peut pas être mise en doute. Ils sont les points d'articulation des boules 

es halteres nucléaires ; dans le réseau nucléaire de !'interphase ils sont les chromocentres. 

1 _P. ~artcns (47) affirme qu'il est hors de doute que les empâtements en double rangée 
ongitudinale des filaments chromonématiques, que beaucoup d'auteurs ont considérés 

~o.mme des chromomères, existent bien. Mais il conclut qu'ils sont de nouvelles formations 
r:•ts adux dépens des travées ; cette interprétation est en désaccord avec la constitution 

e e , es bandes chromosomiques et avec celle du réseau nucléaire. 
mè D auJres auteurs, notamment Eicborn (15, 1931) ont nié l'existence des chromo
set res). ~tcborn dit n'avoir jamais pu en constater l'existence sauf dans un cas (Equi
le/m ou la fixatio~ était manifestement mauvaise (15, fig. 13, pl. 4). Or, dans ce cas, 

cbromomères qu'il a obtenus sont particulièrement en bon état et typiques et dénotent 

9 
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une fixation satisfaisante; c'était là une structure normale et non anormale comme il 
l'indique. 

Pour prouver l'inexistence des chromomères, Eiehorn s'appuie : 
1° Sur le fait qu'il ne s'agirait là « que d'une structure transitoire pouvant être 

observée seulement en fin de prophase et en métaphase puisque même au début de la 
prophase elle est indiscernable ». 

C'est une affirmation contredite par les faits, car la plupart des dessins du mémoire 
de De Litardièro montrent en interphase, et pendant toute la prophase des filaments du 
réseau nucléaire, bandes chromosomiques portant des granulations (boules des haltères) 
qui sont des chromomères et qui, dissimulés mais non disparus en anaphase, reparaissent 
distinctement en télophase ; 

2° Sur Je fait que la présence des chromomères ne serait pas constante. 
Or, dans les noyaux réticulés, c'est un fragment du réseau nucléaire qui constitue 

le substratum ou charpente du chromosome et les chromomères de ce fragment sont 
visiblement les chromocentres du réseau nucléaire de l'interphase. Donc, comme tout 
réseau nucléaire possède des chromocentres (groupement de houles d'haltères) aux angles 
de ses mailles, cela sans exception possible, il faut en conclure que les bandes chromo
somiques les entrainent toujours avec elles et que, par conséquent, les chromosomes les 
contiennent toujours, sans exception, dans les noyaux réticulés; 

3° Sur le fait qu'aucune observation vitale n'est venue jusqu'ici confirmer leur 
existence. 

Chacun sait que l'observation vitale ne permet pas de déceler les fins détails de 
structure en raison de la trop faible différence de réfringence qui existe entre les éléments 
figurés et le milieu qui les entoure. 

Eiehorn conclut : cc Pour toutes ces raisons, nous pensons que l'existence réelle des 
chromomères n'est pas démontrée et que partant, aucune théorie générale sur la structure 
ou la composition des chromosomes ne saurait être basée sur ces hypothétiques formations. 

Je pense, au contraire, que l'existence des chromomères est maintenant surabondam· 
ment démontrée ainsi que leur origine et leur nature, surtout après les faits exposés dans 
les trois chapitres précédents et même dans tout cet ouvrage. 

Je dirai, pour terminer, que ceux qui conservent un doute sur l'existence des chapelets 
de chromomères n'ont, pour se convaincre, qu'à consulter les figures de Ramon y Cajal; 
par exemple celles relatives aux varicosités des neurofibrilles de la substance grise du 
cerveau et qui sont des chromomères constitués chacun par deux houles d'haltères. 
Ces formations sont constantes chez tous les animaux. On en trouvera une image sugges· 
tive dans la figure 359 du traité d'histologie des centres nerveux de Ramon y Cajal. 

* 
* * 

Numération des chromocentres et des chromosomes 

La numération des chromocentres n'a pas lieu d'être faite dans les noyaux nettement 
réticulés si l'on admet que, dans ce type de noyau, le substratum ou charpente init~ale 
des chromosomes est constitué par un lambeau de réseau comprenant un nombre multiple 
de mailles et par conséquent un nombre également multiple de chromocentres, ce mot 
étant réservé aux groupes de boules d'haltères situés aux angles · des mailles, groupes 
appelés également empâtements, ou granulations nodales. 

Nous ne nous occuperons ici que du type nucléaire le plus simple et dont la structure 
est constituée par un seul rang d'haltères rayonnants ou par un réseau très simple com~re· 
nant seulement deux rangs d'haltères dont le rang central seul a ses haltères en direc~1on 
exactement rayonnante. Le type à un seul rang d'haltères est le type euchromocentr1que 
ou à prochromosomes. 

Il est admis que, dans ce type nucléaire, le nombre des chromosomes est sensiblement 
égal au nombre des euchromocentres, et ne le dépasse jamais. 

La structure de ce type étant constituée par des haltères rayonnants et l'euchro~o
centre n'étant que la boule périphérique de ces haltères, la boule centrale et intranucléolalfe 
ou la totalité de chacun de ceux-ci doit devenir apparente au début de la prophase, au 
moment où se produit la dislocation de la structure nucléaire ; la diminution de volume 
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du nucléole pendant la prophase semble bien correspondre à la perte de sa région péri
phérique constituée précisément par les boules centrales des haltères rayonnants. On 
devrait donc au moment de la dislocation de la structure nucléaire en prophase constater 
la présence, dans un noyau non réticulé, ou d'haltères complets ou d'un grand nombre 
de cbromocentres ou prochromosomes double de celui de l'interphase. 

Or on n'a jamais fait de telles constatations, et il faut en attribuer la cause à une 
grave altération des éléments par le fixateur puisqu'aucun auteur n'a signalé ni en inter
phase, ni dans les noyaux au repos définitif, l'existence d'haltères ou de bâtonnets reliant 
au nucléole les euchromocentres périphériques, exception faite pour P. Dangeard qui, 
d'ailleurs, n'a pas vu ni indiqué la signification et la nature de ces bâtonnets. 

Aussi bien en prophase qu'en interphase, les bâtonnets des haltères sont détruits par 
les fixateurs ; s'ils n'étaient pas détruits, Jes haltères resteraient adhérents au nucléole 
par leur boule centrale ou, s'il y a eu dislocation de la structure nucléaire, ils seraient 
apparents à l'état complet et dispersés dans le noyau, cela sauf dans le cas où la dispari
tion des bâtonnets des haltères serait un phénomène normal de la prophase, fait rendu 
très peu probable par l'existence de satellites haltères à l'extrémité de certains 
chromosomes. 

J. Doutrellgne, qui a vu à la périphérie du nucléole, en interphase et surtout en 
prophase, des inclusions de chromatine nucléaire (colorées en rouge par la nucléal-réaction 
de Feulgen) qui sont évidemment les boules centrales des haltères rayonnants, n'a pas 
constaté en même temps l'existence du bâtonnet de ceux-ci; elle ne le mentionne ni dans 
ses dessins ni dans ses descriptions ; c'est donc qu'il avait disparu par l'effet du fixateur 
puisqu'elle ne l'a pas vu en interphase. 

Les phénomènes qui se produisent pendant la prophase sont donc très obscurs, car 
les altérations produites par los fixateurs suppriment la possibilité d'une observation 
exacte des formes réelles des éléments figurés du noyau et de leurs rapports respectifs. 

Actuellement nous ignorons jusqu'à quel moment les boules centrales des haltères 
rayonnants restent adhérentes à la portion centrale du nucléole; elles le quittent certaine
ment _à un moment d~terminé puisque le nucléole disparait généralement en métaphase. 
Le fait de la destruct10n des bâtonnets des haltères en interphase par les fixateurs nous 
met d'autre part dans l'impossibilité de savoir si ce sont de simples granulations ou des 
haltè_res complets qui constituent l'ébauche des chromosomes dans les noyaux non réticulés, 
tand1s que, comme nous l'avons vu précédemment, ce sont des filaments d'haltères 
complets qui constituent l'ébauche des cbromo!lomes des noyaux réticulés. 
. Un exemple qui montrera bien l'ignorance totale où nous sommes du mode de forma

tion des chromosomes dans les noyaux nous est fourni par l'un des cas étudiés par P. Dau
geard (11 A), celui des noyaux de la radicule de Pisum satifJum dans le mémoire précité. -
Da~s les noyaux quiescents 26, 28, 29, planche XXVI, on voit, adhérents au nucléole, les 
moignons (que P. Dangeard appelle protubérances linéaires) des bâtonnets des haltères 
rayonnants détruits en 11artie par lo fixateur avee le ehromoeentre que portait l'extrémité 
disparue puisque ces noyaux ne contiennent aucun chromocentre. Cette destruction est 
encore plus complète dans les noyaux quiescents du plérome et du périblème (13 à 17) 
et dans les noyaux en interphase 18, 19 dans lesquels on ne remarque plus aucune trace 
de bâLo~nets ni de chromocentros; on n'y voit plus qu'une ou deux granulations péri
nucléola1~es (désignées corps annexes ou micronucléoles) dans les noyaux 13, 14, 19, 

d
corl~bs qm _apparaissent ici comme les boules intranucléolaires d'haltères radiants, en voie 
e 1 ération. 

D~ ce~ fi~ures, comparées aux figures 23, 24, montrant les chromosomes formés, on 
P~°[rrut dedu1re que tous les haltères nucléaires disparaissent par dissolution dans l'en
c Y ème nucléaire dès l'état quiescent et qu'au cours de la prophase les chromosomes 
s~n~

6
formés de toutes pièces par cette matière des haltères dissoute. Or les figures 25 

haltè nous m?ntrent des chromosomes fissurés dont chaque moitié porte un satellite 
. re, ce qu1 démontre que chacune d'elle doit être constituée par 3 ou 4 haltères 

articulés bout à bout par leurs boules. Comme les observateurs ont presque toujours f insta~é que? dans les noyaux réticulés ou non, chaque chromosome a pour base de sa 
cer~atwn soit une. portion de réseau nucléaire avec ses chromocentres, soit un chromo
d' n ~e seulement, il apparait qu'il doit en être de même chez Pisum satifJum, et cela et~- ant plus que les noyaux quiescents 27 et 28, planche XXVI (P. Dangeard, 11 A) 

n iennent la preuve qu'ils étaient structurés et possédaient des chromocentres que le 
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fixateur a détruits ; les observations des premiers chapitres de cet ouvrage ont établi 
au sujet des haltères du réseau cytoplasmique cette action destructive à laquelle 
n'échappent pas les haltères nucléaires. 

L'observation des phénomènes de la cinèse pendant le cours de la prophase, de 1a 
métaphase et de l'anaphase est beaucoup moins sujette à l'erreur que pendant la fin de 
la télophase, pendant !'interphase et le début de la prophase parce que c'est pendant ces 
trois dernières périodes que les éléments figurés du noyau ont le maximum de sensibilité 
à l'action altérante des fixateurs, fait constaté par divers observateurs. Dès que l'évolution 
des chromosomes est commencée il apparaît qu'une protection contre l'action altérante 
des fixateurs leur est conférée par le dépôt de matière achromatique sur les éléments qui 
constituent leur charpente {portion de réseau et l1altères), matière dans laquelle ceux-ci 
disparaissent en prenant l'aspect de boudins. 

Ces faits, qui établissent la profonde altération des haltères et par suite des chromo
centres ou prochromosomes par les fixateurs dans les noyaux au repos, quiescents, ou en 
interphase et au début de la prophase, démontrent en même temps à quelles erreurs est 
sujette la numération des chromocentres ou prochromosomes dans les noyaux non 
réticulés ; ils expliquent l'absence de fixité de ce nombre chez certaines espèces. 

Etudiant le nombre des chromosomes chez Phaseolus vulgaris, P. Dangeard (11 B) 
a écrit: 

D'autres fixateurs comme le liquide de Helly, de Bouin-Hollande et de Nawaschin montrent l'existence 
dans le haricot de nombreux chromocentres presque tous périphériques et appliqués contre la membrane nucléaire. 
Le nucléoplasme, après fixation Bouin-Hollande ou Nawaschin apparaît sous forme d'un réticulum peu chroma• 
tique; en aucun cas le noyau ne peut être dit homogène à la suite de ces fixations. Nous ne sommes donc pas d'accord 
avec Eichom qui affirme que les Phaseolus ont des noyaux dépourvus de réseau, quel que soit le fixateur employé. 

Il est évident que les noyaux examinés par Eichorn avaient leur organisation détruite, 
car tout noyau possède un nucléole qui, toujours, est maintenu en position fixe et est 
relié à la membrane nucléaire par un réseau qui, dans le cas le plus simple est constitué 
par un seul rang d'haltères radiants dont la boule périphérique appuyée contre la mem
brane nucléaire est l'euchromocentre de Grégoire et dont la boule centrale reste cachée 
dans le nucléole. 

Donc le réseau nucléaire était détruit ou rendu achromatique dans les préparations 
d'Eichorn. 

P. Dangeard signale, d'autre part, qu'il existe chez PhaseolU,$ çulgaris 12 à 22 chro
mocentres presque tous périphériques et appliqués contre la membrane nucléaire. Or, dans 
les noyaux réticulés, les chromocentres sont les empâtements qui existent aux angles 
des mailles du réseau et les granulations périphériques appuyées contre la membran_e 
nucléaire. S'il existe dans le noyau 12 à 22 chromocentres, presque tous périphériques, il 
n'y aurait donc, par exemple qu'au plus 1 /4 de chromocentres non périphériques c'est-~
dire de 3 à 6, nombre trop faible pour que l'existence d'un véritable réseau nucléaire s01t 
possible ou qui indique l'existence d'une organisation nucléaire à un seul ou au plus à deux 
rangs d'haltères radiants. Le faible nombre de chromocentres non périphériques implique 
donc la conclusion que l'existence d'un véritable réseau à mailles polygonales y est impos
sible ou encore que, s'il existait, ce faible nombre de chromocentres non périphériques 
serait la preuve que la plupart d'entre eux, c'est-à-dire les empâtements des angles des 
mailles du réseau ont été détruits ou rendus achromatiques par le fixateur. 

De toute façon cette destruction est rendue évidente, quelle que soit la nature des 
chromocentres, par la variation de leur nombre de 12 à 22, et par cette remarque de 
P. Dangeard : 

Tout d'abord nous devons noter que certains noyaux apparaissent dépourvus de chromocentres dans le 
méristème (de la radicule) et au voisinage d'autres noyaux où ces éléments sont très apparents. Tout se passe comme 
si les chromocentres perdaient leur colorabilité pendant une période très courte de !'interphase pour repa~aître 
avec d'autant plus d'évidence que la prophase est plus avancée. C'est donc en réalité sur des noyaux déjà prophas1ques 
ou préprophasiques, que l'on peut compter les chromocentres, car auparavant ils sont tellement petits et tellement 
peu colorables qu'ils échappent à l'observation. 

Ces derniers mots qui établissent la vulnérabilité des chromocentres démontre en 
même temps leur profonde altération si l'on considère qu'ils sont en plus privés du bâton
net de l'haltère qui a été détruit. 

Ceci établit que, dans de tels cas, la numération des chromocentres est illusoire et 
inexacte. 
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Pour le radis (Raphanus satiPus) P. Dangeard (11 B) signale une autre cause d'erreur. 
, Les chiffres obtenus dans le méristème varient de 11 à 17, écrit-il, mais il subsiste une 
certaine incertitude due au fait que certains chromocentres sont accolés au nucléole et 
peuvent être confondus avec des .c~rps ann,exe~ d'origin~ nucléolair7. » J e pens~ qu'il 
n'existe pas de corps annexes d'or1gme nucleolaire et qu'ils sont touJours de véritables 
chromocentres, c'est-à-dire des boules d'haltères, quelquefois déchromatinisées par le 
fixateur. Mais la cause d'erreur principale subsiste du fait signalé plus loin par P. Dangeard 
que certains chromocentres restent attachés au nucléole par un pédicule plus faiblement 
chromatique. Ce pédicule aboutissant à la boule d'haltère inLranucléolairo non visible, 
quel rôle celle-ci doit-elle jouer dans la numération? 

Ces faits établissent l'impossibilité d'une numération exacte des chromocentres. Mais 
celle-ci même est illusoire parce qu'elle ne correspond pas à l'objet précis qui est l'origine 
du chromosome: l'haltère nucléaire complet ou un groupe d'haltères. 

De ces numérations inexactes résulte le fait que les nombres trouvés sont toujours 
inférieurs au nombre diploïde des chromosomes, ce qui s'explique par le destruction cer
taine d'une partie des chromocentres. 

Certains observateurs, notamment P. Dangeard (11 B) ont cherché à expliquer le 
supériorité du nombre des chromosomes soit par la fragmentation au cours de la prophase 
de certains chromocentres, par exemple chez le radis où Guilllermond et Gautberet ont 
observé dans les noyaux quiescents des chromocentres en forme d'haltères qui, pour cette 
raison, seraient d'après eux en voie de division. Cette hypothèse est inexacte puisque 
l'organite normal du noyau est l'haltère et non pas le chromocentre et que le premier ne 
résulte nullement d'une division du second. 

Une autre hypothèse aussi peu fondée est celle de 1•. Dangeard d'après laquelle, chez 
le haricot, il cc apparait que certains chromosomes peuvent prendre naissance aux dépens 
du fond nucléaire, sans participation d'un chromocentre. » Et cet auteur ajoute : 

Il n'est pas démontré que, dans les noyaux de ce genre {haricot et radis) les chromocentres sont en même 
~ombre que les chromosomes et que tout chromosome se forme aux dépens d'un chromocentre conservé et suscep
tible d'être mis en évidence à l'intérieur du noyau intcrphasique. 

Cette démonstration n'est évidemment pas faite, mais une autre est faite, celle de 
l'altération profonde et même de la destruction des chromocentres par les liquides fixa
t~w:s ~ans les noyaux en interphase et prophase et elle suffit à elle seule à expliquer l'infé
nor1te du nombre des chromocentres sur celui des chromosomes. 

D'ailleurs le prochromosome n'est certainement pas la partie qui, dans les noyaux à 
structure rayonnante, c'est-à-dire euchromocentrique et à un ou deux rangs d'haltères, 
forme la totalité du substratum des chromosomes ; ce sont vraisemblablement des haltères 
complets qui forment ce substratum comme d'ailleurs dans les noyaux réticulés et cela 
P~rce qu'il est bien probable qu'un phénomène de l'importance de la cinèse est régi par des 
lois générales et ne se réalise pas avec un grand nombre de modalités difîérentes, celles-ci 
ayant surtout été invoquées par les observateurs pour légitimer des dispositions reconnais
sant pour cause les altérations constantes très variables causées par les liquides fixateurs 
aux orga~tes constitutifs du noyau. 

;Auss~ longtemps que la fixation des éléments anatomiques ne sera pas réalisée sans 
~odifi?at1on de leur structure et sans altération des organites qui les constituent, il sera 
impossible de connaitre les phénomènes actuellement très obscurs qui aboutissent soit à 
àhla reconstitution du noyau en télophase, soit à la formation des chromosomes en pro
p ase dans le cas des noyaux non réticulés. 

* 
* * 

Corps annexes et micronucléoles 

. . De no.mbreux observateurs ont constaté la présence, contre le nucléole ou dans son 
voismage immédiat, de granulations que certains ont appelé micronucléoles, d'autres, 
corps annexes. 
n ~Ime Eftimlu- Beim indique la présence constante chez les cucurbitacées, contre le 
m':cleole, d'~n granule qu'elle considère comme un micronucléole et qui présenterait les 
t· emeds affimtés colorantes que le nucléole, c'est-à-dire présenterait comme lui une réac-
ion e FeuJgen négative tandis que l'hématoxyline le colore en noir. 
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P. Daogeard (11 A), qui a observé ces granulations au nombre de une ou deux chez 
Cucurbita maxima, indique qu'elles se colorent en rouge vif comme les chromocentres par 
la réaction de Fculgco, tandis que le nucléole, non coloré, reste jaunâtre. D'ailleurs le même 
auteur, qui a constaté chez la plupart des plantes qu'il a étudiées la présence de ces granu
lations, a presque toujours vérifié qu'elles se colorent en rouge vif par la réaction de Feul
gen; ce sont donc bien des chromocentres. Gbimpu (1930) avait déjà signalé antérieurement 
le fait chez Hordeum et Gavaudan (1937) chez Lupinus albus, Cucu.mis melo, Phœni:x 
dacty li/ era. 

D'autre part, P. Dangcard (11 A) a signalé et montré, dans quelques dessins, des gra
nulations de même grosseur très voisines du nucléole dont elles sont nettement séparées 
par un certain espace mais auquel elles sont reliées par un des filaments qu'il appelle 
protubérances linéaires du nucléole. On en verra par exemple chez Lathrea clandestina 
(fig. 22, pl. XXXI) chez Cyclanthera pedata (fig. 6, pl. XXVII) Elodea Canadensis (fig. 24, 
pl. XXVII). Il s'agit évidemment ici d'haltères constituant le premier rang de ces orga· 
nites dans un noyau à structure rayonnante peu compliquée comprenant seulement deux, 
peut être trois rangs d'haltères dont ceux du premier rang seulement ont exactement la 
direction du rayon du noyau. la boule périphérique de chaque haltère de ce premier rang 
étant articulée avec les boules centrales de deux ou trois haltères du deuxième rang et 
l'ensemble de ces trois ou quatre boules constituant un chromocentre. 

Les corps granuleux accolés au nucléole sont considérés par certains comme des micro· 
nucléoles et leur rôle reste inconnu. On a émis l'hypothèse qu'ils doivent probablement 
jouer un rôle dans le cours de la cinèse sans d'ailleurs préciser lequel. 

D'après J>. Dangeard (11 A) « lorsque le nucléole est déplacé, il entraîne avec lui le 
corps annexe, ce qui ne peut guère s'expliquer sinon par un lien matériel entre ces deux 
formations. Il n'est donc pas exclu que le corps annexe puisse être une sorte de bourgeon 
engendré par le nucléole. » 

La nature, l'origine et le rôle de ces corps ou micronucléoles sont démontrés : 
1 ° Par les microphotographies de la planche 39 de ce livre montrant que toute la 

zone périphérique du nucléole d'Elodea canadensis est constituée par des granulations 
qui sont les boules centrales des haltères radiants nucléaires. Les bâtonnets et boules 
périphériques de ces haltères sont suffisamment marqués en certaines places dans les 
figures 1, 2, 4, 5, 6, planche 38, et dans les figures 1 et 2, planche 39 pour qu'aucun doute 
ne puisse subsister sur la nature de ces granulations périnucléolaires. 

Notons que l'une de ces boules, située à la partie inférieure du nucléole et en dehors 
de lui correspond aux corps annexes ou micronucléoles, mais rien ne permet de croire 
que cette granulation puisse être difîérente de celles qui constituent la zone périphérique 
du nucléole ; sa position peut être naturelle, bien qu'exceptionnelle, mais elJe peut aussi 
avoir été amenée là et sortie de la périphérie du nucléole par le rasoir. Elle est une boule 
centrale d'haltère radiant aussi bien que les boules voisines. 

20 Par l'existence, autour du nucléole, d'une dentelure ou feston dont chaque dent 
ou saillie représente le bord externe d'une granulation périnucléolaire c'est-à-dire d'une 
boule centrale d'haltère radiant. - On voit ce feston dans les figures 1, 2, 4, 5 de la 
planche 38 et dans les figures de la planche 39, notamment dans la figure 2. P. Dangeard 
l'a figuré à la périphérie du nucléole d' Arum italicum, dans le noyau no 8, planche XXXV 
du mémoire précité (11 A), mais sans apercevoir ni mentionner l'importance et la signi· 
fication de ce dispositif ; en effet, il a conclu que ces protubérances correspondent, dans 
ce cas, à des micronueléoles engendrés par le corPs nucléolaire principal ; 

30 Par l'examen des dessins de certains auteurs, notamment ceux des noyaux de 
Lathrea clandestina (P. Dangcard) montrant les bâtonnets des haltères radiants reliant le 
nucléole à la membrane nucléaire, mais dont les boules centrales intranucléolaires restent 
invisibles ; 

4° Par l'examen de certains dessins du mémoire de P. Daogeard (11 A, fig. 24, 
pl. XXVII) montrant des chromocentres situés entre la membrane nucléaire et le nucléole 
et reliés à ce dernier par un bâtonnet qui démontre qu'il s'agit d'un haltère dont la boule 
centrale est restée cachée dans le nucléole ; 

50 Par le fait que ces granulations périnucléolaires sont formées par de la chromatine 
imprégnant une substance achromatique, se colorent en rouge vif par la réaction de 
l'eulgeu et présentent ainsi les caractères des boules des haltères, c'est-à-dire des chromo· 
centres, et non pas ceux de la substance nucléolaire ; 
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60 Par le fait que ;J. Doutreligne a décelé, à la périphérie du nucléole des enclaves 
qui se colorent en rouge vif par la réaction de Feulgen, ce qui prouve qu'elles sont les 
boules centrales cachées des haltères rayonnants dont on voit les bâtonnets dans les 
figures de la planche 38 de ce livre, ainsi que dans les figures 15 à 35 de la planche 31 
du mémoire précité de P. Dangeard (11 A). 

Ces faits concordent pour démontrer, sans qu'il reste le moindre doute à cet égard, 
que les micronucléoles ou corps annexes sont les boules centrales de certains haltères 
radiants restant cachées dans la substance nucléolaire et qui deviennent visibles, soit 
parce qu'elles sont en voie de libération par la dislocation prophasique de l'organisation 
nucléaire, soit par les manœuvres de préparation (notamment par le rasoir) qui les 
entrainent hors du nucléole, soit encore parce qu'une partie de la substance nucléolaire 
est détruite ou altérée par le fixateur à la périphérie du nucléole. 

Le fait que certains de ces corps annexes ne se colorent pas par la réaction de Fculgcn 
n'infirme en rien cette conclusion car leur chromatine peut être dissoute par le fixateur ; 
P. Dangeard a d'ailleurs constaté que certains d'entre eux ne se colorent ni par l'héma
toxyline ni par la réaction de Feulgcn, ce qui démontre bien que toute matière chro
matique en a disparu. 

La destination de ces corps annexes est donc celle des haltères radiants dont ils sont 
la boule centrale. Ils ne sont donc pas des micronucléoles. 

Quant aux protubérances linéaires du nucléole que P. Dangcard considère comme 
formées de substance nucléolaire, parce qu'elles ne se colorent pas en rouge par la réaction 
de Feulgcn, il a été démontré antérieurement qu'elles sont les bâtonnets des haltères 
radiants. Ces bâtonnets sont souvent dépourvus de chromatine, celle-ci étant localisée 
dans les boules de l'haltère. Dans ce cas, le bâtonnet très peu chromatique est constitué 
seulement par la matière achromatique qui constitue le substratum de la totalité de 
l'haltère et qui lui donne sa forme caractéristique. 

P. Dangeard a constaté (11 A, p. 344), par la réaction de Feulgen quo le pédicule 
qui relie les cbromocent,res périphériques du nucléole chez Lathrea clandestina est un 
prolongement de la substance chromoccntrique ; comme les protubérances linéaires du 
nucléole dont il vient d'être question sont une partie de ce pédicule qui, en réalité, est le 
b~to~et des haltères radiants, elles doivent comme lui se colorer en rouge par la nucléal
react10n de Feulgen ; quand elles ne prennent pas cette coloration, cela signifie donc 
seulem~nt qu'elles sont altérées par Je fixateur, ce que prouve d'ailleurs l'état de profonde 
altération du noyau comme, par exemple, dans le cas de Pisum satiC1um cité plus haut . 

. Ne pouvant pas distinguer le rôle de ces protubérances nucléaires du nucléole, ni 
celw du pédicule reliant les chromocentres au nucléole, P. Dangeard écrit (11 A, p. 373) : 

J1 est difficile de savoir ce que signifient ces rapports entre nucléoles et chromatine nucléaire. Ils répondent 
dans boute à des phénomènes d'adhérence entre la substance nucléolaire et la chromatine plutôt qu'à un échange 
e su stance se produisant entre ces deux formations. Cependant nous ne pouvons rien affirmer . 

. En réalité, ces rapports sont très simples : les corps annexes, micronucléoles et pro
tuberances arrondies sont les boules centrales des haltères radiants tandis que les pro
tubérances linéaires du nucléole et les pédicules des chromocentres sont les bâtonnets 
de ,ces mêmes haltères; les houles centrales de ceux-ci n'ont, avec la substance nucléolaire, 
qu un rapport de contact. 

Le nucléole est donc formé en bonne partie par des éléments figurés, les boules cen
t~es des haltères radiants qui occupent sa zone périphérique et par la substance nucléo
·fe dans laq.uelle ils baignent, la constitution de la partie centrale restant inconnue ; 
~~!e révèle ainsi que le nucléole parait constitué uniquement par ces deux éléments 
uuiérents et représente le lieu de condensation de la matière nucléolaire. 

* * * 

Classification des types nucléaires 

b Pour certains auteurs, il existe un type euchromocentrique, un type réticulé et pro
abl~ment des formes intermédiaires entre ces deux types principaux ( de Litardière). 

· Eichorn (15) distingue : 
1o Des noyaux non réticulés et à prochromosomes (type Coclùearia); 
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20 Des noyaux sans réseau et à chromocentres multiples (type Fa-isheàera); 
3° Des noyaux réticulés et à chromocentres multiples (type Pinus); 
40 Des noyaux comprenant simplement un réseau régulier (type Allium). 
Pour apprécier la valeur des bases de cette classification, il faut retenir du mémoire 

de A. Eiehorn : 
1° Qu'il considère les prochromosomes comme des formations différentes et parfaite

ment distinctes des chromocentres ; 
20 Qu'il base cette distinction exclusivement sur le fait que les chromocentres sont 

plus petits que les prochromosomes et qu'à part ce fait il indique que les deux catégories 
de noyaux non réticulés qui les contiennent ont cc une grande ressemblance »; 

30 Qu'il indique que « rien ne peut permettre de penser que le nucléole participe à 
l'édification des chromosomes ». 

Les faits que j'ai exposés précédemment relativement à la structure anatomique du 
noyau démontrent que la classification proposée par A. Eichorn repose sur des bases 
inexactes, non conformes à cette structure anatomique. 

Ces faits établissent en effet : 
10 Qu'il n'existe pas de noyau sans réseau. Que ce réseau, toujours présent, est 

constitué, dans sa forme la plus simple, par un seul rang d'haltères rayonnants reliant 
directement la membrane nucléaire au nucléole et, dans sa forme la plus compliquée, par 
un réseau d'haltères beaucoup plus nombreux articulés ensemble exclusivement par 
leurs boules pour former les mailles du réseau, certains d'entre eux ayant une de leurs 
boules articulée à la membrane nucléaire, d'autres une boule articulée avec le nucléole 
dont elles constituent la zone périphérique. Ces derniers ont, comme ceux du type le plus 
simple, une direction rayonnante par rapport au nucléole. 

Les noyaux ne difîèrent donc entre eux que par la complication du réseau qui les 
constitue ou encore par le nombre des haltères constituant ce réseau ; 

2° Que, dans le noyau, toute granulation est toujours l'une des deux boules d'un 
haltère et doit toujours, si le noyau est intact, être placée à une extrémité de son bâtonnet. 
Le fait que ce bâtonnet n'existe plus est la preuve d'une profonde altération causée par 
le fixateur ; 

3° Que dans les réseaux compliqués, les côtés des mailles polygonales sont formés 
par les bâtonnets des haltères, les sommets des angles des polygones étant occupés par 
les boules des haltères articulées entre elles en cet endroit. Dans un noyau intact, chaque 
sommet d'angle de ces mailles est toujours occupé par une réunion de plusieurs boules 
d'haltères constituant la petite masse chromatique qu'on appelle chromocentre et dont 
la grosseur varie suivant le nombre de boules d'haltères qui la constitue, fait remarqué 
par divers observateurs qui ont signalé que les chromocentres comprennent plusieurs 
granulations distinctes et accolées ; 

4° Que, de même que le cytoplasme a, parmi ses fonctions, celle de maintenir le 
noyau fixé et immobile dans sa position centrale, les haltères radiants nucléaires ou le 
réseau nucléaire ont parmi leurs fonctions celle de maintenir le nucléole fixe dans sa 
position et également de maintenir la stabilité de la forme sphérique du noyau ; 

50 Que la présence d'un nucléole dans un noyau implique obligatoirement )'existence 
d'un réseau d'haltères interposé entre lui et la membrane nucléaire. 

L'existence de ce réseau est d'autant plus nécessaire que les boules des haltères 
nucléaires contribuent à former le nucléole et en constituent la zone périphérique. 

Ainsi, toutes les masses chromatiques visibles dans le noyau, qu'elles soient appuy~es 
contre la membrane nucléaire, ou logées dans l'espace compris entre la membrane nucléa.ire 
et le nucléole, ou qu'elles constituent la zone périphérique de celui-ci, sont des bo~es 
d'haltères et sont toutes identiques entre elles comme nature, origine et constitution. 

Les appellations diverses de chromocentres, eucbromocentres et prochromosomes 
qu'on leur a données ne sont donc pas justifiées. 

Les types nucléaires proposés par A, Eieborn n'ont donc pas d'existence réelle et 
ne peuvent pas être différenciés par les caractères qu'il a indiqués parce que : , 

1 o Les noyaux qui paraissent homogènes sont ceux dans lesquels les haltères ont eté 
détruits par le fixateur ; 

20 Les noyaux à grand nombre de chromocentres, ne peuvent pas être sans réseau, 
ceux-ci étant la preuve de l'existence des mailles du réseau dont ils constituent les granu· 
lations nodales ; 
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30 Il ne peut pas exister des noyaux comportant un réseau régulier sans chromo
centres, parce que ce réseau est formé par des haltères et que ceux-ci comprennent néces
sairement chacun deux boules qui, en s'articulant avec celles d'autres haltères, forment 
des chromocentres aux angles des mailles du réseau. Si ces chromocentres restent invi
sibles, c'est qu1ils ont été altérés et déchromatinisés par le fixateur. 

Examinons, par exemple, le cas de Vicia faba cité par Eieborn comme montrant 
un fin réseau dépourvu de chromocentres. 

Sbarp (1913) décrit dans le noyau quiescent de Vicia faba un réseau avec un certain 
nombre de petits caryosomes et plusieurs autres plus grands situés autour du nucléole ; 
dans les noyaux interphasiques il n'existerait que le réseau et de petits caryosomes. 

D'après Schœde (1925) et Weber (1927), les noyaux de Vicia faba seraient homo
gènes, c'est-à-dire sans structure. Heitz (1931) y décrit des chromocentres périphériques 
et périnucléolaires. 

Pour Eicllorn (15) le noyau de Vicia faba ne contient, outre le nucléole, qu'un fin 
réseau sans chromocentres. 

Par contre P. Dangeard (11 A) y indique la présence de chromocentres colorables par 
la réaction de Feulgen (8 à 13) dans les noyaux interphasiques, mais n'y figure pas de 
réseau dans ses dessins ; il a décrit ces noyaux comme finement granuleux et les a dessinés 
comme tels ; voulant observer quel serait l'effet du fixateur de Regaud sur des noyaux 
bien connus par leur structure réticulée, il écrit (11 A, p. 310) : 

Les noyaux de Vicia Jaba (radicule) apparaissent très finement granuleux pendant l'intercinèse ; à aucun 
moment ils ne peuvent être considérés comme homogènes (fig. 1, 2, pl. XXVI). Des portions plus colorables sont 
très visibles d'autre part au sein du fin réticulum de chromatine; ils ont la forme de cristalloïdes très chromophiles. 
Ils' agit sans aucun doute des éléments appelés par les uns caryosomes, par les autres chromocentres ... ; ils donnent 
par la méthode de Feulgen un résultat positif. 

Ce sont évidemment les altérations causées par les réactifs fixateurs aux éléments 
figurés qui constituent les noyaux qui sont la cause de la diversité des résultats qui 
viennent d'être énumérés. Ces altérations consistent soit en une destruction complète 
des éléments, soit en une destruction partielle, soit en une modification qui leur fait 
perdre le pouvoir de fixer les colorants. 

Les photographies de la planche 75 ne laissent aucun doute à cet égard. Elles repré
sentent les noyaux d'une radicule de fève germée, colorés par la nucléal-réaction de 
Fculgcn. Dans ces photographies, les bâtonnets des haltères sont peu apparents, non 
seulement parce qu'ils sont altérés par le fixateur, mais parce qu'ils sont peu riches en 
chromatine. 

Ces photographies comprennent des noyaux situés soit dans le méristème terminal 
ou à son voisinage, soit dans une région plus éloignée jusqu'à la base de la radicule. Les 
noyaux sont d'autant plus grande taille qu'ils sont plus éloignés du méristème terminal. 
De l'étude à la loupe des photographies de la planche 75 résultent les conclusions suivantes : 

. 1° Le noyau de la radicule de Vicia faba est constitué par un ou deux nucléoles 
maintenus en position fixe par un réseau d'haltères à mailles polygonales; 
. _2° Les chromocentres ou karyosomes sont des agglomérations de boules d'haltères 

s1tuees au sommet des angles des mailles; les plus petites comprennent 2 ou 3 boules, 
les plus grosses 6 à 10 boules environ. Les batonnets des haltères qui constituent ces 
gros karyosomes donnent à ceux-ci un aspect étoilé (B 4, fig. 1, 2, 3, 4) ; 
d 3° Le nombre des chromocentres du noyau est très variable et dépend de la grosseur 
u noyau. Ce nombre est considérablement supérieur au nombre de 8 à 13 indiqué par 

P. D?ng~ard. Ce nombre est si élevé qu'il parait impossible de fixer sa valeur par une 
nurnerat10n dans toute l'épaisseur du noyau ; 

4° Le nombre de chromocentres ou karyosomes n1a pas de signification propre, 
chacun_ d'eu~ étant constitué par plusieurs boules d'haltères en nombre variable. Seul 
pourrai~ avoir une signification le nombre total des haltéres. 
fi Mais les variations considérables de ce nombre suivant la taille des noyaux des 
lure~ 1 à 10 par comparaison avec ceux des figures 13, 15, 17, 18, 19, rend certaine 
inexistence d'un nombre fixe d'haltères dans le noyau de Vicia faba · 

50 L' . ' 
19 

existence du réseau d'haltères, apparent dans les figures 13, 14, 16, 17, 18, 

1 
, 2~2, est d'autre part établie par la formation de bandes chromosomiques montrant J8 m 

1 
es du réseau (fig. 20, 22, 23, 24) en prophase et par la réapparition de ces mailles 

ans es chromosomes en fin d'anaphase (fig. 21, 25) i 
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60 L'affirmation par Sehœde et Weber de l'absence d'éléments figurés et de struc
ture dans le noyau de Vicia faba constitue donc une preuve de la destruction totale de 
ces éléments par les fixateurs dans les noyaux qu'ils ont examinés. 

* * * 
En résumé : Pour les raisons indiquées antérieurement, il ne peut pas exister de 

noyaux comportant un nucléole et pas de réseau nucléaire ; la présence du nucléole 
implique nécessairement l'existence du réseau qui le maintient en position fixe et qui 
constitue sa zone périphérique par les boules de ses haltères. 

Il n'existe donc pas de types de noyaux homogènes, ni de noyaux sans chromocentres, 
ni de types de noyaux non structurés. 

Tous les noyaux comportent une structure qui, dans son maximum de simplicité 
est constituée par un seul rang d'haltères rayonnants (type euchromocentrique ou à pro
chromosomes) et, dans son maximum de complication, par un réseau à très nombreuses 
mailles polygonales formées par un grand nombre d'haltères dont les boules s'articulent 
soit à la membrane nucléaire, soit à la périphérie du nucléole, soit entre elles pour former 
les chromocentres, ou granulations nodales des mailles. 

Entre ces deux types existent tous les degrés intermédiaires comme complication du 
réseau, mais Je type reste le même et unique. 

Rappelons qu'il en est exactement de même pour le réseau cytoplasmique et que 
celui-ci, constitué dans les très jeunes cellules de méristème par un seul rang d'haltères 
exactemell't radiants se complique progressivement à mesure que la cellule vieillit ; elle 
comporte alors successivement 2, 3, 4, puis un nombre plus grand de rangs d'haltères, 
à mesure qu'elle est plus éloignée du méristème terminal. 

Dans la première partie de cet ouvrage il a été démontré que la constitution du 
cytoplasme de la cellule est exactement la même que celle du noyau, l'espace compris 
entre la membrane cellulaire et le noyau étant occupé par le réseau des haltères cyto
plasmiques, ceux-ci étant articulés exclusivement par leurs boules soit à la membrane 
cellulaire, soit à la face externe de la membrane nucléaire, soit entre elles pour former 
les mailles polygonales du réseau aux angles desquelles ces boules, réunies par groupes 
de 3 à 5 ou 6, forment des masses appelées granulations nodales qui sont en somme les 
chromocentres du réseau cytoplasmique, car ils ne diffèrent essentiellement des chromo
centres nucléaires que parce qu'ils ne contiennent pas ou seulement très peu de chromatine 
vraie et se colorent seulement en rose léger et non en rouge vif par la nucléai-réaction 
de Feulgen ; les réseaux cytoplasmique et nucléaire sont organisés de manière à remplir 
le même rôle mécanique de soutien et de fixation vis à vis de la cellule, du noyau et du 
nucléole ; il y a donc unité complète dans la forme de Jeur organite élémentaire cons
tit.utif, l'haltère, dans son mode d'agencement en réseau, et dans son rôle mécanique 
dans les réseaux cytoplasmique et nucléaire. 

Cette unité morphologique et fonctionnelle ne se borne pas au règne végétal ; eµe 
s'étend si parfaitement aux deux règnes qu'il peut être difficile de distinguer au prefiller 
abord sur des photographies si certaines cellules appartiennent à un végétal ou à un 
animal. 

Comment croire qu'il puisse exister 4- types différents d'organisation nucléaire alors 
que l'organisation cellulaire se montre identique dans les deux règnes? 

Aussi en face d'une telle unité morphologique il est difficile de croire qu'elle n'est 
pas accompagnée dans les deux règnes par l'unité des processus de multiplication et de 
croissance des éléments cellulaires et non pas par des processus variant même d'une 
espèce à l'autre. 

OONOL1JSIONS 

1 ° Les noyaux du type euchromocentrique sont constitués par un seul rang d'hal· 
tères radiants ayant exactement la direction du rayon du noyau et dont la boule externe 
s'articule à la membrane nucléaire, la boule centrale à la périphérie du nucléole ; 

2° Les noyaux du type réticulé sont constitués par un réseau d'haltères articuI~s 
entre eux par leurs boules et d'autre part à la membrane nucléaire et à la périphéne 
du nucléole qu'il maintient en position fixe. 
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Les chromocentres de ce type nucléaire sont, soit les groupes de boules d'haltères, 
soit les boules d'haltères articulées à la membrane nucléaire ou à la périphérie du nucléole 
ou proches de celui-ci ; 

30 Les micronucléoles et corps annexes de P. Dangeard sont des chromocentres 
isolés constitués par une seule boule d'haltère; 

40 Les satellites des chromosomes sont un ou deux de leurs haltères constituants 
non recouverts de matrix ; le filament qui unit deux fragments de chromosomes tronçonnés 
est de même nature. Le clivage des satellites n'existe pas; 

5° Les filaments chromonématiques des chromosomes sont constitués par les haltères, 
placés bout à bout, des bandes chromosomiques détachées du réseau. Les boules de ces 
haltères en sont les chromomères ; 

eo Les chromomères ont une existence réelle; ils sont les boules d'haltères de filaments 
détachés du réseau nucléaire ; 

7° Du fait de la constitution du réseau nucléaire, la numération des chromocentres 
dans ce type nucléaire perd toute signification; 

so Dans le type euchromocentrique, le nombre des chromocentres périphériques 
ne représente que la moitié des boules des haltères constituants ; 

go Entre le type nucléaire euchromocentrique et le type réticulé à réseau compliqué 
doivent exister de multiples formes intermédiaires qui ne sont pas des types ; 

10° Le nucléole comprend à sa périphérie une couche de granulations qui sont les 
boules internes des haltères nucléaires. 

L'existence d'un nucléole implique l'existence d'un réseau nucléaire ou des haltères 
radiants du type euchromocentrique. Il n'existe pas de noyaux non organisés et opti
quement vides. 



CHAPITRE IV 

RÉSUMÉ ET CONSÉQUENCES DES NOTIONS NOUVELLES 
EXPOSÉES DANS CE VOLUME SUR LES MITOCHONDRIES, 

LEUR CONFRONTATION AVEC LES NOTIONS INEXACTES 
ACTUELLE ME NT ADMISES 

L'exposé historique des progrès successifs réalisés dans l'étude de la constitution 
morphologique de la cellule depuis le début du siècle dernier à été fait antérieurement. 
Je n'y reviendrai donc pas ici. 

J'ai indiqué que c'est surtout à partir de 1910 environ que l'étude des mitochondries, 
accaparant l'attention des cytologistes, a fait considérer ces éléments comme distincts 
du réseau cytoplasmique décrit par de nombreux auteurs, jusqu'à cette époque, comme 
un réticulum formé par de fines mailles s'étendant du noyau à la membrane cellulaire. 

Progressivement, l'étude des formes des mitochondries les a fait considérer comme 
des éléments distincts, sans relations les uns avec les autres. 

J'ai montré antérieurement que ce sont, pour une forte partie, les observations 
de Regaud, Guilliermond et de Lewitsky qui ont contribué à établir les notions actuel· 
lement admises sur les mitochondries, soit sur leurs formes, soit sur leur évolution, tout 
au moins chez les végétaux. 

Le moment est venu de faire une récapitulation des erreurs constatées dans les 
connaissances actuelles sur les mitochondries et d'indiquer les connaissances nouvelles 
qui doivent les remplacer. 

On admet actuellement, et on enseigne officiellement : 
1° Qu'elles ont deux formes principales, la forme de granulations sphériques et l_a 

forme de bâtonnets ou de filaments plus ou moins longs (chondriocontes) et, accesso1· 
rement, d'autres formes telles que : massues, filaments avec plusieurs dilatations en 
chapelet ... , etc ; 

2° Qu'elles n'ont aucun lien direct les unes avec les autres, ni avec le noyau de la 
cellule, ni avec sa membrane externe ; 

30 Que les mitochondries sont des éléments libres, mobiles, distincts, occupant dans 
la cellule une situation différente selon que celle-ci est en état de repos ou d'activité et 
que leur forme même varierait suivant cet état ; 

40 Qu'elles sont capables d'évoluer, au moins chez les végétaux, pour former d'autres 
éléments tels que les chloroplastes et amyloplastes ; 

50 Qu'il existerait deux lignées de mitochondries, les unes actives, les chondriocon~es, 
destinées à évoluer en plastes, et les autres inactives destinées seulement à la reproduction 
des diverses formes indiquées ci-dessus; 

60 Que le cytoplasme est constitué, en dehors du chondriome, par un système de 
cavités distinctes, séparées, remplies de liquide, appelées vacuoles et constituant le 
vaeuome; 

70 Que les mitochondries rempliraient la fonction de catalyseurs ; 
so Qu'elles auraient la propriété d'exercer une sélection ( électosomes de Renaut) 

parmi les substances qu'elles transformeraient. 

* * * 

Il a été démontré, au cours de l'exposé fait jusqu'ici, que toutes ces notions sont 
inexactes et que cette inexactitude provient soit d'observations incomplètes (Alt01an1, 
soit de l'action altérante que les réactifs fixateurs exercent sur les éléments normaux 8 

la cellule et de l'imperfection de certains procédés d'observation (observation vitale). 
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Il est démontré, dans cet ouvrage : 
10 Que les observations d'AJtmann étaient incomplètes et que les éléments figurés 

de la cellule affectent une seule forme, l'haltère, qui en est l'organite élémentaire constant 
et qui est constitué par un bâtonnet (ce qu'on a appelé chondrioconte) portant à chaque 
extrémité une boule ou granulation (désignée chondriosome granuleux); les chondriosomes 
et chondriocontes n'existent donc pas comme éléments indépendants ; 

20 Que les éléments de formes diverses décrits dans la cellule, notamment par Guil
liermond, granulations, bâtonnets, filaments, amyloplastes, ne sont pas des éléments 
normaux en évolution, mais seulement des débris épars, en voie de nécrose et de dispari
tion, dissociés et altérés par l'action du fixateur et des autres liquides employés pour les 
préparations ; que, normalement, ces éléments ne sont pas distincts et sans liens les uns 
avec les autres, mais au contraire intimement liés dans l'organite haltère et dans le réseau 
cytoplasmique ; 

30 Que les organites haltères ne sont pas libres et mobiles et que, au contraire, ils 
sont réunis entre eux pour former le réseau cytoplasmique dans lequel ils sont définitive
ment immobilisés : que cette réunion s'opère par un mode d'articulation constant, par les 
houles des haltères, dispositif qui explique pourquoi, ainsi que l'ont signalé les premiers 
Renaut et Gilbert et Jomier, les granulations du cytoplasme sont groupées dans la cellule 
aux angles des mailles formées par on fin réseau de filaments. 

Cette constitution du réseau cytoplasmique démontre l'inexactitude des notions 
relatives aux mitochondries énumérées plus haut sous les numéros 1, 2, 6, 7; 

4° Que les mitochondries n'évoluent pas en chloroplastes ni en amyloplastes parce 
que les étapes de cette évolution sont en réalité celles de leur destruction par les liquides 
fi~ateurs ; les chloroplastes ont une toute autre origine. Quant à l'évolution des chon
dr10somes ronds en chondriocontes, elle ne peut pas exister pour la simple raison que tous 
deux font partie du même élément, l'organite haltère; 
• ~ 0 Qu'il ne peut pas exister deux lignées de mitochondries les unes actives, les autres 
mact1ves, cela parce que les formes indiquées par Guilliermond comme constituant ces 
deux lignées n'existent pas isolément dans la cellule, étant toujours réunies dans l'organite 
haltère, seul élément constituant le cytoplasme ; 

6° Que les mailles du réseau cytoplasmique étant ouvertes et libres de tout élément 
figuré comme les mailles d'un grillage métallique, l'espace cytoplasmique constitue une 
seule cavité, la cavité cytoplasmique remplie par le hyaloplasma et dont tous les points 
communiquent librement entre eux. 

Il a été démontré précédemment que les vacuoles, cavités qui constitueraient le 
vacuome n'existent pas dans la cellule normale et intacte et que, quand on les observe, 
elles ~ont les régions où le réseau cytoplasmique est détruit par les fixateurs et par la 
technique de l'observateur. Le système appelé vacuome n'existe donc pas et il n'existe 
qu'une seule cavité occupant tout le volume du cytoplasme ; 

7° Que le réseau cytoplasmique représente la totalité de la matière vivante du cyto
~lasme _et est constitué en totalité par les organites haltères dont les débris sont les éléments 
epars, mformes, que l'on a considérés à tort comme distincts, indépendants, sans liens 
entre eux et appelés mitochondries. 

C'.est donc la totalité de cette matière vivante, immobilisée dans le réseau cyto
pla~~que, qui est le siège de transformations chimiques intracellulaires ou qui, seulement, 
assuru~e les substances élaborées par la fonction bactérienne des êtres vivants. 

. S1 une action catalysante s'exerçait dans le cytoplasme, c'est donc toute la matière 
tvante. (réseau cytoplasmique) qui l'exercerait par les organites haltères immobiles qui 
e llonst1tuent. Mais le rôle de ferment ou de catalyseur ne peut pas être rempli dans la ~! .ule par l'organite haltère immobile parce que, dans les deux règnes, la fonction bac
libienne et fe~mentative est exclusivement remplie par des granulations micrococciques 

res et mobiles qui, chez les animaux sont les coccis colibacillaires du sang (micro-
zymas de Béehamp). ' 

. Ces microzymas pénètrent évidemment dans les cellules et y exercent leur action 
:]! n'y reste.nt p~s; elles en sortent avec les liquides secrétés par la cellule, urine, lait, 
1> ti e, sucs digestifs, etc ... , ou avec la lymphe qui en émane. Elles ne font done pas 

ar 6 de la eelh~Ie qu'elles ne font que traverser. Ce phénomène explique : 
c ~) P?urquo1 l'urine contient toujours normalement une quantité innombrable de 
occis colibacillaires qui sont la cause de sa fermentation et, le lait, une égale quantité 
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des mêmes éléments qui le font coaguler et sont la cause des fermentations lactique 
et butyrique. 

B) Pourquoi la salive contient une grande quantité de ces coccis colibacillaires et 
pourquoi, dans la glande parotidienne en activité du bœuf, le sang artériel, en traversant 
la glande, perd une grande partie de son pouvoir fermentatif en raison de la perte d'une 
forte partie de ses coccis colibacillaires qui ont passé dans la salive. 

C) Pourquoi les éléments fermentatifs actifs des ferments digestifs sont les coccis 
colibacillaires du sang ayant traversé les glandes digestives. 

D) Pourquoi tous les liquides pathologiques contiennent toujours les éléments du 
colibacille, soit sous sa forme bacillaire, soit sous ses autres formes : staphylocoque ou 
streptocoque ou, quand les liquides contiennent du fibrinogène ou des globulines, sous 
la forme du pneumocoque ou de l'entérocoque parce que, dans. ce cas, en raison de leur 
propriété coagulante (ils sont le fi.brin-ferment), ils s'entourent d'une coque de fibrine. 

80 L'action sélective attribuée par Renaut, puis par Regaud aux mitochondries 
ne peut pas exister puisque celles-ci n'ont pas d'existence en tant qu'éléments libres, 
mobiles, doués d'un pouvoir fermentatif ou catalyseur et puisque ce pouvoir, que ne 
possèdent pas davantage les organites haltères constructeurs, n'est exercé que par les 
éléments micrococciques de la fonction bactérienne des êtres vivants, fonction colibacil
laire des animaux supérieurs. 

9° L'un des rôles principaux des organites haltères qui constituent le cytoplasme, 
rôle qui, jusqu'ici, est resté inconnu, est de former la charpente de soutien de la cellule. 

Le réseau cytoplasmique étant formé, comme un grillage métallique, non pas par 
des alvéoles, mais seulement par des mailles polygonales dont les haltères forment les 
côtés, orientés dans tous les sens, toutes reliées entre elles pour former un réseau unique 
intimement soudé d'une part à la membrane nucléaire, d'autre part à la membrane externe 
de la cellule, constitue la charpente résistante et élastique de la cellule, assure la conser
vation de sa forme, et le maintien du noyau en position fixe au milieu de la cellule. 

* * * 

Ainsi, la conclusion finale est que les mitochondries, éléments distincts, libres, mobiles, 
de formes variées, n'existent pas au moins telles qu'on les a décrites, et que seul existe, 
dans le cytoplasme, l'organite élémentaire haltère toujours organisé en réseau dans la 
cellule. Ces éléments distincts, libres et mobiles sont les débris des organites haltè~es 
et on ne peut constater leur présence que quand le réseau cytoplasmique est détrwt; 
quand celui-ci est intact, on voit ces éléments, granulations et bâtonnets inclus dans 
les organites haltères et ceux-ci dans le réseau. 

La destruction des haltères et du réseau cytoplasmique signifie qu'ils sont t!ès 
sensibles à l'action altérante des substances chimiques, fixateurs et autres prodmts, 
mais ne signifie pas qu'ils se détruisent naturellement et rapidement après la mort de 
]'individu comme on l'a prétendu. 

Cette disparition, quand on la constate, est due au liquide fixateur et aux autres 
opérations pratiquées sur le tissu étudié, car on peut constater la persistance du réseau 
cytoplasmique 12 heures, même 24 et 48 heures après la mort. 

En résumé, ce sont les formes inexactes attribuées aux mitochondries par les auteurs 
qui les ont décrites et le fait de les avoir considérées comme des éléments indépendants, 
qui ont entraîné la méconnaissance totale de l'organite haltère et de ses propriétés essen· 
tielles qui sont : . 

1 ° De posséder une forme unique, la forme haltère, comportant un bâtonnet mé~'.1-° 
(chondrioconte) portant une boule (chondriosome rond) à chacune de ses extréillltes. 

Les chondriocontes et les chondriosomes ronds n'existent donc pas en tant qu'éléroents 
distincts et indépendants ; 

2° D'être l'organite constructeur du réseau cytoplasmique, celui-ci constituant la 
charpente résistante et élastique qui assure à la fois : 

A) La conservation de la forme de la cellule, 
B) le maintien du noyau en position fixe au centre de la cellule, . 
C) la libre circulation, dans tout l'espace cellulaire, du liquide cytoplasrruqu~ i 

1 3° De constituer la totalité de la matière vivante du cytoplasme, c'est-à-dire e 
protoplasma ; 
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40 D'être définitivement immobilisé dans le réseau cytoplasmique dans lequel, en 
outre, sa forme et son évolution sont stabilisées ; 

50 D'être l'organite constructeur de tous les tissus de l'organisme, notamment de 
la totalité du tissu nerveux. Il est également celui du tissu musculaire, dans lequel il 
affecte une disposition toute particulière ; 

6° D'être l'organite constructeur de tous les organismes vivants animaux et végétaux, 
c'est-à-dire l'organite universel et le substratum de la matière vivante, c'est-à-dire de 
la vie. 

* * * 

A la page 111 de son livre : L'organisation de la matière, Nageotte écrit : 
Les seules critiques que l'on puisse adresser à Altmann sont relatives à sa conception de la valeur physiologique 

des granula dont il faisait des particules élémentaires vivantes et à ses vues sur la genèse de la cellule. 
La « vie » des granula, nous verrons bientôt à quoi elle se réduit. 

Plus loin, à la page 168, il attribue aux mitochondries la qualité de ferments organisés. 
Mais il précise « qu'il leur a refusé la qualité d'êtres vivants parce que la CJie, ordre de 
faits nouveaux, n'évolue que lorsqu'ils sont assemblés ». 

Et il ajoute : 
Ce sont des systèmes incomplets, incapables de fonctionner seuls et ils ne possèdent à aucun degré cette auto~ 

nomie qui est un des caractères propres à tous les êtres vivants. Ils ne sont pas vivants, pris isolément; c'est leur 
assemblage seul qui est vivant. 

Ailleurs, page 165, Nageotte précise : 
. Les éléments figurés qui entrent dans la cellule ne peuvent pas vivre isolément : la cellule est donc l'unité 

vivante élémentaire. Ses organites essentiels ne sont que des fractions d'unités et non des unités vivantes entières. 
Comme le dit excellemment Cuenot : « Il n'y a rien de vivant dans une cellule, sauf l'ensemble. » 

Ainsi, de ce raisonnement résulte ce sophisme : si les organites constituant une 
cellule ne sont pas vivants, c'est donc strictement qu'ils sont constitués par une matière 
~on vivante, c'est-à-dire inerte. Et ainsi, pour Cuenot et Nageotte la cellule, unité vivante 
elémentaire serait constituée par de la matière non vivante, inerte, ce qui implique cette 
co~clusion absurde que la matière vivante n'existe pas, et que la vie n'est pas une pro
priété attachée à la matière, mais seulement une somme d'actions physicochimiques 
dont serait Je siège un groupe de petites masses de matière inerte. 

Or, à la page 113 de son livre, Nageotte a écrit : 
Il n'est pas douteux que le chondriome soit toujours présent au moment de la naissance de la cellule. Il n'est 

pas douteux non plus que chacun de ses éléments n'ait la propriété de croître et de se multiplier par division. 

Ainsi un organite élémentaire constituant la cellule peut croitre et se multiplier et, 
malgré ces deux propriétés, Cuenot et Nageotto lui refusent la qualité d,être vivant. 

Cependant la propriété de croitre et de se multiplier est la caractéristique la plus 
essentielle de l'être vivant, de la vie, et celle qui le différencie de la matière inerte. Or 
nous trouvons dans le livre de Nageottc, soit à la table des matières, page 554, soit à la 
pag~ 150 cette définition : La croissance par assimilation est l'attribut fondamental de 
la Vte. Il y a donc lieu de s'étonner que Nageotte reconnaissant à une mitochondrie la 
P:opriété de croître et en plus le pouvoir de se multipliert il lui refuse la qualité d'élément 
vivant. Ce sont là des affirmations gratuites et contradictoires . 

. A la page 154, nous trouvons cette explication : La division des mitochondries qui 
~roi!sent s'explique par des raisons d'équilibre entre les micelles et obéit aux lois de la 
th~st~n superficielle. C'est là une explication imaginée pour satisfaire aux besoins d'une 
à eorie; ~Ile n'a pas la moindre vraisemblance car elle s'applique, dans l'esprit de Nageotte, 
éléune m_1tochondrie ayant la forme d'une granulation, élément inexistant, l'organite 

mentaire n'étant pas celle-ci, mais l'haltère ; la formation très spéciale de celui-ci 
prouve qu'il est organisé et non pas une masse de matière inerte. 
. La forme spéciale de l'haltère, bâtonnet portant une boule à chacune de ses extrêmités, 
~mpose nécessairement la notion d'une organisation de cet élément, fait qui change tota
/m~nt le fond ~u problème, car il ne peut pas être question pour sa multiplication de 
d~nsion s~per_ficielle, comme par exemple la division des globules de corps gras au cours 

une operat1on d'émulsion. 
Tout le raisonnement de Cuenot et de Nageotte est donc erroné, sans fondement, 
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parce qu'il est basé sur des données objectives fausses, l'organite constructeur fondamental, 
réel, l'haltère, étant inconnu d'eux. 

L'unité élémentaire organisée n'est donc pas la cellule : c'est l'organite haltère et 
c'est lui qui est l'unité vivante élémentaire. 

La vie est en somme une force intérieure attachée à la matière vivante qui permet 
à celle-ci de prendre dans le milieu extérieur les matériaux qui lui conviennent pour sa 
croissance et sa multiplication, tandis qu'une masse déterminée de substance inerte, 
minérale ou même d'origine organique ne peut s'accroître que par l'intervention de forces 
extérieures à elle, forces qui déterminent, en dehors d'elle, l'adjonction de nouvelles 
particules à la masse primitive. Dans le premier cas, la matière vivante exerce elle-même 
directement l'action, dans le second cas, la matière inerte la subit passivement. 

C'est ce qui se passe pour l'organite haltère qui puise dans le milieu intérieur, le 
liquide cytoplasmique, les matériaux nécessaires au maintien de sa vie, à sa croissance 
et à sa multiplication, matériaux qui lui sont apportés, chez l'animal, par exemple, par 
le plasma sanguin dans lequel ils ont eux-mêmes été introduits par la digestion et l'assi
milation des aliments, puis, ultérieurement, transformés par l'action fermentative du 
colibacille organite en substances directement assimilables par l'organite haltère, telle 
la fibrine qui, en se déposant sur lui, assure ainsi la réparation de ses pertes en albumine 
et, par conséquent, sa pérennité. 

L'organite haltère pris isolément est vivant puisqu'il se multiplie, fait avéré par la 
création de rangées successives d'haltères dans la cellule en croissance; sa propriété de 
croissance et de multiplication est encore avérée par le fait que quand, par l'etret d'une 
cause qui nous est inconnue, il devient bacille de Koeh, il se développe et se multiplie 
indéfiniment dans ses cultures in flitro et y forme un véritable tissu d'haltères comparable, 
par exemple, au réseau d'haltères qui constitue les cellules des ganglions spinaux. 

La même preuve est fournie par l'évolution du cancer, due à la multiplication 
désordonnée de l'organite haltère, ainsi qu'on le verra à la fin de ce volume. 

Ces faits font donc apparaître nettement l'inexactitude de l'appréciation de Nagcotte 
d'après laquelle les mitochondries ne sont pas vivantes prises isolément, leur assemblage 
seul étant vivant et également l'inexactitude de l'affirmation de tuenot : « Il n'y a rien 
de vivant dans une cellule, sauf l'ensemble ». 

L'assemblage des organites haltères en un réseau constituant le cytoplasme et, _on 
le verra ultérieurement, le réseau nucléaire, leur fait perdre en apparence leur autonomie i 
mais, quand des conditions anormales (traumatismes, actions destructrices diverses, etc.) 
disloquent ces réseaux et séparent ces organites les uns des autres, leur autonomie et leur 
qualité d'éléments vivants se manifestent par la prolifération intense qui cause et carac
térise la tuberculose et le cancer. 

Ces considérations font apparaître le danger, pour les biologistes, des spéculations 
basées sur des notions scientifiques considérées comme définitives et intangibles. 

Pour appuyer ma conclusion, je citerai pour terminer une déduction de J. Nageotte 
relative aux mitochondries (22, p. 11) : 

Les particules en question, qui ont reçu le nom de mitochondries, sont sans doute hautement orga~is~
r-.;tais, en raison de leur consistance, elles affectent une forme extérieure ~~s plu~ simples. Pour elles,. I' or~amsat1o

1
i" 

n a pas une valeur purement morphogène, comme pour les squelettes d mfuso1res et les fibres conionctives ; e e 
n'a pas pour effet d'assurer la solidité de l'être vivant, ni de donner naissance à une cohésion résistante entre les 
différentes parties, comme celle qui existe entre le muscle et le tendon. 

Or, il apparaît clairement que la forme haltère de l'organite élémentaire a une valeur 
essentiellement morphogène puisqu'elle permet, par l'articulation de cet organite avec 
d'autres semblables par leurs boules, la création d'appareils aussi parfaits que les réseaux 
cytoplasmique et nucléaire, que le neurone, cellule qui, grâce à cette articulation peut 
se prolonger sur plusieurs mètres de longueur et comprendre dans son intérieur des fila
ments de matière vivante d'une longueur égale, les neurofibrilles, grâce à l'agencement 
des organites bout à bout. 

La constitution du cytoplasme, celle de la gaine de myéline des fibres nerveuses, 0~.t 
pour effet d'assurer la solidité de la cellule, celle du neurone et de la fibre nerveuse qu 11 

émet, le maintien de leur forme et de la position centrale du noyau en même temps que 
leur élasticité et leur souplesse. 

C'est là l'un des rôles essentiels que jouent les organites élémentaires ainsi que l'ont 
établi les études qui précèdent. 
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Ce qui existe dans la nature est donc exactement le contraire de ce qu'a déduit 
Nageottc des connaissances erronnées concernant la forme et les propriétés des mito
chondries et de la cellule qu'il a considérées comme des dogmes définitifs. 

Il est maintenant nécessaire que je discute la valeur de certaines attaques qui se 
sont produites en 1937 contre les résultats de mes recherches sur la nature et l 'origine 
du bacille de Koch et de la tuberculose d'une part, et, d'autre part sur les mitochondries. 

* * * 
RÉPONSE AUX ATTAQUES DE M . CAULLERY 

CO NTRE LA NATURE ET L'ORIGI N E AUTOGf:NE DU BACILLE DE KOCH 
ET DE LA TUBERCULOSE 

C'est au cours de la recherche de la nature et de l'origine du bacille de Koch que j'ai 
découvert qu'il est, non pas un simple bâtonnet, mais un élément en forme d'haltère et 
qu'il provient d'éléments de même forme haltère qui constituent les éléments cellulaires 
desquammés dans les alvéoles pulmonaires. L'étude de la constitution élémentaire du 
cytoplasme et des noyaux des cellules des organismes animaux et végétaux, confirma 
complètement ces faits. 

Ainsi étaient acquise à la fois: la connaissance de l'organite constructeur universel des 
tissus des êtres vivants, l'haltère, et sa dégénération en bacille de Koch pour former 
spontanément, sans intervention de la contagion, un tissu anormal, pathologique, le t issu 
tuberculeux. 

De ces recherches, j'avais conclu, d'une façon générale : que le bacille de KOC H est 
formé par les mitochondries des tissus des malades. 

A ce moment, je savais déjà que l'organite haltère est l'organite constructeur du 
~seau ~ytoplasmique de la cellule et également celui du réseau de linine du noyau, mais 
11gnora1s si tous deux ou un seul d'entre eux et probablement l'haltère nucléaire, 
d~génèrent en bacilles tuberculisants. C'est pourquoi je n'ai pas précisé à ce moment et 
ai même employé les deux termes de mitochondrie et de chromosome. 

Ce terme de mitochondrie apparut, à certains, pouvoir servir de base à une at taque 
pour montrer que j'étais ignorant des propriétés de ces éléments et que j'avais commis 
une grossière erreur en prenant le bacille de Koch pour une mitochondrie. 

Il faut dire qu'à ce moment, les notions apportées par Regaud, Gullliermond, Parat, 
sur les mitochondries, constituaient les bases de la cytologie, et étaient respectées à l'égal 
des dogmes pastoriens. Par exemple, un distingué biologiste parisien, E. Rabaud, reprocha 

d
e~ ces .termes (8) une expression malencontreuse d'un de ses collègues, Ill. Caullery, auteur 

un hvre sur l'hérédité : 
··• Aucun biologiste n'acceptera que les mitochondries sont des bactéries symbiotiques 

ou leur équivalent, reproche auquel, indigné, JI. Caullery répondit pour se just ifier : 
j" Or, il Y a quatorze ans que je me suis moi-même élevé 1wee énergie contre toute assimi
atton des mitochondries avec des organismes symbiotiques. 
d' Ceci montre la profonde imprégnation des esprits par les erreurs des dogmes pastoriens 

une Pat: et, d'autre part, par celles de la cytologie que, de toute évidence, E. Rabaud 
ne :pouvait pas soupçonner. Comment l'aurait-il pu, à la suite de toute la série des obser
vations concordantes depuis Altmann. 
. Ce fut précisément H. Caullery qui entreprit la tâche de réduire à néant mes conclu

sions. Il en ~h:argea d'abord un collaborateur (83) jeune biologiste incompétent et inexpéri
menté, à qui il fut répondu sur tous les points comme il convenait et qui, ayant cru devoir 
t~n~er une leçon ridicule aux professeurs du Muséum, mes collègues, s'en attira une autre 
Ill !_montr~t, ce qu'il ignorait, en quoi consiste la grossière erreur par ignorance. 

1 R la smte de ma réponse, ce fut M. Caullery (7) qui passa à l'attaque lui-même, dans 
a evue Générale des Sciences. 
a Comme aucune réponse ne fut faite à cette attaque, certains lecteurs de cette revue 
/rr~t peut-être jugé défavorablement mon silence. C'est pourquoi j'ai jugé nécessaire 
L:s at~e connaitre ici, d'abord les raisons de ce silence, ensuite ma réponse elle-même. 

r~son.s d~ mon silence, les voici : 
J avais bien rédigé une réponse précise, très objective, très complète, immédiatement 

10 
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après l'attaque de ltl. Caullery. Elle fut composée et j'en avais corrig6 les épreuves. Mais 
eJle ne parut pas dans la Revue Générale des Sciences parce que des influences avaient agi 
et que mon regretté collègue R. Anthony qui en était le directeur avait craint qu'elle 
porte préjudice à la candidature qu'il venait de poser à l'Académie dos Sciences. Je n'ai 
pas usé de mon droit légal de réponse parce que je n'ai pas voulu priver mon collègue de 
la faible chance qu'il avait de faire partie d'une aussi illustre compagnie et de parvenir 
ainsi à l'immortalité. 

Qu'il me soit permis seulement de dire ici que l'attitude courageuse qu'il avait eue 
jusque-là pour défendre la liberté d'opinion, de discussion et de publication scientifiques, 
soit en m'ouvrant les colonnes de la Revue Générale des Sciences, soit pnr des articles por· 
sonneJs, soit même par une conférence publique qu'il fit à la Sorbonne, honore infiniment 
plus sa mémoire qu'aurait pu le faire son admission à l'Académie dos Sciences. 

Ma réponse n'ayant pas paru en 1937 dans la Revue Générale des Sciences, c'est ici 
qu'elle va être exposée. 

* 
* * 

La Revue Générale des Sciences du 15 juin 1937 contient un article de !Il. Caullery, 
relatif à celui de R. Anthony (15 mars 1937) sur le conformisme scientifique, dans lequel 
il a cru devoir affirmer que ma dernière publication sur l'origine et la nature du bacille 
de Koch et de la tuberculose ne mérite aucune discussion ni surtout aucune publicité 
et qu'elle est un défi à la biologie eontemporaino. 

ltJ. Caullery ayant écrit que n 'étant ni bactériologiste, ni médecin, le sujet de ma 
publlcntion échappe à sa compétence, il apparaitra d'abord au lecteur qu'il aurait fait 
preuve de bon sens en s'abstenant de formuler un jugement dans une question qu'il ne 
connaît pas. D'autre part, il a écrit cet article pour réfuter les critiques que R. Anthony 
a adressées au conformisme aveugle et il les a précisément justifiées, en ce qui le concerne, 
en réclamant publiquement, malgré son défaut de compétence pour les juger, que tou~e 
discussion et toute publicité soient refusées aux notions scientifiques nouvelles que j'avrus 
apportées. Le critérium du conformisme aveugle est précisément, comme l'a exposé 
R. Anthony, le refus de la discussion et de la publicité aux notions nouvelles qui ne 
concordent pas avec les dogmes. 

En réalité, le seul but de ltl. Caullery était, comme il l 'a écrit, de chercher à empêcher 
toute discussion et toute publicité au sujet de la nature et de l'origine du bacille de Koeb, 
c'est-à-dire à étouffer cette notion nouvelle qui, une fois de plus, démontrait l'inexactitude 
du dogme pastorien de l'asepsie des organismes vivants. 

Voici l'essentiel des critiques que JJ. Caullery a formulées contre les résultats de 
mes recherches : 

* * * 
1° Soutenir aujourd'hui que le bacille tuberculeux n'est pas .un 

organisme autonome, mais qu'endogène, il résulte de la transformation 
d'une mitochondrie, dépasse le cadre de la bactériologie et de la médecin,eil. 
Or c'est là la base de toute l'argumentation de M. Tissot. Quant à dire q~ 
s'agit là de faits et non pas d'interprétations, cela prouve seulement qu on 
ne sait pas ou qu'on ne veut pas faire le départ des uns et des autres. 

Cette appréciation, dépourvue de clarté et de précision, prouvait que c'est JI . . caol· 
lery qui n'a pas voulu ou n'a pas su faire la différence entre un fait matériel et une inter
prétation. La démonstration de l'origine endogène du bacille tuberculeux et de sa nature 
ne résulte pas d'une argumentation ; elle résulte strictement de faits positifs nouveaux, 
faits matériels bien établis et photographiés qui sont, brièvement rappelés : . 

1 ° L'inexistence des mitochondries et la connaissance nouvelle de la forme en haltere 
de l'organite élémentaire constructeur universel des êtres organisés et de son rôle fon
damental dans l'organisation de la matière vivante ; 

20 Le fait que le bacille tuberculeux est un élément en forme d'haltère; . 
3° La formation des cellules embryonnaires du tissu tuberculeux par les orga~ites 

en forme d'haltères qui entrent dans la constitution des éléments anat omiques des cloisons 
interalvéolaires du poumon ; 
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40 La formation du tissu tuberculeux par les cellules embryonnaires ; 
50 La formation du bacille tuberculeux et de sa forme filamenteuse par les cellules 

embryonnaires ; 
60 La formation des cellules géantes par les cellules embryonnaires qui en sont les 

noyaux périphériques et par les filaments d'haltères qu'elles émettent et qui sont des 
filaments de bacilles de Koeh, fait qui explique pourquoi ces cellules sont bourrées de ces 
derniers; ce fait rend assez piquante l'opinion qu'on a pu émettre que ces filaments, qui 
seraient émis par des cellules lymphatiques, sont des prolongements destinés à venir 
phagocyter les bacilles de Koeh, alors qu'ils sont ce bacille lui-même. 

Confondre ces faits matériels avec de simples arguments ou avec de simples inter
prétations, serait faire preuve d'une absence totale de sens critique. Dans une telle dis
cussion, une négation systématique, qu'aucune preuve ne vient appuyer, comme celle 
que 111. Caullery a formul6e plus haut, montre seulement qu'elle rentre bien dans le cadre 
des allégations vagues habituelles de l'Ecole pastorienne contre tout ce qui porte atteinte 
aux dogmes pastoriens. 

* * * 
20 « Quand on prétend observer les mitochondries à l'aide de techniques 

employées par M. Tissot et prouver leur transformation en bacilles de 
Koch, on fait l'équivalent strict d'une grossière faute de calcul et tout ce 
q~'on en déduit est rigoureusement dépourvu de valeur et ne mérite aucune 
discussion, ni surtout aucune publicité. » 

J'ai déjà répondu à une critique identique formulée par JJI. Weill, chef des travaux 
du laboratoire de Ill. Caullery. Dans son article du 30 mars 1937, JU. Weill a cherché 
~ciemment à surprendre la bonne foi des lecteurs de la Revue Générale des Sciences en 
invoquant contre mes recherches l'action destructrice du liquide de Rouin sur les mito
chondries, cela de manière à faire croire que je n'ai pas employé d'autres procédés de 
fixation, puisqu'il a évité soigneusement de dire, ce qui aurait annulé sa critique, que j'ai 
employé, en outre, un deuxième procédé de fixation, le formol seul, qui est le plus parfait 
pour l'étude du chondriome. 

En formulant sa critique contre les foehniques employées par H. TISSOT sans préciser 
lesquelles, ltf. Caullery a donc cherché à créer la môme équivoque que !U. Weill, c'est-à-dire 
tromper la bonne foi des lecteurs. Je suis en droit d'émettre cette affirmation puisque 
R. ~nthony a déjà demandé à ltl. Caullery (Rev. Gén. des Sc., 15 juin 1937, p. 282, 33e ligne) 
préc1Sément au sujet de ces mêmes critiques, d'expliquer pourquoi il a cru devoir ignorer 
la réponse que j'ai faite à ltl. Weill, et que cette demande, sans doute très gênante, est 
restée sans réponse dans une nouve11e note de lU. Caullery (Rev. Gén. des Sciences du 
15 nov. 1937). 

Je vais montrer que, si 111. Caullery n'a pas répondu, c'est parce qu'il ne le pouvait 
qu'en avouant son erreur: J'ai indiqué, à la page 25 de mon livre Causes et nature de la 
tuberculose, que j'ai fixé les fragments de tissu tuberculeux par deux techniques : par le 
formol à 10 % pendant trois jours, ou par le liquide de BOUIN. 

Pa~ un histologiste ne doutera un seul instant que si, outre la technique de fixation 
par le liquide de Bouin, excellente pour l'étude générale du tissu pulmonaire et du tissu 
r~be~culeux, j'ai utilisé la fixation par le formol seul à 10 % et surtout celle-là, puisque je 

indique en premier lieu, c'est justement pour l'observation du chondriome. 
à Or, ltl. Caullery a écrit à la page 351 (19e ligne) de son livre Parasitisme et Symbiose, 

1 
propos des mitochondries : Ponr les conserver, il faut des fixateurs spéciaux comme 

.? ~ormol. Il n'ignore donc pas que ce procédé de fixation, qui est précisément celui que 
Jiu employé, est le meilleur; c'est donc ltf. Caullery qui a commis une faute grossière ou 
en:iployé un procédé blâmable en déclarant défectueuses mes techniques d'étude des 
m1;.0

1
choJ?-dries, bien qu'il ait lu dans mon texte que l'une d'elles était précisément celle 

qu 1 ~ citée lui-même comme étant la meilleure. 
è St sa critique vise également la prétendue disparition des mitochondries de suite 

jPr s Ja mort des animaux, et par conséquent dans les fragments de tissus prélevés sur 
ues ca avres _comme l'a affirmé 111. Weill, je lui répondrai, comme à celui-ci, que c'est là 
flbe affirmation erronée, contraire aux faits. J'en ai déjà fait la preuve directe pour les 
1 res ner-veuses à myéline (Rev. Gén. des Sc., 15 avril 1937). 
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Je suis en mesure d'en donner de nouvelles preuves qui sont les photographies de la 
structure intérieure des cellules hépatiques, des cellules des capsules surrénales et des 
reins (pl. 18 à 28 bis, 36 vol.) qui montrent que la cellule est constituée par un réseau 
ou charpente d'organites haltères dans laquelle ceux-ci sont unis entre eux exclusivement 
par leurs boules, comme je l'ai déjà montré pour les fibres nerveuses à myéline, formant 
ainsi un tissu aréolaire. 

Or, les organites haltères qui constituent ce réseau ou charpente sont aussi bien 
visibles et très bien conservés dans du foie prélevé 24 à 48 heures après la mort (ou acheté 
chez le boucher) ; il reste non seulement intact, mais encore vivant, longtemps après la 
mort, ainsi que les cellules qui les contiennent, ce qui n'a rien d'étonnant puisqu'il est 
connu, depuis les expériences de (!lande Bernard, que ces dernières continuent à exercer 
certaines de leurs fonctions physiologiques normales longtemps après l'extraction du foie 
du corps de l'animal. 

J'ajoute que j'ai fait les mêmes observations sur les mitochondries des éléments ana
tomiques de la moelle épinière qui, dans certaines conditions, sont encore intactes, 24 à 
48 heures et plus après la mort. En résumé, si ltl. (!aullery n'a pas jugé à propos de fournir 
des justifications de ses critiques, c'est simplement parce qu'il ne le pouvait pas. Se posant 
en pape de la Biologie qui croit pouvoir y décider de la vérité et de l'erreur, il a écrit qu'il 
a considéré comme un devoir vis-à-vis du public, de faire connaitre qu'il juge mon article 
du 15 décembre 1936 dans la Re"ue Générale des Sciences, et par conséquent les résultats 
de mon travail sur la tuberculose, comme un défi à toute la Biologie contemporaine, 
expression qu'aucune justification n'est venue appuyer. 

La réponse que je viens d'exposer est celle qui aurait dû paraître on 1937. Actuelle
ment, je suis en mesure d'en faire une beaucoup plus complète. Ce complément de ma 
réponse, c'est tout ce que contient ce troisième volume. C'est surtout: 

1 o La démonstration de l'inexistence des mitochondries, telles que les cytologistes 
les définissaient et qui ne sont que les débris informes et épars des organites constructeurs 
des cellules altérés par les fixateurs ; 

20 La démonstration de l'existence d'un organite constructeur universel des cellules 
et tissus des organismes animaux et végétaux, l'organite haltère, organite déjà différencié 
qui, en s'articulant avec d'autres exclusivement par ses boules, construit les réseaux 
cytoplasmique et nucléaire dans lesquels il devient rigoureusement immobile ; 

30 L'existence d'un deuxième organite constituant les organismes animaux et 
végétaux, organite universel de nature bactérienne, qui, chez les animaux supérieurs est 
le Bactérium coli; cet organite, doué du pouvoir fermentatif, est l'agent actif de la fonc
tion bactérienne, fonction colibacillaire des animaux supérieurs, indispensable à l'exercice 
et à la conservation de la vie, et aussi importante que la respiration et la circulation 
du sang. 

Il résulte péremptoirement des faits exposés que M. (!anllery et aussi bien son colla
borateur Il. Weill ont discuté sur des mitochondries qui n'existent pas, en s'appuyant 
sur de grossières erreurs d'observation et sur des dogmes faux. 

Je crois, cette fois, qu'il m'est permis d'affirmer que ce qui est un défi à toute la 
biologie contemporaine, c'est cette grossière erreur des mitochondries, c'est la grossière 
erreur du dogme de l'asepsie des organismes vivants, qui est exactement le contre-pied 
d'une des plus capitales fonctions des êtres vivants, la fonction bactérienne; et que c'~st 
aussi le fait, pour un biologiste comme ltl. (!aullory, de combattre des faits obje~t1fs, 
matériels, sans les avoir contrôlés et vérifiés, et cela pour défendre d'aussi grossières 
erreurs. 

Je crois également que c'est aussi un défi à la biologie contemporaine d'avoir, comme 
M. (!aullery l'a fait dans son livre Parasitisme et Symbiose, affirmé sa conviction de 
l'existence de la vie aseptique chez les animaux dont l'organisme, comme celui de tous 
les êtres vivants est constitué entièrement par doux organites de nature bactérienne, 
l'haltère et la granulation bactérienne, granulation colibacillaire chez les vertébrés: 

C'est là une erreur qui ne fera pas plus de tort à la fonction bactérienne capitale 
des êtres vivants que n'en a fait à la nature et à l'origine du bacille de Koch, l'anathè~e 
jeté par II. (!anllery sur les résultats de mes recherches sur la tuberculose et son af firmatton 
qu'ils ne méritent aucune discussion ni surtout aucune publieité. Affirmation qui prouve 
finalement qu'il a cherché à étouffer une notion nouvelle d'importance capitale parce 
qu'elle anéantit le dogme de l'asepsie des organismes vivants. 



CHAPITRE V 

POLYMORPHISME DE LA MATIÈRE VIVANTE 

I. Polymorphisme des formes inférieures de la matière vivante, bactéries et hypho-
mycètes. 

Il. Polymorphisme de la matière vivante des champignons supérieurs : 
- Origine des hyphomycètes réputés parasites sur eux ; 
- Origine des champignons supérieurs en général. 
III. Polymorphisme de la matière vivante des végétaux supérieurs : 
- Origine des espèces des Oomycètes et Basidiomycètes, Ustilaginées et Urédinées; 
- Origine des formations cryptogamiques des végétaux classés dans les Ascomycètes, 

Discomycètes, Sphériacèes et Périsporiacées ; 
- Nature des mycorhyses. Leurs relations avec la tubérisation des végétaux. 
IV. Polymorphisme de la matière vivante des animaux. 

Le polymorphisme de la matière vivante ,ésulte de la propriété d'évolution qu'elle 
possède à un très haut degré; c'est cette propriété qui a déterminé l'évolution incessante 
des êtres vivants depuis l'apparition de la vie sur le globe, ainsi que la forme ou consti
tution actuelle des tissus de leurs divers organes. 

. Pour comprendre cette évolution, il faut considérer qu'il est évident que la matière 
vivante organisée s'est développée à l'origine de sa formation sur notre planète sous la 
forme corpusculaire, c'est-à-dire bactérienne, qu'elle a gardée jusqu'à notre époque, 
é~a~t constituée par deux organites de nature bactérienne : l'un de la forme micrococcique, 
r~ahsant les actions chimiques de l'être vivant, l'autre, l'organite haltère ayant pour 
role la construction de la trame de ses tissus et étant déjà évolué pour cette fonction. 
. Ce ne sont donc pas les organites constituants originels qui ont évolué, c'est exclu

sivement l'agencement des éléments du second pour constituer l'organisation des tissus 
et cellules. 

. La réalité de cette évolution de la matière vivante est rendue certaine par les faits 
smvants : 
d. 1° Par le fait que l'observation de l'évolution des cultures bactériennes in vitro 
emontre le polymorphisme des éléments bactériens ; 

2~ Par le fait qu'on provoque facilement le passage de la forme bactérienne à la forme 
mycélienne et, réciproquement, le retour de la forme mycélienne à la forme bactérienne ; 

3° Par le fait que les formes conidiennes des Hyphomycètes passent rapidement d'un 
type à un autre, par exemple des formes Péronospora ou Fusarium à la forme Pénicilium ; 

4° Par le fait qu'on obtient facilement le passage de la forme Hyphomycète en une 
~~pèce caractérisée de champignons Ascomycètes, c'est-à-dire en un champignon organisé 
B une ?lasse différente et très supérieure, par exemple le passage de la forme conidienne 

otrytis à une espèce caractérisée du genre Peziza; 
d h 5o Par le fait que certains éléments des végétaux poursuivent leur végétation en 
e ors du végétal sous la forme d'Hyphomycètes, Botrytis, Oïdium ... , etc; 

6° P~r le fait que la ma·~ière vivante des êtres organisés revient toujours, en perdant !0f orgamsation, à la forme originelle des éléments qui ont constitué celle-ci, c'est-à-dire 
a forme mycélienne ou à la forme bactérienne. 

tê Nous allons examiner successivement les quatre points du programme élaboré en 
la te de ce chapitre; cette étude est faite et placé ici parce qu'elle est indispensable pour 
d compréhension des études qui suivent, notamment de celles qui ont trait aux variations 

es caractères biochimiques et morphologiques des bactéries. 
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1. POLYMORPHISME DES FORMES INFÉRIEURES DE LA MATl~RE VIVANTE: 
BACTÉRIES ET HYPHOMYC~TES 

Nous commencerons cette étude en observant que ces formes inférieures de la matière 
vivante ne peuvent pas, en général, être classées dans le règne animal ou dans le règne 
végétal. Il y a impossibilité totale à établir cette distinction pour les bactéries, car les 
formes bactériennes, issues de la culture de parties de végétaux ou d'animaux, prélevées 
aseptiquement, sont exactement semblables. Pour les Hyphomycètes, la distinction 
peut être établie pour certaines espèces et non pour toutes. Elle est impossible pour les 
espèces d' Aspergillus et de Mucor, ainsi. que pour la plupart des espèces de Pénicilium. 
Par contre, d'autres, telles que celles du genre Fusarium par exemple, paraissent être 
exclusivement d'origine végétale. 

Cycle d'évolution et Polymorphisme des bactéries 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai décrit (page 34) le cycle du développement 
des cultures bactériennes de la forme bacillaire et démontré que ce cycle comporte : 

1° Un stade d'agglomération des éléments bactériens avec formation de masses 
sphériques d'une grosseur variant de 2 à 15 microns ou plus, que j'ai appelées masses 
germinatives. On y distingue nettement les éléments formateurs ; 

2° Un stade de fusion des éléments dans ces masses, tout au moins de fusion apparente 
car, à un moment donné, la masse devient très chromatique en totalité et on n'y distingue 
plus les éléments formateurs ; 

3° Un stade de germination de ces masses avec une émission de filaments plus ou 
moins longs ; 

4° Un stade de segmentation des filaments en éléments bactériens de forme bacillaire 
ou de forme ovoïde ou micrococcique. La culture étant parvenue à ce dernier stade, on 
remarque que les éléments bacillaires libérés continuent le plus souvent à subir une ou 
plusieurs segmentations qui les amènent à la forme de coccis. Dans ce cas, la dernière 
segmentation montre un trait médian divisant le cocci en deux demi-cercles qui, ulté
rieurement, deviendront deux coccis parfaitement ronds. 

Ceci montre l'impossibilité de considérer une forme bactérienne comme caracté· 
ristique d'une espèce, toutes les formes pouvant se présenter dans une même culture 
pure. Cette impossibilité résulte d'ailleurs du fait constant que toute culture d'une 
bactérie peut être transformée en un hyphomycète, puis celui-ci ramené à une forme 
bactérienne. Le passage de la culture bactérienne à la forme hyphomycète s'obtient en 
l'ensemençant sur un milieu solide, viande, jaune d'œuf . . . , etc. ou sur tube de gélo~e 
non capuchonné et tenu vertical. Le passage s'effectue en premier lieu dans la partie 
supérieure de la gélose qui se déssèche la première ; la culture doit être maintenue à 20, 25°. 

Au contraire, pour ramener la culture d'hyphomycète à l'état bactérien, on l'~n
semence en milieu liquide soit à la température de 20-25°, soit à 35-370. Si la transformation 
n'a pas lieu rapidement, on continue avec plusieurs repiquages successifs ; on obtient 
également le résultat en reportant en bouillon neuf le dépôt qui se fait au fond de. la 
culture et qui contient généralement des éléments bactériens résultant de la segmentat10n 
des plus fins rameaux de l'hypbomycète ensemencé. 

Comme exemple de ces faits, je rappelle que j'ai réussi, par deux procédés différents, 
à transformer le Bacillus anthracis d'une culture très virulente en deux formes conidiennes 
différentes une forme Pénicilium et une forme Aspergillns (voir p. 522, et pl. 237 et 238 
premier volume). La spore de l' Aspergillus, reportée en bouillon, a reproduii une culture 
bactérienne de forme exactement semblable à celle de la culture originelle. La figure 1 
planche 43 du troisième volume (pl. 239 du premier volume), constitue une preuve péremp: 
toire qui supprime toute discussion sur la possibilité et l'exactitude de ces faits et qw 
ne permet pas d'y objecter les raisons banales et sans valeur habituelles : l'infection par 
des germes étrangers. 

J'ai démontré d'autre part le polymorphisme des bactéries d'une façon saisissan~e 



-151-

en obtenant la transformation du bacille tétanique en une autre forme toute différente 
dont les propriétés sont complètement modifiées par le simple cont act de l'oxygène aveo 
la toxine tétanique (voir 1er vol., p. 490). 

Le polymorphisme et l'instabilité des espèces des hyphomycètes viennent appuyer 
d'une façon décisive l'existence des mêmes propriétés chez les bactéries. 

Le polymorphisme des hyphomycètes a été établi, dans mes premières recherches, 
par une série de cultures dans lesquelles j'ai obtenu le passage d'un genre à un autre 
(ter vol., p. 301). J'ai obtenu la transformation du genre Mucor en Sporothricu,n et en 
Pénicilium, du genre Aspergillus en Stérigmatocystis . .. etc. Ces transformations sont en 
opposition formelle avec les dogmes admis, mais n'en sont pas moin sû.res pour cela, car 
j'ai pu obtenir plusieurs de ces transformations sur le fait même de leur production et les 
photographier. C'est, par exemple, la naissance d'une hyphe sporiphère de Pénicilium 
(fig. 6, 7, pl. 150, 1er vol.) sur un Conidiophore de Botrytis cinerea de la vigne, ou encore 
la naissance d'une forme Passalora sur une forme Monillia. D'ailleurs, de telles trans
formations sont encore moins étonnantes que celle des Borytris dont les sclérotes sont 
capables de donner naissance, sur la surface de la terre, à leur forme conidienne normale 
et, si on les enterre, à une forme Ascosporée, une Pézize, le Sclerotinia fuckeliana, cham
pignon organisé Discomycète. Cette transformation, connue depuis le siècle dernier, n'est 
pas contestée. 

Ainsi, la même matière vivante peut donc afîecter quatre formes : 
1 ° La forme normale des tissus organisés de la plante ; 
2° La forme bactérienne si on ensemence ces tissus ou le Botrytis en bouillon ; 
3° La forme hyphomycète Botrytis cinerea, forme anormale de la matière vivante 

de la plante résultant de la végétation, en dehors de l'épiderme, de certains des éléments 
des faisceaux libéroligneux ; 

4° La forme d'un champignon organisé, d'une Pézyze, si on enfouit les sclérotes 
du Botrytis sous une légère couche de sable humide. 
. En voilà plus qu'il en faut pour démontrer l'extrême polymorphisme de la matière 

vivante. 
* 

* * 
J'avais donc indiscutablement établi en 1926 : 
1° Le mécanisme de la multiplication des bactéries et les quatre phases du cycle 

de leur évolution · 
' 2° La variabilité des formes bactériennes ; 

3° La transformation des espèces bactériennes en hyphomycètos par des change
ments appropriés des conditions de culture, transformation que j'ai obtenue pour presque 
toutes les bactéries pathogènes connues ; 

• ~
0 La transformation des formes conidiennes des hyphomycètes en d'autres formes 

corud1ennes ; 
5° Le retour des formes conidiennes des hyphomycètes à la forme bactérienne, dans 

dhs conditions culturelles déterminées. Ces transformations, opérées par de simples 
changements do milieu, établissent le même polymorphisme chez les hyphomycètes quo 
c ez les bactéries. 
d A_Près ces résultats, j'ai obtenu à volonté la transformation de la matière vivante 

es .v.egétaux et animaux en formes bactériennes et en formes d'hyphomycètes. Ces 
experiences seront développées à un autre chapitre où leur signification sera développée. 

* * * 
d En 1931, dans différentes publications, G. Eodcrleio a contesté le monomorphisme 

es espèces bactériennes, et il a décrit un cycle de leur développement ( 17 A). 
_Da1;1s ces publications, Eodcrlcin a imaginé une terminologie compliquée toute 

P~1cÏ~1~re qui n'a rien de commun avec la terminologie habituelle et qui en rend la lecture 
~1f11te. h~bl~ à celui qui ne se l'est pas assimilée. Voici l'analyse de sa principale publica-

on, 1nt1tulee : Sur le rythme des changements de forme des bactéries : 
raut A propos d"un travail de Ludwig Schmidt~Kehl sur les différentes formes de deux espèces de sarcines, 
pho{u~ raprlle et précise la classification qu'il a imaginée pour décrire les diverses phases de l'évolution mor
les r:8"tquem: bactéries. Partant de la forme sphérique (mychit) on passe, à mesure que l'organisme s'allonge, par 

nnee ycbit, didimycbit, tétradimycbit, octodimycbit, pour arriver enfin à un « filament bactérien » 
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ou synclimychit. Chacune de ces phases, caractérisées par la présence de l'une de ces formes, reçoit en outre un 
nom; ou plut6t, comme il y a constamment passage d'une forme à la voisine, chacune des phases envisagées par 
l'auteur est caractérisée à la fois par la présence d'une forme déterminée et par l'apparition de la forme immédiate• 
ment supérieure. Ainsi le nom de basit désigne la phase où l'on observe la forme sphérique associée à la première 
forme ovale ; phytit est la phase suivante où la première forme ovale est associée à la forme un peu plus allongée; 
ensuite viennent les phases rhabdit et linit après lesquelles se montrent les chaînes longues (phase ascit), puis les 
écheveaux mycéliens (phase myca1cit). Mais, dans chaque phase, l'auteur s'in~énie de plus à distinguer trois 
périodes selon que la forme la moins allongée domine ~période désignée par le préfixe « l'ro ») ou bien qu'elle est à 
égalité avec l'autre (préfixe « iso •), ou enfin que c'est I autre qui domine (préfixe c ana •); on obtient ainsi au total 
15 périodes. Il convient de noter, d'ailleurs, que cette classification laisse de c6té, pour plus de simplicité, les dilfé. 
rences résultant de la structure intérieure des corps bactériens et qu'elle s'applique uniquement aux cas où la dilfé• 
renciation se produit sous forme linéaire (Katatakte Stiibchen). 

En résumé, pour G. Enderlein, l'évolution des bactéries se fait par un allongement 
linéaire progressif des éléments qui, partant de la forme la plus simple et inférieure, le 
microcoque, granulation sphérique, prendrait successivement en s'allongeant, les formes : 
ovoïde, puis bacillaire courte, bacillaire de plus en plus longue, puis de filament qui serait 
la forme la plus évoluée qu'il appelle culminante. Une telle évolution implique évidem· 
ment que le « fil de bactérie » est formé par des éléments qui, une fois formés, sont venus 
se placer bout à bout en longue file. 

Observons d'abord que cette évolution ne nous apprend pas comment chaque bactérie 
a été formée, comment elle a pris naissance et, ensuite, que c'est exactement le contraire 
de l'évolution réelle qu'a décrit G. Enderlein. 

En effet, l'évolution a lieu, d'abord par la formation d'un long filament continu, 
entièrement basophile, qui se segmente ensuite en bacilles qui subissent eux-mêmes, 
suivant leur origine, plusieurs segmentations successives par leur milieu, diminuant ainsi 
de longueur jusqu'à la forme sphérique, qui est le microcoque et qui marque la fin du 
cycle évolutif. 

L'origine du filament a été exposée dans le premier volume de cet ouvrage; c'est 
une masse de bactéries agglomérées, que j'ai appelée masse germinative, qui lui donne 
naissance ; en germant, chaque masse émet un ou plusieurs filaments, exactement comme 
une spore d'hyphomycète, comme une basidiospore, ou une ascospore. Les filaments 
s'allongent jusqu'à ce que la totalité de la substance chromatique basophile de la masse 
germinative ait passé en eux. 

Quant à cette dernière, son mode de formation a été également décrit et démontré 
dans le premier volume. Une fois segmentés à leur plus petite dimension, les éléments 
bactériens, granulations et bacilles, s'agglomèrent en formant des masses sphériques 
plus ou moins régulières, parce qu'une substance achromatique agglutinante, déposée sur 
eux, les maintient accolés. Quand la masse est devenue totalement chromatique, elle 
germe. Etant constituée par des éléments distincts qui SP. sont accolés et fusionnés,. on 
peut considérer ceux-ci comme jouant le rôle de gamettes mâles et femelles et assimiler 
la masse germinative à une zygospore formée par la copulation de deux filaments 
mycéliens. 

Cette masse germinative, son mode de formation et sa germination ont échappé 
à Enderlein; c'est parce qu'il ne les a pas vues qu'il a pu croire que les bactéries évoluent 
par allongement comme le croient d'ailleurs les bactériologistes qui prennent les éléments 
courts et ovoïdes d'une culture bacillaire pour une forme jeune destinée à s'allon~er, 
alors qu'ils ne peuvent évoluer qu'en se raccourcissant par une nouvelle segmentation 
puisqu'ils proviennent déjà d'un bacille deux fois plus long qui s'est segmenté en deux 
parties. 

Une fois le long filament formé, il f?e segmente en bacilles d'une certaine longue~r, 
qui se détachent et qui continuent à se segmenter jusqu'à la forme microcoque, à mo~ 
que la segmentation ne s'arrête aux stades cocobacille ou bacille court; ils peuvent aussi 
rester réunis en chaines et y continuer à se segmenter jusqu'à l'état de microcoque i la 
chaine a alors pris la forme streptocoque. Celle-ci a souvent ]'apparence d'une ch~8 

de diplocoques parce que les éléments de chacun de ceux-ci sont le produit de la derruère 
segmentation fraichement réalisée. 

Quand la séparation des éléments segmentés ne s'opère pas, le filament est une 
chaine de cocobacilles ou de bacilles très courts ou plus ou moins longs. . 

L'évolution des hyphomycètes est exactement semblable à celle des bactéries.; on 
peut s'en convaincre et trouver la preuve formelle de l'évolution que je viens d'indiquer 
en semant sur gélose des spores d' Aspergillus ou de Pénicilium et en suivant jour par 
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jour leur évolution. On voit les spores, réunies en petits amas, émettre des filaments 
mycéliens riches en chromatine, s'allonger, puis enfin, émettre leurs spores qui, chacune, 
sont exactement l'équivalent d'un microcoque. 

On voit ainsi que la matière basophile est contenue dans un canal central de chaque 
filament, formant ainsi une colonne ininterrompue qui va de la masse germinative à 
l'extrémité des stérygmates. 

A un moment donné, cette colonne diminue progressivement de longueur à partir 
de la masse germinative parce que sa substance molle et plastique s'écoule progressivement 
par l'extrémité de ceux-ci sous formes de spores ou conidies. 

Ainsi, la substance basophile constitue dans les deux cas, hyphomycète et bactérie, 
un long filament qui, pour l'hyphomycète s'écoule en microcoques qui sont des spores et se 
segmente en bacilles puis microcoques pour la forme bactérie ; les microcoques provenant 
d'un filament bactérien segmenté sont donc l'équivalent des spores d'un Pénicilium. 

En résumé, le cycle évolutif décrit par Eoderlein pour les bactéries n'est pas exact; 
les éléments de la forme bacillaire ne se développent pas par allongement ; ils évoluent au 
contraire en diminuant de longueur par segmentation. Avec le cycle évolutif d' Enderlcio, 
le microcoque est la forme inférieure, le point de départ de l'évolution. Avec le cycle 
évolutif réel, bien établi par de nombreuses figures du premier volume, la segmentation 
du long filament mycélien indivis est le point de départ de la formation des bacilles, 
le phénomène qui détermine leur première longueur et réalise leur mise en liberté ; la 
continuation de la segmentation sur les bacilles libérés et également sur les bacilles restés 
en chaînes, réduit leur longueur jusqu'à la forme microcoque qui est donc l'élément 
terminal de l'évolution et non pas son point de départ comme l'indique Enderlein, tandis 
que le long filament mycélien, qu'il indique comme forme culminante, n'est que la forme 
de début ou primitive. 

La nécessité d'une masse germinative assez grosse pour donner naissance à la masse 
d'un et même plusieurs filaments qui se segmenteront en éléments bacillaires démontre 
la nécessité absolue de ce cycle d'évolution en quatre phases que j'ai décrites dans le 
premier volume. Ceci démontre que toutes les formes bactériennes proviennent bien 
d'une segmentation et non d'un allongement par croissance qui n'existe exclusivement 
que pour les filaments formés par la masse germinative. 
. Toutes les longueurs bacillaires provenant d'une segmentation, les formes mychit, 

drmychit, didimychit, etc. d' Enderlein ne représentent donc pas des phases d'évolution 
des bactéries (basit, phytit) comme il l'indique. Ces formes ne représentent que les lon
gueurs des éléments bacillaires segmentés, fait démontré d'ailleurs par Enderlein lui
même qui indique que, dans une culture, les nombres des éléments de chaque longueur 
sont presque toujours entre eux dans les rapports des nombres 32 - 16 - 8 - 4 - 2 - 1. 

Le cycle d'évolution parvient à la forme culminante, d'après Enderlein, quand 
l'élément atteint sa plus grande longueur. Or, cette forme culminante qui est le long 
filament, est atteinte d'un seul coup en partant de la masse germinative, restée inconnue 
d'E~derlein et l'évolution bacillaire consiste exclusivement en des segmentations suc
ces~ives de ce filament et de ses éléments déjà segmentés puis, ensuite, de leur agglomé
ration et de leur fusion. La forme hyphomycète elle-même peut être atteinte d'un seul 
coup_ par la germination de la masse d'agglomération, si les conditions du milieu sont 
propices. 

Nous devons donc conclure que le cycle évolutif d' En«lerlein n'existe pas et que le 
cycle de l'évolution réelle des bactéries et de leur multiplication est réalisé par les quatre 
phas~s q1;1e j'ai exposées plus haut, et qui sont : agglomération des éléments en masse 
germmat1ve, fusion, germination, segmentation des filaments. 

En réalité, comme il s'agit d'un cycle fermé qui se répète indéfiniment, il n'y a que 
d,~s f?rmes d'évolution dont aucune n'est primitive ni aucune terminale et qui toutes 
8 eq_utvalent; il n'y a qu'un mécanisme de la multiplication, dans lequel microcoques et 
hfcilles s'~ssent pour former les masses germinatives (qui sont les leucocytes des cultures) b cillelles-c1 germant pour former les filaments qui, par segmentation, refont à nouveau 

ac es et microcoques . 
. Il nous reste maintenant un autre cas à examiner : c'est celui des virus filtrants 

qui seraient constitués par des éléments réputés invisibles et qui traversent les filtres. 

* 
* * 
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Les virus filtrants 

On a présenté et on présente encore la notion nouvelle des virus filtrants comme 
constituant un gros progrès pour la bactériologie et un élément important pour des 
progrès futurs. 

Cette appréciation est elle justifiée? 
Elle ne l'est pas, pour les motifs suivants que j'estime péremptoires : 
1 ° Ce sont les virus des fièvres éruptives, variole, vaccine, varicelle, suette miliaire, 

scarlatine, rougeole, fièvre aphteuse, etc. qui ont conduit à admettre l'existence des virus 
dits filtrants par ce que les liquides virulents de ces maladies n'ont pas perdu leur viru
lence après avoir traversé la paroi d'un filtre très fin. 

Mais la raison principale et réelle qui est la cause de cette appellation est qu'on 
n'a jamais pu trouver, dans les liquides virulents, des éléments figurés, surtout des microbes 
qui en soient les agents actifs; on en a conclu faussement que, si on n'a pas pu voir ces 
agents, c'est parce que leur dimension est inférieure à la limite de visibilité au plus fort 
grossissement du microscope. 

Cette conclusion est fausse parce que, au lieu d'être si petits, les éléments actifs des 
virus des fièvres éruptives sont au contraire très gros (microscopiquement parlant), leurs 
éléments reproducteurs principaux, les conidies, ayant environ 4 à 6 microns de large, 
et 5 à 8 de long ou plus pour la variole, la vaccine et la varicelle ; pour la rougeole et la 
scarlatine, certains éléments du virus, de forme sphérique, ont jusqu'à 12 microns et 
plus (voir premier volume: Rougeole p. 556 et p. 250; Scarlatine, p. 564 et pl. 256 fig. 1, 2, 
4, 5, 6). 

Beaucoup d'observateurs ont certainement eu ces gros éléments des virus sous les 
yeux, mais ne les ont pas vus parce que, pour un bactériologiste, l'agent actif d'un virus 
est surtout un microbe. Seuls, Cohn (Microsphœra vaccinœ) et Guarneri ont vu des 
corps globuleux dans le vaccin, sans cependant faire la preuve de leur spécificité, corps 
vus à nouveau par G. Enderlein. 

L'agent virulent de la variole et de la vaccine est un hyphomycète qui détruit com
plètement le derme par son mycélium au niveau des pustules. Dans les planches 71 et 72, 
on verra la preuve incontestable de la spécificité de cet hyphomycète pour la vaccine et 
dans la planche 70 pour la variole. Les pustules sont littéralement bourrées de ce mycélium 
et de ses conidies. Ce sont celles-ci et les granulations qu'elles contiennent (analogues 
aux globulins de Turpin) qui confèrent son activité au vaccin jennerien et qui reproduisent 
la pustule vaccinale. 

En examinant les figures des planches 71 et 72, montrant des coupes de pustules vac
cinales, le lecteur se demandera comment on a bien pu faire pour ne pas voir le virus et 
il comprendra certainement l'influence néfaste du microbe obligatoire que ne contient 
pas la pustule. 

Dans tout le groupe des maladies appelées fièvres éruptives le virus n'est donc p~s 
invisible ; si on ne l'a pas vu, c'est parce qu'il est très gros et n'est pas un microbe, mais 
un hyphomycète ; 

20 De l'appellation virus filtrant, il résulte que la toxine diphtérique, qui est le 
filtrat d'une culture de bacille diphtérique, est le virus filtrant de cette culture. On 
enseigne que les toxines sont les produits solubles élaborés par des bactéries et on les 
distingue, sans en fournir aucune preuve directe, en endotoxines élaborées par la substance 
intérieure des bactéries et exotoxines élaborées par action sur les substances qui constitu?nt 
le milieu de culture. Cette définition des toxines est inexacte, l'agent actif de la toXllle 
diphtérique étant constitué par des granulations de 0,2 à 0, 7 micron qui, au contact 
de l'air athmosphérique, reproduisent intégralement la culture diphtérique originale en 
2 à 4 jours. En effet : 

Sur des toxines diphtérique et tétanique provenant de l'Institut Pasteur, je fis, 
en 1925 (voir p. 187, 1er vol.) les constatations suivantes : . 

1 o Au microscope, on les voit constituées par de fines granulations de 1 à 5 dixièmes 
de microns de diamètre et même plus ; 

2° Ces granulations passent à travers les filtres; . 
3° Si on fait rentrer l'air au contact de la toxine en cassant la pointe du tube scelle 
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qui la contient, on constate au bout de 24, puis 48 heures, que la surface du liquide se 
trouble sur plusieurs millimètres de haut, puis qu'au troisième ou quatrième jour cette 
rée1ion est devenue une culture de bacilles. Pour réaliser cette exp érience d'une façon 
i;peccable, on opère de la façon suivante : 

On chauffe, pour la stériliser, l'extrémité effilée du tube scellé qui contient la toxine, 
et on la coiffe, étant brûlante, avec le long bouchon de coton cardé d'un tube à cultures 
stérilisé au four à flamber, qu'on serre ensuite fortement avec un fil stérilisé, puis avec 
une pince, on casse la pointe du tube. C'est donc de l'air filtré qui y rentre. Il est d'ailleurs 
facile de contrôler que c'est bien une culture diphtérique qui s'est reconstituée dans le 
cas de la toxine diphtérique. 

Quant à la toxine tétanique, elle change de forme au contact de l'oxygène et repro
duit une culture complète d'un bacille en bâtonnets uniformes de 0,5 à 0,8 micron de 
large, sur 3 ou 4 microns de long, qui est le colibacille. Le bacille en épingle est donc 
une forme anaérobie de la précédente et un exemple du polymorphisme de la matière 
vivante. 

Cette expérience prouve donc : 
10 Que la toxine diphtérique n'est pas, comme on l'enseigne, une solution de produits 

toxiques d'origine microbienne, mais un liquide tenant en suspension de fines granulations 
de substance vivante qui sont des éléments constituants de la culture diphtérique et qui 
y sont à l'état d'émulsion parfaite parce qu'elles sont animées du mouvement brownien ; 

20 Que les granulations filtrantes et vivantes de la culture sont capables, aussi bien 
que les gros éléments, de reproduire et de multiplier la forme bacillaire. 

Comment ces granulations peuvent-elles reconstituer les éléments bacillaires? C'est 
parce que, comme dans une culture complète, elles ont la propriété de s'agglomérer et de 
se fusionner entre elles ; il se forme ainsi d'abord des granulations plus grosses, puis 
ensuite des masses germinatives qui donneront naissance aux filaments mycéliens et, par 
segmentation de ceux-ci, aux formes bacillaires. 

Je poserai ici une question sur un fait qui m'étonne: puisqu'on a reconnu la nécessité 
de conserver les toxines à l'abri de l'air et en tubes scellés, c'est donc qu'on s'est aperçu 
~ue., si on les laisse au contact de l'air, elles reproduisent les éléments bacillaires, c'est
a-d1re la culture complète. Pourquoi done maintient-on quand même la définition de la 
toxine, telle qu'on l'enseigne, puisqu'on s'est aperçu qu'elle est fausse? 
. Les cultures de tous les virus ont la même constitution ; elles comprennent de gros 
eléments non filtrants et des éléments granuleux filtrants; ceux-ci, que l'on retrouve dans 
le filtrat, reproduisent très facilement les éléments les plus gros. 
, . Les expressions toxine et virus filtrant sont donc mal appropriées, parce que les 
elements figurés granuleux et fins qui les constituent ont la même constitution que les 
gros éléments de la culture complète et sont aptes à reproduire ceux-ci . 

. Notons, d'autre part, que ces éléments granuleux: des toxines, sont Jeurs seuls éléments 
ac!1f~ et qu'en les entraînant par addition de phosphate tricalcique gélatineux au liquide, 
SUIVJ.e_ de centrifugation, ce traitement étant répété quatre ou cinq fois et même plus, on 
suppr1IDe l'activité de la toxine. 

Beaucoup de chercheurs croient obtenir, avec la partie filtrante des virus, des résultats 
que ~e donnent pas les cultures complètes. Ils n'obtiendront pas, avec la partie filtrante, 
~ resultat différent de celui que donne la culture complète, puisque les deux parties du 
v1rus, filtrante et non filtrante, reproduisent toutes deux très vite la culture complète. 

Conclusions 

1° ~n réalité, l'appellation de virus filtrant n'a pas de sens ; la partie filtrante 
reproduisant très vite la culture complète avec ses gros éléments ; 
.. h2

1
° Il est inexact que les virus réputés filtrants ne contiennent pas d'éléments figurés 

visi es ; leurs éléments actifs sont visibles · 
fi. 3o Les ~rincipaux virus qui ont prov~qué l'appellation de virus filtrants, ceux des 
d e1es éruptives, sont des hyphomycètes, dont certains éléments ont de 3 à 12 microns 
e arge ou de diamètre (variole, vaccine, varicelle, rougeole, scarlatine) ; 

4o Les toxines, virus filtrés, donc virus filtrants, ne sont actives que par les éléments 
granuleux de 0,1 à 0,8 micron qu'elles contiennent; ces éléments ne restent inertes que 
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s'ils sont totalement privés d'oxygène; au contact de l'air atmosphérique ils évoluent au 
contraire rapidement et reproduisent, en 24 à 48 heures, la culture originelle complète. 

L'appellation de virus filtrant ne convient donc pas aux toxines parce qu'elle n'a 
aucune signification ; l'appellation de toxines ne leur convient pas davantage, parce que 
leurs éléments actifs sont, non pas des éléments toxiques, mais des éléments figurés, gra
nuleux, vivants de la culture dont ils proviennent, et possédant, comme tous les éléments 
granuleux vivants de 0,1 à 1 micron capables de se reproduire, le pouvoir fermentatir. 

Conclusions concernant le polymorphisme des bactéries 

En ce qui concerne les caractères spécifiques des bactéries et la fixité de l'espèce, en 
général, il apparait : 

1 o Que toute espèce bactérienne est une forme seulement provisoire de la matière 
vivante pPovenant d'un être organisé, animal ou végétal ; 

2° Que le monomorphisme n'existe pas chez les bactéries et que, sous l'influence de 
modifications des diverses conditions de milieu, toute espèce bactérienne peut subir les 
modifications de forme les plus diverses et même quitter l'état bactérien pour prendre la 
forme hyphomycète, fait que j'ai démontré formellement pour presque toutes les espèces 
microbiennes pathogènes connues (1er vol.) ; 

30 Que, en conséquence, tout changement de forme ou de caractère d'une espèce 
bactérienne ne peut être considéré que comme provisoire et susceptible d'être modifié 
par des variations des conditions du milieu ; 

40 Qu'une race bactérienne, obtenue par modification d'une source virulente originelle 
au moyen d'un changement de milieu de culture, est exposée à retourner au type primitif 
et à en reprendre la virulence si on la transporte à nouveau dans un troisième milieu de 
culture, l'organisme animal par exemple. On sait d'autre part, depuis longtemps, avec 
quelle facilité on peut, par un simple changement de milieu, exalter ou supprimer la 
virulence d'une espèce microbienne, ou modifier certaines de ses propriétés; . 

50 Que la forme des virus n'est pas seulement la forme bactérienne et qu'elle est aussi 
la forme hyphomycète, celle-ci étant même généralement la forme infectante primitive 
qui donne naissance, dans l'organisme infecté, à la forme secondaire bactérienne. 

* * * 
Il. POLYMORPHISME DE LA MATl~RE VIVANTE 

DES CHAMPIGNONS SUPÉRIEURS 

Les champignons supérieurs sont souvent recouverts d'une moisissure réputés comme 
vivant en parasite sur eux. D'après les doctrines admises, les spores ou conidies de cet 
hyphomycète ont une origine extérieure et hétérogène et seraient transportées par le 
vent, les insectes ou autres animaux. 

Or, il est connu que, pour la plupart de ces hyphomycètes végétant sur des cham· 
pignons, leur habitat exclusif est une espèce bien déterminée et on ne la rencontre pas sur 
d'autres espèces; il y a là une spécificité bien établie que nous retrouverons chez les 
Urédinées et les Sphériacées ; par exemple : 

H arziella capitata 
Didimopsis hel"elle 
Diplocadium minus 
Micogon puccinioüies 

végète exclusivement sur Tricholoma nudum, 
H el"ella lacunosa, 

- Polyporus "ersicolor, 
- Russula rubra. 

Les spores de ces espèces, transportées sur d'autres champignons, sur de la terre 
humide, sur du papier buvard stérile et humide s'y développent. Or, si ce sont des insectes 
ou le vent qui les transportent, ils les sèment partout et on devrait trouver la même 
moisissure sur la terre, sur les feuilles mortes, sur d'autres champignons où on ne les 
observe jamais. Souvent même, la moisissure du champignon a un développement telle· 
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ment luxuriant qu'elle s'étend sur la terre à 10 centimètres du pied. Comment, dans ces 
conditions, croire au transport des spores par le vent ou les insectes? La cause du déve
loppement de la moisissure est évidemment autre, et son habitat exclusif et spécifique 
est évidemment dû à une cause spécifique. Cette cause spécifique est que la moisissure 
a pour origine soit la germination des spores du champignon dont elle est une forme coni
dienne, soit la matière vivante du pied ou du chapeau, détériorée par des insectes ou des 
limaces et en partie putréfiée, soit même la masse totale du champignon en putréfaction. 

Cette origine est d'autant plus évidente que les spores de toutes les espèces de cham
pignons germent nécessairement pour former le mycélium qui leur donne naissance ; ce 
mycélium affecte des formes conidiennes qui sont connues pour beaucoup d'espèces. 

Le lien de spécificité qui existe entre un champignon et la moisissure qui végète sur 
lui se retrouvera d'ailleurs et sera démontré plus loin au sujet du Nectria solani. 

Il existe encore un autre lien de spécificité qui est en rapport avec l'origine du cham
pignon. Nous avons vu plus haut la relation spécifique qui existe entre le Botrytis cinerea, 
émanation de la matière vivante de la vigne, et certains champignons ascomycètes, les 
pézizes des genres Sclérotinia et Stromatinia. Ici, le lien spécifique est formel entre le 
végétal, l'Hyphomycète émané de lui et la Pézize naissant sur les sclérotes produits par 
l'hyphomycète. 

Une liaison spécifique identique est réalisée entre la pomme de terre, le Spicaria 
solani, hyphomycète formé par sa matière vivante, et le Nectria solani. Ici, la liaison 
est encore plus formelle parce que le Nectria solani naît directement sur la pomme de 
terre; la liaison spécifique est démontrée par le fait que, les spores du Nectria solani 
donnent naissance au Spicaria solani qui en est la forme conidienne (Reinkc) et que le 
parenchyme normal du centre d'une pomme de terre, prélevé aseptiquement et cultivé 
in vitro, donne également naissance à ce Spicaria solani. Pour de nombreux champignons, 
il existe un lien spécifique avec un végétal déterminé. Ce lien est direct quand le champi
gnon pousse directement sur sa tige, indirect quand il pousse seulement sur la région du 
sol occupée par ses racines; le lien direct existe pour les genres Pleurotus, Lentinus, Panus, 
Trametes, Polyporus . . . etc. ; le lien est indirect pour de très nombreuses espèces indiquées 
comme poussant dans la terre sous certaines espèces d'arbres déterminées, comme par 
exemple certaines trufies sous les chênes exclusivement ( Tuber brumale et Tuber mela
nosporum). 

Dans la première catégorie, le Pleurotus eryngii qui pousse à la base de la tige de 
l'Eryngium campestre, le Pleurotus acerinus sur les troncs d'érables, le Pleurotus pometi 
sur les troncs de pommiers, le Pleurotus moricola sur les troncs de mûriers ... , etc., ont 
avec la plante un rapport spécifique tellement précis qu'il est impossible d'admettre que 
le champignon résulte seulement de la pénétration parasitaire du mycélium développé 
par les spores. Le champignon doit être une émanation extérieure des faisceaux libéroli
gneux du végétal, végétant sous une forme modifiée. Comme pour le Nectria solani, une 
étude des formes conidiennes de la matière vivante de l' Eryngium campestre et de celles 
du Pleurotus eryngii montrera, par comparaison, si l'une de ces formes conidiennes est 
comm~ne aux deux parties. 

, S1 les rapports spécifiques entre les champignons supérieurs et certaines esp~c.es 
v~getales n'ont pas attiré l'attention, c'est parce que le monomorphisme de la matière 
Vlvante interdit de penser qu'un Eryngium, par exemple, puisse donner naissance à un 
?leurotus. Cependant, le fait est formellement démontré pour le Sclerotinia fuckeliana, 
~r,nanant de la vigne et le Stromatinia fructigina émanant d'une prune. Nous allons voir 

autres cas du même genre. 
* * * 

Ill. POLYMORPHISME DE LA MATlèRE VIVANTE 
DES VÉGÉTAUX SUPÉRIEURS 

. Pranek (1885), Schlicht (1888), Janse, avaient conclu de leurs recherches que les 
racfes d'un grand nombre de végétaux ligneux et herbacés sont parasitées par diverses 
esp ces de Fusarium. 
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On a vu ailleurs que Galippe (23) (1887) a, d'autre part, conclu de ses recherches 
que de nombreux végétaux, carotte, navet, chou, céleri, etc., sont parasités par des 
microorganismes et que, en conséquence, ils paraissent n'opposer qu'une très faible 
résistance à la pénétration des genres bactériens. 

Noël Bernard (5 bis), plaçant en chambre humide des pommes de terre bien lavées, 
a obtenu, presque constamment, le développement du Fusarium solani à leur surface. 
Dans d'autres expériences, il constate que : 

Des fragments de parenchyme des tubercules, prélevés aseptiquement et placés à l'humidité dans des tubes 
stériles, ne donnent naissance à aucun développement de Fusarium en général. 

Ce terme « en général » placé en fin de cette phrase, signifie que le Fusarium se 
développe quelquefois à leur surface. Néanmoins, Noël Bernard ajoute ensuite : 

Or, si l'on ensemence sur ces fragments vivants et stériles de tubercules des spores de Fusarium solani, ce 
champignon s'y développe, bien que pauvrement. 

Et il conclut: « Que le Fusrtfium n'existe donc pas normalement dans le parenchyme 
des tubercules qui parait un milieu aseptique. » 

Finalement, Noël Bernard conclut de ces faits : 
1° Qu'il y a une coïncidence exacte entre l'infection et la tubérisation qui en est la conséquence et un symptome; 
2° Que le Fusarium parasite toujours les racines, mais n'existe pas dans les autres parties de la plante, tige, 

feuilles et fruits ; 
3° Que le parasitisme est prouvé par le fait que les plants nés de graines ou de fruits de pommes de terre ne 

forment pas de tubercules parce qu'ils ne contiennent pas de Fusarium. 

Les diverses conclusions énoncées ci-dessus s'appuient sur des faits inexacts ; en effet: 
1 ° La partie centrale du parenchyme des tubercules prélevés aseptiquement sous 

forme de pulpe et cultivée sur gélose donne naissance au Fusarium solani (pp. 326, 327, 
1er vol.) ; 

20 La formation du Fusarium solani sur la pulpe ainsi cultivée n'a aucun rapport : 
A) Ni avec une infection des tubercules, car l'observation microscopique la plus 

attentive du parenchyme des tubercules n'y décèle jamais la présence des fructifications 
si caractéristiques du Fusarium. 

B) Ni avec la formation des tubercules ou tubérisation, car la pulpe de leur paren
chyme, cultivée sur gélose, donne naissance, non seulement au Fusarium solani, mais à 
d'autres formes conidiennes spéciales à Ja pomme de terre : Spicaria solani, Sporothricwn! 
Citromyces, Penicilium, et même du Phytophtora infestans que l'on pourrait tout aussi 
bien considérer comme agents de la tubérisation et comme agents infectants ; 

30 La tige et les fruits, cultivés aseptiquement (p. 327, fer vol.) donnent également 
naissance aux Fusarium solani et Spicaria solani, ainsi qu'aux autres formes conidiennes 
d'Hyphomycètes que je viens de citer. Si donc les fruits et graines ensemencés donnent 
des plants qui ne produisent pas de tubercules, cela démontre que la tuberculisation 
n'a aucun rapport avec le Fusarium solani et les autres formes conidiennes de la pomme 
de terre; 

4° La cause de la tubérisation de la pomme de terre par infection des racines repo~e 
non seulement sur des erreurs de faits matériels, mais également sur une erreur de rai
sonnement : en effet, dans tous les points du globe, les tubercules et les plants de pommes 
de terre qui y existent par milliards dans presque tous les pays contiennent tous, s.ans 
aucune exception, les éléments capables de donner naissance au Fusarium solam et 
autres formes conidiennes du végétal. 

Or, on n'est autorisé à conclure à l'infection des représentants d'une espèce d'êtres 
vivants, que s'il en existe des individus indemnes, non infectés. Sur des mi11iards de 
tubercules de pommes de terre il n'en existe pas un seul qui ne contienne pas les éléments 
producteurs des formes conidiennes du végétal et il ne peut pas en exister, car c'est 
inhérent à la nature de sa matière vivante. . 

Ce seul fait démontre qu'il ne peut être question, dans ce cas, ni de parasitisme, D.I 
de symbiose. 

Les faits sur lesquels s'est appuyé Noël Bernard pour conclure que la cause de la 
tubérisation de la pomme de terre est une infection des racines et des tubercules par 
le Fusarium solani sont donc erronés. Seule est exacte la production in "itro de Fusanum 
solani (ainsi que d'autres formes d'hyphomycètes) par toutes les régions du tubercule, 
propriété que présentent également la tige et les fruits et qui n'a aucun rapport aveo 
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Ia tubérisation ainsi que le montrent les recherches antérieures de Franck (1885), Scblicbt, 
(1888), Jaose, qui avaient conclu que les racines d'un grand nombre de végétaux ligneux 
et herbacés qui, cependant, ne forment pas de tubercules, sont néanmoins parasitées 
par diverses espèces de Fusarium. 

Mais il faut cependant faire une restriction sur les ·conclusions de ces divers auteurs. 
Ils ont conclu que ces champignons endophytes existent effectivement dans le parenchyme 
normal et sain du végétal. Ce n'est pas exact; il n'y existent pas. 

Le fait que, par culture du parenchyme d'un végétal, on obtient une' forme d'hypho
mycète, ne prouve pas que cette forme même existe dans le parenchyme normal ; il en 
est par exemple ainsi d'une culture bactérienne dont les éléments se transforment en 
un type d' Aspergillus que ne contenait pas la culture originelle; mais le fait que le paren
chyme d'un végétal donne, d'une façon absolument constante, naissance à une forme 
conidienne caractéristique que lui seul peut donner, prouve qu'il existe un lien spécifique 
entre l'hyphomycète et la matière vivante du végétal, c'est-à-dil'e qu'il est un état 
morphologique spécial de celle-ci et une des formes de transformation de sa matière 
vivante. 

La matière vivante du végétal affecte, dans son organisation, à la fois la forme 
mycélienne et la forme bactérienne, mais la forme mycélienne ne se présente pas sous les 
formes conidiennes habituelles des hyphomycètes avec les fructifications caractéristiques. 

On chercherait vainement, dans le parenchyme d'un tubercule de pomme de terre 
la fructification si caractéristique du Fusarium dont la forme est identique à celle d'une 
gousse de pois ; dans ce parenchyme de la pomme de terre, râclé et déposé sur une lame 
porte-objet, on observe facilement les gros troncs mycéliens qui se ramifient en multiples 
et fines branches. C'est donc là une forme mycélienne spéciale de la matière vivante de 
la pomme de terre et il est évident que c'est cette forme mycélienne qui, sortie de son 
milieu naturel, prend une forme différente, la forme Fusarium et les autres formes coni
diennes citées plus haut. 

Dans ce parenchyme râclé, on voit également de très nombreuses granulations 
~icrococciques de grosseurs diverses, très basophiles qui, le polymorphisme de la matière 
vtvante étant établi, expliquent pourquoi elles peuvent donner naissance aux cultures 
bactériennes, comme les obtenait Galippe. 

* 
* * 

Le fait suivant va appuyer les conclusions qui viennent d'être tirées : sur la pomme 
de terre, se développe une autre formation, un champignon Ascomycète, le N ectria solani. 
Des spores de ce Nectria, Reinke a obtenu la forme conidienne Spicaria solani qui, nous 
l'~vons vu plus haut, est également une des formes conidiennes normales de la matière 
Vlvante saine et normale du parenchyme de la pomme de terre. 
, Il. en résulte donc que le Nectria solani, champignon Ascomycète, est une forme 
evolut1ve de la matière vivante, organisée et normale, de la pomme de terre. 

Dans le premier volume de cet ouvrage, le N ectria ditissima, qui serait la cause du 
chan,c~e des arbres fruitiers, a déjà été étudié ainsi que le Nectria cinnabarina; sur le 
~yceh~m de N ectria ditissima naissent des conidies pluriseptées qui sont celles du Fusa
rium <nl~mmii et ensuite des périthéces dont les asques contiennent 8 Ascospores. Pour 
e Nectna cinnabarina, le Tubercularia vulgaris est la forme conidienne du mycélium 
sur lequel se développent les périthèces rouge-orangé. 
. Dans ces deux cas, le mycélium par lequel débute la lésion n'est pas la cause ini

tiale de celle-ci, mais le résultat de la dégénération des éléments anatomiques mis en 
~ouffrance, soit par une cause de nature culturale, soit par une lésion produite par des 
~sectes, soit par la gelée. Le desséchement d'une branche est déjà commencé, son dépé
rissement très visible, quand les périthèces du N ectria cinnabarina apparaissent. 

Pour. ·~outes les lésions des végétaux supérieurs appelées maladies cryptogamiques 
et caracter1sées par la végétation de bactéries ou de champignons Oomycètes, Basidio
rn.ycètes ou ~scomycètes, il existe un lien spécifique certain entre ceux-ci et l'espèce 
vegét~le a~temte. C'est ainsi, pour donner quelques exemples que : 

L,Ust~lago maydis est spécial au maïs, 
L Ust~lago panici-miliacéi est spécial au millet, 
L' Ustilago tritici du blé est incapable d'infecter d'autres céréales, 
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Le Puccinia dispersa est spécial au seigle, 
Le Puccinia tritricina est spécial au blé, 
Le Puccinia agropyrina est spécial à l' Agropyrum repens, 
Le Puccinia triseti est spécial à l'avoine jaunâtre. 
On pourrait continuer cette liste en y ajoutant la plupart des champignons Ascosporès 

et beaucoup de champignons Hyménomycètes comme je l'ai indiqué, par exemple, pour 
les Pleurotus eryngii, mori, etc. 

Il faut conclure de cet exposé que le fait d'une relation spécifique entre le végétal 
porteur de la lésion et la bactérie ou Hyphomycète réputé agent infectant constitue la 
preuve que ceux-ci sont une forme végétative anormale de la matière vivante du porteur, 
c'est-à-dire que la lésion ou maladie est autogène. 

Il en est de même chez les animaux. On avait constaté depuis longtemps un lien 
spécifique certain entre le bacille de Koch et l'espèce chez laquelle il se développe, homme, 
bœuf, oiseau, lien spécifique correspondant à des différences de propriétés très nettes, 
mais on n'y avait pas attaché d'importance particulière et on n'en n'a pas tiré la con· 
clusion qui s'imposait. Cette conclusion, je l'avais déjà tirée dans le premier volume de 
ce livre en 1926. 

Par un déterminisme précis de l'évolution des lésions tuberculeuses dans le poumon 
de l'homme, j'ai démontré dans le deuxième volume de cet ouvrage, en 1936, que le 
bacille de Koch est l'organite haltère, organite élémentaire, constructeur des cellules 
de l'organisme qui, par dégénération, a acquis une faculté de multiplication qui constitue 
son pouvoir tuberculisant, fait qui entraînait la connaissance du développement spontané 
de la tuberculose. 

Ainsi était établie matériellement la nature du lien qui existe entre le bacille de Koch 
et l'homme, le bœuf ou les oiseaux, lien qui signifie qu'il y a en réalité entre les bacilles 
humain, bovin ou aviaire, la même différence spécifique qu'il y a entre un homme, un 
bœuf et une poule. 

Le même fait se reproduit pour le colibacille. On l'a cru jusqu'ici un microorganisme 
hétérogène et on a constaté qu'il en existe de nombreuses races différant entre elles p~r 
certaines de leurs propriétés. Or, il est démontré, dans ce troisième volume, que le ooh· 
bacille est un élément constituant essentiel, capital, de l'organisme animal et l'a~ent 
actif de sa fonction colibacillaire, c'est-à-dire l'un des éléments constitutifs de sa matière 
vivante. Ce fait explique pourquoi les colibacilles de l'homme, du bœuf, du cheval, etc. 
diffèrent spécifiquement entre eux et ont des propriétés qui varient pour chaque espèce. 

Comme pour les bacilles de Koch humain, bovin et aviaire, on a bien reconnu les 
différences qui existent entre les races de colibacilles, mais elles n'ont pas attiré l'attenti~n 
parce que les dogmes pastoriens néfastes de la panspermie athmosphérique et de l'asepsie 
des organismes vivants interdisaient de penser qu'il puisse y avoir un rapport spécifique 
direct entre des éléments bactériens et des organismes vivants. Ces dogmes sont la négation 
absolue de la nature myeo-baetérienne des organismes animaux et végétaux. . 

Pour les végétaux, le lien spécifique entre le végétal et Pagent bactérien ou mycélien, 
réputé infectant et hétérogène, n'a pas pu être aperçu davantage pour la même raison. 

Et cette interdiction, édictée par les dogmes pastoriens a obligé, pour mettre ~?us 
les faits nouveaux en accord avec eux à imaginer, depuis bientôt trois quarts de _s1ecle 
des explications erronées, qui faussaient encore davantage l'orientation de la science. 

Dans presque toutes les questions de bactériologie, c'est par centaines que l'.on 
pourrait relever les erreurs de ce genre, et les conclusions fausses résultant de l'observat1~n 
des dogmes. Un certain nombre sont relevées au chapitre : Les erreurs de la Bactérw~gie. 
Ceci justifie pleinement l'opinion que j'ai émise ailleurs : la bactériologie dogmatique 
actuelle est une duperie. 

* * * 

IV. POLYMORPHISME DE LA MATlf:RE VIVANTE DES ANIMAUX 

. Il est su~abondamment prouvé par les métamorphoses souvent si compliqu~es. ~es 
ammaux marms et par celles des insectes. II est prouvé également par la mult1phc1té 
des formes de l'organisation des tissus. 
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Dans un même organisme, celui d'un mammifère par exemple, il est prouvé par 
l'existence simultanée des deux organites : l'organite fermentatif, granulation coliba
cillaire remplissant la fonction générale bactérienne des êtres vivants et l'organite cons
tructeur universel des tissus, l'haltère. 

Ce polymorphisme est prouvé par les formes diverses que prend la granulation 
colihacillaire en se développant en bacilles, coccobacilles, streptocoques, etc. 

Il est encore prouvé par le fait indéniable, facile à reproduire, de la formation d'un 
hyphomycète par un fragment de tissu, cultivé in flitro. La preuve formelle de la réalité 
de cette transformation est donnée par le fait qu'une partie de la couche blanche sur
montant les globules sanguins centrifugés du sang de cheval ou de bœuf ensemencée 
en bouillon donne naissance au colibacille et que celui-ci, repor~é sur milieux solides, 
donne naissance à un ou plusieurs hyphomycètes. 

Parallèlement au polymorphisme, on observe à chaque changement de forme un 
changement dans certaines propriétés de l'organite considéré; c'est, par exemple, pour 
le colibacille, la perte fréquente du pouvoir de faire de l'indol ; c'est, pour l'organite 
haltère normal, le développement du pouvoir cancérisant ou du pouvoir tuberculisant 
qui en fait un bacille de Koch, pouvoir que Calmette et Guérin ont réussi à faire perdre 
à ce dernier, par culture sur milieu bilié, qui le ramène, au moins en apparence, à l'état 
d'haltère normal. 

* * * 

Conclusions générales 

1° Une des propriétés principales de la matière vivante est le polymorphisme qui lui 
permet de prendre les formes les plus variées sous l'influence des conditions du milieu où 
elle vit; 

. 2° Chez les bactéries, le polymorphisme transforme un microcoque en bacille, coli
hac1lle, streptocoque, ou filament mycélien, ensuite en hyphomycète, puis en cham
pignon organisé, une pézize ; 

3° Chez les hyphomycètes, le polymorphisme peut les ramener à l'état bactérien, 
ou les faire passer d'une forme conidienne à une autre, de la forme Peronospora ou Mucor, 
par. exemple, à la forme Penicilium, ou encore, par l'intermédiairo de la formation de 
périthèces, les faire passer à l'état de champignons Ascomycètes (Pe:.ize, Sclerotinia, 
Stromatinia), c'est-à-dire à une classe supérieure ; le polymorphisme réalise ainsi le 
passage de la matière vivante organisée du végétal, soit de suite à l'état bactérien, soit 
a l'état d'hyphomycète, puis à l'état de champignons Ascomycètes; 

4° Les maladies cryptogamiques des végétaux ne sont pas dues à une infection par 
tles spores hétérogènes venues de l'extérieur; leur développemont est autogène et elles 
sont toutes dues à une dégénération ou transformation anormale de leur matière vivante. 

1 
Le stroma mycélien qui existe à la base de toutes les formations pathologiques cata

oguées. parmi les Basidiomycètes et Ascomycètes, est une production des éléments 
anatonuques du végétal atteint, notamment de ses faisceaux libéroligneux; 

. 5~ La matière vivante des animaux et des végétaux prélevée aseptiquement et 
cuJt1vec en bouillon et sur milieu solide donne naissance, soit à une culture bactérienne, 
so1t à des hyphomycètes de formes conidiennes variées. 

Ce fait ne signifie pas que ces hyphomycètes existent sous ces formes conidiennes 
~ans l'organisme des êtres vivants dont ils émanent; la preuve est fournie qu'ils peuvent 
etre dével_oppés par une culture bactérienne émanant de leur organisme si on la reporte 
s~r des milieux de culture solides ; leur formation relève du polymorphisme de la matière 
'Vlvante; 

6° Le fait d'avoir obtenu des hyphomycètes par culture de parenchyme des végétaux, f0tamment. des racines (mycorhyses), ne signifie donc pas qu'ils sont parasités ; les 
ormes corudiennes obtenues n'existent pas en réalité dans le tissu du végétal ; elles 

f.rennent naissance dans les cultures in flitro en raison de la nature mycobactérienne des 
e~s1us végé_t~ux et par l'effet du polymorphisme. Les mycorhyses n'existent donc pas 

e parasitisme pas davantage. 
Il en est de même pour la pomme de terre; les formes conidiennes multiples qu'on 

Il 
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obtient par culture de son parenchyme résultent à la fois de la nature mycélienne de 
celui-ci et du polymorphisme de la matière vivante, mais pas d'une infection, car elles 
n'existent pas sous leurs formes conidiennes dans le tubercule. Toutes les parties du 
végétal donnent naissance à ces mêmes formes conidiennes, et non pas seulement le 
tubercule ; la partie centrale des tubercules les contient aussi bien que la région corticale i 
les faits sur lesquels s'est appuyé Noël Bernard pour justifier sa conclusion sont inexacts. 

Il n'existe donc aucun rapport entre l'infection des racines et leur tubérisation i 
cette infection n'existe pas ; 

7° L'inexactitude des conclusions relatives à une prétendue infection des végétaux 
par les champignons Oomycètes, Basidiomycètes, Ascomycètes ou Hyphomycètes, 
résulte de l'ignorance de la nature mycobactérienne et de l'anatomie réelle de l'organisme 
des végétaux, en même temps que de la méconnaissance du polymorphisme extrême de 
la matière vivante. 



CHAPITRE VI 

~TUDE CRITIQUE DES DOGMES PASTORIENS 

LEUR ACTION N~FASTE SUR LES PROGRb DE LA SCIENCE 

Nous étudierons successivement : 

I. Le dogme de la Panspermie atmosphérique. 
II. Le dogme de l'asepsie des êtres vivants. 

III. Le dogme du monomorphisme bactérien. 
IV. Le dogme de la contagion. 
V. Les erreurs de la bactériologie. 

Depuis soixante-quinze ans environ, toute notion biologique nouvelle a dll., pour 
être admise, passer par le crible des quatre principes ou dogmes pastoriens dont les deux 
premiers, le dogme de la panspermie atmosphérique et le dogme de l'asepsie des orga
nismes vivants, ont été démontrés faux d'une façon péremptoire par Béehamp, dans 
ses discussions avec Pasteur au sujet de la putréfaction des muscles, du sang, du lait et 
de l'urine. 

C'est là l'origine de la lutte que l'école pastorienne continue encore actuellement 
pour maintenir intacts ces dogmes faux et empêcher la vérité d'apparaitre. 

Peu de notions nouvelles ont apparu depuis l'établissement de ces dogmes parce que, 
par leur substance contraire à la vérité, ils ont maintenu les chercheurs dans l'erreur 
et ont conduit leurs recherches dans de fausses voies, stérilisant ainsi la bactériologie 
et la médecine depuis soixante-quinze ans. 

Depuis Béehamp, personne n'a procédé systématiquement au contrôle de l'exactitude 
des dogmes pastoriens cela, évidemment en raison de la notoriété acquise par Pasteur. 
. Le fait qu'un savant a acquis une célébrité mondiale par une série de travaux scien

tifiques dont les résultats sont en général admis, ne soustrait pas ceux-ci au contrôle 
~t à la critique. Tout homme est accessible à l'erreur et la vérité n'accompagne pas tou
i°urs la.notoriété. Quand il arrive que l'erreur porte un grave préjudice à l'intérêt général, 

d
e devoir de celui qui la découvre est de la faire connaître, quelle que soit la notoriété 
e son auteur. 

r Il faut reconnaître qu'il est inadmissible de vouloir imposer à la science des dogmes 
:~ qu'aucun fait certain, bien démontré, ne vient appuyer et qu'au contraire une 

8 rie de faits matériels exacts démontre faux. 
. Les f_aits publiés dans le premier volume de cet ouvrage démontraient, d'une façon 

~ere:1ptoir~, la fausseté des dogmes pastoriens ; ils établissent déjà la nature bactérienne 
des tres v:ivants, animaux et végétaux et le fait qu'ils sont la source originelle des virus 

es maladies infectieuses hétérogènes de l'homme et des animaux. 
ch La publication de ce premier volume a été accueillie par une vive hostilité et on a 
8 

erché à étouffer les connaissances nouvelles qu'il apportait, cela dans le seul but de 

C
auv.edgarder les faux dogmes pastoriens et également, il faut le dire, des intérêts matériels 
ons1 érables. 

mot ~~ a interdit mes publications dans toutes les Sociétés savantes et on a passé un 
à 1 or~re dans la plupart des journaux médicaux pour empêcher toute publication 

eur SUJet. 
effortA ce moment, je n'ai pas réagi contre ces procédés et j'ai cru plus utile de faire des 

5 nouveaux, persévérants, inlassables, pour répondre à ces manœuvres inadmissibles 
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par des démonstrations nouvelles, péremptoires, de nature à rendre impossible la pro
tection et la conservation de ces dogmes faux. 

J'y ai déjà réussi en 1936, en publiant le deuxième volume de cet ouvrage, et en 
démontrant l'origine autogène et la nature du bacille de Koch, sa nature d'organite 
constructeur élémentaire des tissus et le développement spontané de la tuberculose, faits 
d'importance capitale. 

Avec ce troisième volume, la démonstration de la source originelle des colibacille, 
streptocoque, pneumocoque, staphylocoque, entérocoque, etc., qui sont un seul et même 
élément bactérien, démonstration qui entraîne la connaissance nouvelle et capitale de 
la fonction bactérienne, aussi importante que la respiration et la circulation du sang, 
achève cette fois l'anéantissement des dogmes pastoriens. 

Cette fonction, par son importance capitale, ne peut plus être méconnue ; elle établit 
définitivement la nature bactérienne des êtres vivants ; c'est exactement le contrepied 
de la base des dogmes pastoriens. Un examen critique de ceux-ci est donc devenu indis
pensable. C'est à cette critique que nous allons nous livrer. Nous allons étudier succes
sivement chacun des quatre dogmes énumérés en tête de ce chapitre. 

* * * 

1. LE DOGME FAUX DE LA PANSPERMIE ATMOSPH~RIQUE 

L'expérience principale de Pasteur, déjà réalisée et connue bien avant lui et qui a 
consacré le dogme de la panspermie atmosphérique prouve seulement que, dans un milieu 
de culture stérilisé par la chaleur, il ne peut pas y avoir de développement spontané 
de microorganismes et que, si ce développement a lieu, il ne peut être dû qu'à des germes 
vivants nouveaux, introduits dans le liquide et provenant du milieu extérieur, notamment 
de l'air atmosphérique. 

Fremy a consacré entièrement son livre sur la génération des ferments (22) à la 
réfutation du dogme de la panspermie atmosphérique. Il s'est attaqué successivemen~ 
aux diverses conclusions des publications de Pasteul', ou aux affirmations que celui-ci 
émit dans les vives discussions qui eurent lieu sur ce sujet à l'Académie des Sciences, 
pour en démontrer l'inexactitude; voici quelques unes des affirmations qu'il a attaquées: 

1 ° Les ferments véritables dérivent tous de germes nés de parents semblables à 
eux : l'air tient en suspension ces germes de ferments qu'il sème constamment dans les 
milieux fermentescibles. Tous les ferments véritables viennent donc de l'extérieur; 

2° Du suc de raisin pris dans l'intérieur du fruit et du sang retiré directement de 
la circulation se conservent sans altération si on les préserve de l'influence des poussières 
atmosphériques. 

3° Dans l'expérience de Gay-Lussac, si l'air, en s'introduisant dans une cloche placée 
sur le mercure qui contient des grains de raisin écrasés, fait fermenter le suc végét~, 
c'est que cet air apporte des germes qu'il contient ou qu'il fait arriver dans le suc de frmt 
des germes de ferment alcoolique qui existent à la surface du mercure ; 

4° Je ne crois pas à un fait admis par illitcberlicb, Cagniard-Latour et Turpin, à 
savoir que les globules de levure crèvent souvent et épanchent leur contenu granuliforroe 
qui répand dans le liquide des séminules, lesquels grossissent et deviennent des globules 
de levure ordinaire ; 

50 Le germe du ferment alcoolique est le germe du mycoderma-Pini qui se trouve 
en abondance dans l'air. Le germe du mycoderma-Pini est un des germes les plus répandus 
dans l'atmosphère; . 

60 Le suc de raisin, les jus de tous les fruits, le moût de bière, le lait, le sang, l'urlile, 
fermentent lorsqu'on les expose à l'air, parce que ces liquides organiques trouvent dans 
l'air et en reçoivent les différentes espèces de germes des ferments qui engendrent toutes 
les fermentations que ces milieux peuvent produire. . . 

Au sujet de la quatrième de ces affirmations de Pasteur, Frémy écrit dans son livre · 
On comprend d'ailleurs l'intérêt que M. Pasteur peut avoir A nier la génération de la levure par le dévelopJ>I!; 

ment de séminules sortant de l'intérieur d'un grain de levure de bière : un pareil fait est en opposition avec la théon e 
des germes atmosphériques, et surtout avec celle de la génération de prime .. saut des grains de levure qu 
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M. Pasteur a émise pour expliquer la fermentation intra-cellulairc. Turpin affirme que cet épanchement de sémi
nules de levure s'est produit sous ses yeux. L'existence des séminules dans l'intérieur des grains de levure est cer
taine, on la constate au microscope et l'on retrouve ces séminules dans la liqueur que l'on obtient en broyant à 
froid de la levure dans l'eau ... Ce sont ces organismes qui produisent le ferment alcoolique, et non les germes atmo• 
sphériques que personne n'a vus. 

Il est devenu hors de toute contestation que les recherches de Cagniard-Latour, 
Treeul, Turpin ont établi définitivement, par l'exemple de la levure de bière, l'origine 
et le développement intra-organique des ferments et cette notion, établie sûrement 
dès 1835, détruit toute l'argumentation que Pasteur a formulée ultérieurement pour 
établir leur origine atmosphérique. 

D'autre part, un certain nombre de faits compris dans cette argumentation ne sont 
pas exacts : notamment il n'est pas exact que le sang, le lait et l'urine, recueillis et 
maintenus à l'abri des germes de l'air, se conservent sans se putréfier; au contraire, 
ils fermentent et se putréfient. 

En résumé, la panspermie atmosphérique de Pasteur, comprise avec ses principes 
et les applications qu'il en a fait est un dogme faux; la négation de l'origine intra-cellulaire 
ou autogène des ferments chez les animaux et les végétaux que comporte ce dogme ne 
peut plus être soutenue aujourd'hui. Le dogme est périmé. 

Il est exact qu'il existe des germes vivants en suspension dans l'air atmosphérique 
et dans la poussière qui se dépose sur tous les objets. Mais il est inexact qu'ils aient toute 
l'importance que Pasteur leur a attribuée, qu'ils soient une cause importante de conta
mination et, notamment, la source des espèces bactériennes qu'on observe dans les cavités 
buccale, nasale, pharyngienne et dans le tube digestif. Il y a là l'une des plus grosses 
erreurs do la bactériologie, la source originelle de ces germes étant démontrée autogêne 
pour la plus grosso partie dans cc livre, y compris celle do colibaeillo Intestinal. 

Ce dogme est faux parce que, appuyant le deuxième dogme faux de l'asepsie des 
êtres vivants, il a servi à attribuer aux germes extérieurs la cause des maladies autogènes, 
notamment celles causées par le colibacille et ses diverses formes végétatives, les staphy
locoque, streptocoque, pneumocoque, etc., toutes formes d6montrées dans ce livre sous 
la dépendance de la fonction colibacillaire des organismes animaux. 

Bien que Pasteur ait fait intervenir ce dogme, comme on le verra plus loin, pour nier 
la génération spontanée de la matière vivante, il n'a en réalité aucun rapport avec cette 
question. Les expériences de Pastour qui s'y rapportent prouvent seulement qu'un bouillon 
de culture dont les germes vivants ont été tués par la chaleur, reste apte au développement 
d'autres germes vivants qui y sont introduits et rien de plus. 

L? fait de la destruction de la vie des germes par la chaleur prouve d'ailleurs que 
celle-ci rend un milieu de culture inapte à la génération spontanée en y altérant les sub
stances qui pourraient la réaliser. 

La principale utilité de ce dogme faux a été, jusqu'ici, de l'opposer à toutes les notions 
nouvelles exactes démontrant l'inexactitude du dogme de l'asepsie des êtres vivants, 
par exemple quand il s'est agi de vérifier les résultats des expériences de Portier relatives 
a~ .« symbiotes ». La Commission de la Société de Biologie chargée de ce soin, dont 
faisaient partie MM . .ltlartin et ltlarehoux, Professeurs à l'Institut Pasteur, ne manqua 
pas d'é':'oquer ce dogme pour jeter la suspicion sur les expériences de Portier . 

. J'ai fait la critique de leur rapport à la page 203 de ce livre et démontré que les 
trois. c_onclusions qu'ils ont tirées sont fausses et inadmissibles. J'ai démontré que les 

t
co~dit1ons dans lesqueJles ils ont fait ce contrôle sont des plus défavorables à la manifes
ation de la vérité. 
. A _cette occasion, j'ai rappelé l'expérience de contrôle de Galippc ayant pour but 

d etahlir la proportion d'erreurs que peut causer la contamination accidentelle par des 
ger~es at~osphériques dans des expériences exactement semblables à celles de Portier, 
~~-relatives aux végétaux. Il ensemença 79 tubes avec des fragments de pierre ponce 
; e isés, contenus dans un seul flacon qu'il dût déboucher 160 fois pour prélever les 
~a~ents ensemencés. Malgré cela, aucun des 79 tubes ne se montra souillé après trois 

01S. 

n' Bien que cette démonstration péremptoire, absolue, ait été effectuée en 1887, cela 
d em)êcha pas h-lM. JJartin et lllarehoux, qui étaient les objecteurs, d'invoquer en 1918, 
~s eur rapport, la contamination par les germes atmosphériques. Ceci démontre que, 

P ur les protecteurs des dogmes pastoriens, les démonstrations sont inutiles ; le progrès 
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de la science ne compte pas pour eux ; seul compte le maintien des dogmes faux, malgré 
tout et contre tout. 

* * * 

Il. LE DOGME FAUX DE L'ASEPSIE DES ORGANISMES VIVANTS 

L'histoire de l'élaboration de ce dogme se confond avec celle du dogme précédent. 
C'est celle de l'origine du ferment alcoolique du jus de raisin. Pasteur n'a jamais voulu 
admettre l'existence normale du ferment dans le grain de raisin ; il a soutenu toute sa 
vie, contre l'évidence, contre toutes les démonstrations formelles qui lui ont été opposées, 
que le ferment est contenu dans l'air et que c'est parce qu'il vient se déposer à la surface 
des grains du raisin que leur jus subit la fermentation alcoolique. 

De même, il a contesté toute sa vie avec obstination l'exactitude des observations 
de Turpin (80) sur l'épanchement des « globulins séminulifères » des globules de la levure 
de bière et même l'existence et l'évolution de ces globulins ; il y avait là un fait si facile 
à vérifier, pour un homme aussi averti que l'asteu:r sur un tel sujet, qu'on est obligé 
d'admettre que cette négation obstinée, ce refus d'accepter la vérité, était dicté par un 
motif extrascientifique dont il sera question plus loin. 

Cette obstination pour soutenir l'origine atmosphérique des ferments et contester 
leur origine intraorganique a conduit Pasteur au dogme faux de l'asepsie de l'organisme 
des êtres vivants et à admettre que le corps des animaux est fermé, dans les cas ordi· 
naires, à la pénétration des germes des êtres inférieurs; elle l'a conduit aux conceptions 
fausses qu'il a exposées dans son mémoire de 1853 sur la putréfaction et qui ont provoqué 
les vives discussions qu'il a eues avec Béchamp au sujet de la fermentation de la viande, 
du sang et du lait. 

* * * 

Il est probable que l'obstination de Pasteur à nier l'évidence était sous la dépendance 
de ses convictions religieuses, ainsi que l'a expliqué le Professew· Rappin (71), directeur 
de l'Institut Pasteur de Nantes, dans le passage suivant de son très remarquable livre 
sur l'étiologie des maladies infectieuses (71, p. 10) : 

Pasteur lui-même avec sa fougue et son impétuosité naturelles, ne craignit pas, pour défendre ses expé,iences, 
et même leur portée, d'entrer directement dans la lice, non pas seulement au point de vue de ses travaux clans leurs 
rapports avec ]a science, mais encore dans les conséquences qu'il cherchait à en tirer au point de vue de ses idées 
religieuses. Dans une conférence faite à la Sorbonne, il s'attaquait même au prétendu matérialisme des partisans ~e 
l'hétérogénie : Quelle conquête, disait-il, Messieurs, pour le matérialisme, s'il pouvait protester qu'il 
s'appuie sur le fait avéré de la matière s'organisant d'elle-même, prenant vie d'elle-même! Quoi.de 
plus naturel, alors, que de déifier cette matière? A quoi bon, disait-il, recourir à l'idée d'une créabon 
primordiale devant le mystère de laquelle il faut bien s'incliner? Et, appréciant cette conférence, un abbé, 
l'abbé Moigno, écrivait : ll s'agissait de conquérir au spiritualisme les incrédules et les matérialistes 
et M. PASTEUR avait confiance dans sa mission. Il sentait qu'il avait charge d'âmes. Il était loué, même 
en chaire de Notre-Dame, par le R. P. Félix, pour l'orthodoxie de sa doctrine chimique .. . 

Le Professeur Rappin ajoute ensuite : 

Aussi, toutes ces discussions portaient leur fruit, et c'est dans ces conditions que les protagonistes et les trium• 
virs de la génération spontanée, comme les qualifie un auteur de ce temps, Victor Meunier, les Pouchet, les J~l~~ 
les Musset, étaient l'objet de véritables persécutions venues de haut, et étaient même, chose à peine croyable, ate,, 
en justice pour la liberté de leur opinion. . . 

Nous sommes heureusement loin de ce temps où l'on semblait chercher à faire renaître les funèbres ag1tati~ns 
qui, comme nous l'apprend !'Histoire, menaient au supplice Giordano Bruno et obligeaient Galilée à renier 
ses propres idées. Mais que l'on ne s'y trompe pas; si, à la vérité, après tant de luttes, la liberté de la recherch~ et 
de la pensée semble être maintenant un peu mieux protégée, il s'en faut cependant beaucoup que toutes facilités soient 
encore laissées aux chercheurs, quand ils veulent demeurer dans la plénitude et l'indépendance de leurs idées per• 
sonnelles et de leur pensée et qu'ils sont appelés dès lors à heurter certaines convictions. . . 

C'est ce même esprit, du reste, que l'on vit un peu plus tard se manifester au sein des Académies, en part1cduLier 
quand Pasteur, s'attaquant à Béchamp, combattait avec passion et souvent même cruellement, les idées e ce 
savant sur les microzymas. 

Le chapitre XIX de ce volume intitulé : L'étranglement de la liberté l'opinion e& do 
publication en France constitue une suite naturelle à l'opinion du Professeur RapplD, 
Il renseignera Je lecteur sur ce qu'est la liberté d'opinion dans les milieux scientifiques, 
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sur l'influence catastrophique des sociétés dites savantes sur le progrès scientifique et 
sur la chute de la liberté d'esprit, de la conscience et de la moralité dans la classe intellec
tuelle, chute dont certains récents événements de la dernière guerre ne sont que l'un des 
aspects. 

Des raisons d'ordre religieux et la lutte contre le matérialisme sont donc intervenues 
dans la détermination de Pasteur à nier l'existence normale de bactéries chez les êtres 
vivants. C'est là un point de vue étroit et une erreur. 

Je m'élève contre l'habitude d'opposer le matérialisme à l'idéologisme. Le matérialisme 
scientifique n'est pas ce qu'on pense généralement; il doit être défini : le déterminisme 
du mécanisme de tous les phénomènes et de leurs causes. 

Le matérialisme scientifique ne peut pas ne pas exister, car il est la base nécessaire 
de tout progrès humain. Il n'est en rien opposé à l'idéologisme en général et à l'idéologisme 
religieux en particulier, cela d'abord parce qu'il éclaire singulièrement l'espri~ et, en 
second lieu, parce qu'il y a des régions de la science qu'il ne peut pas explorer: pa(exemple, 
l'origine de la matière, l'infini de l'espace et du temps, choses qui, au moins actuellement, 
sont hors de la portée de la compréhension humaine. 

D'ailleurs, la nature bactérienne des organismes vivants, l'évidence de la nature 
bactérienne des premiers êtres vivants, le retour total de la matière vivante des êtres 
organisés à la poussière bactérienne et finalement à la poussière minérale, est beaucoup 
mieux en accord avec les principes religieux que le dogme de l'asepsie des organismes 
vivants. 

Enfin, la question en jeu n'est pas de savoir si la nature bactérienne des organismes 
vivants est en accord ou non avec des principes religieux, mais seulement si elle est bien 
l'expression de la vérité : aucun principe religieux ne peut être opposé à la recherche de 
cette vérité dont la connaissance est indispensable à la détermination de la source origi
nelle des virus des maladies de l'homme pour arriver à le protéger contre les fléaux qui 
l'atteignent, la peste, le choléra, la variole, la diphtérie, la poliomyélite, la tuberculose, 
le cancer . .. etc., et à supprimer les souffrances physiques et morales qu'ils entrainent. 

Peut-on imaginer un idéologisme plus élevé que le déterminisme qui conduit à de 
tels résultats? 

En face de cette nécessité de connaitre la vérité pour éviter ces fléaux à l'humanité, 
cons~atons que Pasteur, que ce soit pour des motifs religieux ou autres, a introduit dans 
la science des dogmes et principes faux qui, d'abord, ont étouffé la vérité qui était en 
march~ depuis le début du siècle passé, puis ont mis les chercheurs, jusqu'à nos jours, 
dans l'impossibilité de la trouver en orientant leurs travaux dans de mauvaises directions, 
opération néfaste que continue activement l'école pastorienne contre toutes les notions 
nouvell~s opposées à ces dogmes faux, mais qu'on veut conserver intangibles quand même. 

Voici, pour étayer ces affirmations, des faits qui démontrent d'une façon péremptoire 
la fausseté de ce dogme néfaste de l'asepsie des organismes vivants que la connaissance 
nouvelle de la fonction colibacilJaire réduit définitivement à néant à elle seule. 

* * * 
Les phénomènes de la putréfaction 

Le monde scientifique, en France et à l'étranger, croit encore, à l'époque actuelle, 
au dogme pastorien de l'asepsie de l'organisme des êtres vivants. Il croit encore que, 
comme l'affirmait Pasteur, la putréfaction du cadavre d'un animal débute par la surface 
d~ corps et le canal intestinal pour gagner peu à peu l'intérieur de la masse solide et qu'elle 

l
~nst P~ovoquée à la fois par les germes atmosphériques et par les bactéries du canal 

estmal. 
d'h On pourrait croire, en raison de cette conviction universelle de centaines de milliers 
su 0-:rmes de science et de médecins de toutes les nations du monde, qu'elle est établie 

r es hase~ scientifiques sûres, matérielles, inattaquables. 
co C~ serait une erreur. Ces bases sont les affirmations gratuites, erronées, qui ont 

nduit Pasteur à sa théorie de la panspermie atmosphérique et à conclure que les germes 
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en suspension dans l'air sont la source et l'origine des ferments organisés; elles sont les 
affirmations fausses, inadmissibles, que Pasteur a formulées dans son mémoire de 1853 
sur la putréfaction (57) et dans les mémoires qu'il a publiés ultérieurement sur la fermen
tation du sang, du lait et de l'urine. 

II n'est pas possible que la grosse majorité des hommes de science connaisse exacte
ment la valeur des principes qui sont les bases de leur conviction, car l'examen de ceux-ci 
en révèle rapidement la fausseté ; aussi est-il nécessaire de faire connaître exactement 
ces bases, tombées dans l'oubli en raison de leur origine éloignée (1853). Je crois nécessaire 
de reproduire d'abord ici, la partie terminale du mémoire de Pasteur sur la putréfaction. 
La voici : 

L. Pasteur. C. R. Acad. des Sc., t. LVI, p. 1193 ..• 
Considérons à présent la putréfaction des substances solides. J'ai prouvé récemment que le corps des animaux 

est fermé, dans les cas ordinaires, à l'introduction des germes des animaux inférieurs: par conséquent, la putréfac• 
tion s'établira d'abord à la surface, puis elle gagnera peu à peu l'intérieur de la masse solide. 

En ce qui concerne un animal entier. abandonné après la mort, soit au contact, soit à l'abri de l'air, toute la 
surface de son corps est couverte des poussières que l'air charrie, c'est-à-dire de germes d'organismes inférieurs. 
Son canal intérieur, là surtout où se forment les matières fécales, est rempli, non seulement de germes, mais de 
vibrions tout développés que Leuweohœck avait déjà aperçus. Ces vibrions ont une grande avance sur les germes 
de la surface du corps. lis sont à l'état d'individus adultes, privés d'air, baignés de liquide, en voie de multiplication 
et de fonctionnement. C'est par eux que commencera la putréfaction du corps qui n'a été préservé jusque-là que par 
la vie et la nutrition des organes. 

Telle est, dans les divers cas, la marche de la putréfaction. L'ensemble des faits que j'ai énumérés sera présenté 
dans les mémoires que je publierai ultérieurement, avec toutes les preuves expérimentales qu'ils comportent, mais 
ces faits pourraient être mal compris ou mal interprétés si je n'ajoutais quelques développements que l'Académie 
excusera sans doute. 

Considérons pour fixer les idées une masse volumineuse de chair musculaire : Qu'arrivera-t-il si on empêche 
la putréfaction extérieure? La viande conservera-t-elle son état, sa structure et sa qualité des premières heures? 
On ne saurait espérer un pareil résultat. En effet, il est impossible, aux températures ordinaires, de soustraire l'inté· 
rieur de cette chair à la réaction des solides et des liquides les uns sur les autres, il y aura toujours et forcément 
des actions dites de contact, des actions de diastases (que l'on me permette cette expression) qui développent clans 
l'intérieur du morceau de viande de petites quantités de substances nouvelles, lesquelles ajouteront à la saveur de 
la viande leur saveur propre. Bien des moyens peuvent s'opposer à la putréfaction des couches superficielles. li sufiit 
par exemple d'envelopper la viande d'un linge imbibé d'alcool et de la placer ensuite dans un vase fermé (avec ou 
sans air, peu importe), pour que l'évaporation des vapeurs d'alcool ne puisse avoir lieu. li n'y aurn pas de putré· 
faction, soit à l'intérieur parce que les germes des vibrions sont absents, soit à l'extérieur parce que les vapeurs 
d'alcool s'opposent aux germes de la surface, mais j'ai constaté que la viande se faisande d'une manière prononcée, 
si elle est en petite quantité, et qu'elle se gangrène si elle est en masses plus considérables. 

A mon avis, c'est ici un des exemples où pèche par trop d'étendue, la définition ordinaire de la 
putréfaction; il n'y a aucune similitude de nature ni d'origine entre la putréfaction et la gangrène, 

Loin d'être la putréfaction proprement dite, la gangrène me paraît être l'état d'un organe ou 
d'une partie d'un organe conservé, malgré la mort, à l'abri de la putréfaction et dont les liquides et 
les solides réagissent chimiquement et physiquement, en dehors des actes normaux de la nutrition (1). 

(1) La mort, en d'autres termes, ne supprime pas la réaction des liquides et des solides dans l'organisme. 
Une sorte de vie physique et chimique, si je puis ainsi parler, continue d'agir. J'oserais dire que la gangtèD! 
est un phénomène de même ordre que celui que nous offre un fruit qui mûrit en dehors de l'arbre qm 
l'a porté. 

* * * 

Ainsi, voilà le mémoire•qui, avec l'affirmation gratuite et fausse de l'origine a~mo· 
sphérique des germes des ferments organisés a établi la conviction mondiale de l'exactitude 
des dogmes pastoriens et des conclusions de Past-0or sur la putréfaction des cadavres 
et des matières organiques solides. 

Cette conviction mondiale est établie : 
1 o Par un mémoire ne contenant que des opinions ou affirmations gratuites et 

fausses, dont pas une seule n'est appuyée par un fait expérimental, et dans lequel on ne 
trouve pas la moindre tentative de déterminisme ; . 

20 Par un mémoire dans lequel il est affirmé que la gangrène de la viande abandonnee 
à eJle-même et le fait de se faisander, n'a aueune similitude de nature ni d'origino avet 
la putréfaction ; 

30 Par un mémoire où l'auteur, après avoir expliqué pourquoi la gangrène de la 
viande lui paraît être loin de la putréfaction proprement dite, assimile ce phénomène 
de pourriture non contestable à un phénomène de même ordre que celui que nous offre 
un fruit qui mûrit en dehors de l'arbre qui l'a porté ; 
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40 Par un mémoire affirmant qu'à l'intérieur d'un gros morceau de viande abandonné 
à lui-même il n'y aura pas putréfaction parce que les germes des vibrions y sont absents, 
alors qu'au contraire : 

A) II y existe des milliards de bactéries qui sont la forme micrococcique du colibacille. 
B) La putréfaction a toujours lieu au bout de 4 à 6 jours à une température moyenne 

de 200 environ et s'accompagne du développement de bactéries, ainsi que l'a démontré 
l'expérience de Servel, dont le résultat constant est exempt de toute critique ; 

50 Par un mémoire où un chimiste très averti se borne, au lieu de précisions d'ordre 
chimique, de prédire des modifications dans un bloc de viande en invoquant la réaction 
des solides et des liquides les uns sur les autres, et des actions « dites de con&ad i,, qu'il 
ne précise pas, et n'ont aucune signification; mémoire où il écrit, sans fournir aucune 
précision : 

II y aura toujours et forcément des actions dites de contact, des actions de diastases (que l'on me permette 
cette expression) qui développent dans l'intérieur du morceau de viande de petites quantités de substances nouvelles, 
lesquelles ajouteront à la saveur de la viande leur saveur propre. 

Cette seule expérience d'actions de diastases démontre que cette rédaction de Pasteur 
est de pure imagination ; elle est en contradiction formelle avec une absence de germes 
de vibrions dans l'intérieur de la viande et montre que Pasteur se servait d'un terme 
dont les qualités ou propriétés étaient très vagues dans son esprit ; en tous cas, ce terme 
condamne toute son argumentation, car un ferment ou diastase ne peut agir que par les 
éléments figurés granuleux et micrococciques qu'il contient et qui sont de nature 
bactérienne. 

Comment, en face d'une telle masse d'affirmations gratuites, imaginaires, desquelles 
on ne peut pas tirer une seule notion objective exacte, une conviction mondiale a-t-elle 
bien pu s'établir? C'est exclusivement par une propagande savamment organisée, qui a su 
exclure et étouffer les notions contraires aux dogmes et toutes les contradictions. 

Cependant, à l'époque des publications de Pasteur, les contradictions n'ont pas 
ID3:llqué. C'est Frémy qui a attaqué sans répit le dogme de la panspermie atmosphérique, 
p~s A. Béchamp qui, par des expériences nombreuses, poursuivies pendant plus de 
vmgt ans et exécutées avec un déterminisme précis, a réduit à néant toutes les conclusions 
~e ~asteur relatives à la putréfaction des cadavres, de la viande, du sang, du lait et de 
l unne. 

. Par l'expérience suivante, Béchamp a démontré la formation de bactéries dans la 
viande extraite aseptiquement du corps : 

Il introduit un assez gros morceau de viande, conservée dans de l'eau créosotée, dans 
une t1ole contenant de l'empois d'amidon en ébullition depuis 30 minutes. La fiole est 
ensu~te fermée avec un bouchon bouilli et placée à l'étuve. Au bout de 48 heures l'empois 
est liquéfié et toute la masse est remplie de petites bactéries et de bâtonnets mouvants. 

L'expérience suivante de Servel (75, 1874), élève de Béchamp, est encore plus 
concluante : 

Un chien est sacrifié par hémorragie fémorale; l'abdomen étant ouvert, une ligature 
est p~acée sur le paquet vasculaire du foie et du rein, puis l'organe enlevé rapidement et 
l~ep~1quemen~ est suspendu, par le fil de la ligat1;1re, dans un bocal contenant un~ solution 

acide chromique à 1 % et conservé à la temperature de 15 à 20° du laboratoire. 
Au bout de cinq jours, les organes sont retirés et examinés; la surface est durcie 

et sans odeur de putréfaction; à la coupe, émanation d'odeurs fétides. 
A_ l'examen microscopique, la périphérie des organes est normale et sans autres 

ha?té~1es que des microzymas ; le centre, au contraire, dit Servel, est rempli de bactéries 
~ees de leur balancement caractéristique que l'addition de la solution d'acide chro
nuque arrête immédiatement . 

. . Cette expérience, qui réussit toujours, qui est extrêmement simple, exempte de 
c~it1ques, suffit à elle seule pour démontrer la fausseté du dogme de l'asepsie des êtres 
vivants. 

_Son résultat contredit formellement l'assertion de Pasteur que, dans un gros morceau 
de Vlande « il n'y aura pas de putréfaction à l'intérieur parce que les germes des vibrions 
sont absents ». 

~a putréfaction étant démontrée dans un tel morceau de viande, à la fois par les 
expériences de Béchamp et de Servel, le lecteur jugera sans doute que Pasteur a dépassé 
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les bornes entre lesquelles doivent se maintenir les interprétations, pour garder une trace 
de vraisemblance, quand il affirme que le fait de se faisander ou de se gangréner n'a pour 
la viande « aucune similitude de nature ni d'origine avec la putréfaction ». 

Bécbamp n'a pas manqué de qualifier de telles affirmations de purement gratuites 
et imaginaires, de même que les tentatives de Pasteur pour expliquer l'odeur et la saveur 
de faisandé de la viande par la réaction des solides sur les liquides, et par des actions 
dites de contact ou de diastases. 

J'incite le lecteur à prendre connaissance du texte des troisième et quatrième confé
rences de Béchamp, dans son livre sur les microzymas (4). Il y verra comment il a rigou
reusement réduit à néant toutes les fausses conclusions de Pasteur sur la putréfaction et 
la prétendue origine atmosphérique des ferments. Il a formellement démontré que la 
putréfaction ou fermentation de la viande et des matières issues des organismes vivants 
est due aux granulations moléculaires anciennement connues, qui possèdent le pouvoir 
fermentatif et qu'il a appelées « microzymas ». 

Ce sont de telles démonstrations, formelles, opposées aux affirmations erronées de 
Pasteur, qu'un auteur allemand, AJtmann, a pu qualifier, dans sa publication sur les 
« Elémentarorganismen » d'interprétations fautives des processus de la putréfaction. 
Il faut croire que, pour avoir pu émettre une telle opinion, il n'avait pas lu ou pas compris, 
ni le mémoire de Pasteur sur la putréfaction (1853), ni les mémoires de Béebamp (1860-
1885)1 ni son livre sur les microzymas (1883). 

* * * 
PUTRÉFACTION CADAVÉRIQUE 

La théorie de Pasteur pour expliquer la putréfaction des cadavres est inexacte. 
D'après lui, « le corps des animaux est fermé, dans les cas ordinaires, à l'introduction 
des germes des êtres inférieurs. . . ». Ce principe est non seulement faux, mais il est la 
négation d'une fonction aussi capitale que la fonction bactérienne générale de tous les 
êtres vivants, fonction colibacillaire chez les mammifères. 

Le colibacille existe donc partout, dans tous les points de l'organisme. Mais, pour 
Pasteur, il n'existe de germes bactériens qu'à la surface de la peau, provenant des pou~
sières atmosphériques et dans l'intestin où ils sont à l'état adulte et en voie de mult1· 
plication. C'est donc par ces derniers et par la surface de la peau que commencerait la 
putréfaction d'après lui. . 

Cette conclusion est fausse ; la putréfaction commence partout puisque les cocc1s 
colibacillaires existent partout, mais elle est plus rapide en certains endroits qu'en d'autres, 
les recherches faites pendant la période agonique ont montré de façon certaine que_ la 
pullulation du colibacille a déjà lieu à ce moment dans toutes les parties du corps (voir : 
« Infections agoniques », chapitre IX). C'est lui qui est l'agent de la putréfaction chez 
les animaux supérieurs. 

* 
* * 

PUTRÉFACTION OU FERMENTATION SU SANG, DU LAIT ET DE L'URINE 

Contrairement à une é-vidence qui éclatait déjà au moment de ses discussions ave~ 
Béebamp, Pasteur a nié le rôle fermentatif des microzymas, et même leur présence puisqu'il 
a écrit que les muscles, le sang frais ne contiennent pas de bactéries, alors qu'ils contiennent 
une quantité innombrable de micrococcus vivants qui sont les microzymas. . 

De vives discussions ont eu lieu entre Pasteur et Béebamp au sujet de la putréfaction 
ou fermentation du sang, du lait et de l'urine. Pasteur soutenant que ces liquides sont 
stériles et ne se putréfient que s'ils sont souillés par les germes atmosphériques. 

* * * 

PUTRÉFACTION DU SANG 

Pour le sang, l'examen direct du caillot y montre une quantité innombrable de 
coccis colibacillaires (microzymas) ; d'autre part, l'ensemencement en bouillon de la 
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couche blanche qui surmonte les globules rouges du sang centrifugé, recueilli aseptiquement 
développe une culture de colibacille; l'examen microscopique de cette couche blanche 
montre qu'elle contient les formes bacillaire et micrococcique qui développent la culture. 

Ce fait de la présence normale de la forme bacillaire du colibacille et de sa forme 
micrococcique dans le sang normal à sa sortie du vaisseau, condamne, sans discussion 
possible, toute l'argumentation de Pasteur pour montrer l'état d'asepsie du sang dans 
l'organisme. 

Pasteur a écrit au sujet d'une expérience dans laquelle il recevait du sang de chien 
dans un ballon relié directement à un vaisseau par un tube muni d'un robinet qu'on 
fermait ensuite : 

Le sang ne se putréfie pas, même aux plus hautes températures de l'atmosphère; son odeur reste celle du 
sang frais, ou prend une odeur de lessive. Contrairement à ce qu'on aurait pu croire, l'oxydation directe des principes 
du sang, sa combustion lente n'est pas très active ; après une exposition des ballons dans une étuve à 25 ou 300 pen
dant plusieurs semaines, on observe encore une absorption de 2 à 3 % de gaz oxygène, lequel est remplacé par un 
volume sensiblement égal du gaz acide carbonique. 

Notons d'abord que cette dernière affirmation est inexacte : Je sang artériel, oxalaté, 
de chien ou d'autres espèces animales, recueilli aseptiquement en tubes scellés et pleins 
et porté à l'étuve à 30 ou 37°, perd assez rapidement son oxygène ; tandis qu'il en contient 
en moyenne 17 à 18 % à la sortie du vaisseau, ce chiffre tombe à zéro en 24 à 48 heures. 
L'oxygène ne disparait du sang avec une extrême lenteur que si, celui-ci étant fortement 
centrifugé, il est placé à l'étuve dans cet état, les globules restant séparés du plasma. 
Notons ensuite que, recevant le sang en présence d'un certain volume d'air, l'appré
ciation de la quantité d'oxygène disparue ne pouvait plus être appréciée exactement, 
et que ce fait est la cause de l'erreur de la conclusion précitée. 

Pasteur écrit ensuite au sujet de cette expérience : 
Dans les circonstances dont je viens de parler, où le sang de chien exposé au contact de l'air pur ne se putréfie 

pas du tout, les cristaux du sang se forment avec une remarquable facilité. Dès les premiers jours de son exposition 
à l'étuve, lentement à la température ordinaire, le sérum se colore peu à peu en brun foncé. Au fur et à mesure 
que cet. effet se produit, les globules du sang disparaissent et le sérum et le caillot se remplissent de cristaux très 
n~ts, temts en brun ou en rouge. Après quelques semaines, il ne reste plus aucun globule sanguin, ni dans le sérum, 
n1 dans le caillot ; cha~ue goutte de sérum renferme de ces cristaux par milliers, et la plus petite parcelle de caillot, 
éc~asée sur la lame de I on~le, offre de la fibrine incolore, très élastique, associée à des amas de cristaux, sans que l'on 
{)~Isse découvrir nulle partla moindre trace de globules de sang. Sil' on attend plus longtemps encore, i I arrive quelque-

l
lots, que toute la fibrine se rassemble en une seule masse hyaline, qui a expulsé peu à peu de son intérieur tous 
es costaux. 

. . Avant d'exposer moi-même la critique de cette expérience, je vais d'abord reproduire 
1c1 un passage de celle qu'en a fait Béehamp (Les microzymas p. 262) : 

L
• ··,Si M. Pasteur avait poussé plus loin l'analyse, il y aurait trouvé d'autres produits des fermentations. 
auteu~ n'y a pas vu de bactéries, mais nous savons qu'il n'en a pas vu non plus dans la viande qui se faisande, 

comm~ 1! s'exprime. Je veux bien que M. Pasteur n'ait pas vu de longues bactéries, de celles que tout le monde 
rut d1stm~uer; mais il a négligé ,pour ne les avoir _eas vues, ou pour les avoir regardées comme sans signification, t granulations moléculaires, isolées ou accouplées. (..!uand M. Pasteur dit que le sang n'est pas putréfié, il se paie 
e !11?ts, comme quand il a dit que la viande se faisande par des actions de diastases. Je veux bien que, dans le sang 

altere de son expérience, il n'y ait pas d'hydrogène sulfuré, de sulfhydrate d'ammoniaque de scatol. et d'autres 
substances odorantes ou infectes, mais cela ne suffit pas pour affirmer qu'il n'y a pas de fermentations d'un autre 
genre. C'est avec cette légèreté que M. Pasteur conclut en matière aussi grave : il a agi en cette circonstance exacte
ment comme dans ses études sur le lait, sur la viande et, nous aurons à y revenir, sur l'urine. 

Bref, sans s'en douter, M, Pasteur a vérifié la théorie du microzyma. Ce sont les microzymas du sang qui 
ont opéré les transformations que M. Pasteur a notées et qu'il n'a pas su expliquer. 

Cette critique est parfaitement exacte, mais incomplète. Elle doit être complétée 
par les observations suivantes : 

1~ L'action fermentative qui se produit dans le sang, immédiatement à sa sortie 
du vaissea:u, est attestée par la formation du coagulum de fibrine qui résulte de la fixation, 
sur le ~brmogène, de la fraction acide de la lécithine du sang, détachée par l'action fer
mentative du fibrin-ferment, c'est-à-dire des coccis colihacillaires; 
étahJ; ~es conditions de l'expérience de Pasteur, en cause ici, ont été mal choisies pour 
b • s1 le sang se putréfie ou non. En effet, la coagulation du sang a pour effet d'immo-
1 lhs;r dans le caillot la plus grosse partie des granulations micrococciques du sang par 
~s llarnents de fibrine qui se fixent sur elles et suppriment leur mouvement brownien. 

r, ce. sont ces granulations qui provoquent la putréfaction cadavérique. 
Si on veut vérifier si le sang se putréfie ou non, il faut donc opérer avec du sang 
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rendu incoagulable par une substance qui ne supprime pas le pouvoir fermentatif des 
granulations colibacillaires, ni leur pouvoir de se multiplier activement, comme par 
exemple l'oxalate de sodium, employé à une faible concentration. Dans ces conditions, 
même dans le seul plasma oxalaté, isolé des globules sanguins, il se forme de longues 
chaines de colibacilles. Cette évolution des granulations colibacillaires en filaments 
mycéliens qui se segmentent en bacilles règle définitivement la question ; le sang so 
putrifie paree qu'il contient normalement les éléments de la putréfaction qui sont ceux 
de la fonction eolibacillaire ; 

30 Une telle discussion a été entreprise surtout pour déterminer si le sang est aseptique 
ou non ; or, il suffisait pour résoudre cette question, de centrifuger du sang oxalaté dans 
un tube d'une dizaine de centimètres de long, bien rempli, de prélever une petite quantité 
de la légère couche blanchâtre qui surmonte les globules rouges, puis de l'examiner au 
microscope après l'avoir déposée sur une lame, étalée et colorée par le dahlia. 

Dans ces conditions, on constate dans le sang la présence de granulations coliha
cillaires c'est-à-dire de microcoques, puis de bacilles de diverses longueurs qui sont des 
colibacilles puis enfin de globules blancs et hématoblastes (plaquettes) qui sont des agglo
mérations de microcoques colibacillaires. 

Tous ces éléments existent normalement dans le sang parce qu'ils sont ceux de la 
fonction colibacillaire des mammifères ou fonction bactérienne des êtres vivants. 

Réehamp a démontré d'autre part et avec précision qu~, dans le sang privé du contact 
de l'air, celui-ci étant remplacé par de l'acide carbonique, de nombreuses bactéries appa· 
raissent. 

La question de la fermentation ou putréfaction du sang est donc réglée. C'est Béebamp 
qui a observé les faits exacts et l'affirmation de Pasteur était une grosse erreur. 

D'ailleurs, !'autolyse dite aseptique des tissus, bien connue aujourd'hui, permet 
d'expliquer le phénomène de !'autolyse du sang présenté inexactement par Pasteur comme 
une autolyse aseptique ; ce phénomène est une autolyse bactérienne, opérée par le coli· 
bacille organique, c'est-à-dire par le fibrin-ferment du sang. 

Ce phénomène d'autolyse des tissus est décrit au chapitre concernant la nature 
et l'origine des ferments, où l'on pourra voir qu'il est opéré par un ferment qui a exactement 
les propriétés protéolytique, glycolytique, lipolytique, que possède le fibrin-ferment ou 
ferment colibacillaire. 

Ce phénomène d'autolyse a été qualifié « aseptique » pour le mettre en accord avec 
le dogme de l'asepsie de l'organisme animal ; c'est donc par ce dogme que sa nature et 
sa signification ont été faussées. Mais le fait qu'il est admis sans contestation qu'il est 
dû à l'action de diastases, lui restitue sa nature bactérienne. 

* 
* * 

COACULAflON, FERMENTATION ET PUTRÉFACTION DU LAIT 

Béeltamp a nettement démontré que, contrairement aux affirmations de Pas~eur, 
1a coagulation du lait et ses fermentations butyrique et lactique sont dûes aux rrucro· 
zymas qu'il contient normalement. Personne ne pourrait plus contester actuellement 
que les granulations (microzymas) que le lait contient sont les agents actifs des f~rID:en· 
tations lactique et butyrique qu'il subit; ces granulations sont les coccis colibacillaires 
du sang qui ont traversé la glande mammaire. 

Une parcelle de lait caillé, écrasée entre deux lames de verre, puis fixée par la chaleur 
et colorée par le dahlia montre, à un grossissement de mille environ, une quantité innolll· 
brable de granulations, dont certaines sont pourvues d'un court filament émettant de 
fines granulations courtement pédiculées qui sont des zymospores; c'est là le mode d: 
multiplication des ferments. D'autre part, un morceau de lait caillé étant transpo~ 
en bouillon peptoné-glucosé, y cultive en développant d'abord des chainettes de cociis 
(streptocoque) et quelques éléments bacillaires, puis, en solution de peptone salée à 5. {o1 

des éléments exclusivement bacillaires qui sont du colibacille et également le. Ba~d us 
Jaetis aerogenes d' Aesehrieh, compris par les bactériologistes dans la série des cohbacilfes. 

* 
* * 
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PUTRtFACTION DE L'URINE 

Elle a été étudiée d'une façon précise par Béeltamp qui, au début de son étude, 
écrit (Les microzymas, p. 706) : 

Il est nécessaire de faire connaître les observations de M. Pasteur, car il a introduit dans la science, sur ce 
sujet comme sur tant d'autres, de si graves erreurs qu'il faut résolument les combattre. 

Voici, résumées, les observations de Pasteur : 
Examinant le dépôt qui prend naissance au fond d'un vase d'urine exposé à l'air, 

il y a trouvé une torulacée en chapelets de très petits grains, toutes les fois que la liqueur 
est devenue ammoniacale par la transformation de l'urée. Pour Pasteur, cette torulaoée 
serait un ferment apporté par l'air et destiné à détruire l'urée. Pour le prouver, il fait 
l'expérience suivante : 

Il introduit, dans un ballon contenant de l'urine filtrée et bouillie et de l'air stérile, 
une bourre d'amiante qui a été exposée plusieurs heures à un courant d'air. Au bout de 
sept jours, il constate que : 

Le liquide est très sensiblement alcalin au papier de tournesol rouge; cependant, la réaction alcaline aussi 
bien que l'action de l'acide chlorhydrique, indiquent qu'il ne s'est pas encore formé beaucoup de carbonate d'am• 
moniaque. 

Le liquide contenait en outre : 
De petits bactériurns, dont plusieurs encore très agiles, et des monades très petites qui se déplacent suivant 

des courbes ; il y avait en outre la torulacée à petits grains réunis sous forme de courts chapelets. 

Béebamp a répondu à cette expérience en disant : 
Oui, les germes de l'air peuvent avoir leur part dans le phénomène de la putréfaction de l'urine, mais ils ne 

sont pas nécessaires. 

~l montra d'abord que, parmi divers échantillons d'urine recueillie sans être filtrée 
e~ mise à l'abri de l'air avec les précautions nécessaires, certains restent acides et con
tiennent la torula, tandis que d'autres, devenus alcalins, ne la contiennent pas. 
. . ~'autre part, Béeltamp constate que l'urine contient des miorozymas. A ce sujet, 
11 ecrit, (Loc. oit. p. 709) : 
. .9~and on veut étudier avec fruit les microzymas, de l'urine, il faut procéder comme nous avons toujours fait 
Jusq,u 1c1 : l'urine légèrement créosotée ou phéniquée, à une ou deux gouttes par 200 centimètres cubes, au sortir 
de I urêthre, est examinée à un ou deux jours d'intervalle ou plus souvent. On voit alors les microzymas apparaître 
sohus 1

1
aspect de deux sphères accolées, figurant un 8 de chiffre; puis le nombre des grains augmente et l'on a des 

c ape ets droits ou sinueux de trois, quatre, et un plus grand nombre de grains : la torulacée de M. Pasteur et 
d~ M. ~an Tierhem: rarement, dans ces conditions, on voit apparaître la bactérie (1). Si l'urine n'a pas été phé
niquée, 11 faut opérer plus souvent. On constate les mêmes phénomènes évolutifs : les microzymas se réunissent, 
en se multipliant, sous l'aspect de chapelets de grains, puis ils s'allongent et la bactérie apparaît. Quelquefois c'est 
und so~e de petit vibrion qui précède la bactérie. Il m'est souvent arrivé de voir disparaître tous les microzymas isolés 
et e n obtenir que des chaînettes. 

il Toute l'évolution de la putréfaction de l'urine est contenue dans cette citation. Mais 
C manqu.e _les précisions que Réeltamp ne pouvait pas donner à l'époque de sa publication. 

es préc1S1ons, les voici : 
. J'ai examiné de nombreux échantillons d'urine, recueillis avec les précautions néces

saires,. et mis à l'abri de l'air. V oioi ce que l'examen, prolongé jusqu'à la putréfaction 
complete de l'urine, m'a fait constater : 

.1° L'urine sortant de la vessie contient toujours de nombreuses granulations 
:ohlles, qui sont les coocis colihacillaires du sang (miorozymas) entrainés par ~'ur~e; 

1 
8 sont d~ même nature et de même origine que ceux qu'entrainent le lait, les sucs digestifs, 

l
es secrétions glandulaires diverses et les liquides pathologiques qui apparaissent dans 
es séreuses . 

1 
2° Au bout d'un temps variable, les coccis colibacillaires urinaires forment, en ~vo

uant, des masses germinatives donnant naissance à des filaments mycéliens qm se 
segm~ntent jusqu'à l'état de granulations restant accolées. Cette évolution des masses 
gerrnmatives et filaments est extrêmement rapide, et on voit rarement ceux-ci encore 

(1) Par ce mot, Béchamp désigne la forme bacillaire. 
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adhérents aux masses qui les ont formés. Dans certaines chaînettes, la segmentation 
parait, par places, à l'état de coccobacilles ou de bacilles très courts qui, se segmentant 
tardivement, forment des diplocoques. 

Ces chaînettes de coccis sont la torula, décrite par Pasteur et Van Tieghem, et n'ont 
rien de commun avec les espèces d'hyphomycètes du genre torula. 

Elles sont simplement le streptocoque et elles sont identiques aux chaînettes de 
streptocoques qui se développent dans du lait ou dans du bouillon ensemencé avec une 
parcelle de lait caillé, identiques également aux chaînettes de coccis qui se développent, 
soit dans l'urine abandonnée à elle-même, soit dans du sérum sanguin conservé à la tempé· 
rature ambiante à l'abri de l'air et identiques, pour terminer, à toutes les chaînettes de 
streptocoques qu'on peut rencontrer dans les divers points de l'organisme. Toutes ces 
chainettes sont la même forme évolutive du cocci colibacillaire normal du sang, organite 
fermentatif de l'organisme vivant (fi.brin-ferment) et élément de nature bactérienne; 

3° L'évolution des coccis colihacillaires étant poussée plus loin dans l'urine qui se 
putréfie, les filaments mycéliens produits par les masses germinatives deviennent plus 
robustes et se segmentent, non plus . en granulations, mais en bacilles qui sont la forme 
bacillaire du colibacille. 

Ensemençant en solution de peptone des chaînettes de streptocoques développées en 
bouillon par ensemencement d'une parcelle de lait caillé, elles se sont transformées en la 
forme bacillaire qui est le Bacillus lactis aerogenes (bacille d' Aesebrieh) qui est exacte· 
ment le même colibacille que celui qui se développe dans l'urine en putréfaction avancée. 
Tous deux ont comme origine le cocci colibacillaire du sang, et ils ne présentent entre 
eux que de très légères différences dues à la nature des liquides qui ont entraîné les coccis, 
ou à l'action différente des glandes qu'ils ont traversées. La forme bacillaire se développe 
d'ailleurs directement après les chaînettes de coccis, dans les cultures en bouillon ense· 
mencées avec une parcelle de lait caillé ; 

40 Dans un stade encore plus avancé de la putréfaction, il se forme à la surface de 
l'urine un voile mycélien gélatineux dont le mycélium est identique à celui qui constitue 
les flocons blancs qui apparaissent dans le plasma oxalaté et phosphaté en voie de coagula
tion lente (p. 117, 1-; vol.). 

Ces observations démontrent donc : 

* * * 

1 o Que Pasteur a commis une erreur en attribuant à une contamination par les 
germes atmosphériques l'origine de la Torula dont il a constaté la présence dans l'urine 
en voie de putréfaction ; 

20 Que cette Torula a bien comme origine, comme l'a conclu Béehamp, les granulatio1!8 
moléculaires depuis longtemps connues qu'il a appelées microzymas et qui sont les cocc1s 
colihacillaires du sang ; 

3° Que l'évolution de la putréfaction de l'urine est exactement conforme à celle 
qu'a décrite Béeha.mp; 

4° Que la présence du colibacille, succédant aux chainettes de coccis colibacillaires 
dans l'urine qui se putréfie, est une conséquence normale de la fonction bactérienne .de 
l'organisme et qu'il ne provient pas d'un passage du colibacille intestinal dans l'urllle 
par l'intermédiaire du sang; . 

5° Que la colibacillose urinaire ne résulte pas d'une infection de l'urine par le coll· 
bacille intestinal qui aurait traversé la muqueuse de l'intestin et infecté le sang Le germe 
de la colibacillose urinaire existe normalement, constamment, dans le sang et l'urine 
à l'état de coccis ; ce sont exclusivement des modifications de composition chimiqu~ et 
du ph du milieu urine qui déterminent l'évolution accidentelle des coccis colibacillaJ.feS 
de ce liquide en la forme bacillaire Ceux qui en sont atteints n'en souffrent pas, en général, 
et n'en éprouvent pas de gêne; souvent ils ne s'en aperçoivent que longtemps après son 
début. 

Un malade atteint de rétention d'urine d'origine non précisée a été suivi par BéchamP 
depuis avril 1871 à l'année 1876. Son urine contenait en grande quantité des chapelets 
de coccis et des bacilles qui, évidemment, étaient le colibacille. Le malade dut se sonder 
plusieurs fois par jour jusqu'au 17 novembre 1873 ; ce jour-là, sans cause connue, l'éva· 
cuation de l'urine devint spontanée et l'usage de la sonde devint inutile; cependant, 
l'urine continua à contenir des chapelets de coccis et des bacilles ; le fait fut constaté 
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oificiellement le 11 juillet 1876 par une commission de cinq professeurs de la Faculté 
de Médecine de Montpellier qui en dressa un procès-verbal dans lequel il est noté que 
l'urine, soit immédiatement après la miction, soit émise la veille, avait une réaction 
franchement acide et contenait des granulations moléculaires libres ou associées deux 
à deux ou trois à trois, ou en chapelet, et contenait en outre un très grand nombre de 
bacilles qui sont ici appelés bactéries. 

Béehamp a suivi le malade jusqu'en 1880 et, à ce moment, il y avait encore des 
bacilles et des chapelets de coccis dans l'urine 

Voilà donc un cas où la présence simultanée, dans l'urine, des coccis colibacillaires 
isolés et normaux, et de leurs formes d'évolution : chapelet de coccis (streptocoque) et 
forme bacillaire (colibacille ordinaire) a persisté pendant au moins neuf ans et est devenue 
un état qu'on peut considérer comme normal, ne se manifestant chez le sujet par aucun 
trouble particulier. 

De ce qui précède, il résulte d'autre part que l'action des nombreux vaccins anti
colibacillaires mis actuellement au service des médecins ne peut être que complètement 
nulle contre la colibacillose urinaire, de même que contre toutes les maladies accompagnées 
d'une végétation colibacillaire anormale, cela parce qu'il est impossible de vacciner 
contre un organite normal qui est l'un des deux constituants de l'organisme animal et 
qui y existe en quantité de centaines de milliards 

Les vaccins anticolibacillaires, et ajoutons les vaccins antistaphylococcique, anti
streptococcique, antipneumococcique, sont une des conséquences regrettables de la fausse 
direction imprimée aux recherches scientifiques par les faux dogmes pastoriens ; à la 
lumière de la nouvelle fonction bactérienne colibacillaire, ces vaccins apparaissent comme 
des productions ridicules, même grotesques, dignes de la médecine du moyen âge. 

* * * 

Notons que, dans toutes ces recherches de Bécbamp sur la putréfaction, il considère 
les rnicrozymas comme étant des granulations de matière vivante, les granulations molé
culaires anciennement connues et se refuse à les considérer comme de nature bactérienne. 
Il proteste contre les appellations de micrococcus et de microbes que certains leur ont 
données. Mais, cependant, il leur reconnait le pouvoir de se transformer en prenant la 
forme de chapelets ou de bâtonnets plus ou moins longs (bacilles). Dans ce cas, il dit que 
cet~e transformation est devenue possible parce que les microzymas ne sont plus normaux, 
mais sont devenus morbides. 

Cette puérile explication de Béchamp n'est pas admissible car, dans l'urine fraiche 
et normale, les microzymas, qui sont parfaitement normaux, ne deviennent pas morbides, 
au?une action n'intervenant pour provoquer cette morbidité ; ils évoluent pour donner 
naissance à des formes bacillaires parce que c'est leur mode d'évolution normal. D'ailleurs, 
ln preuve formelle de l'exactitude de cette affirmation est que cette évolut,ion est normale 
dans le sang même des animaux qui contient toujours la forme bacillaire du colibacille, 
et IDême les longs filaments qui se segmentent en cette forme bacillaire et sont le produit 
des. masses germinatives du colibacille organique qui sont les leucocytes mooonueléaires 
(vo1r planche 74, troisième volume, représentant les éléments normaux du sang du chien). 

* * * 
r En .résumé, les faits suivants sont des preuves intangibles, qui démontrent d'une 
açon peremptoire la fausseté du dogme de l'asepsie des êtres vivants : 

.1° Le sang des animaux: supérieurs contient normalement les éléments bactériens 
ch~ciformes, bacillaires et même filamenteux du colibacille org~nique ; les. plague_ttes b ema~ohlastes) sont des agofomérations de ces éléments cocc1formes colibac1llaires. 

n voit tous ces éléments en c:ntrifugeant du sang oxalaté et en examinant au microscope 
~~eu. d~ la légère couche blanche qui surmonte les globules rouges; .on voit les cocc~s 
f acillaires en quantités innombrables en examinant, à un fort grossissement, un petit 
ragment de caillot de sang écrasé entre deux lames de verre, puis fixé et coloré ; 

0 
a12o Le fihrin-ferment e;t constitué par les coccis colibacillaires du sang. L.e pl~sma 

/. até et les solutions de fibrinogène purifiées par addition de phosphate tr1calcique, 
UJ.s abandonnées à une température de 5 à 200 en vase clos et aseptique, donnent lente-
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ment naissance à des flocons blancs qui sont constitués par des pelotons de filaments 
mycéliens dont certains sont segmentés en colibacilles ; 

3° Le sérum sanguin, recueilli aseptiquement et conservé à la température du labo
ratoire, contient au bout de quelques jours des chaînettes de streptocoques dues à l'évo
lution des coccis colibacillaires ; 

4° Les coccis colibacillaires existent normalement en quantités innombrables dans 
les tissus et organes, fait duquel il faut déduire que si, quand on ensemence en bouillon 
un tissu, foie, rein, rate, testicule, etc., on n'obtient pas une culture bactérienne, c'est 
qu'on n'a pas su ou n'a pas voulu s'y prendre comme il convenait pour cela, ainsi que 
je l'ai démontré au sujet du contrôle, par une Commission de la Société de Biologie, des 
expériences de Portier relatives aux « symbiotes » (voir p. 203). 

En effet, l'obtention d'une culture de colibacille est inévitable dans ces conditions 
parce qu'il est l'agent de la fonction bactérienne des êtres vivants, fonction aussi importante 
et indispensable que la respiration et la circulation du sang ; 

5° Les coccis colibaoillaires du sang sont entrainés au travers des glandes dans les 
liquides qui en sortent à l'état de sucs digestifs, de lait ou d'urine. Ceux de la salive et 
des liquides émis par les glandes des muqueuses buccale et nasale sont la source des 
pneumocoque, staphylocoque et streptocoque, fait qui explique pourquoi les cavités 
nasales et buccale sont un habitat normal pour ces bactéries, de même quel l'intestin est 
un habitat normal pour le colibacille, parce qu'il y est continuellement introduit par 
les sucs digestifs. 

* * * 

Tous ces faits démontrent donc, non seulement la fausseté du dogme pastorien de 
l'asepsie des êtres vivants, mais encore qu'il a constitué, depuis trois quarts de siècle, 
la négation d'une fonction des êtres vivants aussi importante que la respiration et la 
circulation du sang, la fonction colibacillaire des mammifères et vertébrés, fonction 
bactérienne, en terme plus général, de tous les êtres vivants, animaux et végétaux. 

L'un des résultats des affirmations fausses de Pasteur a été de faire conclure à son 
école et à tous les travailleurs conformistes qui ne vérifient pas l'exactitude des faits 
antérieurs admis que, chaque fois que l'on a constaté, dans un point quelconque de 
l'organisme, abcès, liquides péricardique, pleural, péritonéal, ou dans un liquide normal 
tel que l'urine, la présence du colibacille, c'est parce que le colibacille intestinal a traversé 
la muqueuse, passé dans le sang, puis infecté la région atteinte. . 

Et tout cela est admis à l'heure actuelle comme la vérité pure, alors que le ·colibacille, 
qui est l'agent actif de la capitale fonction bactérienne et colihacillaire existe en tous 
points de l'organisme, alors qu'il passe du sang dans l'intestin aveo les sucs digestifs dont 
il constitue les éléments actifs, et s'y transforme en oes mêmes vibrions que Paste~r 
considère comme les agents qui feraient putréfier Je cadavre en l'envahissant après avoir 
traversé la muqueuse intestinale, ce qui n'est nullement nécessaire, puisqu'ils existent 
dans tous les points de l'organisme de l'animal vivant. . 

Ce dogme est celui qui a eu l'influence la plus néfaste sur les progrès de la méd~cme, 
de la bactériologie et de la biologie générale, ainsi que sur la lutte contre les maladies de 
l'homme ; la négation de la nature bactérienne des êtres vivants est notamment la ~aut 
qui a conduit la thérapeutique à la chimiothérapie antibacillaire et surtout ·antico 1• 
bacillaire qui, si elle était vraiment active, tuerait sûrement et rapidement les malades, 
chose qui se produit avec le salvarsan, par exemple, dans des cas heureusement peu 
fréquents, en détruisant la fonction colibacillaire et de plus le deuxième organite bactérie~ 
l'organite haltère, constructeur des tissus et notamment des globules sanguins qui, empoi· 
sonnés par cette substance, disparaissent en masse. 

* * * 

Ill. LE DOGME FAUX DU MONOMORPHISME BACTéRIEN 

Il est la négation du polymorphisme extrêmement développé de la matière vivante. 
Il consiste en l'attribution, à une forme bactérienne présentant certains caractères 

et certaines propriétés, de la qualité d'espèce stable; il n'admet pas l'évolution bacté· 
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rienne d'une forme en une autre, de la forme microcoque à la forme bacille et, encore 
moins, le passage de ces deux ci à l'état d'hyphomycète. 

Ce dogme est responsable de l'ignorance du cycle d'évolution des cultures bacté
riennes, ainsi que de la nature, du mode de formation et du rôle des leucocytes, masses 
germinatives des cultures in çitro. 

Depuis les recherches de Pasteur, les microbes ont été considérés, en général, comme 
la forme des virus et c'est parce qu'on a recherché ceux-ci sous cette forme qu'on n'a 
pas pu trouver ceux de certaines maladies, comme les fièvres éruptives, la poliomyélite 
infantile, etc. 

Pour presque tous les virus d'origine végétale, la forme bactérienne n'est pas la 
forme réelle du virus infectant originel mais seulement un témoin de la présence de ce 
virus, témoin dont la naissance est postérieure au début de l'infection, mais qui est capable 
néanmoins de reproduire la maladie. . 

Pour la diphtérie, par exemple, le virus originel qui constituera la fausse membrane 
n'est pas le bacille de lilcbs-Loefler, mais le Cladosporium herbarum (ou une autre forme 
conidienne) des céréales et c'est sur les filaments mycéliens de la fausse membrane déjà 
constituée que naissent les bacilles diphtériques. 

Ce seul fait de la naissance d'une forme bactérienne bacillaire sur les rameaux mycé
liens nés de la spore d'un hyphomycète constitue la démonstration formelle de l'inexistence 
du monomorphisme chez les bactéries. 

J'avais déjà fait cette preuve par les recherches publiées en 1926 dans le premier 
volume de cet ouvrage en transformant une culture de charbon très virulente en deux 
formes d'hyphomycètes, une forme Pénicilium et une forme Aspergillus, puis en ramenant 
cette dernière à l'état bactérien par culture de ses spores en bouillon. La spore émet, 
par germination, un gros filament mycélien sur lequel naissent de fins rameaux qui se 
segmentent rapidement en éléments bacillaires qui restent adhérents les uns aux autres 
en longues chaînes et qui ont chacun exactement la forme de la bactéridie du charbon. 
Cette transformation est montrée par la figure 3 de la planche 239 du premier volume, 
reproduite dans la figure 1 de la planche 43 du présent troisième volume. 

* 
* * 

Le dogme du monomorphisme bactérien peut être défini comme il suit : 
Une forme microbienne, un bacille, par exemple, est immuable ; il reproduit iudéfi

~iment un bacille semblable, pourvu des mêmes propriétés; c'est une espèce définie et 
fixe. 

Ce dogme est faux. La forme d'un élément bactérien, ses propriétés biologiques 
ne .sont qu'un état passager, provisoire, état qu'on peut conserver assez longtemps, 
hais. e.n maintenant une fixité absolue à la constitution et aux conditions physiques, 
urrud1té, température, etc. du milieu de culture. 

Ma_Igré ces précautions, une grosse modification peut survenir dans la culture au cours 
des repiquages successifs. Elle peut passer de l'état bacillaire à l'état de microcoque ou, 
au contraire, à l'état d'hyphomycète. 

1 
!1 est d'autre part fréquent qu'une culture bactérienne repiquée sur gélose et déve

opp~e normalement passe, au bout de quelques semaines, à l'état d'hyphomycète à la 
parJ1e ~upérieure du tube où l'épaisseur de la gélose est la plus faible, parce que celle-ci 
~~ esseche progressivement en cet endroit en premier lieu si le tube n'est pas pourvu 

un capuchon de caoutchouc. 
D'autre part, j'ai démontré en 1926 (1er volume) : 
1 °. Que les bactéries peuvent être transformées en hyphomycètes avec facilité et que 

feu~t sont facilement ramenés à l'état exclusivement bactérien par culture en milieu /qui e i que, même en conservant la forme d'un hyphomycète, certains filaments mycé-

b
ients,. !ampant à la surface humide des milieux solides, se segmentent en éléments 
ac eriens: 

d 2° Qu~ l~s éléments bactériens n'ont pas d'individualité, et ne sont que des éléments d: seg~~ntat~on de longs filaments de matière vivante, ou encore de particules minuscules 
mat1ere vivante en voie de multiplication ou évolution ; 

de 1 3~ Que le~ éléments bactériens n'ont pas de forme fixe, et peuvent passer facilement 
a orme nucrocoque à la forme coccobacillaire ou bacillaire ou réciproquement. 

12 
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Ce fait a déjà été observé par Hallier (30), puis par Portier (63) qui ont vu qu'une 
bactérie peut prend:e successivement la forme de ~croc~que, de. bacille ou de long 
filament. Portier a aJouté, sachant que cette affirmation était contraire au dogme admis 
du monomorphisme : 

Voici une affirmation qui va éveiller la défiance dans l'esprit des bactériologistes qui se demanderont si mes 
cultures sont pures. Elles le sont sans aucun doute possible, c'est un point sur lequel on ne discutera certainement 
jamais. 

Cette grande variabilité caractérise le polymorphisme extrêmement développé de la 
matière vivante. Comme corollaire, j'ai également démontré que les formes conidiennes 
des hyphomycètes sont également instables et peuvent passer de l'une à l'autre, par 
exemple des formes Fusarium, Pénorospora ou Mucor à la forme Pénicilium. 

Enfin, dès 1925, G. Enderleln (17 A et 18 C) démontrait que les formes des bactéries 
ne sont que passagères et représentent seulement des stades du cycle de leur évolution; 
qu'une forme peut passer facilement à une autre; qu'une forme qui paraît avoir atteint 
une fixité définitive et qu'il appelle état de « mochlose », peut cependant subir une 
nouvelle évolution si les conditions nécessaires sont réalisées dans la culture ; et il cite 
comme exemple le B. C. G. qui, écrit-il, est en état de mochlose, mais est susceptible de 
reprendre une évolution normale et de faire retour à son état primitif. 

En résumé, le dogme du monomorphisme de l'espèce bactérienne définie et fixe est 
faux ; une forme bactérienne est essentiellement variable et ne représente Jamais qu'une 
étape de l'évolution de la matière vivante d'où elle émane et qui est toujours celle d'un 
être organisé, animal ou végétal. 

* * • 

Le mode de développement ou multiplication des bactéries n'est pu 
celui qu'on enseigne actuellement. 

Pour les formes bacillaires dites dépourvues de spores, on n'a jamais indiqué avec 
précision ni démontré le mode de multiplication. 

Pour les formes bacillaires possédant des spores, comme la bactéridie du charbon, on 
admet que c'est par sa spore qu'elles se développent. Mais le mécanisme de ce développe· 
ment n'a jamais été déterminé. Pour les formes granuleuses, on admet le développement 
par bourgeonnement ou par division. En réalité, le développement des formes bacillai.res 
a toujours lieu par l'évolution en quatre stades de tous les éléments de la culture, évolution 
que j'ai décrite et démontrée dans le premier volume; ces stades comprennent: 

1° L'agglomération des éléments en masses arrondies de diverses tailles et leur 
agglutination par une matière hyaline, achromatique, développée dans la culture ; 

20 La fusion des éléments ; 
30 La germination des masses par émission de longs filaments mycéliens ; 
40 La segmentation des filaments mycéliens en éléments bacillaires distincts, tous 

égaux ou de longueur variable, éléments qui peuvent se segmenter à leur tour en ~e 
divisant chaque fois par moitié et arrivant ainsi à former des bacilles plus courts, plll8 

des coccobacilles, puis enfin des microcoques. 
La même évolution est ré~isée pour la multiplication de la bactéridie du char~on. 

Les masses germinatives sont formées à la fois par des granulations et des bacilles 
agglomérés. 

La même évolution a lieu quand il s'agit de la transformation d'un hyphomycète en 
culture bactérienne, par exemple celle du Cladosporium herbarum des céréales en une 
culture de bacille diphtérique. Dans ce cas, les conidies du Cladosporium, ensemencées 
en bouillon, germent isolément ou se réunissent en amas qui se fusionnent en mas:s 
germinatives, et celles-ci émettent de gros filaments mycéliens ramifiés sur lesqu s 
naissent les bacilles diphtériques, soit isolément, soit en chaînes de deux, trois ou plus 
(voir pl. 52 et 64 de ce volume). , 

Ainsi, la même évolution a lieu, même pour le passage d'un hyphomycète à l'etat 
bactérien. 

Le cas que nous avons à considérer ici est la multiplication d'une culture bactérien;e 
par repiquage en bouillon stérile. Dans une telle culture, on a l'habitude de considérer es 
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bacilles courts comme les bacilles les plus jeunes et on admet qu'ils se développent en 
s'allongeant. C'est également ce qu'a admis G. Enderleln dans ses études (17 A). C'est 
inexact. Les bacilles les plus courts proviennent toujours de la segmentation de bacilles 
deux fois plus longs (voir p. 153). 

En résumé, les éléments badJlalres no se formen, pas par erolssanee e, allongemeni 
d'un élément eourt. Ils sont toujours formés d'emblée avee leur longueur maxima par 
segmentation d'un long filament mycélien qui, né d'une masse germinative, est lo seul 
élément qui croît par allongement. 

Quant aux éléments granuleux, ils se multiplient de deux manières. En premier lieu, 
par division. Je n'ai jamais observé la multiplication de microcoques par bourgeon
nement. 

D'autres éléments, certains plus ou moins riches en matière chromatique, d'autres 
achromatiques et, parmi eux, les grosses spores d'origin_e intrabacillaire, germent en 
émettant un fin et court filament divariqué qui donne naissance à plusieurs petites granu
lations basophiles courtement pédiculées (3 à 6) qui sont des zymospores. 

C'est là le procédé de multiplication des granulations qui constituent les ferments 
vivants. C'est le mode de formation des zymospores du colibacille organique (fibrinfer
ment) (voir p. 120, coagulation du sang, 1er vol., et fig. 1 et 4, pl. 114, diastases). 

En résumé, le mode de formation et de multiplication des bactéries que la bacté
riologie enseigne est inexact ; par exemple, la bactéridie du charbon se multiplierait par 
scissiparité et par sporulation ; ce n'est ni par l'un ni par l'autre de ces deux procédés; 
les spores s'agglomèrent avec des éléments bacillaires pour former des masses germi
natives sphériques et ce sont celles-ci qui, par germination, donnent naissance aux longs 
filaments dont la segmentation formera les éléments bacillaires. 

Contrairement à l'opinion des bactériologistes, les éléments les plus courts d'une 
culture de forme bacillaire ne sont pas les éléments les plus jeunes, destinés à eroitre 
ei à s'allonger. Ils ne s'allongent jamais; ils évoluent toujours en se segmentant, donc 
en se raccourcissant. Ils sont les éléments les plus âgés ; les éléments les plus jeunes sont 
les éléments les plus longs. 

* • • 
L'inexactitude du monomorphisme en ce qui concerne les bactéries est donc 

démontrée: 
.1 ° Par la transformation des cultures bactériennes en hyphomycètes quand on les 

cultive sur milieu solide et pas trop humide et, réciproquement, par le retour des hypho
mycètes à l'état bactérien quand on les cultive en milieu liquide; 
d ~0 Par la possibilité, pour une même bactérie, de prendre successivement les formes 
~ microcoque, de bacille ou de long filament mycélien suivant la composition des milieux 

ou on la cultive, la forme filamenteuse se résolvant en bacilles par segmentation ; 
. 3° Par le fait qu'une même culture bactérienne pure peut être transformée en plu

sieurs formes conidiennes différentes d'hyphomycètes, fait démontré dans de nombreux 
cAas, P~ exemple pour les cultures de charbon, transformées en Pénicilium et en 

spergillus ; 
4° Par le fait, démontré dans le premier volume que, même quand la bactérie s'est 

t~ansformée en un hyphomycète, la forme de celui-ci est instable et que sa forme coni
~enne. peut se transformer spontanément en une autre, par exemple passer des formes 

usarium, Pénorospora ou Mucor à la forme Pénicilium . 

• • • 
h illL~ polymorphisme bactérien comprend trois formes : la forme microcoque, la forme 
e!ch 8nf et la forme hyphomycète dont les longs filaments mycéliens qui se segmentent 

ac es sont la forme évolutive rudimentaire. 
dan ~n dehors de ces trois formes, il n'en existe pas d'autres, la masse germinative qui, 
d'é s t :.ang, est le leucocyte, masse germinative du colibacille organique, étant une étape 

vo u ion et non une forme bactérienne . 

• * * 
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La forme spirillaire n'est pas une forme bactérienne et ne peut être 
rangée dans aucun genre ou espèce. 

Une des grosses erreurs de la bactériologie est de considérer les formes spirillaires 
telles que le Tréponema pallidum par exemple, comme des espèces bactériennes. Le 
Tréponema pallidum de Schaodion n'a pas d'individualité; il n'est que l'un des appen
dices spiralés que porte en quantité innombrable le mycélium de l'hyphomycète qui est 
l'agent virulent de la syphilis. J'ai démontré l'exactitude de cette affirmation en isolant 
cet hyphomycète que j'ai obtenu par culture de la lymphe, exempte de globules rouges 
et blancs, s'écoulant d'un chancre induré qui était extraordinairement riche en spirilles. 

Le mycélium de cet hyphomycète porte une quantité extraordinaire d'éléments 
spirillaires qui paraissent de même nature que les formations du Trychophyton gypséum 
astéroïdes que Sabooraod a appelées spirales (voir 1er vol., p. 622, et pl. 283 à 287). 

L'agent virulent de la syphilis, celui qui, par sa végétation, cause et constitue le 
chancre initial puis, ultérieurement, les plaques muqueuses, les lésions cutanées, les 
ulcérations, les lésions des organes, les gommes et les lésions des centres nerveux, est donc 
cet hyphomycète et non pas de Tréponema palliàum qui n'en est que le témoin et un 
appendice, la masse du chancre étant formée par le mycélium. 

Cultivé in vitro, le spirille de Sclurndinn ne peut pas se multiplier directement sous 
forme de spirilles, mais seulement en s'agglomérant, avec d'autres éléments, en masses 
germinatives qui évoluent sous la forme de l'hyphomycète que j'ai décrit comme le 
véritable virus. 

Il en est de même pour tous les spirilles véritables. Certains ont prétendu avoir 
obtenu des cultures de spirilles, chose aussi impossible que de récolter des prunes sans 
cultiver un prunier. 

J'ai cherché à obtenir, des bactériologistes, une de ces cultures ; je n'ai pas pu y par
venir. A ce sujet, je dois faire connaitre le fait suivant : 

Ayant été invité à passer la journée chez le propriétaire d'un grand journal parisien, 
j'y rencontrai un professeur distingué de l'un des grands instituts scientifiques de Paris, 
qui, précisément, s'occupait de la spirillose de certains animaux. Je venais, depuis peu 
de temps, de publier le premier volume de cet ouvrage. La conversation s'engagea sur 
cette question et je fis connaitre ce que je viens d'exposer plus haut. Mon interlocuteur 
m'affirma, devant des personnalités médicales présentes, qu'il obtenait des cultures 
de spirilles. Je lui répondis que je croyais cette chose impossible mais que, s'il pouvait me 
confier une de ses cultures, je m'engageais à reconnaitre publiquement mon erreur. Il 
accepta et il fut convenu que j'enverrais chercher cette culture dans son laboratoire. La 
personne qui s'y rendit trois jours plus tard à cet effet revint sans la culture promis~, 
mais avec une lettre de ce professeur me disant que, en raison de la difficulté d'entretenir 
ces cultures, il se bornait, dans ses expériences, à inoculer la spirillose par injection de 
quelques gouttes de sang prélevées sur un animal infecté. 

Ce bactériologiste éminent s'était donc dégonflé. Bien entendu, je n'ai pas insisté. 
J'étais fixé et, j'ajoute, bien fâcheusement impressionné. J'y suis actuellement encore 
davantage pour la raison suivante : Le premier volume de cet ouvrage démontre ~ue 
c'est bien, sans erreur possible, le véritable virus de la syphilis que j'ai isolé, cultivé, 
décrit et photographié sous ses diverses formes, virus ioeoonu jusque là ; ce virus ~é.el, 
très facile à eultivcr puisque je l'ai obtenu dès ma première tentative, est d'une utilité 
de tout premier ordre pour l'étude de la maladie, pour servir d'antigêne et rendre plus 
sûre la réaction de Wassermann servant au diagnostic et surtout indispensable pour 1~ 
recherche de sa source origineIJe qui, étant connue, permettrait de supprimer défin~
tivement la maladie, car le premier de tous les siphylitiques n'a pas contracté la mal~d1ale 
d'un autre individu infecté, mais de la source originelle qui est l'organisme d'un arum 
ou d'un végétal. . 

Et, malgré cela, aucun de ceux qui étudient la siphylis ne s'est occupé de ce virus 
réel; les deux principaux instituts intéressés par cette découverte n'ont cherché qu'une 
chose : à l'étouffer, se réservant sans doute de la publier plus tard sous d'autres noms, 
chose qui ne trompera personne et ne pourra pas passer inaperçue. Plus tard, d'autres 
feront la besogne de justice que j'ai remplie ici à l'égard de Béebamp. 
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Cette découverte datant de 1926, tout ceci démontre l'absence de tout souci du 
progrès scientifique et de l'intérêt général dans ces deux Instituts. 

* * * 

Les associations microbiennes 

Il est devenu habituel de juger de l'état de gravité des maladies infectieuses d'après 
les associations microbiennes que l'on constate et, quand le streptocoque y est compris, 
on ne manque pas d'y voir une aggravation du pronostic. Cependant, il est connu que 
la présence du streptocoque a été constatée, à côté d'autres formes bactériennes, dans 
des cas fréquents très bénins. Des auteurs comme J. Courmont, ont déjà constaté nettement 
que le fait, pour une bactérie, de se présenter sous la forme d'une chainette de coccis ne 
prouve pas qu'elle est un streptocoque. 

C'est le dogme faux du monomorphisme microbien, qui a obligé les bactériologistes 
à conclure que deux bactéries de formes très différentes sont deux espèces différentes. 

C'est l'absence de recherches sur l'évolution des bactéries, dûe à ce dogme, qui a 
empêché d'en constater l'erreur et de la rectifier. Il suffit en effet, pour constater cette 
erreur, d'examiner au microscope le voile d'une culture pure en bouillon, dont un fragment 
est soulevé, puis déposé avec précaution sur une lame porte-objet sans le désagréger, 
dans les deux cas suivants : 

1° Dans le cas d'une culture de forme bacillaire, donnant un voile qui est en train 
de passer à la forme hyphomycète ; 

2° Dans le cas de culture de spores d'un hyphomycète en bouillon. 
Dans les deux cas et à la température de 20 à 25°, il se forme un voile constitué 

par de très gros rameaux mycéliens qui ont jusqu'à 6, 8 et 10 microns de largeur et qui 
se ramifient en rameaux de largeurs de plus en plus petites, 4, 3, 2, 1 microns, puis 0,8, 0,5. 

Si la culture ne passe pas à l'état d'hyphomycète aérien, ces rameaux se segmentent 
en fragments qui, tous, aussi bien ceux qui ont 10 microns de large que ceux qui n'ont 
qu~ 0,5 micron, sont des éléments bacillaires. Les plus fins, continuant leur segmentation, 
arri':ent à former des chaînes de bacilles courts, puis de coccobacilles, puis enfin de 
cocc1s, ceux-ci étant du streptocoque, d'après la définition de la bactériologie, s'ils restent 
accolés en chaine . 

. Comme bacilles gros, moyens et fins, coccobacilles, coccis et streptocoques font 
P~tie d'un même individu, émané d'une masse germinative et sont formés d'une matière 
vivante commune, de même composition chimique, il en résulte que, malgré leur diffé
rence de_ forme, il y a entre eux une identité absolue, ce qui explique que, par une culture 
appropriée, l'un quelconque d'entre eux puisse reproduire tous les autres; ainsi est démon
tree péremptoirement la fausseté du dogme du monomorphisme bactérien. 

, Il est donc impossible, en présence d'un mélange de formes bactériennes diverses, 
dhaffirmer qu'il s'agit d'une association microbienne. Pour l'affirmer, il faudrait isoler 
c acune de ces formes et démontrer : 

1° Que par une culture appropriée chacune d'elles ne peut pas reproduire les autres; 
2° Que chacune d'elles possède des propriétés pathogènes et fermentatives diffé-

rentes des autres. . 
_La d~monstration de l'existence du polymorphisme bactérien considérable de la 

matière vivante d'un être organisé, c'est-à-dire la démonstration de la fausseté du dogme 
du monomorphisme, peut être faite d'une façon précise, qui ne prête à aucune discussion 
ou contes~at1on, par l'expérience suivante : 
d' Réduisons en farine quelques grains d'orge, et étalons la farine obtenue au fond 

une boite de Piétri sur du papier buvard stérilisé et mouillé ; ou encore, étalons de la 
mê:me faço~ la poussière noire du charbon de l'orge qui recouvre les épis. Au bout de 
iu;Jre ou cinq Jours, quelques cultures d'hyphomycètes de plusieurs formes conidiennes 
herbrentes se seront développées; parmi elles, on arrive toujours à obtenir le Cladosporium 
N'étr~m de l'orge, moisissure de couleur vert-olive, à gazon court, très facile à distinguer. 
fois an en contact avec aucune des moisissures voisines, on la repique deux ou trois 
houillur gélose pour être certain qu'elle est bien pure, puis on ensemence ses spores en 

on que l'on conserve, soit à 25, 30, ou 350. 
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Les divers résultats qu'on peut obtenir sont les suivants : 
1 ° Résultats photographiés dans la planche 64 troisième volume. Des groupes de 

spores se sont agglomérés et ont donné naissance à des colonies immergées, grosses comme 
un grain de millet ou un peu plus, sphériques, dont deux sont photographiées dans la 
figure 1. Elles montrent des filaments mycéliens radiants, ramifiés, de diamètres variés, 
portant de petites protubérances sur lesquelles naissent des bacilles diphtériques carac
téristiques ( fig. 2 à 8) ; 

2° D'autres fois, le bouillon se trouble rapidement (12 à 24 heures) puis forme un 
voile qui se présente sous les aspects divers suivants (photographiés dans la planche 65): 

A) Le voile est formé de gros filaments ramifiés (fig. 1, pl. 65) qui en émettent d'autres 
de deux diamètres différents, les uns de 1 à 1 micron Yz les autres de 0,3 micron environ, 
qui se segm~ntent en bacilles. Les bacilles de 1 micron Yz se segmentent en trois ou quatre 
microcoques, qui se séparent en restant souvent accolés par deux. 

B) Dans un autre cas (fig. 2, pl. 65) le voile reste formé de longs filaments bacillaires 
continus ou en voie de segmentation, groupés en filaments parallèles qui s'intriquent par 
paquets dans tous les sens et qui ont uniformément la largeur de 1 micron environ. 

C) D'autres fois (fig. 5, pl. 65), le voile est formé, avec la même constitution, par des 
filaments ayant uniformément de 0,3 à 0,5 micron de large ; en plus, le voile contient un 
certain nombre de filaments mycéliens ramifiés, de 1,5 à 3 microns, et qui se segmentent 
en très gros bacilles. 

D) Dans les voiles sur bouillon âgés de 8 à 10 jours ou plus, on peut constater un 
grand nombre de microcoques, certains en chaînettes de 3 ou 4, qui sont visiblement 
des bacilles segmentés en trois ou quatre granulations (fig. 3, gr. 800). 

En outre, on y observe des filaments mycéliens de 1 à 1,5 microns qui se segmentent 
en bacilles d'aspect granuleux et dont les granulations sont les spores. Cette forme bacil· 
Jaire se remarque assez souvent dans les fa us ses membranes diphtériques. On en verra 
dans les figures 2 et 5, planche A, et 3 et 4, planche D, montrant les éléments des fausses 
membranes diphtériques. 

E) Quelquefois, quand le voile n'est pas formé de gros rameaux mycéliens, il se dis· 
socie assez facilement en le déposant sur une lame et il montre alors ( fig. 6, pl. 65, voile 
6 jours, gr. 600) ses éléments bacillaires petits, moyens et gros très variés. 

F) Une culture en bouillon du genre de la précédente étant repiquée sur gélose, peut 
donner une culture comme celle de la figure 7, planche 65, montrant des éléments bacil· 
!aires moyens et courts dont certains ont perdu leur matière chromatique, sauf les deux 
globules polaires qui restent visibles aux deux extrémités, type très caractéristique du 
bacille diphtérique. 

G) Lee cultures sur gélose de spores du Cladosporium herbarum de l'orge donnent 
naissance, quand elles sont âgées, à des éléments de forme particulière, caractéristique du 
bacille diphtérique et que l'on appelle formes d'involution (fig. 8, 9, 10, 11, 12, pl. 65, 
culture de 21 jours). 

Il a été démontré antérieurement que le virus de la diphtérie se présente sous dilîé· 
rentes formes conidiennes du blé, de l'orge et du seigle et que sa forme la plus commune 
est la forme Cladosporium herbarum, celle de l'orge paraissant la plus virulente. 

Ainsi donc, la végétation d'une même conidie, celle du Cladosporium herbarum de 
l'orge, peut donner naissance, par sa germination : · 

- A des bacilles très gros dont le diamètre varie de 8 à 10 microns et à de longs 
filaments mycéliens de même diamètre. 

- A des bacilles gros de 1 à 2 microns et à de longs filaments mycéliens. 
- A des bacilles moyens ou fins de 0,3 à 1 micron de large, et de toutes longueurs. 
- A de gros bacilles granuleux de 1,2 à 1,5 microns de diamètre. 
- A des microcoques de plusieurs grosseurs, restant souvent accolés ensemble 

par 2, 3 ou 4, suivant la longueur du bacille dont ils émanent. . 
- A des bacille n'ayant plus de col or able que leur paroi et leurs deux globules po!aires. 
Presque tous ces éléments peuvent être contenus dans un même voile et ne constituent 

donc, à aucun titre, une association microbienne comme la bactériologie l'enseigne actuelle· 
ment; ils sont seulement des formes différentes d'un même individu, toutes confondues 
au début de son évolution et s'en détachant ensuite progressivement. 

Leur réunion n'est donc pas une association microbienne. La preuve formelle, péremp· 
toire, de l'exactitude de cette conclusion est formée par la constitution de la fausse 
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membrane diphtérique dont l'agent formateur est précisément le Cladosporium herbarum 
du blé, de l'orge ou du seigle, ou une autre de leurs formes conidiennes. 

En effet : dans la planche 52 dont les photographies représentent la constitution 
d'une fausse membrane diphtérique trachéale (fig. 1 à 7) on retrouvera tous les éléments 
de la planche 65 : filaments de toutes tailles et gros bacilles dans les figures 1, 2 et 3 ; 
éléments bacillaires de toutes sortes dans les figures 4, 5, 6, 7 ; reproduction dans la 
figure 8, en culture, d'une grosse forme bacillaire de la figure 2, et on y trouve, en plus, 
les conidies de l'agent virulent (fig. 3, 4, 6 pl. 52). 

Dans d'autres fausses membranes diphtériques, on observe d'autres formes bacillaires, 
par exemple la forme streptocoque dans la figure 10 planche 55 et dans la figure 22 
planche 53. Les courtes chainettes des quatres microcoques de la figure 3, planche 65 
indiquent que cette forme rentre bien également dans la catégorie des formes bactériennes 
des graminées. 

Ainsi done est démontré le fait que les formes si disparates eonstat-Oes dans une fausse 
membrane diphtérique ne constituent pas une association microbienne et qu'elles sont 
au t0ntralre des parties constituantes et Intégrantes d'on même Individu qu'elles sont 
toutes capables de reproduire Intégralement. 

Ainsi, ce dogme du monomorphisme des bactéries apparaît-il comme la plus grosse 
des erreurs de la bactériologie. 

Un savant allemand, G. Enderlein, qui a étudié pendant de longues années l'évolution 
des bactéries, a conclu de ses recherches : 

La bactériologie doctrinaire est l'expression d'un des plus compliqués systèmes de fausses conclusions qui 
ait îamais mystiJié une science. Le complet kroulement de la bactériologie basée sur le monomorphisme ne peut 
plus être dissimulé. 

En réalité, la bactériologie actuelle n'est pas seulement une mystification, c'est 
une duperie, car elle repose entièrement sur les trois dogmes faux précités et basés sur 
les plus grosses erreurs que jamais une science ait connues, et qu'une catégorie d'hommes 
d~ science, conscients de ces erreurs, continuent à vouloir maintenir à tout prix, contre 
l'mt~rêt.des progrès de la science, contre l'intérêt général, et pour le seul bénéfice d'intérêts 
particuliers. 

• • • 
IV. LE DOGME DE LA CONTAGION 

Ce dogme attribue le développement des épidémies à la transmission des maladies 
par les malades aux individus sains ou à l'absorption de matières alimentaires souillées 
par les déjections des malades. 

Le respect de ce dogme et de ceux do la panspermie atmosphérique et de l'asepsie 
~es

1
,êt~es vivants ne pouvait pas permettre aux bactériologistes de parvenir à la notion 

0 alune~t-virus et à la notion de la contamination par ingestion de ces aliments. 
. Dep~ les recherches de Pasteur, les virus sont considérés comme des espèces déter

nun~es qui végètent en se perpétuant sur des matières organiques diverses, et dont l'origine 
serait très ancienne. C'est là une erreur. Une espèce bactérienne ou d'hyphomycète ne vit 
pas If ngte~ps dans la nature où elle ne trouve pas des milieux favorables à sa conservation. 

1, e~ virus et toutes les cultures bactériennes qui existent, ont pour origine exclusive 
org~sme des êtres vivants animaux et végétaux, qui les répandent avec leurs déjections, 

ou .Par a dé~omposition de leur corps après la mort. Mais ce n'est pas là l'origine des virus r1
1 
co.ntamment l'homme et causent ses maladies hétérogènes. Ces virus sont presque 

xc usivement les aliments, et particulièrement les aliments végétaux. 
d ~lest connu depuis longtemps que la suette miliaire n'est pas contagieuse. Le rapport 
e: . arlnesco {44) sur l'épidémie de poliomyélite de 1927 en Roumanie indique que, sur 
:on 500 cas, il n'y eut pas plus de deux ou trois cas où la contagion puisse être incri
le r:êe et qu

1
_ e la contagion n'avait pas eu lieu, même dans des cas où un enfant partageait 

rne it qu'un malade. 
la L~s lési?ns du rhinopharynx indiquent qu'elles sont la porte d'entrée du virus de 
de ~?liornîéhte. La statistique de l'épidémie montrant que ce sont surtout les enfants 

ix mois à trois ans qui sont atteints et ceux de six mois à deux ans en plus grand 
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nombre que ceux de deux à trois ans, démontre que c'est l'alimentation toute spéciale 
des enfants, les bouillies de céréales ou le lait de vache contaminé par la litière, qui sontJa 
source du virus et que, par conséquent, c'est par ingestion de l'aliment-virus qu'a lieu 
la contamination. 

La maladie affecte la forme épidémique parce que l'aliment-virus, introduit ou 
existant dans une région déterminée, détermine par ingestion la contamination journa
lière d'un certain nombre d'enfants. 

Pour la diphtérie, le siège de la lésion, la nature du virus, le Cladosporium et d'autres 
formes conidiennes des céréales, ainsi que l'âge des sujets atteints, prouvent que c'est 
par ingestion du virus et non pas par contact avec des malades que se produit la conta· 
mination. 

* * * 
Il est admis que la contamination de la peste et la propagation du virus se font 

par le rat. On sait que lorsqu'une épidémie de peste se développe, les rats et autres ron
geurs sont atteints avant l'homme, mais cela ne prouve pas que c'est le rat qui commu
nique la peste à l'homme. 

L'étude de Nikanorolf (53) sur le foyer endémique de peste du pays des Kirghises 
nous apprend que le nombre des spermophiles pesteux qui est nul (0 %) au mois d'avril, 
s'accroit progressivement pendant les mois de mai (0,6 %), juin (5,8 %), atteint un 
maximum de 9 % au mois de juillet, au moment de la maturité d'une plante cultivée 
pour sa graine, appelée koumartchik (Agryophyllum arénarium; Chénopodiacées). Ce 
fait démontre que si la peste se transmettait toujours chez le rat par contagion, ou par 
les puces, elle continuerait à contaminer les rats restés indemnes après que la proportion 
des contaminés a atteint 9%, et l'épizootie ne se terminerait que lorsque tous les rats 
seraient morts. ~ 

L'étude de Nikanoroff nous apprend en outre que les épidémies de peste chez l'homme 
coïncident soit avec la récolte et le battage, soit avec une abondante récolte de Koumar
tchik, fait connu des habitants qui, dit Nikanoroff, attendent ordinairement la peste 
dans la région où la récolte a été bonne. 

Le fait que le rat contracte la peste avant l'homme ne signifie pas que c'est lui qui 
le contamine ; il signifie seulement que le rat se contamine avant l'homme par ingestion 
de l'aliment-virus. 

Le fait qu'en avril, on ne trouve pas un seul rat pesteux sur 100 sujets, et qu'en 
juillet, au moment de la récolte de la plante, il y en a 9 %, signifie qu'entre ces deux 
dates, un virus, qui est un aliment du rat, s'est développé. On ne peut pas invoquer, 
ici, un virus préexistant, et on est bien obligé d'admettre que l'infection des premiers 
rats pesteux a lieu par ingestion directe du virus développé et non par contagion. 

* 
* * 

L'ensemble de ces faits nous démontre donc que la contamination des individus 
sains par les malades n'est pas la cause des épidémies. Dans toute épidémie, les cas spo
radiques du début sont la preuve formelle d'une infection qui ne peut pas se produire par 
contagion et qui ne peut se produire que par ingestion d'un aliment-virus. La démons
tration de ce fait est formelle pour la diphtérie. 

Le dogme de la contagion est donc faux, et il est abusif, inadmissible, qu'on se base 
sur lui pour rendre obligatoire des vaccinations qui sont nocives pour l'organisme et dont 
l'efficacité n'a été démontrée par aucune preuve. L'étude des virus diphtérique et téta
nique, faite dans ce livre, fournit une démonstration éclatante de cette affirmation en 
faisant connaître les causes de l'absence totale d'efficacité des vaccins utilisés contre eux. 

* * * 
V. LES ERREURS DE LA BACTÉRIOLOGIE 

C'est une énumération succincte qui est faite ici, et qui ne comporte que de courtes 
explications, un exposé plus détaillé étant fait pour chaque cas au cours de ce volume. 
Voici ces erreurs : 
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10 Le faux dogme pastorien de la panspermie atmosphérique. - Contrai
rement à la conclusion erronée de Pasteur, les germes de ferments et bactéries pro
viennent toujours d'un organisme animal ou végétal dont ils étaient partie constituante. 
L'importance des germes vivant dans l'air qui n'en est que le véhicule, pour la conta
mination des milieux de culture ou des matières organiques, a été considérablement 
exagérée. 

20 Le faux dogme pastorien de l'asepsie des organismes vivants. - La 
fausseté de ce dogme est démontrée dans plusieurs chapitres de ce livre. Non seulement 
les organismes vivants ne sont pas aseptiques, mais leur matière vivante est constituée 
par deux organites de nature bactérienne, l'organite haltère qui construit les cellules et 
tissus et l'organite bactérien (colibacille chez les animaux supérieurs), qui assure les 
réactions chimiques de l'organisme. La matière vivante est donc de nature essentiellement 
bactérienne. 

D'après cela, il est inutile d'insister sur la grossière erreur de ceux qui croient avoir 
pu créer des générations d'animaux aseptiques par une alimentation prétendue aseptique ou 
aseptisée. 

3<> Le dogme faux du monomorphisme bactérien. - D'après ce dogme 
faux, un microcoque n'a rien de commun avec un bacille et est spécifiquement différent, 
la coexistence côte à côte d'un cocci et d'un bacille étant une association microbienne. 
C'est faux. Suivant la loi générale de l'évolution des bactéries la masse germinative 
d'une culture donne naissance à un long filament qui se segmente en bacilles, ceux-ci se 
segmentent à leur tour en bacilles plus petits puis en microcoques. Microcoques et 
bacilles de différentes longueurs, ainsi que longs filaments et masses germinatives sont 
donc tous des éléments de forme différente d'une même matière vivante; ils ne sont pas 
d~s espèces distinctes, et ne sont que des stades d'évolution d'une même masse de matière 
vivante en voie de multiplication. 

Ceci démontre que la notion des associations microbiennes, basée sur les différences 
ile formes des éléments bactériens est uno des plus grossières erreurs de la bactériologie, 
?-ne même masse de matière vivante (masse germinative) pouvant donner naissance 
Jusqu'à dix ou plus formes bactériennes, filaments, bacilles de longueurs différentes, de 
gr?sseurs difiérentes, avec diamètre variant de un demi à 7 ou 8 microns, coccobacilles, 
microcoques isolés ou associés par deux (diplocoques) ou en chaînette (streptocoque). 
Ce fait est démontré page 181 à propos des multiples formes bactériennes auxquelles le 
Cladosporium diphtérique donne naissance dans la fausse membrane. 

Une autre grosse erreur bactériologique est de considérer qu'une chaînette de coccis 
ou d.e colibacilles est formée par des éléments primitivement isolés qui se sont ensuite 
réurus ensemble dans cette forme ; c'est faux : la chaînette est l'état d'un filament seg
menté en bacilles, ou coceobacilles, ou microcoques, qui ne se sont pas séparés et sont 
restés accolés ; lenr état antérieur était le filament non segmenté et non pas la forme 
Isolée et Ubre. 

~ -,..e mode de multiplication des bactéries exposé dans les traités de 
hactenologie est inexact. - Le mode général de multiplication des bactéries a été 
exposé da~s le premier volume de ce livre puis, à nouveau, au chapitre « Polymorphisme 
de la matière vivante » de ce troisième volume. Le cycle multiplicateur comprend quatre 
ra?es : Agglomération des éléments bactériens pour former des masses germinatives, 
usion des éléments, germination et émission de filaments, segmentation des filaments 

et des éléments segmentés eux-mêmes. 
l' 5o Le colibacille intestinal n'est pas un micro-organisme étranger à 

organisme, comme l'a conclu PASTEUR et comme on l'enseigne encore 
~~tue~ement. - Il est le colibacille organique du sang (fibrinferment) passé dans 
b m~Ûst.1n avec l~s suc~ digestifs sous la forme cocci et évolué ens:uite sous. la forme 
/ci ai:e. Ce fait explique pourquoi on ne peut pas trouver le bacille typhique dans 
u~test~n san.s qu'il y soit associé au colibacille et pourquoi, chez le nouveau-né, le 

~o~a?1lle existe à l'état pur dans l'intestin avant toute ingestion; il y est amené par les 
ecret1ons du tube digestif. 
• 6° Contrairement aux conclusions de PASTEUR, le colibacille intes• !rai ne traverse pas la muqueuse intestinale pour provoquer la putréfac• 
on des cadavres. - Les conclusions des expériences de Pasteur sur la putréfaction 



-186-

des cadavres, de la viande, du sang et de l'urine sont entièrement fausses, contraires 
aux faits, résultent d'une absence totale de déterminisme (voir p.170). C'est Béehamp qui, 
à la même époque, a fait un déterminisme précis de ces phénomènes et démontré rigou
reusement, péremptoirement, que la putréfaction de la viande, du sang, du lait et de l'urine 
est due aux granulations qu'ils contiennent, qu'il appelait microzymas et qui évoluent en 
donnant naissance à des chainettes de granulations et à des éléments microbiens bacillaires 
et filamenteux. 

Les démonstrations claires et rigoureuses de Béehamp, combattues par Pasteur, 
ont été étouffées et condamnées à l'oubli. C'est là une des choses les plus incroyables qu'on 
puisse imaginer, en même temps que la plus grande injustice du x1x8 siècle. Ce n'est pas 
seulement Pasteur qui est responsable de cet étouffement, qui a été catastrophique pour 
les progrès de la Science, c'est également son successeur à la direction de l'Institut 
Pasteur qui, toute sa vie, en se faisant le gardien vigilant des dogmes faux, a empêché 
tout progrès de la bactériologie et favorisé la multiplication des erreurs énumérées dans 
ce chapitre. 

La cause et l'origine des erreurs de Pasteur sur la putréfaction est la négation obstinée 
de l'origine intraorganique des ferments et l'affirmation obstinée de leur origine atmo
sphérique. Il a été contraint, pour ne pas se déjuger, à enchainer de nouvelles erreurs 
à la suite de la première, notamment le dogme de l'asepsie des êtres vivants qui a entrainé 
toutes les affirmations erronées sur la putréfaction. 

La putréfaction des cadavres des animaux et des débris végétaux s'opère en tous leurs 
points simultanément parce qu'ils contiennent en tous leurs points les deux organites de 
nature bactérienne qui les constituent 8' dont l'un est, pour les animaux supérieurs, le 
eollbaeille organique. 

70 La colibacillose urinaire ne résulte pas d'un passage du colibacille 
intestinal dans le sang puis dans l'urine. - Le colibacille organique existe norma
lement dans l'urine, le lait, les sucs digestifs, les liquides anormaux de l'organisme, sous 
la même forme micrococcique que dans le sang normal où il est le fibrinf erment. Dans 
chacun de ces liquides il peut évoluer sous la forme bacillaire, si sa constitution s'y prête 
et notamment si on les conserve à la température ambiante. 

La colibacillose urinaire est donc due, non pas à une infection de l'urine qui eontien, 
toujours normalement le colibacille à l'état de microcoque, mais à une évolution de eelul·cl 
sous la forme bacillaire et sous l'influence d'une modif1eatlon passagère de la constitution 
eWmique de l'urine. 

go C'est le faux dogme pastorien de l'asepsie de l'organisme animal 
qui a entraîné la création comme espèces fixes et distinctes, des Colibacille, 
Staphylocoque, Streptocoque, Pneumocoque, Entéroco~e, Tétragène, 
Bacillus lactis aéro~nès, Pneumobacille, Vibrion septique, Bacille septiqu~ 
aérobie de Leg~os, Bacille tétanique, Bacille du rhmosélérome etc ... , qw 
sont tous le colibacille avec de très légères différences dûes à la constitution 
du milieu. - Toutes ces espèces, qui n'ont pas d'existence réelle, ne sont donc pas 
hétérogènes comme l'enseigne la bactériologie, mais des éléments normaux et constituants 
de l'organisme qu'ils habitent, ou parfois rendus anormaux par la privation d'oxygène 
(tétanos). . 

Ce fait est l'un des principaux qui prouvent que l'état arriéré actuel de la bactériolog!e 
est la résultante du faux dogme de l'asepsie des organismes vivants et de la fausse voie 
dans laquelle il a engagé la recherche scientifique. 

90 La bouche, le rhinopharynx, le tube digestif sont l'habitat constant 
des colibacilles, pneumocoque, staphyloco9ue, entérocoque, etc. parce qu'ils 
y sont constamment amenés par la salive et les glandes digestives et 
muqueuses qui les tiennent elles-mêmes du sang et non pas par l'air et les 
matières alimentaires. 

100 Il est faux que les toxines soient un liquide agissant par des produits 
microbiens toxiques et solubles. - Elles sont la partie liquide d'une culture ayant 
entrainé avec elle, en filtrant à travers une bougie de porcelaine, tous les éléments granu
leux de la culture de dimension inférieure à 0, 7 et même 1 micron. C'est par ces éléments 
figurés qu'elle agit sur les animaux et non pas par des toxines solubles. Privé de ces 
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éléments figurés, par plusieurs additions successives de phosphate tricalcique gélatineux 
suivies de centrifugation, le liquide devient inactif. 

110 Il est faux qu'une toxine (liquide de filtration d'une culture) s'altère 
si on la laisse en contact avec l'oxygène de l'air. - Ce n'est pas une altération; 
c'est au contraire son évolution naturelle qui s'opère et qui reconstruit rapidement 
les formes bacillaires de la culture primitive, le bacille diphtérique s'il s'agit de toxine 
diphtérique et la forme bacillaire du colibacille humain s'il s'agit de toxine tétanique. 
Dans ce dernier cas, c'est le colibacille qui apparait parce que la culture tétanique est 
une forme anaérobie de la culture colibacillaire organique. 

12<> Le sérum antitétanique du cheval contient bien une antitoxine 
agglutinante, mais thérapeutiquement inactive pour l'homme et active 
seulement chez les animaux in vivo et contre la toxine tétanique antigéne 
qu'elle neutralise in vitro et rend inoffensive pour eux parce que leur coli
bacille organique est spécifiquement différent du colibacille organique de 
l'animal inconnu d'où provient la toxine tétanique. - (Voir à ce sujet l'étude 
du tétanos et du sérum antitétanique, chapitre XII). 

L'inoculation de la toxine tétanique ne peut pas provoquer une immunisation contre 
le tétanos humain, parce que le virus tétanique est autogène et une forme du colibacille 
organique, constituant capital de l'organisme. Prétendre immuniser contre lui, même 
adultéré, est un contre-sens. 

130 La plupart des connaissances concernant les leucocytes : leur classi
fication, qui ne répond à aucune propriété spéciale pour chaque catégorie : 
la phagocytose, les opsonines; l'index opsonique, etc ... sont des erreurs. 

J'ai déjà démontré, dans le premier volume de cet ouvrage, que les leucocytes sont 
les masses d'agglomération ou masses germinatives des cultures bactériennes, c'est-à-dire 
une étape de leur évolution et je les ai montrées dans les cultures in Pitro avec leurs carac
tères typiques. Cette conclusion impliquait que les leucocytes des animaux sont les masses 
germinatives d'une culture bactérienne végétant dans leur organisme. 
. La démonstration de la nature et de la constitution du fibrinferment, son identifica

ti_on avec le colibacille, établissant enfin définitivement la nature bactérienne des orga
rusmes animaux et végétaux, consacra aussi définitivement la nature des leucocytes : ils 
sont les masses d'agglomération ou germinatives de la culture du colibacille organique 
dans le sang . 

. Ils sont constitués par des granulations qui sont la forme la plus commune du coli
bacille, seule forme à laquelle est attachée la fonction fermentative. Ces granulations sont 
celles auxquelles les bactériologistes ont donné par erreur les noms de staphylocoque, 
streptocoque, pneumocoque, entérocoque, tétragène, etc., suivant l'aspect sous lequel le 
mode d.e segmentation les présente. Elles sont toutes le colibacille. 
t ~mvant leur état d'évolution, les granulations colibacillaires sont basophiles, neu
rop.h1les ou acidophiles suivant qu'elles contiennent beaucoup, peu, ou pas du tout de 

mat1èr~ chromatique basophile et les masses d'agglomération ou leucocytes peuvent 
contenll' aussi bien des granulations basophiles que des acidophiles. 
, Ce n'est pas dans un organe spécial que s'agglomèrent les granulations colibacillaires; 1 est dans. le. sang et partout. Leur évolution comporte l'adjonction des éléments de 
orme bacilla.ire, en général fortement basophiles. 

h ~es leucocytes en formation sont d'abord acidophiles et composés de granulations 
latines_; leur évolution est d'autant plus avancée qu'ils contiennent plus de matière f romatique basophile. Leur état le plus parfait est le leucocyte entièrement basophile, 
e mononucléaît:e dont le noyau occupe toute la masse. 
fil Leur fonct10n est la formation des éléments colibacillaires par émission de longs 
à aments fortem~nt basophiles qui se segmentent en bacilles qui, eux-mêmes, arrivent 
co se se~men~er Jusqu'à la forme granuleuse. Quand les segmentations successives ont 
la n~~ les eléments reliés entre eux, la dernière segmentation en granulations constitue 

c ette de streptocoque. 
cocc·Dans la constitution des masses d'agglomération entre toute granulation micro
hact~~el; ~e cet accaparement, par les leucocytes, de granulations considérées par les 
de hio ogistes comme le staphylocoque ou le streptocoque, on a conclu à un phénomène 

P agocytose ou bactériophagie et à la sécrétion, par les leucocytes, de substances 
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appelées opsonines qui provoqueraient l'attraction des granulations. Ce sont là des 
phénomènes de pure imagination. 

Toutes les granulations appartenant aux staphylocoques, streptocoque, pneumocoque, 
entérocoque . . . , etc., s'assemblent dans les masses leucocytaires parce qu'elles ont un 
lien spécifique commun, elles sont le colibacille. 

Quant à la phagocytose, j'ai établi, dans le deuxième volume de cet ouvrage, qu'elle 
ne résultait que d'une hypothèse inexacte et de faits mal observés et mal interprétés en 
montrant que les prétendues expansions des cellules lymphatiques qui constituent les 
noyaux des cellules géantes et auraient pour but de saisir et détruire les bacilles de Koch 
que contiennent ces cellules (Borel) sont précisément des filaments de bacilles de Hoeh; 
les cellules dont ils émanent n'ont rien de commun avec des cellules lymphatiques : elles 
sont des cellules embryonnaires constituées par des organites haltères, tandis que les 
leucocytes ne sont pas des cellules, étant constitués exclusivement par des granulations 
colibacillaires. 

La variation du nombre des leucocytes dans le sang, dans certaines maladies, corres
pond à une modification de la vitesse de multiplication du colibacille, c'est-à-dire à une 
modification de son évolution. 

Toutes ces notions nouvelles montrent les multiples erreurs des notions enseignées 
par la bactériologie sur les leucocytes et sur leur rôle. Ils sont simplement un stade de 
l'évolution du colibacille organique. 

Ils ont des propriétés fermentatives analogues à celles du fihrinferment parce que 
les granulations qui les constituent sont colibacillaires, c'est-à-dire le fibrinferment 
lui-même. 

14° Les diastases ne sont pas des ferments solubles. Toute diastase 
est un ferment figuré dont l'élément actif est de nature bactérienne. -
A) Une diastase ne peut agir sur une quantité indéfinie de matière que si elle n'est 
pas soumise à l'action de masse, elle n'y est soustraite que si elle se multiplie; elle ne 
peut se multiplier que si elle est constituée par un élément figuré et vivant. 

B) Toute granulation de matière vivante de dimension inférieure à un micron, prend 
la forme sphérique, est animée du mouvement brownien, est de nature bactérienne et 
possède le pouvoir fermentatif. 

C) Toute granulation de matière vivante animée du mouvement brownien possède 
à la fois toute une série de propriétés fermentatives, et non pas une seule. 

D) C'est la nature des substances à transformer qui détermine la nature de l'action 
fermentative. 

E) Le faux principe du piège des analogies morphologiques est dénudé de toute 
signification et ne s'appuie que sur des hypothèses; une granulation de matière vivante 
de 0,5 micron est, par ce seul fait, un élément bactérien quel que soit le milieu où elle 
se trouve, in çitro ou in çiço. Ce faux principe n'a été imaginé que pour soutenir le faux 
dogme de l'asepsie des organismes vivants et combattre leur nature bactérienne. 

15° La forme des virus originels des maladies hétérogènes n'est pas 
celle qu'on leur a attribuée jusqu'ici. - On a considéré le virus jennérien et le 
virus variolique comme des virus filtrants et invisibles. Or, ce virus, dans les deux cas, 
est un hyphomycète dont il est impossible de ne pas voir le mycélium et les innombrables 
conidies de 2 à 6 microns dans les pustules. 

Les virus de la rougeole, de la scarlatine, de la varicelle sont également des 
hyphomycètes. 

Le virus originel de la diphtérie n'est pas le bacille de Klebs-Loefler; c'est un hypho· 
mycète de la forme Cladosporium herbarum ou d'une autre forme conidienne des céré~es. 
Le bacille diphtérique bien que capable de reproduire la maladie, n'est qu'une formation 
secondaire du mycélium du Cladosporium qui constitue entièrement la fausse membrane 
diphtérique. Il n'est pas le virus infectant originel. 

Il en est de même certainement pour les virus de la peste, de la fièvre typhoïde, du 
typhus exanthématique, de la poliomyélite .. . , etc. . 

Pour la syphilis, le virus n'est pas le Treponema pallidum qui n'est qu'un apJ?end1ce 
spiralé du mycélium de l'hyphomycète que j'ai isolé, cultivé, décrit et photographié da

1
ns 

le premier volume de cet ouvrage, et qui constitue la totalité du chancre initial. : e 
mycélium de cet hyphomycète porte une quantité innombrable d'appendices spiralés 
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qui sont les spirilles (voir fig. 4 et 6, pl. 283, 1er vol.) et qui atteste que cet hyphomycète 
est bien le virus syphilitique. 

Le virus du paludisme est sûrement aussi un hyphomycète ou plutôt un groupe 
d'hypbomycètes, car il existe certainement plusieurs types de ce virus. J'ai isolé l'un d'eux 
du _sang d'un malade en pleine crise de paludisme avec température élevée; cet hypho
mycète s'est d'autre part développé spontanément à la surface du sang du malade, conservé 
à la température ambiante; c'est un hyphomycète de la forme conidienne Spicaria, de 
couleur jaune verdâtre. Le sang du malade contenait de nombreuses conidies ovales de 
cet hyphomycète, et également des hyphes sporifères. L'hyphomycète et ses éléments 
contenus dans le sang sont photographiés dans les planches 293 et 294 du premier volume 
de cet ouvrage. 
r II ne peut pas exister le moindre doute que cet hyphomycète était bien le virus do ce 
cas net et caractéristique de paludisme, le sang contenant les hyphes sporifères et spores 
exactement semblables à celles de l'hyphomycète jaune verdâtre spontanément développé 
sur le sang, certaines même étant encore attachées à de gros filaments mycéliens végétant 
dans le sang. 

Les conidies contiennent un certain nombre de fines granulations, qui sont des 
microspores ou zymospores, animées du mouvement brownien. Je pense que ce sont ces 
zymospores que Laveran a prises pour un hématozoaire. En vertu de leur mouvement 
brownien elles peuvent perforer la membrane des globules sanguins et les infecter. 

Le fait que ces microspores sont formées par les conidies d'un hyphomycête de la 
forme Spicaria, fait certain, attesté par les éléments anormaux que contient le sang, 
démontre que le virus du paludisme n'est pas un hématozoaire, mais un hyphomycète et 
en second lieu que le cycle évolutif compliqué imaginé pour le développement de cet héma
tozoaire est inexact et purement imaginaire. 

La contamination par la piqûre d'un moustique qui vient de piquer un paludique 
p~ut avoir lieu; mais elle ne montre pas la nature et l'origine du virus chez le ou les pre
nuers paludiques au début de la saison où l'éclosion des moustiques a lieu. C'est vraisem
blablement par ing~stion d'un aliment virus que l'infection a lieu. 

16° Je ra~pellerai brièvement seulement l'erreur considérable qui attri• 
h!1ait au bacille de Koch la qualité de virus hétérogène alors qu'il est l' orga• 
mh te haltère constructeur des éléments anatomiques et notamment un 

altère nucléaire à propriétés modifiées par dégénération. 
17° Les bactéries n'ont pas de cils, comme on l'a décrit. - Les filaments 

qu'elles peuvent émettre sont de nature mycélienne et ne sont an:iniés d'aucun mouvement. 
Q_uand ils sont mobiles, ils sont animés d'un mouvement passif par le mouvement brow
nien d'une granulation qui s'est accolée à un filament. 

18° Les éléments bacillaires sont immobiles. - Les mouvements que 
résen~ent certains bacilles dans un liquide sont passifs, déterminés par le mouvement 
r~wmen d'une ou plusieurs granulations qui s'accolent à eux ou à un filament fibrineux 

reliant une granulation au bacille. 
19° Le dogme pastorien de la contagion est faux. 

. C'est l'une des plus grosses erreurs de la bactériologie. Les maladies causées par les 
virus ~étérogènes ne se contractent pas par le contact avec un individu infecté, mais 
e~clus1vement par ingestion du virus dont la source originelle est généralement un aliment 
\'egétal. 

* * * 

. Toutes ces erreurs attestent l'état arriéré actuel de la bactériologie dont l'école pastollnne a vou~u garder le monopole et que, par l'absence totale de recherches et de progrès, 
r e a condmt à son écroulement actuel qui est dû principalement au respect des quatre 
~~x dogmes pastoriens, au conformisme et à une tactique élaborée depuis trois quart de 

:~:le par laquelJ~ l'école pastorienne a voulu étouffer toutes les noti~ns nouvelles qui 
sé ent en oppos1t10n avec les faux dogmes pastoriens et de nature à nuire à la vente des 

rums et vaccins. 



CHAPITRE VII 

LA LUTTE DE L'~COLE PASTORIENNE CONTRE LA V~RITf 

HISTOIRE DE L'OPPOSITION CONTINUE ETSYSTéMATIQUE DE L'éCOLE PASTORIENNE 
CONTRE TOUTES LES NOTIONS NOUVELLES QUI ONT DéMONTRt LA FAUSSETé 

DES DOGMES PASTORIENS DEPUIS TROIS QUARTS DE SlèCLE 

Au cours de cette étude nous examinerons successivement les points suivants : 
I. Béehamp et la théorie des microzymas. 

Il. Les « Elementarorganismen » d' Altmann. 
III. Les travaux de Galippe. 
IV. Les symbiotes de Portier. 
V. L'étranglement de la liberté d'opinion, de discussion et de publication scien· 

tifique en France. Les motifs réels qui l'ont provoqué. Son action néfaste pour l'intérêt 
général et pour les progrès de la science. 

1. BéCHAMP ET LA THéORIE DES MICROZYMAS 

Ce chapitre devrait commencer par l'exposé des discussions mémorables ou plutôt 
de la lutte opiniâtre qui eut lieu entre L. Pasteur et A. Béchan1p au sujet des fermentations 
et des phénomènes de la putréfaction. Ces discussions devaient néssairement figurer dans 
le chapitre relatif au contrôle des dogmes pastoriens ; elles constituent le début de la lutte 
de l'école pastorienne contre la vérité. Elles ne seront pas rappelées ici parce qu'elles Y 
feraient double emploi. 

Ce qui, par contre, est devenu nécessaire dans ce chapitre, est une analyse de l'œuvre 
de Béchamp et une rectification de certaines de ses conclusions qui sont inexactes. 

Déjà, au temps de Buffon, on connaissait la présence, dans les tissus de l'organi~me, 
de granulations appelées moléculaires ou organiques. Elles ont été décrites par les h1sto· 
logistes (Schwann, Heule) dans la première moitié du x1xe siècle. 

Leeuwenhoek avait démontré, dès 1680, que la levure de bière est constituée par des 
éléments globuleux vivants, développés par végétation, fait confirmé et développé par 
Cagniard-Latour, puis par Turpin et Trecul. En 1835, Turpin (80) décrivait, sous le nom de 
globulins séminulifères, de très fines granulations qui étaient formées par les globules ou 
cellules de la levure de bière et que l'éclatement de celles-ci mettait en liberté; il reconnut 
que les globulins, agents actifs de la levure, étaient capables de la reproduire intégralement. 

Turpin constata l'existence de granulations identiques aux globulins dans différents 
produits organiques ; en raison de la faculté des glohulins de reproduire la levure et .de se 
transformer en Pénicilium, il leur attribua un rôle histogénique dans les orgarusroes 
vivants. 

Dans diverses publications, Béchamp avait signalé, dans les solutions sucrées en f~: 
mentation, puis en 1866 dans la craie, la présence de granulations qu'il appelait « p~ti 
corps ». Ce n'est que plus tard qu'il aperçut ces granulations dans les tissus de l'orgarusme 
où elles étaient d'ailleurs déjà connues sous le nom de granulations moléculaires. 

En 1867, Hallier (30) faisait connaitre qu'il avait observé chez les végétaux des gra· 
nulations vivantes extrêmement petites, qui sont capables de se multiplier et d'évolue: 
en prenant la forme de chainettes, de granulations, de bacilles, de filaments et de se tran~ 
former en moisissures, en Pénicilium par exemple, celui-ci pouvant, par régression, reven 
à la forme granuleuse initiale à laquelle l'auteur donna le nom de micrococcus. . 

8 Il est certain que ces micrococcus d'BalJier étaient bien les granulations moléculall'8' 
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antérieurement connues et qu'elles correspondent exactement aux microzymas de Béehamp. 
Celui-ci l'a contesté dans une discussion (Les microzymas, p. 611) qui n'entraine pas la 
conviction et de laquelle il a conclu : « qu'il n'y a rien de commun entre les principes de 
HALLIER et la théorie do mierozyma », Ce qu'il faut reconnaitre, c'est que, en mars 1867, 
Hallier apportait sur les granulations moléculaires des connaissances nouvelles plus éten
dues que celles qu'avait fait connaitre Béehamp à cette époque. 

Ultérieurement, Béehamp a étudié le rôle des microzymas dans la putréfaction, et 
engagé dès ce moment une lutte ardente et très dure contre les dogmes faux élaborés par 
Pasteur. C'est certainement là la partie la plus importante de son œuvre. 

Dans son livre, il a beaucoup discuté et revendiqué la découverte des propriétée fer
mentatives de ses microzymas. L'équité oblige a reconnaitre que c'est Leeuwenhoek qui, 
dès 1680, a montré qu'un ferment comme la levure de bière est constitué par des éléments 
globuleux vivants qui naissent et se développent par végétation, et que c'est à Turpin 
qu'on doit de connaitre, par le phénomène de l'éclatement des éléments globuleux de la 
levure et la dissémination des globulins qu'elle contient qu'ils en sont les éléments actifs 
et qu'ils sont capables de la reproduire intégralement. 

Il n'y a aucun doute que ces globulins soient les microzymas de la levure de biere 
puisque Béehamp lui-même attribuait cette nature aux granulations ou « petits corps » 
dont il constatait la présence dans les solutions sucrées où végétait une moisissure. 

Le principe de la nature et de l'état vivant des ferments, établi depuis 1680, était 
donc complété dès 1835 par la connaissance morphologique de l'élément actif possédant 
l'action fermentative. le globulin de Turpin, 

La levure de bière ne différant pas essentiellement des moisissures dont elle est la 
forme végétative en milieu liquide (Pénicilium, voir 1er vol., p. 662), il résulte en somme de 
ces faits que la découverte de la nature de la fermentation alcoolique, ou d'autres fermen
tations par des moisissures, ne revient ni à Pasteur ni à Bèchamp, mais à Leeuwenhoek, 
à (lagniard-Latour, Turpin et Treeul. 

La théorie du microzyma 

Voici comment Béehamp expose la théorie du microzyma dans son livre (p. 564) : 
4 t.héorie du microzyma aboutit à une grande unité. Les microzymas sont structurés et vivants ; ils peuvent 

se mhul~pher et communiquer à la matière qui sert à leur multiplication la propriété qui est en eux, l'activité chimique 
et P ~1ologique qui les caractérise, parce qu'ils transforment cette matière en leur propre substance et qu'elle devient 
~e qu ils sont Dans l'organisme, les cellules, toutes les cellules, sont d'abord le fruit de leur activité, et ces cellules 
a l~ur }our étant constituées, je le répète, sont des appareils dans lesquels ces microzymas acquièrent de nouvelles ib~ es, en y subissant une sorte d'incubation, tandis qu'ils s'y multiplient: c'est ainsi que les microzymas vitellins 

~viennent microzymas du foie, microzymas du pancréas, microzymas des cellules pepsiques, microzymas nerveux, 
micro~as qui, à un moment donné, acquéreront la propriété fécondante dans le spermatozoïde •.• , etc. 

'-A: ne sont pas là de gratuites assertions, mais des faits constaté,. 

Ce sont là, au contraire, soit de gratuites assertions, soit des assertions fausses, résul
t~nt en partie d'erreurs d'observation fondamentales de Béehamp. Examinons-les succes
sivement : 

* 
* * 

LE MICROZVMA EST•IL STRUCTURtf 

Béeha~p le définit ainsi à la page 275 de son livre : « Le microzyma est organisé, 
struct?ré, il est morpholo~quement défini, pour parler co~e Claude Bernar~. >>. • 

C est là une affirmation gratuite. Béehamp n'a fourru nulle part aucune mdicat1on :f une organisation du microzyma. Il le définit seulement, morphologiquement, comme 
ant une sphère de O mm. 003 à 0.0005 de diamètre ; en réalité, ses dimensions sont en 

moyenne ~e O mm, 001 à 0.0002. 
défi ~e fait que le microzyma est une spère ayant un contour précis ne suffit pas pour le 
co 1f · La preuve, c'est qu'à la page 600 de son livre, Béehamp écrit: « Il est faux que j'aie 
d ns dt,é toutes les granulations moléculaires comme des mJerozymas », Or, toutes sont 
;~Ûfs e;es exactement semblables aux microzymas, et Béehamp n'a jamais indiqué les-

n en sont pas ; elles en sont toutes en réalité. 
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L'organisation d'un élément doit se comprendre : une disposition qui démontre un 
arrangement approprié à un agencement avec d'autres éléments, car organisation veut 
dire agencement, réunion, coaptation ou articulation de divers éléments entre eux pour 
constituer un appareil. Or, le microzyma est sphérique, non pas en raison d'une structure 
mais parce que les forces physiques lui imposent cette forme comme elles le font pou; 
une gouttelette d'eau et pour toutes substances molles et plastiques. Le type d'un élément 
structuré, déjà évolué en vue de l'organisation, c'est l'organite haltère. 

Le microzyma, granulation libre et mobile, bien différente de l'organite haltère, est 
constitué par deux substances, l'une achromatique, le hyaloplasma, acidophile, qui en 
constitue la charpente ou substratum, et l'autre chromatique, soit condensée en une petite 
masse arrondie si elle occupe une position centrale, soit en forme de calotte si elle s'est 
portée à la périphérie de l'élément. 

Cette masse de substance chromatique est ce que Enderlein a, dans sa nomenclature, 
désigné par le mot micb, l'ensemble de la granulation étant pour lui le micbit. 

Le fait que cette petite masse chromatique peut être considérée comme un noyau 
n'implique pas une organisation du microzyma, ni une structure ; il est une granulation 
de_ matière vivante, d'apparence non structurée, l'élément bactérien primordial. 

* 
* * 

DANS L'ORGANISME, LES CELLULES SONT-ELLES LE FAIT DE L'ACTIVITt DES MICROZVMAS 
C'EST-A-DIRE CONSTRUITES PAR EUX ? 

C'est encore là une affirmation gratuite résultant de fautes de technique de Béchamp. 
Dans toute cellule il a vu des granulations ; il en a conclu que ce sont des microzymas. 
C'était une erreur. Altmano a vu également dans les cellules des granulations et, en plus, 
des éléments allongés en bâtonnets ; il en a conclu que les granulations étaient bien les 
microzymas de Béchamp. Il a donc commis la même erreur d'observation que celui-ci 
et voici pourquoi : 

Béchamp a appelé indifféremment microzymas les granulations libres et mobile.s 
qu'on observe dans le sang, le lait, et tous les liquides organiques, et aussi bien celles qu'il 
remarquait dans les cellules; il a cru qu'elles faisaient partie intégrante de la constituti?n 
de ces dernières, cela sans indiquer et sans savoir si elles y gardaient ou non leur mobilité 
et leur indépendance; il a notamment omis d'indiquer ce qui prouvait leur qualité d'élé
ment constructeur des cellules. 

Or, dans toute cellule bien fixée et dont le cytoplasme est bien conservé, on ne 
remarque pas de granulations libres mais seulement le réseau cytoplasmique, avec ses 
haltères articulés entre eux par leurs boules. Les granulations que Béchamp et A.Jtmanu 
ont vues dans les cellules sont donc les boules des organites haltères, dont l'existence a 
échappé à leur observation, c'est-à-dire des organites constructeurs du réseau cyto: 
plasmique dans lequel ils sont totalement immobiles et rigoureusement fixes, état qui 
les distingue nettement des microzymas mobiles et doués du mouvement brownien. 

Le microzyma est un élément fermentatif, libre, mobile, doué du mouvement brownie~, 
tandis que l'organite haltère, constructeur des cellules, est un élément évolué, fixe, ~éli
nitivement immobile quand il est articulé avec d'autres dans les réseaux cytoplasuuque 
et nucléaire. 

Il est expliqué ailleurs que les granulations micrococciques colibacillaires libres et 
mobiles du sang pénètrent bien dans la cavité cytoplasmique, mais en sortent avec. les 
liquides secrétés par la cellule, urine, lait, suc digestif. .. etc., ou avec la lymphe qui en 
émane ; elles ne font que la traverser, elles ne font pas partie de sa constitution. Dans une 
cellule bien fixée, on ne remarque plus que les houles des haltères cytoplasmiques .comme 
granulations. On n'y voit plus de coccis colibacillaires parce que, ceux-ci étant libres et 
mobiles, n'ayant aucune liaison avec les haltères cytoplasmiques, ils sont entrainés hors 
des cellules par les manipulations successives de la préparation, notamment par les lavages 
ou, encore, détruits par le fixateur. . 

Aussi, dans une expérience comme celle qui suit, les coccis colibacillaires ou micro
zymas sont-ils tous entrainés hors des cellules par le lavage. 

* * * 
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LA PRÉTENDUE PROPRIÉTÉ CONSTRUCTRICE DES MIOROZYMAS, D'APRh BÉCHAMP 

Voici d'ailleurs les preuves formelles de l'erreur commise par Béchamp en affirmant 
que le microzyma est l'élément constructeur des cellules et tissus de l'organisme. Il a fourni 
ces preuves en étudiant les microzymas du foie, du pancréas et des globules sanguins. 
A la page 228 de son livre sur les microzymas, il écrit qu'une canule ayant été placée 
dans la veine-porte, on fait d'abord passer dans le foie pendant deux heures, sous pression, 
un courant d'eau distillée pure ou légèrement créosotée, opération qu'il nomme hydroto
misation ; puis on passe aux opérations suivantes : 

Le lavage du foie étant achevé, toutes les matières solubles étant enlevées, on le réduit, par le raclage, en pulpe 
aussi divisée que possible. La pulpe est placée dans un nouet de linge bien propre, lavée à la potasse, à l'eau, puis 
à l'eau créosotée bouillante. Sous un filet d'eau légèrement créosotée, le nouet contenant le foie est malaxé avec les 
mains très propres et d'avance lavées à l'eau créosotée. Les microzymas et les cellules non rompues traversent les 
mailles du linge. Le liquide trouble est abandonné au repos ; les cellules et les noyaux libres se déposent les primiers ; 
les microzymas restent plus longtemps en suspension et vous les voyez dans ces préparations, sous le microscOJ?C ; 
il n'y a plus aucune cellule, plus aucun noyau. Le liquide surnageant, qui est trouble, est décanté après qu'on s est 
assuré de nouveau que les cellules hépatiques ont été éliminées et on laisse reposer. Au bout de 24 heures, il s'en 
dépose assez pour que, malgré leur petitesse, ils puissent être recueillis sur un filtre à tissu serré. Lorsque l'eau 
de lavage ne contient plus de matières albuminoïdes, c'est-à-dire ne donne plus de précipité par addition d'un volume 
triple d'alcool très concentré, le lavage peut être considéré comme terminé. 

Au lieu d'opérer ainsi, il est préférable de passer la pulpe délayée dans beaucoup d'eau par un tamis, puis par 
un linge fin à tissu assez serré ; la séparation par décantation en devient plus rapide. 

Après ces longs traitements, les microzymas ont été retrouvés inaltérés ; leur forme et leur mobilité 
étaient restée11 les mêmes. 

Plus loin, page 229, Béchamp ajoute: « J'ai aussi séparé les microzymas du foie, non 
hydrotomisés ; ils sont en apparence les mêmes, du moins morphologiquement. » 

Ainsi, les microzymas que Béehamp prétend constituer la cellule hépatique, ont une 
for~e et une mobilité identiques aux microzymas ordinaires, à ceux du sang par exemple, 
et ils sont des granulations simples mobiles. 

Notons d'abord que le lavage de deux heures par un courant d'eau sous pression a 
chassé les microzymas des cellules hépatiques. En raison de leur mobilité et de leur mou
vement brownien, ils ont été entraînés avec l'eau qui traverse les cellules. 

(?n aurait pu croire, d'autre part, que Béchamp affirmait la propriété constructrice 
du ~crozyma parce qu'il avait établi cette preuve par fixation et observation soigneuse 
du tissu ~épatique bien conservé. Cette opération indispensable, il ne l'a pas faite, et son 
oh~erv~t1on n'est que celle d'éléments facilement altérables, soumis successivement à des 
operat1ons multiples qui les altèrent profondément, opérations telles qu'un long séjour 
da~s l'eau distillée (au moins 36 heures), le lavage de l'organe, un lavage à la potasse, 

3
p
6
u1s à l'eau créosotée bouillante, un malaxage, opérations qui, au total, durent au moins 

heures. 
On peut .d~mc affirmer que les soi-disant microcymas observés par Béehamp dans 

d~ telles cond1t1ons ne sont que les débris des haltères qui constituent le réseau cytoplas
nud. que des cellules hépatiques, haltères dont il ne reste plus que les boules qui se sont 

etachées ~e leur bâtonnet. Les planches 17, 18, 19, 21 de ce troisième volume, qui 
m?ntrent s1 nettement la constitution de la cellule hépatique et de son réseau cytoplas
nuque, confirment d'ailleurs formellement cette conclusion. 

~a mê~e erreur a été commise par Béchamp au sujet des prétendus microzymas qui 
ionst1tuerai~nt. le pancréas, le thymus, la rate, le rein, l'estomac et les globules sanguins. 

?ur ceux-ci, il écrit (Les microzymas, p. 244) qu'on peut faire voir directement leurs 
nucrozyrnas par quelques artifices de manipulations tels que celui-ci : 
sur u Ofil m@lt_!e sang avec trois ou quatre fois son volume d'une solution saturée de sulfate de soude et on jette 
de m~m tre. s globules sont retenus : on )es en détac~e et on les broye av1:c une molette de verr~ suf une lame 
mouv e subst~

1
n
1
ce : les ~lobules sont déchirés et les m1crozymas, devenus libres, nagent dans le hqmde avec le 

ement osa ato1re qui leur est propre. 

Bé h~ci encore, ce ne sont que les boules détachées des haltères du réseau globulaire que 
vi e at"1p a observées. Je rappelle que ce réseau se voit facilement sur le globule sanguin 
duvti en pla?ant une goutte de sang dans de l'eau salée à 7,5 % fortement teintée par 
norm~u fi8 methylène. Le réseau fixe le bleu et apparait ainsi très visible dans son état 
tion d · 

1 6
est photographié ainsi dans la figure 1, planche 37 ter de ce volume, reproduc-

e a 1gure 4, planche 108 du premier volume. 
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Cependant, malgré son erreur, Béchamp signale que « s'il est facile de voir les micro
zymas du sang, il est fort difficile d'isoler et d'étudier à part eoox des globules sanguins, 
soit quo l'eau les altère ou les déforme ». 

II observe, d'autre part, que les mierozymas des globules sont de ceux qui produisent 
difJieilcment des bactéries. Ce fait intéressant signifie que, contrairement aux coccis 
eolibacillaires du sang, l'organite haltère donne dilficilement naissance à une culture 
bactérienne. 

Il semble que ces deux dernières observations ont dll jeter un doute dans l'esprit 
de Béchamp sur la qualité des microzymas globulaires. Il n'en a pas moins continué 
d'affirmer faussement la qualité constructive du microzyma pour la totalité de l'organisme. 

* 
* * 

Ainsi donc, l'affirmation des propriétés histogéniques des microzymas est donc 
purement gratuite ; elle était la conséquence des observations défectueuses que je viens 
d'exposer ; on chercherait vainement, dans le livre de Béebamp, la moindre observation 
établissant ce rôle histogénique. 

Par contre, j'ai établi ce rôle ,formellement, matériellement, en ce qui concerne seule
ment et exclusivement les éléments filamenteux du tissu conjonctif. J'ai démontré et 
prouvé par des photographies (fig. 4, pl. 37 ter et p. 219) que les granulations colibacillaires 
du plasma sanguin germaient en émettant un long filament qui, groupé avec d'autres, 
constitue les faisceaux de fibres du tissu conjonctif. 

Cette origine des faisceaux de fibres conjonctives, provenant de grosses masses ger
minatives de granulations, avait déjà été indiquée dans le premier volume de cet ouvrage. 

Quant aux éléments cellulaires des organes, aux divers éléments du tissu musculaire 
et du tissu nerveux, cellules et neurofibrilles, ils sont tous construits par l'haltère. Il reste 
à examiner d'où provient cet haltère constructeur. Cette question a déjà êté abordée dans 
l'étude du rôle histogénique du colibaci11e organique. 

* * * 

ORIGINE DE L'ORGANITE HALTtRE 

L'haltère provient-il du cocci colihacillaire qui émettrait un court bâtonnet et 
formerait une boule à l'extrémité de celui-ci? C'est possible, mais aucune observation 
directe ne permet jusqu'ici d'affirmer une telle transformation. 

Elle est probable parce qu'une culture de microcoque peut passer à l'état bacillaire, 
puis mycélien, et enfin de Mucor et d' Aspergillus, et que les filaments de ceux-ci sont 
constitués par des haltères qui, par conséquent, proviennent finalement des premiers 
microcoques. 

Mais il est possible aussi que l'haltère se transmette directement avec sa forme daDB 
l'ovule et dans le spermatozoïde, et par conséquent dans l'œuf, sans passer par l'état 
de granulation colibacillaire. Ce qui fait croire à cette possibilité est que : 

1 o Quand l'haltère dégénère chez les animaux, il devient tuberculisant, maiff garde 
la forme haltère et se multiplie en gardant cette forme ; 

2° Dans la cinèse somatique, le réseau d'haltères nucléaires se divise en fragments 
de réseau qui restent à l'état d'haltères dans les chromosomes, sans repasse! à l'état de 
granulation et se retrouvent dans Je même état dans les deux noyaux nouveaux. Il en est 
de même dans la division méiotique chez les végétaux mais, dans ce cas, le réseau d'halt~res 
nucléaires se désagrège, dans la prophase hétérotypique, en filaments d'haltères qui se 
segmentent et restent à l'état d'haltères dans le gémini. 

Ignorant que son observation des microzymas cellulaires constructeurs était fau~se, 
Béehamp a étendu ses conclusions à l'œuf et émis cette nouvelle affirmation gratuite, 
que rien de sérieux ne justifiait dans ses observations, comme on le verra plus loin, que 
c'est le microzyma qui fait 1'œuf. On voit par ee qui précède combien une telle conclusion 
est aventurée. 

Nous pouvons eonclure de cet exposé que rien, dans les observations de Bée~amr, 
ne l'autorisait à conclure que le microzyma construit les eeUules et les tissus, et il n a 
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apporté aucun fait qui appuie une telle hypothèse et explique comment se ferait cette 
construction. 

Dans l'exposé reproduit plus haut, de la théorie du microzyma, il n'y a pas une ligne 
qui ne contienne une affirmation exagérant, inexactement même, la portée des faits que 
Béebrunp a établis. Nulle part il n'a démontré que les microzymas sont structurés, qu'ils 
subissent une sorte d'incubation dans les cellules et y acquièrent de nouvelles propriétés, 
qu'il y aurait des microzymas spéciaux au foie, au pancréas, au tissu nerveux, qu'ils 
acquièrent la propriété fécondante dans le spermatozoïde ... etc. Toutes ces conclusions 
sont gratuites. 

Toute cette théorie se ramène à la confirmation de l'existence des granulations 
moléculaires déjà connues, de leur état de matière vivante déjà connue dans la levure 
de bière et les globulins de Turpin, à la confirmation de leur propriété fermentative déjà 
démontrée par celui-ci pour ces globulins. Mais à Béebamp revient le mérite, qui est très 
grand, d'a-voir bien mis en lumière la cause de la fermentation 011 putréfaction des matières 
organiques, et la fausseté des dogmes pastoriens. 

* * * 

LA NATURE BACTÉRIENNE DES. MICROZYMAS 

Dans son livre Les microzym(J,S, Béebam-p a écrit (p. 147) : 
« Il y a un intérêt très grand de sawoir si, oui ou non, des bactévies peu-v-ent naitre 

dans les tissus animaux sans apport de germes extérieurs. Vous n'ignorez pas, d'ailleurs, 
que c'est le point du grand débat qui est entre M. Pasteur et moi. » • 

Si Bécbamp a écrit : « si des bactéries peuvent naître dans les tissus animaœx. . . », 
c'est parce qu'il ne considérait pas les microzymas comme des bactéries ou microbes, 
tout en démontrant qu'ils peuvent se transformer en ceux-ci. 

Neneki et Giaeosa ayant écrit, dans un article documentaire, que Béehamp « avait 
admis l'existence, dans tous les organes, de mierocoeeos qu'il appelait mierozymas », celui-ci 
répliqua dans son livre (p. 155), en relatant cet article, « tout cela est très exact, sauf 
quelques détails d'interprétation, la confusion de' mierozyma avec mieroeoecus et l'emploi 
du ~ot mier_obe ». Aux pages 149 et 150, au sujet d'expériences sur le foie, Béebamp a écrit 
plusieurs fois : « On n'y découvre que des mie-rozymas normaux, pas one bactérie». Plus 
loin, il précise : « Il y a beaucoup de granulations associées en chapelet ; il n'y a pas encore 
de bactéries », Il ne considérait donc même pas les granulations associées en chapelet 
(streptocoque) comme des bactéries. 

Béchamp avait donc une singulière conception de la nature des microzymas. Il est 
apparent, dans son ouvrage, qu'il leur a refusé la qualité de bactéries parce qu'il jugeait 
qu'en leu_r reconnaissant cette qualité, il se ferait classer dans la secte des spontéparistes, 
ce ~nt. il se défendait énergiquement, ayant, dit-il, effectué des expériences contre la 
génera~1on spontanée. Il est visible également que, ne pouvant reconnaître cette qualité 
aux nucroZ}"Dlas, auxquels il reconnaissait cependant le pouv-oir de se multiplier, il a 
tourné la d1f fi~ulté en les appelant : l'état antérieur des baetél'ies. 

Il ne considérait l'état de bactérie que sous la forme bacillaire puisqu'il ne considérait f ~s comme une bactérie le microzyma associé en chainette, qui est le .streptocoque. Pour 
ml If gr~ulation restait microzyma tant qu'elle était sphérique ou peu ovalaire. Dès 
que e av~t la forme allongée d'un bacille, elle devenait bactérie. 

Je n'ai pas besoin de faire à nouveau 1a démonstration de l'inexactitude d'une telle 
conceptio!l qui est établie par l'identification du fihrinfermerrt au colibacille, exposée 
a~ chapitres relatifs à la coagulation du sang et à la fonction colibacillaue. En effet, les 
nu~rozymas. d1;1 sang sont la sérozyme ou fibrinferment, et j'ai démontré que l'élément 
pcti! de celui-cr est la granulation micrococcique du colibacille organique, dont j'ai montré 
t~hlstence dans le sang à la fois sous les formes cocci, bacille, filaments mycéliens, héma-

astes e~ leu~ocytes (masses germinativ-es dive.uses). 
h. Cet~e identification du fibrinferment avec le colibacille, le mécanisme et le rôle du 

P ~~o~ene de la coagulation du sang, le rôle des coccis colibacillaires du sang dans la fa h erathen des ~erments digestifs, la source originelle des bactéries du tube digestif et de 
ouc , établissent définitivement à la fois: la nature bactérienne de l'organisme animal, 
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la fonction colibacillaire des animaux supérieurs (fonction bactérienne des êtres vivants 
animaux et végétaux) et, naturellement, la nature bactérienne des microzymas d~ 
Béchamp. 

Cette nature bactérienne était d'ailleurs évidente, contre l'opinion de ce dernier, 
parce qu'il déclarait les microzymas: l'état antérieur des bactéries, et parce qu'à la page 742 
de son livre, il a conclu: « Les microzymas vésicaux, comme tous les miorozymas, peuvent 
évoluer et devenir bactéries ; mais ces bactéries, par régression, peuvent reproduire les 
microzymas. » 

Ces deux affirmations constituaient la preuve que la granulation et le bacille sont 
deux formes différentes d'une même bactérie en voie d'évolution. En réalité, ces conclu
sions, comme une foule d'autres de Béchamp, sont purement imaginaires; elles sont seule
ment la preuve d'observations incomplètes, insuffisantes, et de la nécessité où il s'est 
trouvé d'accommoder ses interprétations avec des conceptions religieuses. La seule obser
vation complète du sang lui aurait montré que la forme bacillaire, qu'il considérait seuJe 
comme bactérienne, y existe toujours normalement à côté de la forme granuleuse micro
zyma; que les bacilles du sang contiennent dans leur intérieur ces mêmes granulations 
qui sont leurs spores, et qu'ils se segmentent eux-mêmes en petits éléments qui deviennent 
granuleux. 

En résumé, Béchamp a tiré des conclusions fausses sur la nature de ses microzymas. 
Ils sont des bactéries et la forme cocci des cultures du colibacille. 

Ce ne sont donc pas des microzymas seulement que l'organisme animal contient : 
c'est une culture bactérienne complète avec microcoques, éléments bacillaires, filamenteux 
et masses germinatives qui sont les leucocytes, mono et polynucléaires. 

D'autre part, Béchamp n'a pas vu que, dans l'organisme normal, la multiplication 
des coccis, qui sont les microzymas, se fait surtout par un court filament émettant de 
fines spores, tandis que, en dehors de l'organisme, dans le phénomène de la putréfaction, 
ce sont surtout des formes bacillaires qui se développent par germination des coccis 
groupés en masses germinatives. 

* 
* * 

LES EXAGtftATION8 DE LA THtORIE DU MICROZVMA 

Le livre de Béchamp : Les microzymas, bien que très remarquable, est sujet à des 
critiques sérieuses. Ce livre est la publication du texte des conférences qu'il faisait à ses 
élèves à l'Université libre de Lille. Ces conférences ne sont pas rédigées de la façon 
succincte et précise qu'on emploie dans un mémoire destiné à une société savante. 
Bécbamp y a donné libre cours à son imagination et à des développements qui, souvent, 
dépassent considérablement la portée des faits qu'il a établis par ses expériences. Il s'e~t 
souvent laissé entrainer à des conclusions purement imaginaires qui nécessitent une r?ctI· 
fication. En voici quelques exemples que je ferai suivre, chaque fois, de la critique 
nécessaire : 

Page 127 : ... La théorie du protoplasma est erronée dans sa conception actuelle 
autant qu'incomplète : il n'y a de vivant en lui que le microzyma, de même que dans un 
blastème. 

Cette affirmation est une erreur et n'a aucune signification, ayant été émise par 
Béchamp dans son ignorance totale de la structure cellulaire, de l'existence, du rôle et 
de la constitution physiologique de l'organite haltère, et s'appuyant d'autre part sur un 
fait inexact : le microzyma, élément essentiellement mobile, est sans relations de conta~t 
avec aucun élément figuré, ne pouvant être une partie constituante du protoplasma qui, 
on le sait, est le réseau cytoplasmique exclusivement constitué par des organites haltères 
articulés entre eux et rigoureusement Immobiles. 

Page 535: ... Le rôle de la cellule est secondaire: la cellule n'est que par le mlcrozyma, 
n'est régie que par le microzyma... . 

C'est là une conclusion imaginaire et inexacte que n'autorise aucun des faits établis 
par Béchnmp, l'organite constructeur de la ce11ule étant l'organite haltère et non le 
microzyma. 

Page 537 : ... La cellule est un élément important de Porgaolsation. Jlais, tncore 
une fols, c'est un organisme transitoire qui ue remplit pas les coodltlons de l'élément 
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organisé essentiel, autonome, ayant la vie en soi par destination primitive, (lUO ht 1•hiloso11hie 
recherche. 

Je Je répète, cet élément essentiel c'est le nüerozyma. 
C'est également une conclusion qui ne résulte que d'un raisonnement et non de faits 

matériels ; elle dépasse la signification des faits établis par Béehamp. 
Il est faux que la cellule soit un élément organisé transitoire. Elle est, au contraire, 

un élément stable, fixe, indispensable ; elle est la base de l'organisation et la base des 
phénomènes vitaux qui en résultent; le neurone ne remplit-il donc pas les conditions des 
éléments organisés essentiels ? 

Sans la cellule, sans l'organite haltère déjà organisé, il ne peut exister ni muscle, ni 
glande, ni circulation du sang, ni sensibilité, ni vision, ni audition, ni mouvement 
volontaire. 

Pour que son postulat fût exact, il aurait fallu que Béehamp prouvât auparavant que 
le cocci colibacillaire libre du sang est capable de reconstituer intégralement, à tout 
moment et indifféremment, aussi bien une cellule hépatique qu'une cellule pyramidale 
de l'écorce cérébrale. 

Beaucoup plus que le cocci colibacillaire ou microzyma, l'organite haltère pourrait 
être considéré comme l'élément organisé essentiel car, constituant la totalité des tissus 
de tous les êtres dans les deux règnes, il porte déjà la marque d'une organisation évidente 
qui le désigne pour sa fonction. 

* * * 

En résumé, Bécbamp a émis un grand nombre d'idées sur le microzyma, et a prouvé 
de ce fait une imagination très fertile, mais beaucoup d'entre elles sont des erreurs. On 
ne doit en retenir que celles qui sont appuyées par des preuves matérielles exactes. 

Il a vu nettement le rôle fermentatif des granulations moléculaires, leur origine intra
org~nique et leur pouvoir d'évoluer en éléments bactériens, fait qui paraît cependant 
avoll' été vu avant lui par Hallier qui a même reconnu la possibilité pour elles de se trans
former en hyphomycètes qui, à leur tour, peuvent revenir à l'état bactérien. 

II a eu le grand mérite de donner de nouvelles démonstrations des faits déjà connus, 
de consolider ceux-ci, d'en mieux faire connaitre la signification; il a eu le mérite d'établir, 
le premier, la cause de la putréfaction, diamétralement opposée à la théorie de Pasteur. 
Il part~ge avec J.-B. Dumas et Frémy le mérite considérable d'avoir combattu énergique
ment, inlassablement, les faux dogmes pastoriens de la panspermie atmosphérique et de 
l'asepsie des êtres vivants. 

_On s~t que Pasteur ne supportait pas, n'admettait pas la contradiction, et qu'il en 
manifestait une vive irritation qui le portait souvent à riposter d'une façon blessante 
pour ses contradicteurs. Frémy a eu à subir des attaques de ce genre. Mais c'est surtout 
Béchamp qui a dû soutenir, pendant de longues années, une lutte violente et très dure 
contre Pasteur. 

~e _Professeur Rappin, directeur de l'Institut Pasteur de Nantes, s'est élevé, dans 
i,on ;1-0teressant ouvrage sur L'Etiologie des maladies infectieuses (71, p. 19), « contre 
attitude de Pastour à l'égard de Béebamp, parfois inadmissible, notamment en ce qui 

concern~ .l'incident qui se produisit en 1881 à Londres ». 
Voici comment Béebamp relate cet incident dans son livre Les microzymas (p. VII) : 

d' ~ans une séance de section du congrès médical international de Londres en 1881, l'ordre du jour appelait la 
•sc~!810n d'r le rôle des bactéries dans les maladies. M. Pasteur y prit la parole, et tout à coup, moi présent, avant 

1ui I e~sse. 1t !-ln mot: il m'a d'abord confondu, dans un commun anathème, avec tous les sectateurs de l'hétérogéni.:. 
/ ~ la•fSlUs 1ire car Je devait avoir la parole après lui. Mais, bientôt, je fus obligé de descendre de ma place pour 
/nu '!'1 a~seo1r en face de M. Pasteur car il avait osé dire : « Que s'il y avait quelque chose d'exact dans ma manièr.: 
~ voir, Je ne l'avais conçu qu'en m•usimilant ses travawi: et en modifiant mes idées d•après les ,~es. _Bref: M. Pasteur venait de formuler une réclamation générale de priorité, et l'accusation de plagiat la 

f'a1i !nouie: ~ ~ne voix indignée j'ai aussitôt porté à M. Pasteur le défi de prouver son assertion, le prévenant que 
la sbts, mî; ·r! prouver que le contraire était vrai. M. Pasteur, se refusant à une discussion publique, a quitté 

nce. rmes du 8 août 1881 a gardé la trace de l'incident. 

id. Constatons ici que c'était un contre-sens d'affirmer que Béehamp s'était inspiré des 
et eâs et travaux de Pasteur, puisque ses conclusions en sont exactement le contrepied 
su f montrent l:3- fausseté des dogmes pastoriens, notamment de toutes ses conclusions 
der a putr~faction des cadavres, de la viande, du sang, du lait et de l'urine, ainsi que 

celles qu1 se rapportent à la panspermie atmosphérique. De telles affirmations, tellement 
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oontr.aines à la vérité qu'on n'ose même pas les soutenir en public, montrent la nature 
des procédés de discussion employés contre Béchamp, et font comprendre la juste indi
gnation que l'accusation de plagiat provoqua en lui. 

Mais cette lutte entre maintenant dans le domaine de l'histoire. Personne n'empê
chera que ce qui revient justement à Béchamp lui soit rendu, et que les opinions fausses 
qui ont été répandues sur ses travaux soient rectifiées. Les publications des deux contra
dicteurs restent avec leurs dates pour permettre un jugement impa:rtial et l'appréciation, 
en toute justice, de ce qui revient aux découvertes de ceux qui les ont précédés. 

* 
* * 

Il résulte des discussions qui viennent d'être exposées que Bécl1amp a bien vu et 
démontré 1a fausseté des dogmes pastoriens ; mais une propagande savante, intensive 
et des campagnes de dénigrement entreprises de toutes parts contre ses travaux, ne lui 
-ont pas permis de faire prévaloir ses conclusions. 

C'est l'erreur qui a triomphé : les faux dogmes pastoriens ont dressé un mur infran
chissable devant les progrès de la science et, par la fausse orientation qu'ils ont imprimée 
aux recherches, sont responsables, non seulement de l'arrêt des progrès de la science 
mais, en plus, de nombreuses erreurs nouvelles qui se sont ajoutées aux premières. 

En soutenant opiniâtrement, avec un courage indomptable, une lutte dure et injuste 
pour défendre la vérité contre les dogmes faux et néfastes, Béchamp a mérité qu'on garde 
une vive admiration pour l'élévation de son caractère; par la grande importance des pro
grès qu'il a fait réaliser à la science, il a laissé le _souvenir d'une haute intelligence et d'une 
haute -valeur scientifique qui le fait classer parmi les savants les plus éminents du 
XIXe siècle. 

Le triomphe des faux dogmes pastoriens et l'oubli (dans leqnel sont tombées les 
grandes découvertes de Béchamp sur les microzymas, les fermentations et la putréfaction, 
sont Ja plus grande injuatice scientifique !lu XIXe siècle et, en même temps., l'évènement 
scientifique le plus néfaste de ce .siècle pour les progrès de la science. 

* * * 

IL LES éLéMENTARORGANISMEN .D'ALTMANN 

Depuis 1880, et vu le gros danger que créaient pour les dogmes pastoriens les notions 
nouvelles de Béebamp, celles-ci furent battues en brèche dans toutes les occasions possibles, 
minimisées et déclarées sans intérêt. 

En 1890, un savant allemand, Altmann (1), faisait connaître qu'il avait découvert, 
dans les tissus, des éléments qu'il appela cc Elémentarorganismen ». Ces observations 
.étaient, morphologiquement seulement, un peu plus complètes que celles de Béchamp 
parce qu'elles apprenaient que, si certains de ces organismes élémentaires ont la forme 
de granulas semblable à celle des microzymas, d'autres ont la forme de bâtonnets ou 
de filaments. 

Dans la théorie qu'il établissait sur le rôle de ces organismes élémentaires, Altman» 
critiquait les conclusions de Béchamp et écrivait : 

Quand Béchamp, égaré par une observation fautive des processus de la putréfaction. admet une év?lution 
directe des éléments de la cellule en organismes indépendants, et ainsi met 'l'identité à la place de l'analogie, _cela 
-est en contradiction avec tout ce que nous uvons appris jusqu'ici par l'observation exacte sur la matière organisée, 

Altmann a, par cette phrase, émis une opinion erronée aur les travaux de Bécbamp 
-relatifs à la putréfaction ; en premier lieu ce ne sont pas les éléments de la cellule dont 
Béebamp a non pas admis, mais formellement démontré une évolution directe en éléments 
.bactériens, mais ,seulement les micr.ozymas du sang, de l'urine et du lait. . 

En second lieu, les observations de Béchamp sur les processus de la putréfaction 
.ne sont pas fautives, mais parfaitement exactes, exemptes de critiques, et très démons
•tr.atives par une .série de faits variés. 

Non seulement il n'a pas mis l'identité à la place de l'analogie, mais U a fait trop de 
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diBtinetion entre ees deux ehoses en se refusant à eo-udJsérer les mforozymas comme des 
b-aetéJ'les ou microbes alors qu'ils ont réellement et exactement cette nature, étant les 
éléments micrococciques du colibacille organique et les éléments classés par les baoté.rio
logistes comme streptocoque, staphylocoque, pneumocoque. Les démonstrations faites 
dans ce livre relativement à la fonction colibacillair-e en fournissent la preuve. 

C'est donc l'opinion d' Altmann qui a été faussée parce que, influencé par les faux 
dogmes pastoriens, il a voulu la mettre d'accord avec eux sans en avoir au préalable 
vérifié l'exactitude. C'est lui qui, au contraire, a commis une erreur en faisant une dis
tinction entre l'identité et l'analogie quand il s'agit de comparer la nature de bactéries 
granuleuses (coccis) et des granulations de matière vivante libres de même taille; ces 
dernières, par les seuls faits de leur taille, de leur forme, de leur qualité de matière vivante, 
qui leur confèrent la propriété de se multiplier et le pouvoir fermentatif, sont des bactéries 
et ne peuvent être distinguées de celles-ci par aucun caractère. 

En effet, la propriété fermentative est inhérente à la matière vivante de pa.r sa nature, 
puisque celle-ci ne peut vivre qu'en s'assimilant les matières nutritives du milieu où elle 
vit, et qu'il faut nécessairement qu'elle les transforme pour les rendre assimilables, opé
ration qui est le fait de toute fermentation. 

Les ferments issus des animaux et végétaux sont actifs par les granulations qui les 
constituent et qui ont la qualité de bactéries qu'on transforme facilement, comme je 
l'ai fait, en éléments de forme bacillaire. 

En cette matière, la notion nouvelle de la fonction capitale colibacillaire des 
animaux feurnit des preuves précises et condamne définitivement les faux dogmes 
pastoriens. 

Ce que signifie certainement l'affirmation imprécise d' Altmann que les observations 
de Béchamp cc sont en contradiction avec tout ce que nous avons appris jusqu'ici par 
l'observation exacte sur la matière organisée », c'est qu'elles sont en contradiction avec 
les dogmes faux de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des organismes vivants : 
sur ce point, il y a évidence; mais affirmer que ces dogmes résultent de l'observation 
exacte_ sur la matière organisée prouve qu' A.ltmann a admis l'exactitude des dogmes 
pastoriens sans les contrôler et '<Jll'il ignorait les recherches de Leeuwenhœk (1680), de 
Cagniard-Latour, de Turpin, de Trecnl, de Frémy et surtout celles de Bailler (1867). Les 
trav~ux de Béehamp sont en parfait accord avec ceux de ces savants, aussi, doit-on 
considérer comme imprudente et prématurée l'approbation suivante de l'appréciation 
d' Altmann que Nageotte a formulée comme il suit dans son livre sur l'organisation de 
la matière (52). 

d 
Cette appréciation, quelle que soit l'idée que l'on se fasse de la genèse de la cellule, et quelle que soit l'opinion 

8 optée au ~ujet de « l'analogie » qui existe entre les micro-organismes et les mitochondries n'a Tien perdu de sa 
vale';lr depws qu'elle a été admise. Elle peut être appliquée à toutes les tentatives qui se sont renouvelées à diiférentes 
reprises et sous différentes formes pour faire revivre les illusions de Béchamp. 

Quelques lignes plus haut, Nageotte a écrit, au sujet d' Altmann : 
, Tout ~n considérant ses élémentarorganismen. comme la forme objective des microzymas de Béchamp, il 

diest élevé Vlvement contre les opinions de cet auteur qui, avec l'obstination que l'on sait, a cru pouvoir cultiver 
rectement les microzymas, c'est-à-dire, en fin de compte, les granulas . 

. , Ce paragraphe contient deux ~rreurs, une d'Altmann, l'autre de Nageotte. En con
siderant ses élémentarorganismen comme la forme objective des microzymas de Béeham.P, 
AUmann a commis une erreur, car, 'Clans l'organisaüon cellulaire, il n'existe pas de micro
z~as, éléments ess.entiellement mobiles. C'est aussi une erreur de Béebamp d'avoir 
-att~ib~é la construction des cellules et tissus aux microzymas. C'est l'organite haltère 
sen, ignoré d' Altmann et de Bécbamp, qui possède cette propriété. 
N En prétendant que Béehamp a cru pouvoir cultiver directement les microzymas, 

ageJ°tte a_, de son côté, commis une autre erreur, car Béehamp a formellement démontré re es brrucro~ymas du sang, du lait et de l'urine évoluent en donnant naissance à des 
ormes actér1ennes, chaines de coccis et bacilleB. 

C~s réflexions prouvent seulement qu' Altmann et Nageotte ont accepté les dogmes f aston':lls s~s les a-voir contrôlés et qu'ils ont critiqué les observations de B6cham_p sans 
.:is .av~1r vérifiées. S'ils avaient fait ce contrôle et cette -vérification, comme je l'ai fait 
et 0rm mh e, leur opinion aurait été inévitablement que les dogmes pastoriens sont faux 

es o servations de Béehamp exactes. 
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Ni Béehamp ni Altmaon n'ont vu la forme et 1a constitution de l'organite haltère 
constructeur de la cellule, ni son mode d'articulation, ni la constitution de l'organisation 
cellulaire par les réseaux d'haltères cytoplasmiques et nucléaires. Les éléments décrits 
par AJtmano sont, d'une part, des granulations isolées, d'autre part des filaments distincts 
sans aucune indication d'une liaison, d'un rapport quelconque entre eux. Les élément~ 
décrits par Béehamp à l'état normal dans les cellules sont exclusivement des granulations. 
Or, il a été démontré plus haut que les observations de Béebamp concernant la propriété 
qu'auraient les microzymas de construire les cellules et organes est inexacte. 

Notons enfin que ce sont les recherches et les résultats très incomplets d 'Altmaun 
qui ont suscité les recherches ultérieures sur les mitochondries, notamment celles de 
Regaud et de GuUJiermood. Nageotte a écrit dans son livre, page 109 : 

La description morphologique d'Altmann est irréprochable, et on n'y a rien ajouté d'essentiel. 

Puis, page 111 : 

La base anatomique de sa théorie ne saurait être attaquée, et les récents progrès de la cytologie végétale, dus 
principalement aux travaux de Cowdry et de Guilliermond, ont prouvé l'exactitude de ses descriptions, en montrant 
que les granulas existent réellement, et qu'ils ont la même forme à l'état vivant que dans les préparations où la 
technique histologique avait permis de les découvrir. 

Le lecteur qui aura pris connaissance des premiers chapitres de ce troisième volume 
et constaté : que l'existence des mitochondries ne résulte que d'une longue suite de gros
sières erreurs d'observation : que les éléments que l'on a décrits sous ce nom ne sont que 
les débris épars et informes du réseau cytoplasmique disloqué et des organites haltères 
qui le constituent, détruits par le fixateur, jugera certainement que les conclusions de 
Nageotte sont au moins prématurées et qu'avant de lancer de telles affirmations, il est 
toujours prudent de les contrôler. 

* * * 

Ill. TRAVAUX DE GALIPPE 

Galippe, qui a publié deux notes sur la présence de microorganismes dans les tissus 
végétaux, est l'un des exemples les plus frappants de l'influence des dogmes pastoriens 
sur l'orientation des recherches scientifiques. Au début de sa deuxième note du 
15 octobre 1887, il écrit, au sujet des objections qui lui ont été faites relativement à une 
note précédente : 

... Je ne m'appesantirai point sur les objections purement théoriques qui m'ont été faites. Si, d'une part mes 
expériences sont en opposition avec les idées actuellement reçues dans la science, je n'y attache pas d'importance, 
attendu que le respect quand même des notions acquises ou réputées telles, serait un obstacle au progrès même de 
la science. 

GaJlppe (23) a démontré, dans d~s expériences irréprochables, la formation de cultures 
bactériennes par des fragments de tissus de divers végétaux extraits aseptiquement (de 
la partie centrale d'une carotte par exemple) et déposés dans des milieux de culture 
divers. 

Bien qu'esprit indépendant, non conformiste, comme le prouve son opinion rapport~e 
ci-dessus, Galippe ne chercha pas à réaliser le déterminisme du fait si important q~'il 
venait de constater, et qui infirmait nettement, pour les végétaux, le dogme pastor1en 
de l'asepsie des organismes vivants. Mais, convaincu par ce dogme que la nature d~ la 
matière vivante des êtres organisés n'a rien de commun avec la nature de la maruère 
vivante bactérienne, il expliqua le fait en concluant : 

1 ° Que les microorganismes contenus dans le sol peuvent pénétrer dans les végéta~x ; 
2° Que les tissus végétaux n'opposent point une résistance efficace à la pénétration 

des microorganismes. . 
Il a ainsi fourni la preuve de la fausse orientation que les dogmes pastoriens avaient 

imprimée à ses recherches, malgré son indépendance d'esprit. 

* * * 
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IV. LES SYMBIOTES DE PORTIER 

Par l'examen microscopique direct des organes de certains animaux, insectes et 
invertébrés, P. Portier y a constaté directement la présence de microorganismes. Extrayant 
aseptiquement un fragment de tissu graisseux ou de certains organes tels que testicules, 
ovaires, muscles ... etc., qu'il transportait dans des milieux divers, il en a obtenu des 
cultures bactériennes. Il a décrit les microorganismes de ces cultures comme il suit (62) : 

Leur forme est extrêmement variable. Un même microorganisme peut successivement et suivant le milieu 
de culture, se présenter sous l'apP.arence de microcoque, de bacille, ou de filaments atteignant une grande longueur. 
Voici une affirmation qui va éveiller la défiance dans l'esprit des bactériologistes qui se demanderont si mes cultures 
sont pures. Elles le sont, sans aucun doute possible, c'est un point sur lequel on ne discutera certainement jamais. 

P. Portier a considéré ces microorganismes comme des bactéries symbiotiques qui, 
pénétrant dans le milieu intérieur par la voie intestinale, auraient pour rôle de renouveler 
les mitochondries. 

Ce que Portier découvrait à nouveau c'était exactement ce qu'avait déjà découvert 
Béehamp avec ses microzymas, et qu'il avait défendu avec tant d'énergie contre les 
attaques violentes et sans cesse répétées de Pasteur. C'était également ce que Galippe 
avait découvert dans les organismes végétaux, et que sa croyance aux dogmes pastoriens 
l'avait empêché d'apprécier justement. Aussi ne tarda-t-il pas à subir les attaques de 
l'école pastorienne. Il fut attaqué par Guilliermond et CI. Regaud (68). 

. Regaud a examiné dans sa critique ce point précis : les mitochondries sont-elles des 
microbes? Il a examiné ensuite les propriétés des mitochondries et celles des microbes 
pour en dégager des différences fondamentales. Il écrit : 

Les mitochondries ont une existence objective définitivement établie ... Les travaux de ces dernières années 
les on~ élevées légitimement au rang d'organites fondamentaux de la cellule ... Elles ont avec les microbes une 
analogie de formes que tous les observateurs ont remarquée mais qui n'est pas constante ... , etc. 

Et il conclut : 
En définitive, mis à part les ressemblances de formes, la coïncidence exceptionnelle d'une colorabilité semblable 

et 1
1
e commun pouvoir de synthèse chimique qui appartient à toute matière vivante, il n'y a entre les mitochondries 

et eaf microbes que des divergences ... Si M. Portier l'admet, il lui restera à démontrer que ces deux objets se 
trans orme nt l'un en l'autre. 

Reprenant l'objection erronée d' Altmann, Regaod ajoute : 
. En d~finitiv_e, je pense que Portier, victime du piè~e des analogies morphologiques, a confondu 

:rtcsondne et microbe. Reprenant à son compte la théorie des « bioblastes » d'Altmann (qui fut le véritable auteur 
,e a1, écouverte des mitochondries, dont il appela les granules et les filaments « organismes élémentaires »), M. Por

tier ~ étendue et j'oserai dire aggravée. Cependant, il a écrit: « Rien n'est plus trompeur qu'une apparence mor
pholoJique, A elle seule la forme des mitochondries ne peut nous autoriser à conclure que ce sont des micro
organismes. » 

Me fondan! sur ces. règles esse~tiel,les d~ l'interprétation scientifi~1;1e, ,ie suis obligé de conclure que n.otre 
dllègue me parait les avoir transgressees a son msu et peut-être parce qu 11 na pas suffisamment vécu la techmque 

es structures protoplasmiques. 

Portier répondit sur le champ à ces critiques par l'objection très juste qui suit : 
ch ·: · Toute discussion. S!,lr le sujet qu_i n~~s oc_cupe devrait. a~oir ~ur base une 1éfi~ition précise ~e la mito· 

ondned.' Seule cette définition permettrait d identifier ou de diffetencier une formation mtracytoplasm1que quel
conque une mitochondrie. 
de I Or, ~tte définition, je ne la trouve ni dans les traités classiques, ni dans les mémoires originaux qui s'occupent 

a ~eshon. Elle me semble en effet très difficile à donner. 
le l nebi~ut être Jen effet une définition morphologique, puisque Regaud lui-même vient de nous rappeler 

po ymorp sme de ces organites sur lequel il a insisté d'ailleurs dans beaucoup de ses travaux. 

't· Regaud, répondant à cette observation de Portier, compléta comme il suit la défi
ni ion de la mitochondrie : 

aisé Les mito~hondries ne sont pas une conception vague des histologistes. Ce sont des objets précis, que l'on peut 
con:ent définir d'après l'ensemble de leurs propriétés : corpuscules de formes exactement circonscrites par un 
occu ur net, le plus ~auvent sphérulcs ou filaments ; de consistance Ruide ; en suspension dans le cytoplasma, où elles 
cons~ént, une situation tantôt quelconque, tantôt caractéristique de l'espèce cellulaire ou de la phase fonctionnelle ree. 

a éJe_ ~ite cette citation à ces différents caractères qui suffisent largement à justifier les 
ppr ciat1ons qui suivent : 

Regaud qualifie de précis des objets définis comme étant, morphologiquement, « des 
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corpuscules de formes exactement circonscrites par un contour net, le plus souvent sphé
rules ou filaments ». Ajoutons à cela que ces objets si précis affectent des formes si peu 
précises que, en cherchant dans les figur.es du mémoire de Guilliermond, analysées au 
début de ce volume, on trouve que ces objets disparates présentent plus de cinquante 
formes différentes,, dont une figure d'un mémoire de ltlilovidov (50) montre un certain 
..nomhne bien alignées. J'aâ. reproduit cet alignement dans la planche 15, figures 5 et 6 de 
ce livre afin de bien renseigner le lecteur. 

C'est cette diversité d'objets disparates, informes, épars, qui devrait être appelée 
le piège des diversités morphologiques, piège dans lequel sont tombés ceux qui ont étudié 
les .mitochondries; en réalité, c'est le piège des réactifs fixateurs, dits mitochondriaux, 
qui, contrairement aux assertions de Regaud et de GuiJJiermond"' conservent si mal les 
mitochondries qu'ils détruisent, disloquent et rendent méconnaissables les objets réels 
dont elles proviennent. 

Ces prétendus caractères .des mitochondries qni s.ont en suspension dans le eyto
"Plasma et oeeupent une situation tantêt qm~J.conque tant6t caractéristique de la phase 
fonctionnelle considérée dans la définition de Regaud, sont au contraire les preuves qu'elles 
ne S<!mt que 1es débris des organites constructeurs détruits, 

11 est démontré en tête de c·e livre que les mitochondries n'ont pas d'existence réelle 
et que les objets soi,disants si précis, décrits sous ce nom, ne sont que les débris informes, 
épars, .de l'organite haltère et du réseau cytoplasmique qu'il forme, organite constructeur 
universel des cellules et des tissu"S des animaux et des -végétaux. 

Cet organite est précis, déjà différencié en les deux parties qui permettent son rôle 
c0nstructeur : les deux .houles par lesquelles .il s'articule avec d'antres organites et le 
bâtonnet qui, reliant oes deu:x .boules, constitue Ja harre r..ésistante qui assure la solidité 
en même temps que l'élasticité du :réseau a'haltères. 

Cet organite n'est pas semi-liquide comme l'assure Regaud; il est résistant et à 
un tel point que la gaine de .myéline qu'il forme (voir page 79) a été appelée réseau 
de neurokératine et que c'est en soumettant les nerfs à l'action digestive du suc pancré
atique, à laquelle il résiste, que Ewald et Külrne (19) l'ont découvert. 

L'organite haltère universel n'a qu'une seule forme, rigoureusement constante.; sa 
taille seule varie dans de fortes proportions ; sa déiinition morphologique est précise : 
c~~st un bât-onnet droit ou légèrement arqué, Jortant .à chacune de ses extrémités, uoc 
granulation sphérique d'un diamètre double, triple ou quadruple du sien, basophile quand 
il est chargé de matière chromatique, aeidophile quand -celle-ci a disparu, fortement eolorable 
par la réaction de FEULGEN quand il s'agit d'un haltère nucléaire chargé de chromatine, 
et à peine ou légèrement seulement s'il s'agit d'un haltère cytoplasmique. 

C'est là, avec précision, la définition que réclamait justement Portier. 
Mais cette définition, ou plutôt la forme en haltère de l'organite constructeur élé

mentaire et universel, transforme complètement l'aspect de la question. En effet, ce 
n'est pas l'organite haltère dont Portier a constaté la présence dans les tissus, mais surtout 
des granulations. Il a décrit, quand il s'agit de la forme des bactéries dans les cultures: 

Leur forme est extrêmement variable. Un même microorganisme .peut successivement et suivant les milieux 
de culture, se présenter sous l'apparence de microcoque, de bacille, ou de filaments atteignant une grande longueur, 

Ceci prouve que, comme dans le cas des microzymas de Béchamp étudié antér~eu
rement, Portier n'a pas précisé suffisamment la qualité et l'origine des objets q~'il a 
observés dans l'examen direct des tissus. Ce ne sont pas les organites haltères qui ont 
donné naissance aux cultures qu'il a obtenues, mais des granulations qui sont l'équiv~lent 
des microzymas de Béehamp et, comme nature, les granulations du colibacille orgaruque, 
agents actifs de la fonction colibacill-aire. 

Comme je l'ai démontré plus haut, ces granulations n'ont rien de commun avec 
l'organite haltère et par conséquent avec les mitochondries qui ne sont que des fragments 
et débris informes de ce dernier et du réseau cytoplasmique qu'il constitue. Quand ~u.x 
formes bacillaire et filamenteuse des cultures, elles sont les formes de transformati~n 
des granulations colibacillaires, transformations bien expliquées dans ce volume et déJà 
dans le premier volume de cet ouvrage. 

Les objets observés directement par P.or-tiern'ont donc aucun contact aveclesmitochon: 
dries, et les discussions qui ont eu lieu à ce sujet ne pouvaient aboutir à aucun résultat : 

1 ° Parce que, des deux oêtés, @n discutait sur deux objects totalement différents , 
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20 Parce que l'un des deux objets~ les mitochondries, n'ont pas d'existence réelle, 
~t qu'on leur a attribué des propriétés qu'elles n'ont pas; 

30 Parce que l'objet réel qui, seul, aurait dû faire l'objet de la discussion, l'organite 
haltère, était encore inconnu ; 

40 Parce que les objets observés par Portier étaient les éléments du colibacille 
organique (fibrinferment), c'est-à-dire les éléments actifs de la fonction colibacillaire, 
éléments dont la qualité était encore inconnue. 

Comment, dans ces conditions d'obscurité, une telle discussion aurait-elle pu aboutir 
à un résultat satisfaisant? C'est là un exemple qui montre que, dans l'état encore arriéré 
où se trouve la biologie générale, et surtout la bactériologie, il convient de n'abor,der 
de telles discussions qu'avec la plus grande prudence. 

* 
* * 

A la demande de la Société de biologie, MM. L. Martin et Marcho11x, de l'Institut 
Pasteur, furent désignés pour effectuer, contradictoirement avec MM. Portier et B. Bierry, 
des expériences de contrôle. Celles-ci aboutirent à la rédaction des conclusions suivantes 
(Soc. de Biol. 1919) : 

1° Le transport de morceaux d'organes d'un animal dans les milieux de culture est toujours difficile à réaliser 
avec une asepsie constante. C'est une des opérations les plus délicates de la bactériologie. 

Zo On n'obtient généralement pas de culture en fartant d'organes sains quand, pour ,ensemencer les milieux, 
.on se sert de pulpe de testicule recueillie au moyen d un tube effilé de Pasteur. 

3° On peut rencontrer, dans des proportions gui, pour être fixées, exigeraient un nombre :considérable d'expé
riences, des microbes dans les testicules, quand on opère avec des organes entiers ou des fr~~ments volumineux. 
La présence de ces microbes dans les testicules n'est pas un fait constant, il est impossible d'affirmer leur existence 
à l'état normal. 

Il parait que Portier reconnut lui-même que ces conclusions étaient fondées. 
J'estime que les conclusions de ce procès-verbal sont des affirmations inexactes, 

d~nuées de toute précision, et qu'elles démontrent au contraire l'exactitude des résultats 
des expériences de Por.tier. Examinons ees trois conclusions avec soin. 

P~EMltRE CONC-LUSION. - J'estime que c'est prendre les hommes de science pour des 
gens bien maladroits et bien peu intelligents que de prétendre difficile à réaliser le 
transport aseptique d'un morceau d'organe dans un milieu de culture, opération qu'un 
garçon de laboratoire bien éduqué réussit dix fois sur dix. 
. . Cette objection est fausse et sans valeur. Pour la démontrer fausse, il suffit de sté

riliser à 120 ou 130° un testicule ou un morceau de foie et de pratiquer avec eux 25 ense
me~ceme~t~ en bouillon ou sur gélose avec les p11écautions usuelles. Les 25 essais resteront 
stériles. Si Je l'affirme, c'est parce que je l'ai fait . 
. . Cette première conclusion est le cliché commode et usuel imaginé p(}ur jeter la sus

picion sur les résultats opposés aux dogmes pastoriens. Que ceux qui doutent vérifient 
eux-mên:i-es et ils jugeront. 

~'ailleurs, la même 0-bjection, qui est bien le cliché habituel, av:ait déjà été faite t Galip_pe en 1887, quand il démontra que la culture de fragments extraits aseptiquement 
végetaux sains, tels que carottes, navets, radis, céleri-rave, choux, etc, donne naissance 

à des cultures bactériennes, et cela avec 100 % de ré.ussite dans certaines ,géries; il avait 
répondu à cette objection _par l'expérience suivante que je relate textuellement (23. p. 559) : 

un Po!1r détenniner la proportion des causes d'erreur introduîtes dans ce genre d'expériences, j'ai ensemencé 
gan ~rta1n(p'!0 mbre cle tubes renfermant les liquides de culture dont je me sers habituellement avec des corps inor-

iques terre ponce) stérilisés par la chaleur. 
pierr Mon exfj'nence a porté sur 79 tubes. J'ai introduit dans un grand nombre de tubes plusieurs fr~ments de 
coure rnce. 1 en i:ésulte que j'ai dû ouvrir le ffacon qui renfennait ces fragments J?IUs de cent soixante fois dans le 
fertiÎ j mo.n e~pénence. Celle-ci a été faite le 19 juillet dernier. A ce jour (15 octobre), aucun tube ne s'est montré 
dérahÏ e sais bien que, dans l'ensemencement de fragments de végétaux, les causes d'erreur sont un peu plus consi
aemen:s par c~ que (es manipulations sont plus longues. Néanmoins, je suîs convaincu qu'en opérant très soigneu-

' on doit rédwre à une proportion négligeable les causes d'erreur inhérentes à toute .expérience analogue. 

sen Ap~ès de tell~s démonstrations, la question est jugée et tout expérimentateur de bon 
tells esti~er:3- qu'il faut être bien pauvre en motifs de critique sérieux: pour formuler de 
quee~ 0bJe?t1ons qui n'ont même pas la moindre apparence de vraisemblance et ne sont 

e -vaines tentatives de sauvetage des dogmes pastoriens. 

* * * 
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DEUXltME CONCLUSION.- J'estime également que la deuxième conclusion du rapport 
n'a pas été rédigée comme elle eftt dû l'être. Pourquoi, au lieu de dire : on n'obtient géné
ralement pas de cultore, ce qui signifie qu'on a fait un certain nombre d'essais, n'avoir 
pas spécifié exactement : « dans x cas sur y essais, on a obtenu un résultat positif ou 
négatif »? 

Pourquoi, d'autres part, avoir pratiqué l'opération de prélèvement avec un tube 
de verre effilé de Pasteur qui, très fragile, ne permet pas de dilacérer l'organe avant 
d'aspirer, au lieu d'employer un trocart méta11ique stérile monté spécialement pour 
permettre cette dilacération préalable, opération qui est indispensable pour recueillir 
une quantité suffisante de substance bien pulpée. Faite de cette façon, l'opération donne 
100 % de résultats positifs. 

Avec une pipette de verre, on ne recueille qu'un peu de lymphe très souvent trop 
pauvre en éléments figurés pour donner naissance à une culture bactérienne. Pour obtenir 
une culture, il faut d'abord pratiquer un pulpage soigneux au centre de l'organe avec un 
instrument spécial, puis prélever ensuite suffisamment de pulpe avec une pipette. C'est de 
l'absence de cette précaution que résulte le résultat négatif de certains ensemencements. 

Malgré le très mauvais procédé employé, il reste néanmoins que, même dans ce 
cas, il y a eu des résultats positifs et que ceux-ci suffisent pour affirmer l'exactitude 
des résultats de Portier. 

Cette deuxième conclusion du procès-verbal signifie seulement que le contrôle s'est 
montré impuissant à déceler avec sûreté, dans un organe qui les contient toujours et 
normalement par milliards, des bactéries qui sont la forme micrococcique du colibacille 
organique. 

* 
* * 

TROISltME CONCLUSION. - A qui fera-t-on croire qu'il faut un nombre considérable 
d'expériences pour fixer la proportion des cas dans lesquels on rencontre des microbes 
dans les testicules déposés dans u11: milieu de culture quand on opère avec des organes 
entiers? 20 et même 10 expériences suffisaient pour entrainer une conclusion décisive. 
Mais, pour que celle-ci soit valable, ce n'est pas seulement dans le milieu de culture qu'il 
faut chercher les bactéries, c'est également au centre du testicule ou de l'organe. 

Je conteste formellement que la présence de ces microbes dans les testicules n'est 
pas un fait constant et qu'il est Impossible d'affirmer leur existence à l'état normal. Je 
conteste formellement l'exactitude de cette conclusion : 

1 ° Parce que l'inclusion d'un fragment volumineux de testicule ou de foie ou d'un 
organe entier dan~ un milieu de culture, ou sur gélose, aboutit toujours, sans exception, 
à la pourriture bactérienne ; . 

2° Parce qu'un résultat identique est fourni par l'expérience de Servel (75) qui 
consiste à sacrifier un chien par saignée, puis à placer une ligature sur les vaissea~ ~u 
foie et du rein, à extraire ensuite aseptiquement ces organes et à les suspendre aus.s1tot, 
par le fil de la ligature, dans une solution d'acide chromique à 1 %, Au bout de 5 Jours, 
Servel constata que la partie périphérique des organes était durcie et normale, tan~is que 
leur partie centrale était dans un état de putréfaction manifeste, avec odeur f ét1de, et 
montrait un grand nombre de bactéries, microcoques et bacilles. 

Cette expérience, qui date de 1814, ne comporte aucune culture, aucune manipulation 
des organes, est impeccable, n'est sujette à aucune contamination par des germes baeté· 
riens hétérogènes, à aucune critique et réussit 100 fois sur 100. Pourquoi la Comntlssio~ 
de la Société de Biologie l'a-t-elle laissée dans l'ombre et ignorée au lieu de la répéter· 

Elle n'aurait cependant pas dû ignorer que le résultat de l'expérience de Ser~el 
est un fait bien connu des histologistes qui, pour l'éviter, fixent les tissus par petits 
fragments ou tranches minces. 

En résumé, si, plongé dans un liquide bactéricide, l'acide chromique, un fragmen~ d.e 
foie, de rein ou de testicule se putréfie dans sa partie centrale, à plus forte raison subit-il 
le même sort quand on le place dans un milieu de culture favorable ; . . 

30 Je conteste formellement l'exactitude et le bien-fondé des deuxième et troisième 
conclusions en raison de l'existence de la capitale fonction colibacillaire et de la présen:e 
normale constante, dans le sang et dans tous les points de l'organisme des éléments bac · 
riens du colibacille organique, à l'état de microcoques, bacilles et masses germinatives qui 
soot les leucocytes. 
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Cette affirmation est rendue indiscutable par l'examen microscopique de la couche 
blanche qui surmonte les globules rouges après centrifugation du sang. Cette couche 
blanche est constituée, exclusivement, par les divers éléments de la fonction colibacillaire, 
c'est-à-dire du colibacille, qui sont : microcoques, bacilles, filaments mycéliens plus ou 
moins longs, hématoblastes (plaquettes), petites masses germinatives arrondies, leuco
cytes divers qui, tous, sont des éléments colibacillaires. 

Le dépôt d'une quantité suffisante de ces éléments dans un milieu de culture conve
nable est toujours suivi du développement d'une culture de colibacille, de même que la 
culture d'un fragment de caillot du lait ou de tissu pulpé est suivie de la pullulation d'une 
bactérie du groupe colibacille. 

L'existence de la capitale fonction bactérienne ou colihacillaire des êtres vivants 
est la preuve, qu'on ne peut plus discuter, de l'existence de microbes et avec plus de 
précision des éléments du colibacille en tous les points du testicule et de toute autre région 
de l'organisme d'un animal supérieur ou d'une bactérie d'une autre espèce en tous points 
de l'organisme d'un animal inférieur et d'un végétal quelconques. 

* * * 
Il est donc établi, par les observations qui précèdent, que les conclusions de ce contrôle 

des expériences de Portier sont inadmissibles, ce contrôle ayant été effectué dans des 
conditions défavorables, contraires aux règles les plus élémentaires du déterminisme et 
qui, par conséquent, lui enlèvent toute valeur et le rendent complètement illusoire. 

Tellement illusoire que ces conclusions n'osent même pas nier l'existence normale 
de bactéries dans l'organisme sain et qu'elles se bornent à prétendre cc qu'il est impossible 
d'affirmer leur existence à l'état normal ». 

Il saute aux yeux que cette conclusion n'a d'autre but que de jeter le doute dans 
les esprits et la suspicion sur les résultats des expériences de Portier. 

Mais un autre résultat, celui-là certain, a été acquis ; il résulte des termes mêmes 
des. conclusions du rapport que nous venons d'étudier : c'est que deux bactériologistes 
énunents comme MM. les Professeurs Martin et Marchoux n'ont pas réussi, dans leurs 
expériences, à obtenir des cultures bactériennes en cultivant des tissus d'animaux bourrés 
d'une quantité énorme des éléments bactériens du colibacille dont la présence est normale, 
constante, ce dernier étant un élément constituant de l'organisme animal et l'agent actif 
de la fonction colibacillaire d'importance aussi capitale que la respiration et la circulation 
du sang. 

V_oilà où la défense du faux dogme pastorien de l'asepsie des organismes vivants a 
condurt MM. les Professeurs ltlartin et Mareboux. 

_Devant de tels faits, il faut se demander pendant combien de t emps encore on va 
contmuer à empoisonner la science avec de tels procédés. 

* 
* * 

Relativement aux résultats des expériences de Portier, je concluerai, à la suite de 
cet examen critique : 

1 ° Que les faits observés et publiés par Portier sont exacts ; 
2o Que les microorganismes, dont il a obtenu des cultures par ensemencement de 

parcelles de tissus animaux vivants, n'ont pas de rapport avec les mitochondries, mais sef 1m?nt. avec les éléments actifs de la fonction bactérienne des êtres vivants, fonction 
co 1 ac11la1re des animaux supérieurs · 
é 3o Que les mitochondries n'aya~t pas d'existence _réelle et n'étant qu? les dé~r~s 
d~a[8 et mf?rmes ~u ~éseau cyf:oplasmi~ue et d_e ~'orgarute constructeur halt?re, cel1;11-c1, 

oprm~ tres particulière et déJà orgamsé, se distmgue nettement des bactéries cultivées 
par ortier · 
d 1'40 .Q1:1e', ?n conséquence, la discussion qui a eu lieu à la Société de Biologie au sujet s:r :ssunila~10n d~s .mitochondries aux bactéries était inopportune parce qu'elle a p~rté 
ch e1:1x obJ_ets differents : sur l'organite constructeur haltère d'une part ou les rruto
or ond_ries qui en sont les débris et, d'autre part, sur les éléments bactériens du colibacille 
Pogatinique auxquels correspondent exclusivement les microorganismes cultivés par 

r er et 'il . • qu a appelés « symbiotes >i ; 
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50 Que ces éléments ne sont pas des symbiotes, mais bien l'un des deux organites 
élémentaires constituant l'organisme animal, c'est-à-dire celui qui est l'agent actif de 
la capitale fonction bactérienne des êtres vivants. 

Le deuxième organite constructeur des êtres vivants, dont l'existence a échappé à 
Portier et à tous les cytologistes, l'organite haltère, formateur de la ceIJule, est également 
de nature bactérienne, se multiplie comme une autre bactérie, devenant bacille de Koch, 
ou bacil1e cancérisant, tout en gardant sa forme haltère quand ses propriétés sont altérées. 

* * * 
Relativement au contrôle des résultats des expériences de Portier par la Commission 

de la Société de Biologie, je concluerai : 
Le contrôle des expériences de Portier a été fait par des procédés et dans des conditions 

inadmissibles, et les conclusions de ce contrôle ont été rédigées d'une façon si vague qu'elles 
ne démontrent que la volonté d'en écarter toute précision et de jeter la suspicion sur les 
faits contrôlés. 

Un tel procédé est une tentative pour dissimuler envers et contre tous l'erreur énorme 
et néfaste des deux dogmes pastoriens, erreur cependant amplement démontrée par 
Béebamp depuis plus de soixante ans. 

Pattire une fois de plus l'attention des lecteurs. sur l'extrême gravité de telles tenta· 
tives de maintenir dans la science des erreurs aussi énormes, néfastes pour l'intérêt général 
de toutes les nations, néfastes pour les progrès de la science et pour la lutte contre les 
maladies les plus redoutables de l'homme~ Qu'on lise dans ce livre ce qui concerne l'épi
démiolgie, la diphtérie, les maladies éruptives, la poliomyélite infantile, les erreurs de 1~ 
bactériologie, et on se rendra compte de la lourde responsabilité qui incombe à ceux qm 
se livrent à de telles tentatives contre l'intérêt public. 

La démonstration de la nature bactérienne de l'organisme animal, celle de l'existence 
de la capitale fonction colibacillaire ou fonction bactérienne générale des êtres vivant~, 
animaux et végétaux, réalisent la destruction définitive du dogme pastorien de l'asepsie 
des êtres vivants, dogme qui est, fâcheusement pour l'école qui tend encore de le sauver, 
exactement le contrepied de la vérité, la négation même de la nature des êtres vivants. 

Il était fatal qu'un jour viendrait où cette erreur capitale serait dévoilée et provoque· 
rait l'écroulement des dogmes néfastes. . 

Quoi que puissent faire maintenant les défenseurs de ces dogmes, ils seront impms· 
sants à les rétablir. 

Les faits, la vérité, sont maintenant connus, la lumière est faite, e-t le bon chemin 
est ouvert : d'autres s'y engageront. 

* * * 
Je terminerai cette histoire- de l'opposition systématique de l'école pa"3tOl'ienne contre 

tout ce qui pouvait démontrer la fausseté des dogmes pastoriens en exposant la l~tte 
qui a été engagée depuis 1926 contre les résultats de cet ouvrage et contre leur p~blica· 
tion, lutte qui a pris un caractère nouveau : la suppression de la liberté d'opllllOD et 
de publication. 

* * * 

V. L'éTRANGLEMENT DE LA LIBERTt D'OPINION 
DE DISCUSSION ET DE PUBLICATION SCIENTIFIQUES EN FRANCE 

LES MOTIFS RÉELS QUI L'ONT PROVOQUÉ-
SON ACTION NÉ-FASTE POUR L'INTi€R~T GÉ-NÉ-RAL, POUR LES PROGRb DE LA SCIENCf. 

POUR LA LUTTE CONTRE LES MALADIES ET POUR L'INFLUENCE DE LA SCIENCE 
ET DE LA PENSÉE FRANÇAISE A L'ÉTRANGER 

Depuis bientôt vingt ans, des actes ina-v;ouables, inadmissibles, ont été commis, qui 
ont porté- un grave préjudice à l'intérêt général de la science et, en particl:11ier, à la ~te 
contre les maladies; ils démontrent un tel avilissement de l'esprit français qw'il est nec~ 
saire de les faire connaître au public et, notamment~ au monde médical. 
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Pour cela, nous allons examiner successivement : 
10 Les manœuvres contre la liberté d'opinion, de discussion et de publication 

scientifiques ; 
20 L'influence de la suppression de cette liberté sur l'intérêt général de la science, et 

l'action des dogmes faux sur l'influence de la science et de la pensée française dans le monde. 

* * * 

1° La liberté d'opinion, de discussion et de publication scientifiques 

Qu'on essaie de supprimer· la liberté d'opinion et de publication dans les journaux 
politiques quotidiens et tous les journalistes et le public se d:resseront comme un seul 
homme pour rétablir la liberté. Quand il s'agit de la science, il en va tout autrement. 

Quand, en 1926, j'ai voulu publier à l'Académie des Sciences et dans d'autres Sociétés 
savantes les résultats des recherches faisant l'objet du premier volume de l'ouvrage : 
Constitution des organismes animaux et végétaux ; causes des maladies qui les atteignent, 
on a fait refuser cette publication. 

En plus, on a fait passer un mot d'ordre aux principaux journaux médicaux pour 
interdire toute publicité sur mes recherches. En un mot, on a étranglé la liberté d'opinion, 
de discussion et de publication et, signe de l'aveulissement général des esprits, pas un 
homme de science ne s'est élevé, ni à l'Académie des Sciences, ni à l'Académie de Médecine, 
ni à la Société de Biologie, pour protester contre l'étranglement de cette liberté. On a 
établi la conspiration du silence. 

Qui a déclanché cette campagne honteuse contre la liberté d'opinion et contre l'intérêt 
général de la science ? 

C'est le Professeur Roux, directeur de l'Institut Pasteur, secondé dans cette tâche 
par un secrétaire perpétuel de l'Académie des· Sciences complaisant et in-compétent. 

Le lecteur se demandera certainement : quel était le mobile qui poussait le Profes
seur Roux, directeur de l'Institut Pasteur, à agir ainsi? 

Ce mobile, le voici : 
C'était la défense des dogmes pastoriens qu'on sait pertinemment faux, même dans 

cet Institut, dogmes qu'on veut maintenir envers et contre tous, contre l'intérêt général f e l'~umanité, contre l'intérêt et le progrès de la science, contre la vérité et même contre 
.a raison, cela pour empêcher ou retarder le plus longtemps possible, l'écroulement d'un 
echafau1age branlant, dont les bases fondamentales sont fausses. 

Et 1~ fa._Ilait essayer de défendre ces dogmes parce que le livre que je venais de publier 
les dé~rwsa1t en établissant : que les êtres vivants, animaux et végétaux, sont de nature 
hactér1e~e.; que les virus bactériens des· maladies infectieuses hétérogènes ont leur 
source ongmelle dans l'organisme des êtres vivants et surtout dans des végétaux qui, 
P.0ur la plupart, sont des aliments de l'homme ; enfin, que de nombreuses maladies bacté
riennes ont un développement autogène. 

. Ces notions nouvelles avaient été établies avec un déterminisme précis, progressif, 
q?I l~s rendait indiscutables. Aussi, n'essaya-t-on même pas de les discuter. Ce qui avait 
reuss1 contre d'autres ne pouvait pas réussir cette fois, car le danger était beaucoup plus 
grand. On se rallia donc au procédé de l'étouffement. 

~e progrès de la science, l'intérêt général, l'intérêt des malades, balançoires que tout 
fi8}a, une seule chose compte, l'intérêt matériel d'un Institut et, pour soutenir cet intérêt, 
l auét. à tout prix maintenir les faux dogmes pastoriens, c'est-à-dire l'erreur, et combattre av r1té. 

i . ~~'on ne cr?ie pas surtout que c'est d'une question d'.'ordre scientifique qu'il s'agit 
ci· , e~t ~xclus1vement d'une question d'intérêt matériel. 
Past J ai vamement, par des démarches et des visites, notamment au directeur- de rinstitut 
Je ?ll!, essayé d'obtenir une explication, un éclaircissement, voire même une critique. 

\~1 _tr?uvé. devant moi que des gens qui fuyaient toute discussion. 
J'a . ais J'avaI.s ~eux à faire qu'à perdre mon temps à batailler avec de tels adversaires. 
do;ais ~evan~ m?1 une perspective pleine de promesses et qui, je pouvais l'espérer, me 
être erait la v1ct~ue, même contre la conspiration du silence, et si puissants que pussent 

mes adversaires. 

* * * 
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En 1936, je publiais un deuxième volume, dans lequel je démontrais fausse une partie 
des conclusions de Villemin et où était fournie une nouvelle preuve péremptoire de Ja 
fausseté du dogme pastorien de l'asepsie des organismes vivants par la démonstration de 
la nature et de l'origine autogène du bacille de Koelt et du développement autogène de 
la tuberculose. 

Par une lettre en date du 17 octobre 1936, adressée au Secrétaire général de!' Académie 
de Médecine, le Professeur Aehard, je lui demandais de faire connaitre moi-même ces 
résultats à l'Académie par un court mémoire dont le texte était joint à la lettre. 

Comme suite à cette lettre, je faisais, le 10 novembre, à mon laboratoire du Muséum, 
devant quatre membres de J>Académie faisant partie de la Commission de la tuberculose 
de cette société savante, les Professeurs Bezançoo, Roussy, Sergent et le Docteur Rist, 
un exposé de la question avec projections à l'appui. Ils ne firent pas une seule objection 
aux faits qui leur furent exposés. 

Je les fis ainsi assister, je peux le dire, par les projections des photographies exposées 
dans le deuxième volume de cet ouvrage, à la naissance du bacille de Koch et à sa forma
tion par les cellules embryonnaires du tissu tuberculeux. 

Je n'ai pas eu connaissance que mes quatre auditeurs aient fait à l'Académie un 
rapport quelconque pour la renseigner sur les faits que je leur avais exposés. 

Dans ces conditions, j'ai adressé au Secrétaire général de l'Académie la lettre suivante: 

Le Docteur J. Tissot, professeur de Physiologie générale au Muséum national 
d'Histoire naturelle, 

à M. le ~r~fesseur Achard, membre de l'Institut, secrétaire général de l'Académie 
de Médecine. 

Paris, le 18 novembre 1936. 
Monsieur le Secrétaire général, 

Par ma lettre du 17 octobre 1936 et dans la courte communication qui y était jointe, j'ai exposé les résultats 
des longues et patientes recherches que j'ai effectuées sur la nature et l'origine de la tuber;ulose et du bacille de 
Koch et j'ai proposé de faire connaître ces résultats à l'Académie de Médecine. 

Le 10 novembre, devant une commission de l'Académie composée de MM. Bezançon, Rist, Roussy, Sergent! 
j'ai exposé les démonstrations et les preuves photographiées des faits énumérés dans ma communication; celles-ci 
sont contenues dans un volume que j ai remis à chacun d'eux. 

Ne pouvant différer plus longtemps de faire connaître publiquement ces résultats pour les soumettre au contrôle 
des hommes de science, je viens vous demander de bien vouloir me faire connaître la réponse de l'Académie à ma 
proposition. . , 

Je tiens à préciser que les résultats que je présente n'engagent que ma seule responsabilité et que le fait den 
accepter la publication ne constitue pour l'Académie aucune approbation et ne préjuge en rien de leur valeur.d!vfa 
proposition n'a pour but que de faire connaître et soumettre au contr6le des hommes de science les résultats , un 
travail scientifique totalement désintéressé qui, j'en fournis les preuves, font réaliser un notable progrès a la 
connaissance de la nature et des causes d'un Réau social: la tuberculose. . 

J'ai estimé devoir, en premier lieu, présenter ces résultats à l'Académie de Médecine dont le but ~sentie! 
est la diffusion et le contrôle des travaux scientifiques qui ont en vue le progrès de la lutte contre les maladies. 

Veuillez agréer, Monsieur le Secrétaire général, l'assurance de ma considération distinguée. 

* 
* * 

En réponse à cette lettre, je recevais la suivante : 

ACADÉMIE DE MÉDECINE 
16, rue Bonaparte (V[e) 

Monsieur et honoré Collègue, 
Paris, le 20 novembre 1936. 

Le travail que vous avez adressé à l'Académie a été, conformément au règlement, soumis à l'examen du Conseil 
d'Administration. ·t 

En raison même de l'importance des découvertes que vous annoncez, le Conseil a estimé qu'il ne pouvai 
conclure à sa publication sans avoir été à même de vérifier ces faits. · n 

Or, il n'a pas les moyens de recherche qui seraient nécessaires, de sorte qu'il n'a pu que donner une condusio 
négative à votre demande. 

Veuillez agréer, Monsieur et honoré Collègue, l'expression de ma considération distinguée. 

Le Secrétaire génlral, 
M. le professeur TISSOT, Ch. ACHARD. 
Muséum d'Histoire naturelle, 

7, rue Cuvier. 
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Ainsi, strictement d'après le texte do cette lettre, l'Académie de Médecine no pos
séderait pas les moyens de recherches nl!cessalres à la vérification des laits qui lui sont 
soumJs. 

J'objecte à cette affirmation qu'elle possède précisément une série de commissions, 
toutes spécialisées, qu'elle charge fréquemment de missions de ce genre, et qu'il me semble 
que si, à la suite de ma demande de communication à l'Académie, quatre membres de la 
Commission de la tuberculose sont venus entendre dans mon laboratoire l'exposé de mes 
recherches sur le bacille de Koch, c'est précisément en vue d'une telle vérification qu'ils 
pouvaient d'ailleurs compléter par le seul examen microscopique de mes préparations, 
examen pour lequel ils étaient tous spécialisés. L'Académie a donc bien, réellement, été 
mise en mesure de vérifier les découvertes annoncées et cette vérification a en somme 
bien été faite par quatre membres de sa commission de la tuberculose. 

C'est dans de telles conditions quo l'Académie de Médecine a pris cette décision 
étonnante: 

, Que c'est précisément en raison même de l'importance des découvertes que j'ai 
annoncées qu'elle n'a pu que donner une conclusion négative à ma demande de commu
nication à l'Académie. » 

Cela signifie-t-il, en prenant à la lettre cette réponse, quo l'Académie de Médecine 
est obligée de refuser la communication de toutes les découvertes scientifiques importantes 
parce qu'elle n'est pas en mesure de les vérifier et que en conséquence, elle n'autorise que 
les communications sans importance? Il suffit d'invoquer contre la décision prise par 
l'Académie le fait établi dans toutes les sociétés savantes que les auteurs des publications 
seuls, et non ces sociétés, sont responsables de ce qu'ils publient. 

D'ailleurs, l'Académie de Médecine a bien publié jadis et sans les contrôler le moins 
du monde, les fausses conclusions de Villemin sur l'origine et la nature du bacille de Koch 
et de la tuberculose, conclusions qui ont eu une influence néfaste sur les recherches ulté
rieures concernant cette maladie et notamment sur la thérapeutique anti-bacillaire par 
des produits chimiques qui lui a été opposée, la créosote qui a fait tant de victimes, par 
exemple. 

A cc moment, l'Académie de Médecine s'est honorée en laissant toute liberté de 
publication aux contradicteurs de Villemin tels que Pidoux, et plus tard, à ceux de 
Pasteur. Mais, depuis, une nouvelle méthode a apparu, introduite dans toutes les sociétés 
savantes par l'école pastorienne et innovée par le Professeur Roux : l'étouffement de 
toutes les notions nouvelles qui portent atteinte aux faux dogmes pastoriens. 

La comédie qui s'est jouée en 1936 à l'Académie de Médecine n'est que la répétition, 
provoquée par l'école pastorienne, de celle qui s'est jouée en 1926 à l'Académie des Sciences 
et à ~a S?ciété de Biologie, à l'occasion de la publication du premier volume de cet ouvrage, 
publication qui renouvelait la destruction des dogmes pastoriens, une première fois 
opérée. par Frémy et Béchamp et une seconde fois par Portier. 
d'f AJoutons que pas une seule voix ne s'est élevée à l'Académie de Médecine pour 
e endre la liberté d'opinion et de publication. 

Et c'est notre pays, où l'on étrangle ainsi la liberté d'opinion scientifique, qu'on 
présent~ co;111me étant le flambeau de la liberté en général, celui de la liberté d'opinion 
en part1cuher, et celui du progrès scientifique. En réalité, les académies qui tiennent 
ce flamb~au l'ont transformé en un éteignoir du progrès scientifique. 

à 
Ce l.1vre, qui pénétrera dans toutes les parties du monde éclairera l'opinion mondiale 

ce SUJet. 
Est-ce que, dans notre pays, pas une seule voix, pas une seule autorité ne se lèvera 

pour protester contre des procédés aussi bas, aussi condamnables et pour instituer enfin 
un contrôle des procédés thérapeutiques inadmissibles actuellement employés? 

* * * 
d' En France, on ne pardonne pas à un homme de science d'avoir découvert ce que 
euautres n'o~t pas réussi à voir pendant 20 ou 30 ans de recherches, bien que l'ayant 
F pre~que Journellement sous les yeux. Chez nous, une telle découverte faite par un 

rançai~ déchaine la haine, tandis qu'on se pâme d'admiration devant les travaux d'étranf:f qu_i ne réalisent qu'un très minime progrès scientifique, souvent aucun et même 
roduisent quelquefois chez nous des méthodes thérapeutiques empiriques et funestes. 
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Voici la preuve que je n'exagère pas : un jeune biologiste, à qui fut confiée par son 
maitre la mission de démontrer l'absurdité de mes conclusions sur la nature et l'origine 
du bacille de Koch, eut la naïveté d'écrire, dans son attaque (Refl. gén. des Sciences, 
3 mars 1937) : 

Il est difficile d·admettre qu·une même technique, appliquée au même matériel, ait montré au seul M. Tiaaot 
des faits nouveaux qu'une coïncidence singulière, très troublante et vraiment inexplicable, aurait laissé échapper 
à la totalité de ses prédécesseurs. 

Ce cri de protestation contre celui qui a découvert ce que les autres n'ont pas vu, 
montre bien que c'est une chose qu'on ne pardonne pas en France. Est-ce donc cette 
fois de l'indignation que va soulever ce présent volume parce que j'ai vu ce que des milliers 
de médecins de tous les pays, notamment des instituts Pasteur, n'ont pas vu et ont même 
nié : la constitution du virus et de la fausse membrane diphtérique par les Cladosporium 
herbarum et d'autres hyphomycètes des céréales, la multiplicité des virus diphtériques, 
l'hyphomycète virus réel de la syphilis que j'ai isolé, la nature exacte du fibrinferment 
qui est la forme micrococcique du colibacille organique, la fonction capitale colibacillaire, 
fonction bactérienne générale de tous les êtres vivants des deux règnes, dont des milliers 
de médecins ont eu les éléments en main, sous les yeux, et qu'ils n'ont cependant pas vue, 
parce qu'ils avaient l'esprit stérilisé par les faux dogmes pastoriens, la connaissance 
des deux organites élémentaires constituant les organismes vivants, la connaissance 
de l'organite haltère, organite constructeur de la cellule et des tissus, l'erreur des mito
chondries, etc. 

• • * 

A ce moment, deux hommes seulement, deux de mes Collègues du Muséum, se so~t 
élevés contre l'attitude des sociétés savantes, non pas pour soutenir ma cause, mais 
seulement pour protester contre l'étranglement de la liberté d'opinion et de publica~ion 
scientifiques. Leur geste les honore d'autant plus qu'ils ont été les seuls à en avoir le 
courage. 

D'une part, P. Rivet, Professeur d'Anthropologie au Muséum demanda l'organisation 
au grand amphithéâtre du Muséum d'une conférence dans laquelle j'exposerais l'orig~e 
autogène du baciJJe de Koch et le développement autogène de la tuberculose et où serait 
invitée toute l'élite scientifique de Paris. , . 

D'autre part, R. Anthony, Professeur d'Anatomie comparée au Muséum, m ouvrit 
les colonnes de la Reflue Général,e des Sciences, et fit, de son côté, une conférence à la 
Sorbonne pour lutter contre les dogmes scientifiques en général et contre l'étranglement 
de la liberté d'opinion. . 

A la fin de ma conférence du Muséum, le 25 février 1937, un auditeur descendit au 
bas de l'amphithéâtre et demanda la parole « pour prouver en cinq minutes, dit-il, qu~ 
les recherches que je venais d'exposer, n'étaient « que de la cochonnerie (sic) », ce qm 
provoqua les protestations de l'auditoire. Très calme, je me bornai à demander d'abor~, 
à cet auditeur, s'il avait lu mon livre, question à laquelle, très embarrassé, il répondit 
naïvement : « Je ne l'ai pas lu, je l'ai seulement feuilleté », réponse qui souleva une 
nouvelle protestation de l'auditoire, et qui suffisait pour faire juger le caractère de la 
rrùssion dont il était chargé. . 

J'ajoute que cet auditew·, ainsi qu'un autre qui l'accompagnait, faisaient par~1~ du 
personnel de l'Institut dont il a été question plus haut, et qu'un fort groupe d'ele':85 

de ce même Institut l'accompagnait ; d'après des lettres que m'écrivirent, dès le le!1dem~in, 
des auditeurs, ces élèves, groupés de telle façon que la préparation d'une m~festation 
d'hostilité était manifeste, se faisaient remarquer par des hurlements avec le pomg tend~. 

Un auditeur, le Docteur Fougerat, écrivait au directeur de l'un des plus gran 5 

journaux médicaux : 
• .. Cette explosion de sectarisme m'a suffoqué, c'est la haine qui crispait les visages contre ce grand '!'odeste 

qu'est Tissot, une vraie bande de sauvages déchaînés, jusqu'au pacifique Y .. • qui se faisait remarquer par sa ~~olence, 
brandissant son parapluie, comme un tomahawk. u'à 

Et cette explosion de haine m'a immédiatement donné conviction: Tissot touche à autre chose qpts 
une question scientifique ; à des intérêts matériels considérables qui seraient ruinés si ses conce 
s'avéraient réels. . l'b me 

Vous pouvez être sOr que la conspiration du silence va redoubler et que tout sera fait pour hi:iser 0 11! t' 
En des matières où seules l'étude, la discussion courtoise et exhaustive, dans l'amour de la vénté, devraien' 

oui seules, avoir droit de cité et de conclusion, c'est du propre. 
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Les craintes de l'auteur de cette lettre étaient exagérées. Il n'est au pouvoir de 
personne de me briser, car aucun autre mobile ne me guide que le progrès de la science 
et l'intérêt de l'humanité et, d'autre part, je ne suis pas de ceux qui faiblissent et qui 
se découragent. 

Le contenu de ce livre en est la meilJeure preuve que je puisse administrer. 

* * * 

Mon coJJègue Anthony m'ayant ouvert les colonnes de la Re'1ue Générale des Sciences, 
j'y exposai les résultats de mes recherches sur l 'origine et la nature du bacilJe de Koch 
et de la tuberculose (deuxième volume). 

La campagne d'étoufîement suivit immédiatement contre Anthony et contre moi. 
Un biologiste, Professeur à la Sorbonne, fut chargé de pratiquer cet étouffement. Il en 
chargea à son tour un chef des travaux de son laboratoire, le jeune biologist e cité plus 
haut, encore peu expert dans l'art de la critique, qui essaya de démontrer l'absurdité 
de mes conclusions sur la tuberculose. 

Il a écrit un long article dans le même journal (83) dans lequel il n'a démontré que 
deux choses: son incompétence en la matière et son manque d'esprit critique. Les critiques 
qu'il a formulées ne méritent pas de prendre place ici. J e les ai réfutées comme il convient 
dans la Reciue Générale des Sciences (78). 

Dans cette réfutation, j'ai dû, sans le nommer, mettre en cause le maitre de ce jeune 
biologiste pour apprendre à tous deux en quoi consiste l'erreur scientifique, en leur citant, 
en. exemple, l'une des plus grossières commises au cours de ce siècle. Cela l'incita, cette 
fois, à passer à l'attaque lui-même, ce qu'il fit dans un violent article de la Revue Générale 
des Sci.ences, où il écrivit notamment (7) : 

Quand on prétend observer les mitochondries à l'aide des techniques employées par M. T111ot 

d
on fait l'équivalent d'une grossière faute de calcul et tout ce qu'on en déduit est rigoureusement dépourvu 
e valeur, et ne mérite aucune discussion, ni surtout aucune publicité. 

« Ne mérite aucune discussion, ni surtout aucune publicité », voilà, naïvement avoué, 
le seul but de cette campagne dont les défenseurs des faux dogmes pastoriens avaient 
chargé ce professeur : l'étouffement. Il ajouta, de plus, que mes conclusions son$ un défi 
à la biologie contemporai ne. 

Ce présent troisième volume apprendra à ce biologiste : que les mitochondries avec 
les form~s et les propriétés qu'on leur a attribuées n'existent pas et ne correspondent qu'à 
de grossières erreurs d'observation ; qu'en conséquence, il ignorait de quoi il discutait : 

d
quo cette erreur restera l'une des plus grossières du siècle et que c'est bien elle qui est un 
éfi à la biologie contemporaine. 
t ., J'ai !édigé une réponse très précise à l'attaque de ce biologiste; elle a été composée 

e J en ai corrigé les épreuves; mais elle n'a jamais vu le jour; j'ai indiqué pourquoi, 
à la p~ge 146 de ce volume, où toute cette discussion est exposée en détail ; je n'y reviens 
pas 1c1, le but de ce chapitre étant exclusivement de montrer de quelle façon honteuse, 
scaFdaleuse, on étrangle la liberté d'opinion, de discussion et de publication scientifiques 
~~ rance, qu'on prétend être le pays de la liberté; de montrer , en outre, l'act ion immorale 

une part, anti-française d'autre part, de ceux qui ne craignent pas de se livrer à de telles 
:anœuvres exclusivement pour perpétuer des dogmes néfastes qu'ils savent faux et cela 

ans le s~ul bu.t de protéger des intérêts matériels. 
d ~~ dis action anti-française parce que, en cherchant à perpétuer ces dogmes faux, 

éfi~t1vement détruits dans ce livre et que le monde entier doit connaître périmés d 'ici 
rl~é'tlls causent un tort considérable à l'infl uence de la science et de la pensée française 

ranger. 
é C'est la science française qui a introduit et propagé dans le monde entier les erreurs 
normes et néfastes des dogmes pastoriens : c'est elle-même qui doit rétablir la vérité. 

sui .Cette lutte acharnée contre mes efforts pour faire connait re cette vérité s'est pour
a vie partout? continuellement, jusqu'à ce jour et jusque dans le Muséum par des cam

~res d.e dén!gremen~ entreprises dans le but de m'isoler, de décourager tout travailleur 
à la a~~:û1 désiré étudier dans mon laboratoire, en un mot dans le but de me condamner t té en !11~ privant de toute aide. 

es Comnuss10ns de la Caisse des Recherches scientifiques, notamment celles de 
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Biologie et de Médecine expérimentale étaient prévenues contre moi, ainsi quo le directeur 
de la Caisse des Recherches; chaque demande que je formulais était rejetée; on me rerusait 
un aide technique, mais on en octroyait plusieurs à des gens qui ne s'en servaient que 
pour établir une façade trompeuse, ou à des étrangers qui ne s'en servaient même pas 1 

La Caisse des Recherches, faite pour favoriser la recherche scientifique l quelle 
dérision! Elle a été surtout un instrument d'influence entre certaines mains, un instrument 
utilisé surtout pour servir, non pas la science, mais des intérêts particuliers; elle est l'une 
des causes qui ont fait disparaître la liberté d'esprit de ceux qui se livrent à la recherche 
scientifique. 

Malgré cette lutte acharnée contre moi, on n'a pas réussi à m'atteindre. On a certaine
ment réussi à m'empêcher de développer ce que contient ce livre avec toute l'envergure 
qui convenait, notamment pour la recherche et le contrôle de la source originelle des 
virus des maladies infectieuses. 

Mais on ne pouvait pas arrêter mes recherches, car ce ne sont pas de grosses sommes 
d'argent, des appareils multiples de très haut prix, de très grands laboratoires, qui sont 
nécessaires pour réaliser d'importantes découvertes. Ce qui est nécessaire c'est le désin
téressement, le bon sens, le sens critique, le labeur, la passion de la recherche scientifique 
et, surtout , la liberté d'esprit et le courage d'affirmer son opinion. 

Avec ces moyens, un homme est inattaquable. J'avais en cours d'études tout ce 
que contient ce livre, avec la certitude d'anéantir les dogmes faux qui arrêtent l'évolution 
de la science et de parvenir au grand principe qui conduira à la suppression des maladies 
infectieuses et des épidémies, maladies qui sont les plus grands ennemis de l'homme, 
typhus exanthématique, peste, diphtérie, fièvres éruptives, fièvre typhoïde, poliomy
élite, etc. 

Ce but est atteint. Voilà pourquoi j'étais et je suis inattaquable. 
La lutte pour tenter d'étouffer les notions que contient ce livre, pour tenter de per

pétuer les dogmes faux, ne désarmera certainement pas, mais elle sera impuissante con~re 
la vérité maintenant connue. Malgré cette inqualifiable lutte, et quoi que puissent f ~re 
les défenseurs des dogmes faux, dans un avenir peu éloigné, la plupart des maladies 
infectieuses et des épidémies auront disparu, cela sans utiliser ni vaccins, ni sérums et 
par une simple réglementation d'hygiène alimentaire. Je dis que ce but sera atteint dans 
un avenir peu éloigné parce que je suis certain que, parmi toutes les nations, il y en aura 
au moins une où l'influence néfaste de l'Institut que j'incrimine ici ne s'exercera pas 
et qui appliquera, pour le bien général, les principes élaborés dans ce livre . 

• * * 

Influence de la suppression de la liberté d'opinion 
et de publication sur les progrès de la Science. 

Action des dogmes faux sur l'influence de la Science 
et de la pensée française à l'étranger 

II est évident que la lutte acharnée poursuivie contre les résultats de mes recherches 
scientifiques depuis 1926 ne me vise pas personnellement et qu'elle est motivée seulement 
par la crainte que la fausseté des dogmes pastoriens, dont les défenseurs eux-mêmes 
ne doutent certainement plus, se répande dans le monde et provoque l'écroulement 
d'un édifice branlant et notamment d'une bactériologie dogmatique restée dans l'enfance 
et l'erreur. 

On ne manquera pas, dans un certain milieu scientifique, de tenter d'infl~er. sur 
l 'opinion publique en criant au scandale parce que j'attaque les dogmes et principes 
établis par Pastour ; on ne manquera pas de m'opposer sa célébrité mondiale, la grandeur 
de son œuvre, même peut-être de m'accuser d'une action anti-française. , . 

On peut tout prévoir dans notre pays où, depuis trois quarts de siècle, on a reusst 
à faire croire au monde médical et à la masse, suivant cette expression imagée « que les 
vessies sont des lanternes ». 

A ceux qui utiliseraient de pareils arguments, je répondrai ce que je vais exp~sr : 
Dans la science, ni la personnalité, ni la réputation des hommes n'ont le moin re 
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poids. Ils sont tous sujets à l'erreur, et toute erreur scientifique doit être détruite. d'où 
qu'elle provienne, et remplacée par la vérité. Prétendra-t-on, parce qu'il s'agit de Pasteur, 
que les dogmes faux et néfastes qu'il a établis doivent être respectés? 

D'autre part, suis-je le premier à combattre ces dogmes? Frémy, (Jlaude Bernard, 
Béehamp, n'ont-ils pas déjà démontré péremptoirement leur fausseté? Ce qui est sur
prenant, c'est que, jusqu'à ce jour, on ait pu mettre l'éteignoir sur les démonstrations 
péremptoires de ces savants et que, dans le monde entier, on ait pu ajouter foi à ces 
dogmes faux. 

Le résultat de ces dogmes a été l'arrêt total des progrès de la lutte contre les maladies 
autogènes et hétérogènes, des progrès de la bactériologie et d'autres branches de la biologie. 
Il fallait donc nécessairement les anéantir par des démonstrations nouvelles, d'une pré
cision telle que leur défense devienne impossible. 

* * * 

II est avéré maintenant que ceux qui ont défendu e·~ perpétué les dogmes de la pans
permie atmosphérique, de l'asepsie des êtres vivants, du monomorphisme et de la contagion 
ont créé, pour ceux qui y croient, et tout d'abord pour eux-mêmes, l'impossibilité de 
parvenir à la connaissance : 

1 o De la fonction bactérienne des êtres vivants, fonction qui, pour les animaux 
supérieurs, est la fonction colibacillaire ; 

2° De la forme réelle et originelle des virus ; 
3° De la nature et de la source originelle des virus hétérogènes ; 
4° Des maladies autogènes, dûes à une déviation de la fonction bactérienne coli

bacillaire (maladies à colibacille, à streptocoque, à staphylocoque, etc.) ; 
5° De la fonction de l'organite constructeur universel dont la déviation constitue 

la tuberculose et le cancer ; 
6° De la nature des ferments des organismes animaux et végétaux ; 
7° Du mode de développement des maladies hétérogènes et des épidémies, de leurs 

causes, et des moyens de les éviter. 
Le seul dogme de l'asepsie des êtres vivants rendait impossible la connaissance de 

1:une ~uelconque de ces sept notions d'une importance si capitale et dont dépend tout 
l avemr de la lutte contre les maladies de l'homme. 

C?mment ceux qui défendent les dogmes pastoriens auraient-ils pu parvenir à la 
conn~ssance de la fonction colibacillaire des animaux puisque le dogme de l'asepsie des 
orgamsmes animaux leur interdit d'admettre qu'un élément normal et constituant de 
l'organisme puisse être de nature bactérienne? 

Com~~nt auraient-ils pu découvrir que les aliments végétaux de l'homme sont la 
s~urce or1gmelle principale des virus hétérogènes, puisque le même dogme leur interdit 
d admettre l'existence normale des bactéries chez les végétaux et leur qualité d'éléments 
constituants? 

On ne. peut donc pas contester que ces dogmes ont eu des conséquences néfastes 
pour les sciences biologiques et médicales. 
d 

1 
~ans ces conditions, ceux qui les ont perpétués jusqu'ici ont-ils servi les intérêts 

e '~fluence française dans le monde? Ces erreurs grossières que j'ai signalées ne 
pouvaient pas manquer d'être connues un jour ou l'autre, et le résultat évident des 
campagnes d'étouffement entreprises par l'Institut intéressé aurait été, inévitablement, 
que c'~st de l'étranger que serait venue la démonstration de la fausseté des dogmes 
pastoriens. 

1
1 
e fait que cette démonstration et le rétablissement des principes exacts qui doivent 

remp acer les ~rreurs sont l'œuvre de la science française, n'est-il pas plus de nature 
: developpe~ l'influence française à l'étranger que la perpétuation des erreurs grossières, 
normes, d'mfluence néfaste, dont une école française a assumé l'entière et exclusive 

responsabilité ? 
d' .E!lfin, quel ~era l'effet, sur cette influence à l'étranger de la suppression de la liberté 
n op~i°n et de d1sc_ussion scientifique en France, des tentatives d'étouffement des notions 
t~uve es pour mamtenir les dogmes faux, actes inadmissibles chez un peuple qui se 
du gue de donner l'exemple de la liberté d'esprit, de la liberté tout court, et de la recherche 

progrès scientifique ? 



CHAPITRE,.VIII 

FONCTION BACTÉRIENNE DES ~TRES VIVANTS 
FONCTION COLIBACILLAIRE CHEZ LES VERTÉBRÉS 

LE COLIBACILLE EST UN ~L~MENT CONSTITUANT NORMAL 
ET CONSTANT DE L' ORGA NISME A N I MAL 

C'EST LUI QUI Y REMPLIT LES FONCTIO NS CHIMIQUES DE NATURE FERMENTATIVE 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai déjà exposé les résultats d'une étude 
du colibacille (page 478) faite en expérimentant exclusivement sur des culLures pures 
d'origine humaine, que j'ai transformées en Citromyces et Pénicilium. 

De l'identité de ces deux formes conidiennes avec celles que l'on obtient par culture 
de la matière vivante de l'organisme humain, j'avais conclu que le colibacille de l'homme 
est une forme anormale et bactérienne de sa moisissure organique et que, par conséquent, 
les infections colibacillaires sont des maladies autogènes. 

Ces recherches ayant été publiées en 1926 (premier volume) je les ai reprises et 
complétées plus tard. Cette nouvelle étude a confirmé que le colibacille est une des formes 
de la matière vivante de l'organisme animal et établi qu'il s'y présente, non pas sous 
uno forme anormale de transformation, mais sous sa forme bactérienne normale, qu'il 
en est un él6ment constitutif constant et qu'il y exerce un rôle physiologique de tout 
premier ordre, indispensable à la manifestation et à la conservation de la vie. 

Voici les faits qui m'ont conduit à la connaissance de la nature du colibacille et 
de ses fonctions dans l'organisme animal : 

1° Le colibacille existe toujours dans l'intestin du nouveau-né immédiatement après 
la naissance et avant toute ingestion dans le tube digestif ; 

2° Le colibacille existe normalement et constamment dans le sang des animaux 
sous les deux formes bacillaire et granuleuse. 

30 Le colibacille existe normalement dans le tissu conjonctif et dans tous les organes 
des animaux ; c'est à ses éléments granuleux que les sucs de tissus doivent la propriété 
d'accélérer la coagulation du sang.; 

4° Les divers éléments du colibacille se multiplient dans le sang, le plasma ou _les 
solutions de fibrinogène purifiées ; c'est cette multiplicaLion qui entraine la coagulation 
spontanée de ces dernières ; 

50 L'une des fonctions du colibacille organique est la formation de certains éléments 
du tissu conjonctif; . 

6° Les granulations, plaquettes et bacilles, qui constituent la couche blanche qui 
surmonte les globules sanguins après centrifugation du sang oxalaté, donnent naissance 
à une culture de colibacille si on les ensemence en bouillon ; 

70 Les éléments granuleux du colibacille sont le fibrinferment ou sérozyme. Ces 
éléments ont en outre les propriétés protéolytique, glycolytique, lipolytique et d'autres 
encore. 

Voici maintenant la démonstration de ces faits : 

* 
* * 

1° Le colibacille existe toujours dans l'intestin du nouveau-né immédia
tement à la naissance et avant toute ingestion dans le tube digestif. 

Ce fait, bien connu et incontesté, constitue l'une des preuves péremptoires. de la 
fausseté des dogmes de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des organismes vivants. 
Ceux qui veulent défendre et perpétuer indéfiniment ces dogmes, ne manqueront pas 
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de prétendre que le colibacille de l'intestin du nouveau-né provient de l'intestin de la 
mère d'où il a pénétré dans le sang, puis du sang de la mère dans le sang du nouveau-né 
et de celui-ci dans l'intestin ; mais cette explication est insoutenable, car : 

10 Les défenseurs des dogmes ne peuvent considérer le colibacille de l'intestin de 
la mère que comme étant d'origine hétérogène. 

20 Ils ne peuvent pas nier que la présence du colibacille dans l'intestin de la mère 
y est constante ; 

30 Ils ne peuvent considérer le passage de ce colibacille de l'intestin dans le sang et 
réciproquement que comme un phénomène pathologique, une infection du sang ; 

40 Ils ne peuvent pas contester que la présence du colibacille dans l'intestin du 
nouveau-né, dès la première heure, et avant toute absorption de liquides et aliments 
est constante, normale ; 

50 Ils doivent donc nécessairement conclure de leur raisonnement que toujours, chez 
l'animal en gestation, il y a infection colibacillaire du sang, et que, toujours, la même 
infection colibacillaire se communique dans le sang du nouveau-né, d'où le colibacille 
passe dans l'intestin. 

Ainsi, on arrive, en invoquant les deux dogmes faux précités, à cette conclusion 
absurde qu'un phénomène constant, qui ne présente aucune exception, qui est universel, 
et qui ne peut donc être considéré que comme un phénomène normal, est quand même 
un phénomène anormal et pathologique, cela bien que les individus qui le présentent, la 
mère et le nouveau-né soient parfaitement sains, n'en souffrent nullement et conservent 
toute leur vie cette prétendue infection intestinale et sanguine par le colibacille. 

Ainsi, ce raisonnement absurde qu'on n'aurait pas manqué de faire si je n'avais pas 
accumulé les preuves péremptoires qui sont exposées plus loin arrive, contrairement à son 
but, à démontrer l'exactitude de cette notion nouvelle d'importance capitale : l'existence 
normale, dans l'organisme animal, d'un élément constituant bactérien remplissant des 
fonctions physiologiques indispensables à la vie. 

Cette notion nouvelle constitue la destruction, l'anéantissement définitif des dogmes 
pastoriens de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des organismes vivants. Il parait 
évident que les défenseurs de ces dogmes tenteront d'annihiler ces connaissances nouvelles 
ou tout au moins de les étouffer pour longtemps, mais c'est maintenant chose impossible 
parce que les démonstrations faites sont péremptoires, et qu'elles seront inévitablement 
connues ; les dogmes sont morts et ils ne les ressusciteront pas. 

* * * 

2C> Le colibacille existe normalement et constamment dans le sang des 
animaux sous les deux formes bacillaire et granuleuse. 

. P~ur le constater, on centrifuge du sang de chien, par exemple, oxalaté à 2 pour 1.000 
llllm~d1atement après sa sortie du vaisseau. Avec une pipette, on aspire avec précaution 
la mmce couche blanche qui surmonte les globules, on la mélange à de l'eau salée à 6 ou 
7 pour 1.000 puis on centrifuge à nouveau dans un tube beaucoup plus petit que le premier, 
de façon que la couche blanche soit assez épaisse, au-dessus des globules rouges entrainés 
avec elle; on en prélève une petite quantité que l'on étale sur une lame porte-objet et 
que l'on examine sous lamelle ou directement, après évaporation, fixation par la chaleur 
et coloration par le dahlia. 

Dans une telle préparation on observe : 
1° Des bacilles qui ont exactement l'apparence du colibacille (fig. 6 et 8, pl. 74). 

ils Îont de longueur variable et peu nombreux; ils ont 0,5 à 0,7 micron de large sur 1 à 5 
e ong. Certains sont arqués, d'autres en forme de navette (fig. 11, pl. 74); enfin on 

0!serve des bacilles notablement plus minces qui n'ont que 0,3 micron environ de large, 
e ont souvent 1 globule polaire à chaque extrémité (fig. 3 et 4, pl. 74) ; 

1 7
2° Des filaments mycéliens basophiles non encore segmentés en bacilles (fig. 9, 

p. 4); 
3° Des granulations de 0,2 à 0,5 ou 0,6 micron de diamètre, les unes basophiles, les 

autres achromatiques ou à peine colorées; elles constituent la sérozyme (fig. 6, pl. 74) ; 
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4° Des masses arrondies, irrégulières, totalement basophiles, de 2 à 20 ou 30 microns 
ou même plus de diamètre (fig. 10 à 13, pl. 74), les plus petites apparaissant nettement 
formées par de grosses granulations basophiles ; ce sont toutes des masses germinatives, 
les grosses masses donnant naissance à des filaments mycéliens qui se segmentent en 
bacilles ; les plus petites masses forment des filaments qui se segmentent en bacilles plus 
minces que ceux des grosses masses ; 

5° Des éléments arrondis de 2 à 5 microns de diamètre, de forme irrégulière, constitués 
par des groupes de 6 à 12 granulations, capables de germer en donnant chacune naissance 
à un mince filament. Ces éléments sont des hématoblastes ou plaquettes. Ils sont formés 
par des granulations identiques à celles qui ont été signalées plus haut (voir 3°). On verra 
en effet plus loin, à l'étude du mécanisme de la coagulation du sang, que les plaquettes 
ont une action identique à celle des granulations isolées qui, avec elles, constituent la 
sérozyme. Le suc de tissu renferme également une grosse quantité de granulations de 
sérozyme auxquelles il doit ses propriétés coagulantes. Pas plus que les plaquettes, il ne 
constitue la cytozyme, comme l'a affirmé Bordet; celle-ci est constituée par la lécithine 
du sang. 

L'expérience suivante permet de constater la présence d'un nombre considérable de 
bacilles dans lo sang : elle consiste à sensibiliser un chien par uno ou plusieurs injections 
intra-veineuses de sérum de cheval. Au bout de 12 à 15 jours, quand le sérum de chien 
a acquis le pouvoir précipitant et agglutinant, l'addition de quelques gouttes à du sérum 
normal de cheval frais y provoque la floculation. Les flocons qui y apparaissent, examinés 
à un fort grossissement, se montrent constitués, soit par de gros amas de filaments enche
vêtrés, en voie de segmentation en éléments bactériens, soit par de gros amas de granula
tions émettant un fin filament divariqué sur lequel naissent d'autres fines granulations 
courtement pédonculées (zymospores); ces derniers éléments seront étudiés plus loin i 
ce sont les éléments colibacillaires normaux du sang de cheval qui, injectés dans le sang 
du chien, y ont développé une culture et une fibrine spéciale qui, reportée dans le sérum 
normal du cheval, y agglutine les éléments colibacillaires (fig. 5 et 6, pl. 122, 1er vol.). 

En résumé, on trouYe dans le sang normal de tous les animaux des éléments bactériens 
sous les formes bacille et microcoque; c'est surtout par l'examen du caillot (fig. 1 à '1, 
pl. 74) que l'on se rend compte du nombre énorme de ces éléments que contient le sang. 

Ceci est donc une démonstration directe do l'erreur du dogme de l'asepsie de l'orga· 
nisme animal. La présence constante de ces éléments dans le sang des animaux, leur 
nombre énorme, les fonctions d'une importance capitale qu'ils y remplissent montrent 
qu'ils sont un élément constituant normal de l'organisme et qu'il n'est pas possible de 
les considérer ni comme accidentels, ni comme saprophytes ou symbiotes. 

* 
* * 

3° Le colibacille existe normalement dans le tissu conjonctif et dans 
tous les organes des animaux ; c'est à ses éléments granuleux que les sucs 
de tissus doivent la propriété d'accélérer la coagulation du sang. 

Examinons une préparation de tissu conjonctif, telle que celle de la figure 3 de la 
planche 37, premier volume, qui montre du tissu lamellaire intermusculaire du bœuf 
coloré par le dahlia. Nous y voyons un grand nombre de granulations éparses qui appar
tiennent au colibacille et qui sont des éléments figurés identiques à ceux de la sérozy~e 
ou fibrinferment; ce sont eux qui donnent à la lymphe qui s'écoule des parois des plaies 
le pouvoir d'accélérer la coagulation ; ce liquide, qui constitue le suc de tissu qu'o~ a 
appelé cytozyme et que, par erreur, on a cru être le deuxième constituant de la thrombine, 
est en réalité identique, comme constitution et comme action, à la sérozyme. . 

Nous voyons d'autre part des masses arrondies de diverses tailles, quelquefolB de 
forme irrégulière ; les quatre ou cinq masses les plus grosses sont formées : . 

1 ° Dans leur région périphérique par des granulations hyalines très réfnngentes 
de diverses tailles, colorables seulement par les couleurs acides, comme l'éosine; 

1 20 Au centre de ces masses, on voit d'autres granulations, fortement colorées par 0 

dahlia, par conséquent basophiles, qui constituent le noyau. 
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La plupart des autres masses arrondies de la figure sont entièrement basophiles ; les 
granulations qui constit?ent tou_tes c~s masses, grosses et petites, émettent des filaments 
qui sont des fibres du tissu conJonct1f. 

Quelle est la nature de ces masses de granulations? Dans le premier volume de cet 
ouvrage, j'avais pensé que certaines d'entre elles, totalement acidophiles, étajent des 
mastzellen ou cellules nutritives (fig. 3, pl. 27, 1er vol.) ; que d'autres, entièrement baso
philes, sont les origines des fibres conjonctives et enfin que les plus grosses, entièrement 
semblables aux leucocytes du sang, sauf leur grandeur, ont également la même destination. 

La connaissance de l'existence et des fonctions du colibacille dans les organismes 
animaux, nous fournit également celle de la nature et de l'origine de ces masses et des 
leucocytes en général. 

Les masses granuleuses décrites plus haut sont bien des leucocytes, et les leucocytes 
sont des masses d'agglomération des granulations ou spores du colibacille organique. Les 
masses de granulations appelées hématoblastes ou plaquettes, sont également des leuco
cytes en formation qui probablement grossiront par adjonction d'autres éléments. Ainsi 
s'explique que l'on ait trouvé pour les plaquettes une constitution chimique semblable 
à celle des leucocytes et, pour ceux-ci, une action semblable à ceJle des plaquettes sur la 
coagulation du sang. 

D'autre part, la connaissance du colibacille organique nous conduit à considérer 
comme inexistantes les diverses espèces de leucocytes, et ceci pour la raison suivante : un 
bacille coli, totalement basophile au début, perd progressivement sa matière basophile ; 
les spores qu'il contient la perdent également, et il n'en reste qu'une matière hyaline, 
qui ne se colore que par les couleurs acides, tandis que la chromatine qu'elles contenaient 
auparavant se colorait par les couleurs basiques. Il en est de même des spores isolées 
qui, toujours basophiles à l'origine deviennent neutrophiles quand elles ont perdu 
la plus grande partie de leur chromatine, et acidophiles quand elles l'ont totalement 
perdue. 

Tout élément figuré vivant est constitué par une carcasse de soutien ou squelette, 
faite d'une matière hyaline, transparente, achromatique et acidophile et par une substance 
basophile, la chromatine, qui est la substance active de l'élément. Ainsi s'explique que 
l~s leucocytes aient des granulations acidophiles, neutrophiles ou basophiles. Tout élément 
riche en chromatine est basophile en naissant, puis neutrophile en perdant une grande 
partie de sa chromatine, et enfin acidophile quand celle-ci a complètement abandonné la 
carcasse hyaline. 

L'agglomération des éléments en masse est le premier stade du développement d'une 
n?uvelle génération. La masse agglomérée comprend des éléments achromatiques, auxquels 
VJ.ennent se joindre des éléments chargés en chromatine et qui, par une multiple copulation, 
for~eront une masse germinative qui donnera naissance à de nouveaux filaments mycéliens 
(vo1r 1er vol., p. 34 et suivantes). 

Etudiant ces phénomènes j'avais réussi, avant 1926, à démontrer de façon certaine 
1~ for~ation de véritables leucocytes dans des cultures bactériennes in ,litro et j'avais 
b~en saisi et conclu, dès ce moment, que le mode de formation des leucocytes dans l'orga
nisme _animal a lieu d'une façon identique, c'est-à-dire par agglomération d'éléments 
bactériens. 

En effet, j'avais conclu (p. 36 et pl. 1 et 6, 1er vol.) que : 
Les masses germinatives des cultures bactériennes ne diffèrent pas des leucocytes. 

Les leucocytes normaux de l'organisme animal naissent par le même procédé de formation 
gne ~eux des cultures « in vitro » et proviennent comme eux des éléments segmentaires et 
sporifères d'une moisissure, la moisissure spéeUique constituant l'organisme. 

Et, _à l'appui de ma conclusion, j'avais produit les photographies des planches 1 et 6 
~u p~e~er volume, qui démontrent à la fois l'identité des masses germinatives des cultures 
acter1ennea avec les leucocytes et leur mode de formation. 
. La nou:'elle connaissance de la nature et de l'origine des éléments bactériens (granula

tions et bacilles) de l'organisme animal et de l'existence du colibacille organique fournit 
à cette concl:usion une confirmation éclatante et péremptoire ; elle établit que les leuco
cytes sont bien des masses d'agglomération ou germinatives d'une cultuve bactérienne 
d~nt tous les éléments existent dans le sang et qui évolue suivant les quatre phases déter
IIUné~s d~ns le premier volume (p. 34) : agglomération, fusion des éléments agglomérés, 
gerllllnat1on, segmentation des filaments mycéliens développés. 
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Il sera montré plus loin, par un autre procédé, que les éléments granuleux du coli
bacille organique sont bien l'origine des fibres conjonctives. 

* * * 

4° Les divers éléments du colibacille organique se multiplient dans 
le sang, le plasma, ou les solutions de fibrinogène purifié; c'est cette multi .. 
plication qui entraîne la coagulation de ces dernières. 

Le plasma oxalaté et les solutions de fibrinogène dans l'eau salée non calcifiée, coagule 
spontanément. Bordet; qui a cherché à élucider le mécanisme de cette coagulation, a 
démontré que l'addition de phosphate tricalcique gélatineux à la solution du fibrinogène 
suivie de centrifugation, retarde fortement le moment de la coagulation. Néanmoins, elle 
se produit quand même ; elle débute par l'apparition de petits flocons blanchâtres qui 
flottent dans Je liquide et y grossissent lentement. 

J'ai étudié le mécanisme de la formation de ces flocons et, pour cela, j'ai d'abord 
cherché à déterminer la cause du retard apporté à la coagulation par l'addition de phosphate 
tricalcique gélatineux. 

Examinant au microscope une solution de fibrinogène, j'ai remarqué que ce corps 
entraine avec lui dans sa précipitation un grand nombre de granulations de 0,2 à 0,6 micron 
et même plus, et que leur quantité diminue après chaque addition de phosphate tricalcique 
suivie de centrifugation. Ce fait prouvait donct en premier lieu, que c'est cette raréfaction 
des granulations qui cause le retard de la coagulation et, en second lieu, que ce son.t 
celles-ci qui la déterminent. Ce sont donc elles qui constituent la sérozyme, ferment qui, 
d'après Jlorawitz, Fuld et Spiro, Bordet, constitue la thrombine par son union avec un 
deuxième corps, la cytozyme. 

J'ai ensuite étudié la constitution microscopique des flocons blancs qui apparaissent 
dans le plasma oxalaté non recalcifié et non purifié par addition de phosphate tricalcique. 

Un flocon, apparu depuis deux jours dans du plasma oxalaté, puis placé sur une lame 
de verre, égoutté, puis additionné d'une goutte d'eau est égoutté à nouveau, fixé par la 
chaleur avec précaution et enfin coloré par le dahlia. 

L'examen microscopique de tels flocons montre qu'ils sont constitués par une masse 
de filaments mycéliens enchevêtrés qui se présentent sous deux formes : 

1 ° Dans les flocons les plus gros et les plus opaques, par de longs filaments mycéliens 
cloisonnés, très basophiles, sur lesquels naissent des bacilles de 3 à 5 ou 6 microns de long 
(fig. 5, pl. 74); dans l'enchevêtrement des filaments, on remarque des masses fibrineuses 
sphériques (fig. 3, pl. 11, 1er vol.) ; enfin, dans les mailles formées par les filaments, on 
remarque une grande quantité de granulations et d'éléments bacillaires libres (voir à la 
loupe pl. 117, fer vol.); 

2° Une autre région plus transparente et d'apparence gélatineuse est constituée par 
des éléments très longs, enchevêtrés, qui sont des chaines de bacilles ; tous contiennent 
des spores de diverses grosseurs, certaines très grosses, achromatiques et très réfringefl:tes, 
d'autres plus ou moins basophiles, ce qui montre qu'à l'origine toutes étaient basophiles, 
mais que la matière chromatique les quitte progressivement. . 

Certains filaments sont cylindriques et on n'y distingue pas encore la segmentati~n 
en bacilles (fig. 3, pl. 74); dans d'autres, elle est nettement marquée et dans un certain 
nombre, les bacilles sont déjà en voie de séparation et ont leur forme définitive (fig. 3 et 4, 
pl. 74) qui est cylindrique avec les deux bouts arrondis, ou avec un ou les deux bouts 
effilés, ou en forme de navette; ils ont un diamètre variant de 0,3 à 1,2 micron et une 
longueur de 1 à 6 microns. Ils contiennent trois ou quatre spores réfringentes ou plus ou 
moins basophiles dont deux situées aux extrémités sont des globules polaires (fig. 3 et 4, 
pl. 74). La matière basophile qui reste logée entre les spores donne au colibacille son aspect 
connu, notamment quand on le colore avec ménagement. . 

Les filaments et bacilles isolés sont en efîet le colibacille organique du cheval. Certru?~ 
éléments bacillaires sont beaucoup plus gros que dans les cultures en bouillon parce qu'ici 
ils se sont développés dans leur milieu naturel, le plasma. 

Quand on reporte la sérozyme (couche blanche du sang oxalaté centrifugé, pla· 
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quettes) en bouillon, elle reproduit une culture de colibacille; ce point sera examiné plus 
loin. 

Quand un certain nombre de flocons sont ainsi formés dans le plasma oxalaté ou 
dans une solution de fibrinogène non recalcifiée, les éléments granuleux qu'ils contiennent 
(spores) se répandent dans le liquide, s'y multiplient à leur tour et y produisent la coagula
tion en masse. La plus grande partie du caillot a alors une constitution identique à celle 
du caillot du sang complet. Comme celui-ci, il est constitué par des granulations d'où 
émane un fin et court filament divariqué qui porte de fines granulations courtement 
pédiculées (zymospores) qui sont de nouveaux éléments de la sérozyme en voie de 
développement. 

Ces granulations et filaments divariqués, enchevêtrés et liés ensemble par la fibrine 
déposée sur eux, conatituent la trame du caillot, dont les mailles sont occupées par le 
sérum ou le liquide privé de fibrinogène. 
~,!( Il a été démontré dans le premier volume (p. 185), pour la diastase de l'orge et la 
pepsine de porc, que cette germination des granulations est le procédé de multiplication 
des ferments figurés vivants. 

La démonstration de l'existence de ces granulations dans le sang des animaux, de 
leur nature (spores du colibacille) et de leur mode de germination, a une importance 
capitale pour la connaissance de la cause de la maladie sérique et pour celle du mécanisme 
du choc anaphylactique. Ces faits nous apportent cette notion nouvelle que l'injection à 
l'homme ou à un animal du sérum provenant d'une autre espèce constitue une infection 
par Je colibacille organique de cette espèce ; ils nous renseignent sur la cause immédiate 
de l'urticaire qui apparait comme symptôme de cette infection et qui est la germination 
et l'arrêt dans les capillaires des éléments colibacillaires de l'animal antigène. Cette question 
sera étudiée plus loin, à propos de l'anaphylaxie. 

* * * 

5° L'une des fonctions du colibacille organique est la formation de 
certains éléments du tissu conjonctif. 

L'examen microscopique des flocons qui apparaissent dans le plasma oxalaté fournit 
e~core d'autres indications d'une importance capitale sur lesquelles j'ai déjà attiré l'atten
tion dans le premier volume. 

Dans le caillot total du plasma et à l'intérieur des flocons primitifs existent de grosses 
masses basophiles et de gros amas de granulations achromatiques dont chacune émet un 
long filament hyalin à peu près achromatique. L'ensemble de ces filaments plus ou moins 
parall~les apparaît immédiatement identique à un faisceau de fibres élastiques. Ailleurs, 
on volt un enchevêtrement de gros rameaux, de faisceaux ramifiés, le tout plongé dans 
une masse. de fibrine (pl. 119, 1er vol., et fig. 4, pl. 37 ter de ce 33 vol.). Il n'y a pas à 
douter qu'il s'agit bien ici de tissu conjonctif réel, développé dans une solution de fibri
nogène par l'évolution des spores du colibacille organique. 

Le tableau que présentent les figures des planches 119 du premier volume et 3, 
planche. 37 ter du troisième volume, est exactement celui de l'organisation du caillot dans 
be· plaie. La réparation de celle-ci est donc réalisée par les éléments bactériens du coli-

h
ac~e. organique du caillot sanguin, les leucocytes étant les principaux parmi ces éléments 
acteriens. 

Nageo.tte, qui a étudié l'organisation du caillot et la réparation des plaies, a publié 
d~ son li:vre L'organi,sation de la matière (52) deux figures fort intéressantes (fig. 5 et 6, 
P.1. ... ) relatives à l'expérience suivante : il fait, aseptiquement d'après lui, un caillot cruo
ri~e ~e sang de chien dans une petite éprouvette de collodion qu'il introduit dans le 
peritome d'un autre chien où elle séjourne 8 jours. 
. Dans 18: figure 5 de la planche 2 de son livre, il montre la constitution du caillot 
a sa formation ; on y remarque, à la partie supérieure une masse germinative colorée t hlell: foncé, donnant naissance à une douzaine de filaments mycéliens ; il appelle cette 
porm:t1on une étoile de fibrine et considère donc ces filaments comme étant constitués 

ar e la fibrine; ils sont des fibres conjonctives émanant des granulations d'une masse 
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germinative et ils resteront parfaitement distincts de la fibrine ; celle-ci ne forme pas et 
ne peut pas former des éléments figurés; seuls, les éléments figurés du colibacille orga
nique ont ce pouvoir. 

Dans la figure 6, planche 2, Nageotte montre l'état du caillot après un séjour de 
8 jours dans le péritoine du chien. On y remarque les gros filaments mycéliens dont il 
a été question plus haut et qui sont d'une taille beaucoup plus considérable; ce sont 
des filaments mycéliens simples ou composés équivalents à certains rameaux des figures i 
et 2 de la planche 119 du premier volume de cet ouvrage; ils ne sont pas des formations 
directes de la fibrine comme le pense Nageottc; ce sont des éléments mycéliens vivants, 
formés par les grosses masses germinatives. 

Il y a d'autre part formation dans le caillot de filaments segmentés en bacilles, 
ainsi qu'en témoignent certains éléments colihacillaires présents dans la fibrine : par 
exemple un baciUe en navette encore muni d'un globule polaire, situé à l'angle inférieur 
gauche de la figure, à 11 mm. au-dessus du bord inférieur, et à 8 mm. à droite du bord 
gauche. Il est vidé de sa substance basophile. Un autre, en forme de coccobacille, encore 
assez nettement muni de ses deux globules polaires est situé à mi-hauteur de la figure et 
à 3,5 mm. de son bord gauche; la figure en contient encore d'autres. 

Nageotte, partisan convaincu de l'exactitude des faux dogmes pastoriens de l'asepsie 
des organismes vivants et de la panspermie atmosphérique (voir p. 110, 111 de son livre), 
ne pouvait pas voir ces éléments bactériens ni, s'il les avait vus, en dégager la signification: 
l'organisation du caillot, la réparation des plaies, la formation partielle du tissu conjonctif 
étant l'œuvre des éléments bactériens du colibacille organique, sa croyance aux dogmes 
faux lui en interdisait la compréhension. 

* 
* * 

En résumé, voici établies des notions nouvelles d'une importance biologique consi-
dérable : 

1 ° L'existence du colibacille comme élément constitutif de l'organisme animal ; 
2° Les propriétés fermentatives de ses éléments granuleux ; 
3° Le mécanisme de la formation de la fibrine, substance réparatrice des tissus, 

par hydrolyse des lécithines réalisée par les éléments granuleux du colibacille organique; 
4° La formation de certains éléments du tissu conjonctif par ses granulations. 

* * * 

6° Les granulations, plaquettes et bacilles, qui constituent la couche 
blanche qui surmonte les globules sanguins après centrifugation du sang 
oxalaté, donnent naissance à une culture bactérienne si on les ensemence 
en bouillon. 

Répétons exactement la même opération que précédemment pour prélever avec soin 
avec une pipette stérile la couche blanche susglobulaire mais, cette fois, avec du. sang 
de cheval recueilli à l'abattoir dans un vase stérilisé contenant la quantité nécessaxre ~e 
de solution d'oxalate de sodium stérile ; le sang est recueilli immédiatement à la sortie 
des vaisseaux de l'animal. Toutes précautions d'asepsie sont prises d'autre part pour la 
centrifugation du sang puis pour celle de la couche blanche reportée dans l'eau salé~. 

Une petite quantité de cette couche blanche, ensemencée en bouillon peptoné glycose, 
a donné la culture dont les éléments sont représentés dans les figures 5 et 6, planche 121, 
1er vol. On y remarque : . 

1 ° Des bacilles de 0,5 micron de large environ, et de 1 Y2 à 4 de long, très basophiles i 
2° Un type de bacille fin, de 0,2 à 0,3 micron de large, contenant généralemen 

un ou deux globules polaires ; 
30 Des bacilles de tailles intermédiaires entre les deux précédentes ; 
4° Quelques formes bacillaires légèrement en navette ; 
5° De grosses granulations, les plus grosses fortement chromatiques, ayant 0,5 A 

1 micron de diamètre et résultant de la sègmentation des bacilles longs ; 
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60 De plus fines granulations, de 0,2 à 0,5 micron environ, les unes très basophiles, 
d'aùtres moins ou achromatiques. 

Ces divers éléments sont exactement les mêmes que ceux des cultures de colibacille. 
Pour y voir beaucoup de bacilles longs, il faut examiner la culture ou son premier repi
quage dès le début de son développement. 

Il s'agit bien ici du colibacille ; en effet : 
1 o La culture fait fermenter le glucose et le lactose ; 
20 Elle fait rapidement virer au rouge la gélose tournesolée ; 
3° Ensemencée en solution de peptone à 2 % eJle forme de l'indol ; 
4° Ensemencée dans du lait, elle le coagule. 

* * * 
7° Les éléments granuleux du colibacille sont le fibrinferment ou 

sérozyme; ils possèdent en outre les propriétés glycolytique, lipolytique, 
proteolytique et d'autres encore. 

La démonstration de la nature du fibrinferment a été faite complètement dans Je 
premier volume de cet ouvrage, publié en 1926. Dès cette époque, j'avais établi que le 
fibrinferment est un corps unique et non pas formé de deux composants qui seraient 
la sérozyme et la cytozyme. Le fibrinferment est exclusivement la sérozyme, et les deux 
mots se rapportent à un seul objet. La cytozyme a été inexactement appelée par ce mot; 
on a appelé cytozyme deux choses dillérentes : 

1° Un corps contenu dans le sang et le suc de tissu et qui a été considéré comme 
une lécithine ; 

2° Le suc de tissu, en bloc, ou les plaquettes du sang ou un extrait de ces plaquettes 
(Bordet). 
. C'est là une erreur fondamentale. Le suc de tissu contient bien de la lécithine, mais 
il contient surtout les éléments micrococciques du colibacille, c'est-à-dire, les éléments 
actifs identiques à ceux qui constituent la sérozyme ; quant aux plaquettes, elles sont 
la sérozyme elle-même sous la forme d'éléments agglomérés, et non pas la cytozyme. 
C'~st là une erreur de Bordet qui a été pour lui la cause de résultats qu'il a jugés inex
phcables, mais dont j'ai indiqué la cause au chapitre Coagulation du sang. 

. En somme, le suc de tissu contient, comme le sang, les deux éléments qui sont néces
s~es. à la réaction qui provoque la coagulation de la fibrine : coccis colibacillaires et 
lec1thme et, par cette constitution, son action s'identifie rigoureusement avec celle de 
la s~rozyme; c'est pour cela qu'il renforce l'action de celle-ci. En résumé, la cytozyme 
n'e.:oste pas, car ce mot, qui s'applique à un ferment, ne peut pas s'appliquer à la lécithine, 
qui n'en n'est pas un et dont le nom suffit pour la désigner. 

La n_otion nouvelle qui s'ajoute à mes déterminations de 1926 est que le fibrinferment 
est constitué par les éléments granuleux du colibacille organique. Le colibacille possède 
en e~et, par ses éléments granuleux des propriétés glycolytique, lipoJytique, protéolytique, 
et d autres. 

Par leur propriété lipolytique, les granulations du colibacille, qui sont bien des 
zymospores comme je les avais désignées dans le premier volume de cet ouvrage, dédou
blent les lécithines en acide glycérophosphorique, acides gras et choline. C'est tout le 
grft?e aci~e .qui, se portant sur les savons de soude du fibrinogène, modifie leur état 
co 01d~ ams1 que celui de ce dernier et le coagule. 

J'ai démontré en 1914 (76 A) que les globulines du sang sont un complexe protéine
savons de soude et que leur solubilité est liée à ces derniers et à leur état colloïdal ; en 
?e-ve

1
nant progressivement acides, ceux-ci deviennent progressivement puis totalement 

inso ubles. 
On a pris l'habitude de considérer qu'à toute action chimique de nature fermentative 

~ori:espond un ferment spécial. Cette notion est inexacte ; une culture bactérienne possède 
f OUJours ~es propriétés chimiques et fermentatives multiples, bien que tous ses éléments 

5
ermentat1fs, les éléments granuleux, aient la même origine, la même forme, donc vrai

lmhlablement la même constitution et ne diffèrent entre eux que par leur taille. C'est 
one qu'une même granulation possède des propriétés multiples. 
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Bourqnclot, Giey, ont constaté, par exemple, que le Pénicilium glaucum, cultivé sur 
liquide de Raulin, secrète une amylase, une caséase, une chymosine, une inulase, une 
lypase, une tréhalase. Or, il ne sécrète pas des ferments; il développe des granulations 
fermentatives à propriétés multiples. 

Dans le foie, on a jusqu'ici identifié plus de 15 ferments différents qui, en réalité, 
n'existent pas séparément, ces actions chimiques différentes revenant toutes aux granula
tions colibacillaires que le plasma entraine avec lui. 

Dastre a constaté la présence d'une présure dans la lymphe du canal thoracique. Or, 
les éléments fermentatifs que contient cette lymphe sont ceux du colibacille organique, 
c'est-à-dire du fibrinferment, élément qui provoque, non seulement la coagulation du 
sang, mais aussi celle du lait, cela par un procédé identique, l'hydrolyse des lécithines. 

Propriété protéolytique. - La propriété protéolytique du colibacille se manifeste 
partout dans l'organisme puisque les éléments granuleux fermentatifs du colibacille 
organique sont portés partout dans les tissus par le sang. 

C'est cette propriété, apportée dans la fibrine par les granulations entrainées par 
elle, qui en provoquait la digestion constatée par Dastre dans les solutions salines. 

C'est encore cette propriété qui provoque !'autolyse dite aseptique d'un morceau de 
tissu ou d'organe prélevé aseptiquement et placé à l'étuve à 370 dans de l'eau chloro
formée. Cette autolyse transforme les protéides et nucléoprotéides en acides aminés, 
hydrolyse les graisses et les lécithines et les dédouble en leurs composants. 

La présence du colibacille organique et de ses éléments fermentatifs dans le sang et 
le sérum explique maintenant pourquoi, quelques jours après une injection de sérum 
dans le sang d'un animal d'une autre espèce, il y a formation, dans le sang de celui-ci, 
du ferment protéolytique découvert par Abderhaldcn. Le ferment qui s'est ainsi développé 
est le ferment micrococcique du colibacille organique du premier animal injecté dans le 
sang du deuxième. 

C'est donc une culture bactérienne, celle du colibacille organique antigène, qui se 
développe dans le sang de l'animal injecté. Comme les colibacilles organiques des diffé
rentes espèces animales sont, comme ces espèces elles-mêmes, spécifiquement différents, 
le colibacille antigène exerce, dans le sang de l'animal récepteur, une action différente de 
celle du colibacille organique de celui-ci ; pour la même raison, le colibacille organique de 
l'animal récepteur exerce son action protéolytique sur les matières albuminoïdes du 
sérum injecté et les détruit. 

Le colibacille antigène qui s'est développé dans le sang de l'animal récepte~r Y 
persiste pendant une durée extrêmement longue puisque cette persistance qui constitue 
l'état d'anaphilaxie peut devenir la cause d'un choc anaphilactique après de nombreuses 
années par une deuxième injection de sérum de même origine. . 

Le virus variolique ou vaccinal qui est un virus hétérogène, persiste pendant vmgt 
ou trente ans et plus dans l'organisme humain. A plus forte raison, le colibacille organique 
d'un animal peut-il plus facilement persister aussi longtemps chez un autre animal dont 
le sang constitue pour lui un milieu de culture très voisin de son milieu naturel. 

* * * 
CONCLUSIONS QUI RÉSULTENT DES FAITS EXPOSÉS 

AU COURS DE CE CHAPITRE 

1° Le colibacille qui existe toulours dans l'intestin du nouveau-né, immédiatement 
à la naissance et avant toute ingestion dans le tube digestif, provient du colibacille orga· 
nique que contiennent son sang et tous ses tissus. . 

2° Le colibacille existe toujours normalement dans le sang des animaux sup~rreurs 
sous les deux formes micrococcique et bacillaire, la première étant la forme hah~tuelle 
et constante, l'autre beaucoup moins fréquente. Ce sont ses éléments qui const1~uent 
la couche blanche déposée au-dessus des globules sanguins du sang oxalaté centrifugé. 
f\" Sous la forme micrococcique, le colibacille existe : 
'/ A) A l'état de granulations isolées de diverses tailles, les unes basophiles, les autres 
achromatiques ; 



-223-

B) A l'état de groupes de 6 à 12 de ces granulations agglomérées qui sont les pla
quettes faussement appelées hématoblastes ; 

C) A l'état de masses sphériques contenant un beaucoup plus grand nombre de 
granulations basophiles et achromatiques qui sont les leucocytes. Ceux-ci sont les masses 
germinatives du colibacille en évolution. 

Les granulations acidophiles isolées, ou celles des leucocytes, sont celles qui ont 
perdu leur matière chromatique basophile, les granulations neutrophiles celles qui en 
contiennent encore un peu et les formations basophiles celles qui en sont chargées. 

30 Le colibacille existe normalement dans le tissu conjonctif et dans tous les organes 
des animaux ; c'est à ses éléments granuleux que le suc de tissu doit la propriété d'accé
lérer la coagulation du sang ; 

4° Le colibacille existant dans tous les points de l'organisme animal, c'est à ce fait 
qu'est due sa présence dans les tissus pendant la période agonique et après la mort et 
non pas, comme l'a indiqué Pasteur et comme on l'admet, à une infection cadavérique 
ou agonique dont le point de départ serait intestinal. La multiplication du colibacille 
pendant la période agonique sous la forme bacillaire est favorisée par la baisse de la 
température du corps. 

Dès l'arrêt de la circulation, la multiplication et l'évolution du colibacille, c'est-à
<lire le début de la putréfaction et de }'autolyse des tissus, commencent à la fois dans 
tous les points du corps, tous contenant les éléments du colibacille ; 

5° La forme m.icrococcique du colibacille est le fibrinferment ou séroz-yme qui possède 
des propriétés fermentatives multiples, protéolytique, lipolytique, glycolitique, etc. 
Etant de nature bactérienne, les granulations de fibrinferment se multiplient activement 
et c'est cette multiplication qui, dans les solutions de fibrinogène traitées par le phosphate 
tricalcique, arrive à en provoqàer la coagulation spontanée ; 

6° L'évolution des éléments du colibacille dans le plasma oxalaté et les solutions 
de fibrinogène, montre qu'ils passent facilement à la forme mycélienne et que, par cette 
évolution, ils donnent naissance à certains éléments du tissu conjonctif, notamment aux 
fibres élastiques : ce sont ces éléments, contenus dans le sang extravasé dans une plaie 
qui, évoluant avec une grande rapidité, réalisent l'organisation du caillot et la cicatri
sation de celle-ci ; 

7° Les éléments granuleux et fermentatifs du colibacille organique, contenus dans 
le sang sont l'origine des éléments actifs des ferments digestifs. Le plasma sanguin, tra
versant les glandes, les entraîne avec lui dans les sucs digestifs. Le sang veineux qui ~ 
traversé une glande digestive a un pouvoir fermentatif nettement moindre que celui 
du sang artériel entrant dans la glande. C'est donc le colibacille organique qui fournit 
les g~anulations de ferment qui possèdent l'activité dans les salives parotidienne et so:iis
maxillaire, dans la pepsine, le suc pancréatique, les sucs intestinaux et la bile. L'ac~10n 
propre que la glande peut exercer sur les propriétés des granulations colibacillaires actives 
pendant leur passage à travers les cellules glandulaires, reste inconnue; 

8~ Le fibrinferment ou sérozyme est constitué exactement comme la partie méd~ane 
(ou. nuttelstück) de l'alexine, qui est également un ferment, par les mêmes gra~ulat~ons 
act~ves du colibacille organique qui possèdent les trois propriétés protéolytique, hpo
lytique, amylolytique qui sont également celles de la trypsine. 

On a prétendu dernièrement que l'alexine du sang est la trypsine du suc pancréatique 
résorb~e par la muqueuse intestinale. Tous les faits qui précèdent montrent que, au 
co~traire, c'est la trypsine qui provient du sang dont les éléments granuleux et fermen
tatifs du colibacille traversent le pancréas pour la constituer. 

~'existence et les fonctions physiologiques d'importance capitale du colibacille 
rrg~~lque, ses propriétés fermentatives, sont des faits qui rendent évidentes la nature et 
origme de l'alexine qui, en résumé, se confond avec le fibrinferment; 

go De l'existence du colibacille comme constituant normal de l'organisme animal 
et .de sa présence constante dans le sang et les tissus, il résulte que, quand on fait à un 
~~al une injection de sang ou de sérum ou d'un autre liquide organique, d'un ex~rait 
e tissu, c'est une culture bactérienne de colibacille qu'on introduit dans son orgarusme 

avec les matières albuminoïdes que contient le liquide. 
Cette culture se développe dans le sang de l'animal récepteur et y développe le 

nouveau, ferment protéolytique, qui a été découvert par Abderhaldeo, en même temps 
que se developpent des éléments bactériens colibacillaires de différentes formes ; ce sont 
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ces éléments qui provoquent les éruptions d'urticaire et les divers troubles qui suivent 
les injections de sérum et qui constituent la maladie sérique en même temps qu'ils pro· 
voquent la sensibilisation et l'ét at d'anaphylaxie ; 

100 Le choc anaphylactique, provoqué par une deuxième injection du sérum antigène, 
résulte de l'agglutination des éléments colibacillaires antigènes, développés dans le sang 
du récepteur et de l'arrêt dans les capillaires des amas agglutinés, d'où résulte le ralen· 
tissement considérable de la circulation du sang, qui entraîne l'hypotension, l'hypo· 
thermie, l'arrêt des oxydations et la mort. 

* 
* * 

MÉCANISME ET SIGNIFICATION DE LA COAGULATION DU SA NG 
PHÉNOM~ NE PHYSIOLOGIQUE NORMAL ET CONTI NU 

DANS L' ORGANISME ANIMAL 

Dans le premier volume de cet ouvrage, le mécanisme de la coagulation du sang 
a déjà été déterminé et la signification physiologique du phénomène établie. Il y manquait 
cependant la détermination de la nature et de l'origine du fibrinferment. 

Les faits précédemment ex.posés, qui établissent que ce dernier est constitué par 
les élément s micrococciques du colibacille organique et les fonct ions physiologiques 
normales de celui-ci, démontrent en outre la nature et l'origine des plaquettes ou héma· 
toblastes et des leucocytes, masses d'agglomération des éléments micrococciques de ce 
même colibacille et possédant, comme le fibrinierment, un pouvoir coagulant. . 

Ces notions nouvelles, ainsi que d'autres acquisitions, imposaient donc la révis10n 
qui suit de l'étude primitive qui nécessitait, d'autre part, certaines précisions. 

Dans cette étude, j'avais démontré que la coagulation du sang est provoquée par 
la fixation progressive d'un corps acide à la phtaléine sur la soude du complexe fibrinogène· 
savons de soude, diminuant ainsi progressivement la solubilité de ceux-ci et entraînant 
finalement la coagulation du complexe. 

Par suite de cette fixation, l'acidité à la phtaléine diminue progressivement dans 
le sang ou le plasma et, corrélativement, ces liquides deviennent de plus en plus visque~x, 
jusqu'à la prise totale en masse, point qui coïncide avec le maximum de la diminution 
d'acidité. 

Au-delà de ce point, l'acidité à la phtaléine augmente au lieu de diminuer, ce CfW 
démontre que le corps acide continue à se former ; il continue de se fixer sur la fibrine 
coagulée, ce qui a pour elîet de provoquer la rétraction du caillot et l'expulsion du sérum 
qu'il contient. 

* * * 

Les premières notions sur le mécanisme de la coagulation sont dûes à Jtlorawi~z qui, 
de l'action coagulante du suc de tissu, avai·~ conclu que la thrombine se formait par 
l'union d'un corps existant dans les tissus avec 1.1n corps contenu dans le sang. FnJd et 
Spiro, confirmant cette conclusion, appelèrent cytozyme le premier de ces corps et plas· 
moz.yme le second. 

Plus tard, Bordet et Delange firent connaître que ces deux corps existent dans le 
sang et appelèrent sérozyme la plasmozyme de Fuld et Spiro. . , 

Dans une communication à la société de biologie (6 b'is, 1919) Bordet a aJoute à la 
conclusion de ltlorawitz les conclusions suivantes : 

Bordet et Delange montrèrent qu'elle se vérifie rr.ême lorsqu
0

on considère la coagulation du san~ Pl!!• c'es~; 
à-dire préservé de toute souillure par le suc de tissu ; dans ce cas, ce sont les cellules sanguines et tout pa~cuh~et 
les plaquettes qui fournissent l'un des générateurs {cytozyme), lequel se retrouve également dans les tissus. , t 
et Delange constatèrent en outre que ce cytozyme est en réalité un lipoïde très voisin de la lécithine et qu t ~ 
rextraire par l'alcool soit des plaquettes, soit des cellules de tissus, des muscles par exemple; l'autre gén ra:..,; 
l?résent dans le liquide sanguin, reçut de ses auteurs le nom de sérozyme. En s'unissant, le sérozyme et le cytoz, ... 
donnent de la thrombine. laté 

On obtient un sérum très riche en sérozyme en faisant coaguler par addition de Ca Cl' du plasma oia 
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débarrassé yar une centrifugation énergique de la plupart de ses plaquettes, c'est-à-dire d'une grande partie de sa 
cytozY._T11e, La thrombine apparaît en abondance dans un tel sérum lorsqu'on y ajoute une trace du lipoïde (cytozyme). 
Il suffit d'une trace de phosphate tricalcique pour absorber la cytozyme existant, soit dans le sérum, soit dans le 
plasma oxalaté originel : celui-ci par conséquent perd ainsi le pouvoir de se coaguler par addition de Ca Cl• et de 
cytozyme (plaquettes, sucs de tissus ou lipoïde extrait par l'alcool). Mais la coagulabilité lui est restituée si on lui 
rend la sérozyme, il suffit de redissoudre, par barbotage de C01 le phosphate tricalcique qui avait absorbé la sérozyme. 

Par contre, dans une deuxième note (6 ter) Bordet, après avoir exposé comment, 
par addition de phosphate tricalcique, suivi de centrifugation, on rend stable une solution 
de fibrinogène, écrit ce qui suit : 

Quelle est la nature du principe absorbable par le phosphate et qui favorise l'insolubilisation spontanée du 
fibrinogène retiré du plasma~ Je n'ai pas l'impression qu'il s'agisse de thrombine ou de ses générateurs: cytozyme 
et prosérozyme. L'addition de cytozyme à la solution de fibrinogène ne h&te pas sensiblement la précipitation de 
celui-ci ; une émulsion de plaquettes, soigneusement lavées et qui ne contient pas de sérozyme ou de prosérozyme 
produit au contraire cet effet. 

Cette dernière constatation est exactement le contraire de la précédenfe, où il est 
bien spécifié que le plasma oxalaté, centrifugé, additionné d'une trace de phosphate 
tricalcique pour absorber la cytozyme restante, perd le pouvoir de se coaguler par addition 
de Ca-Cl• et de cytozyme (plaquettes, suc de tissu ou lipoïde extrait par l'alcool). 

Ainsi, Bordet indiquant que la cytozyme est sans effet sur la coagulation d'une 
solution de fibrinogène, mais que les plaquettes l'accélèrent, il faut en déduire qu'il ne 
considérait plus celles ci comme étant la cytozyme ou, en tous cas, qu'elles ne constituent 
pas celle-ci comme il l'a affirmé. On se demande alors d'où provenait la cytozyme employée, 
Bordet n'ayant pas donné de renseignement sur ce point et le suc de tissu, qui accélère 
la coagulation, devant être considéré comme sérozyme car il en contient les granulations. 

Ces faits, qui paraissent obscurs et difficilement explicables, en particulier l'action 
retardatrice du phosphate tricalcique sur la coagulation sont expliqués très facilement 
par les faits suivants démontrés dans le chapitre précédent : 
. 1 ° La thrombine, corps qui fait directement coaguler le fibrinogène est le corps acide 

libéré par l'action de la sérozyme sur la cytozyme, mais non pas ces deux corps eux-mêmes. 
2° La sérozyme est constituée par les granulations de 0,2 à 0,7 micron que le précipité 

de fi~rinogène entratne avec lui et qui sont des éléments micrococciques du colibacille 
organique; 

3° Le phosphate tricalcique agit en entrainant avec lui une partie des granulations 
de sérozyme ; 

4° Les plaquettes que Bordet considère comme cytozyme sont des groupes de 6 à 12 
granulations de sérozyme; elles n'ont rien de commun avec la formation des érythrocytes 
et ne ~ont pas des hématoblastes ; elles sont donc une partie de la sérozyme. 

Ainsi, il est avéré que la cytozyme n'a pas la constitution indiquée par Bordet; 
elle n'est constituée ni par les plaquettes ni par un suc de tissu; les plaquettes sont la 
sérozyme et il est par conséquent impossible de les débarasser de celle-ci comme l'a cru 
B.ordet ; ce qui a probablement pu lui faire croire que les plaquettes étaient un corps 
d.1fférent de la sérozyme, est que la quantité qu'il en émulsionnait était infiniment plus 
riche en granulations actives de ferment que le sérum qu'il considérait comme étant lui 
s~ul cette sérozyme; en ajoutant cette émulsion de plaquettes, qui est une sérozyme très 
r~che ,à du sérum, sérozyme pauvre, il renforçait donc fortement l'action de ce dernier; 
c est ce ~enforcement qui a pu donner l'apparence de deux corps différents . 

. quoi qu'il en soit, un autre fait demande une explication. Une solution de fibrinogène, 
Py1fiee par le phosphate tricalcique, coagule spontanément au bout d'un certain temps, 
ce a sans recalcification préalable, ce qui confirme que la chaux n'est nullement indis
pensable au phénomène. 

Dans une telle solution, il n'existe que Na Cl, le fibrinogène et les corps qu'il a pu 
~ntr?1ner avec lui dans sa précipitation. Nous connaissons l'un de ces corps, les granulations 
e serozyme, c'est-à-dire les spores et zymospores du colibacille organique. La coagulation 

ne leut donc être déterminée que par une action directe sur le fibrinogène ou sur une 
au re substance qu'il aurait entrainée avec lui. 

8 
·t En effet, la lécithine du plasma est précipitée en même temps que le fibrinogène. On 

s ai • que les solutions de lécithine sont précipitées par une concentration saline peu 
/Perieure à celle des liquides organiques. Or, le fibrinogène est précipité du plasma en y 
J~utant son volume d'une solution saturée de Na Cl. La lécithine est donc précipitée en 

cme temps que lui et entrainée avec lui dans la centrifugation ou la filtration. 

15 
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Le fait que le sérum du sang coagulé spontanément contient encore plus cle 1 p. 1.000 
de lécithine, ne signifie pas que celle-ci n'est pas entrainée avec le précipité de fibrinogène 
car l'équilibre salin du sang n'est pas modifié pendant la coagulation normale due seule~ 
ment à la fixation sur le complexe fibrinogène-savons de soude du groupe acide libéré par 
l'hydrolyse de la lécithine; la lécithine non hydrolysée reste en solution colJoidale dans le 
sérum logé dans les espaces vides des mailles du caillot d'où il est ensuite expulsé par la 
rétraction de celui-ci. 

Le fibrinogène entraine donc avec lui, dans sa précipitation, à la fois les granulations 
de la sérozyme et la lécithine; celle-ci se redissout avec le fibrinogène dans l'eau salée 
à 7 ,5 p. 1.000. Dans ces conditions, la lécithine est hydrolysée par la sérozyme comme dans 
le plasma et scindée en ses constituants : acide glycéro-phosphorique, acides gras et 
choline. La formation de ces acides explique donc la coagulation spontanée du fibrinogène 
qui est une globuline. 

En efl'et, j'ai démontré, en 1914 (76 A et C) : 
1 o Que les globulines du sang sont des complexes constitués par la liaison d'une 

matière protéique avec les savons de soude. Dans la solution d'un tel complexe, une 
certaine proportion de savon est dissociée en ions soude libres et ions acide libres ; 

2° Que si les ions soude libres sont progressivement neutralisés par un acide, le savon 
du complexe devient de plus en plus acide et de moins en moins soluble jusqu'à }'insolu
bilité complète qui entraine la précipitation de tout le complexe ; 

3° Que la précipitation des globulines par les solutions salines est réalisée par un 
phénomène identique, l'augmentation progressive de la concentration saline, accroissant 
corrélativement la dissociation du savon jusqu'à l'insolubilisation totale de celui-ci qui 
entraîne la précipitation du complexe. 

Donc, dans une solution de fibrinogène, les savons sont rendus progressivement 
acides, puis insolubles par Ja libération progressive des acides glycérophosphorique 
et acides gras résultant de l'hydrolyse de la lécithine, ce qui entraine la coagulation 
du complexe. 

* * * 

La coagulation du sang est donc bien provoquée, comme l'avaient conclu l'tlorawitz, 
puis Fuld et Spiro, par deux substances différentes mais il n'est pas exact, comme cette 
conclusion l'indiquait, que l'une d'elles, appelée cytozyme par Fnld et Spiro, provienne 
des tissus, cela parce qu'un extrait de tissu ajouté à du sérum exsudé du caillot, augmente 
la quantité de thrombine non utilisée qu'il contenait encore. 

En effet, cette cytozyme, qui est thermostabile, est une lécithine qui est toujours 
présente dans le sang, comme l'autre corps, la plasmozyme de Fuld et Spiro, appelée 
sérozyme par Bordet, est également toujours contenu dans le sang; les deux constituants 
de la thrombine sont donc toujours présents dans le sang et n'ont pas besoin d'un apport 
des tissus. 

Mais deux faits ont compliqué le problème, et ont rendu certains résultats d'expé
riences difficilement explicables ; le premier est que la sérozyme du sang, constituée par 
les granulations fermentatives du colibacille organique, est également contenue dans le 
suc de tissu, par exemple dans le tissu conjonctif et la lymphe où ses granulations ~ont 
nombreuses et que c'est à cette présence, au moins en grande partie, que le suc de tissu 
doit le pouvoir d'augmenter la quantité de thrombine quand on l'ajoute à du s?rum. 

Le deuxième est qu'on a considéré comme cytozyme les plaquettes du sang qw son_t 
en réalité des groupes de granulations de sérozyme et la partie la plus active de celle-ci. 
On a commis cette erreur parce que, d'après Bordet, on peut extraire des plaquettes, par 
l'alcool et d'autres solvants, un lipoïde du groupe des lécithines qui, ajouté au sa~g, 
accroît la quantité qui y est déjà contenue. De ce deuxième fait, il résulte qu'une émulsion 
de plaquettes normales dans l'eau salée, ajoutée à du sérum, augmente considérableme~t 
son pouvoir coagulant parce qu'elle y accro1t la proportion de sérozyme et qu'un extra.it 
de plaquettes par l'alcool peut, bien que beaucoup moins actif, exercer également une 
action, d'après Bordet et Delange, en agissant comme cytozyme. 

Il y a donc nécessité de faire connaître, dans de telles expériences, la nature. exacte 
de la cytozyme employée et de spécifier avec précision si elle est un extrait alcoohq_ue de 
plaquettes ou de tissus et si cet extrait a été privé de granulations de sérozyme ou s1 on a 
employé une émulsion de plaquettes normales dans l'eau salée. 
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Rappelons d'autre part que la thrombine, corps qui provoque directement la coagula
tion du sang ne peut pas être directement le mélange sérozyme-lécithine (cytozyme) qui 
est incapable de la provoquer, et qu'elle est seulement le groupe acide de la lécithine 
libérée par l'hydrolyse réalisée par la sérozyme. C'est ce groupe acide qui, agissant sur 
les savons de soude du complexe fibrinogène-savons de soude, rend ceux-ci acides et 
insolubles et entraine la coagulation du complexe. 

Tout autre acide organique contenu dans le sang, notamment l'acide lactique qui 
s'y forme normalement peut contribuer à la même coagulation par le même mécanisme. 

Notons ici que la coagulation de la caséine se produit par un phénomène identique, 
lo lahferment étant la diastase colibacillaire entraînée avec le lait, liquide qui contient du 
lactose, de la caséine et de la lécithine. L'hydrolyse de la lécithine en libère l'acide glycéro
phosphorique et les acides gras et, d'autre part, l'action du ferment sur le lactose produit 
do l'acide lactique. 

Ce sont ces corps qui rendent aigre, c'est-à-dire fortement acide, le lait abandonné 
à lui-même et font coaguler la caséine, fait indiscutable puisqu'il suffit, pour empêcher 
la coagulation, d'ajouter au lait une quantité suffisante d'un corps alcalin, bicarbonate 
de soude par exemple, pour neutraliser les acides au fur et à mesure de leur formation ; 
le lait reste incoagulable si on en ajoute suffisamment. 

Ceci prouve que, comme le fibrinogène, la caséine est un complexe constitué par une 
nucléoprotéide liée à des savons alcalins dont dépend son état colloïdal et qui, par fixation 
des acides formés devient insoluble et entraine la coagulation du complexe. 

* 
* * 

Signification physiologique du phénomène de la coagulation du sang 

Il est bien évident que ce n'est pas le fait de la sortie du sang des vaisseaux qui y 
provoque la diminution progressive d'acidité à la phtaléine, puis la coagulation, et enfin 
un accroissement ultérieur de cette acidité et la rétraction du caillot. Il s'agit ici d'un 
phénomène qui se produit d'une façon continue dans le sang circulant et qui, comme 
cela a lieu in vitro, aboutit à sa coagulation. Mais celle-ci ne se produit qu'au contact 
des éléments anatomiques sur lesquels vient se déposer la fibrine formée. 

On sait que, dans le plasma oxalaté, l'addition d'un volume égal de solution saturée 
de Na Cl précipite le fibrinogène et que l'addition au filtrat de quantités croissantes de 
sel d~ter~e la précipitation progressive des autres globulines, celles-ci ayant la même 
eonstitut10n que le fibrinogène. 
fib . De ce fait, il faut conclure que la seule différence qui sépare les autres globulines du 
1 rmogène est que le savon de celui-ci est plus acide ; il apparait ainsi qu'au fur et à 

mesure que le fibrinogène se fixe sur les tissus à l'état de fibrine, sa proportion dans le 
sang est maintenue fixe par le passage à l'état de fibrinogène de la globuline la plus acide 
et. la plus facilement précipitable ; ce passage est réalisé par la fixation de la portion 
acide de~ lécithines hydrolysées sur les ions soude libres du plasma, fixation qui entraîne 
un _accroissement progressif de la dissociation du savon des globulines et une diminution 
croissante de leur solubilité. 

Ce rôle du phénomène de la coagulation du sang est rendu évident par le fait connu 
que la coagulation du sang veineux donne moins de fibrine que celle du sang artériel. 
d 

1 
Cette fixation de globuline sur les éléments anatomiques, qui constitue le phénomène 

, ~- a rénovation incessante de la matière vivante, doit se produire également de toute 
e,i~e~ce pour les autres types de matières protéiques, nucléoprotéines, glycoprotéines, 
:: .~ aJoute cholestéroprotéine, car il existe un type de protéine lié à des savons de choles-

_une, complexe qui, comme le complexe protéine-savons de soude (globulines) est préci
~it6 P

1
ar les sels, c'est-à-dire rendu insoluble par accroissement progressif de sa dissociation 

ans es solutions. 

8 
. Ces diverses substances protéiques doivent vraisemblablement, comme le fibrinogène, 

/btr une précipitation qui les dépose sur les éléments anatomiques au fur et à mesure de 
usure qu'ils subissent du fait de leur fonctionnement physiologique. 

* * * 
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Plusieurs faits ont contribué à masquer la signification physiologique du phénomène 
de la coagulation du sang; parmi eux, sont en première ligne l'absence de coagulation du 
sang d'une veine dans l'espace compris entre deux ligatures et le retard ou l'absence de 
coagulation du sang reçu dans un vase à parois paraffinées ou huilées. Ce sont des cas 
exceptionnels dont l'étude n'est pas suffisante pour qu'on puisse en tirer des conclusions 
générales ; il y manque notamment la connaissance de ce que deviennent l'acidité du sang 
à la phtaléine et sa visquosité, notions indispensables pour juger de leur signification. 

Cependant, on a tiré de ce phénomène des conclusions inexactes ; on a conclu, par 
exemple, que le fibrinferment n'existe pas dans le sang circulant et qu'il n'y apparaît 
qu'après sa sortie des vaisseaux. Ceci est inexact puisque ce ferment est constitué par 
des granulations de sérozyme et par les plaquettes qui sont des groupes des mêmes granu
lations, objets de présence constante dans le sang ; étant des éléments figurés, il est 
impossible qu'ils y apparaissent seulement au moment où ils quittent les vaisseaux. 
Ils y sont d'autre part actifs puisque le sang se coagule rapidement dans les cavités du 
cœur et les gros vaisseaux artériels très pou de temps après l'arrêt total de la circulation. 

D'autre part, la présence du fibrinferment ou sérozyme dans le sang ne peut pas être 
mise en discussion puisqu'on l'y voit. Son action ne peut pas être mise en doute puisqu'en 
retirant du plasma oxalaté une bonne partie de ces granulations par l'action d'un précipité 
tel que le phosphate tricalcique gélatineux, on empêche pendant longtemps sa coagulation 
spontanée. De plus, il y a certitude qu'il agit à l'intérieur des vaisseaux, puisque le sang 
artériel cède aux éléments anatomiques de la fibrine qu'on ne retrouve plus dans le sang 
veineux. 

Enfin, le phénomène d'hydrolyse des lécithines dans le sang, le plasma, le sérum, est 
établi avec certitude par des expériences de Doyon et IUoroJ (14 bis). Ces auteurs ont 
déterminé que du sérum recueilli après coagulation de sang de chien à jeun depuis 24 heures 
et contenant à l'origine 3 grammes p. 1.000 d'acides organiques fixés à l'état d'éthers, 
n'en contient plus que O gr. 77 après avoir séjourné 144 heures à l'étuve à 370; mais que 
si ce sérum est centrifugé dès l'origine, il en contient encore 2 gr. 78 après 144 heures 
d'étuve, ce qui prouve que la centrifugation a eu pour effet de rendre le phénom~ne 
environ 8 fois moins actif. Corrélativement, la diminution s'accompagne d'une libération 
de O gr. 9 d'acides organiques combinés à l'état de savons ou libres. 

Or, les acides combinés à l'état d'éthers sont, dans le plasma et le sérum, à peu près 
exclusivement de la lécithine et des éthers de la cholestérine, oléates et palmitates. Il Y a 
donc hydrolyse de la lécithine. D'autre part, la centrifugation du sérum a pour elî~t 
de réduire considérablement cette hydrolyse parce qu'elle en supprime une grande partie 
des éléments figurés hydrolysants qui sont ceux de la sérozyme. 

Il ne peut donc pas subsister un doute sur la réalité de l'hydrolyse des lécithines et de 
la libération des acides qui les constituent. 

Il ne faut pas juger de l'intensité du phénomène d'après les quantités de lécithine 
que le sérum ou le sang contiennent normalement, car elles ne représentent qu'une pro
portion d'équilibre ; l'intensité du phénomène ne pourrait être connue que par la mesure 
du coefficient de l'irrigation san~uine d'une région dans l'unité de temps, jointe à la mesure 
de la perte de lécithine que subit le sang artériel en la traversant. 

* * * 

CONCLUSIONS 

1 o Le plasma oxalaté à 1,5 ou 2 p. 1.000 est acide à la phénolphtaléine ; dès l'instant 
de sa recalcification, cette acidité diminue jusqu'à un minimum qui coïncide avec_ le 
moment précis de la coagulation totale; dès ce moment, elle s'accroît au contraire 
progressivement ; . . . _ 

20 La coagulation résulte de l'action du corps acide formé sur le complexe fibrmog~ne 
savons de soude ; rendant ces derniers de plus en plus acides, i1 les insolubilise progressive-
ment, ainsi que le complexe entier ; . 

30 La formation du corps acide résulte de l'action hydrolysante du fibrmfer~ent 
sur la lécithine du sang qu'il scinde en ses composants, acide glycérophosphorique, acidf~ 
gras et choline. C'est donc un groupe de corps acides qui est formé et non pas un seu ' 
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40 Le corps appelé cytozyme par Fuld et Spiro et qui serait fourni par les tissus est 
la lécithine du sang; le nom de cytozyme est donc mal approprié à sa constitution et il 
est préférable de lui conserver le nom de lécithine ; 

50 Le corps appelé plasmozyme par Fnld et Spiro et sérozyme par Bordet et Dclange 
est le fibrinferment lui-même et celui-ci est constitué par des granulations de 0,2 à 
O 7 micron ou plus qui sont les éléments micrococciques et fermentatifs du colibacille 
o~ganique ayant des propriétés protéolytique, lipolytique, glycolytique, amylolytique, etc. ; 

60 Les éléments granuleux: du colibacille se présentent soit sous la forme de granula
tions éparses et isolées, soit sous la forme d'agglomérations de 6 à 12 granulations (pla
quettes ou hématoblastes) ou d'un nombre beaucoup plus grand, réunies en une masse 
sphérique (leucocytes) ; 

70 La thrombine est le groupe de corps acides directement coagulants et non pas la 
sérozyme ou fibrinferment, ni la cytozyme ou lécithine, ni le mélange de ces deux corps ; 
elle est le résultat de l'action du premier sur le second; 

so Le précipité de phosphate tricalcique gélatineux agit sur le plasma oxalaté et 
sur les solutions de fibrinogène comme un filet qui capte et entraine une certaine quantité 
des granulations du fibrinf erment ou sérozyme par la centrifugation. Il les raréfie, mais 
ne les entraine pas toutes ; par contre, il laisse intacte la lécithine qui est en solution ; 

90 L'action du phosphate tricalcique sur le plasma oxalaté ou sur les solutions de 
fibrinogène retarde leur coagulation spontanée, mais ne l'empêche pas; 

100 La sérozyme ou fihrinferment n'existe pas à l'état de prosérozyme. C'est seule
ment parce qu'elle est fortement raréfiée dans une solution de fibrinogène traitée par le 
phosphate tricalcique que son action est retardée et c'est parce que, étant de nature 
bactérienne, elle se multiplie considérablement et arrive à exister en quantité suffisante 
pour pouvoir hydrolyser la lécithine et à libérer les corps acides coagulants. Il ne s'agit donc 
nullement d'une transformation de prosérozyme, mais seulement d'une multiplication; 

11° La présence ou l'absence des sels de chaux n'exerce pas d'action sur le phénomène 
~e la coagulation; l'addition de chlorure de calcium à du plasma oxalaté n'agit qu'en 
msoluhilisant l'oxalate de sodium et supprimant ainsi son action agglutinante, seule cause 
de l'incoagulabilité du plasma par sa présence et non pas par la précipitation des sels 
de chaux; 

12° L'hirudine rend le sang incoagulable en agglutinant les éléments actifs du fibrin
f~r~_ent (colibacille organique) notamment les plaquettes, état qui les met dans l'impos
s1bihté d'exercer leur action hydrolysante sur la lécithine et de se multiplier. 
. ~'oxalate de calcium et les seb anticoagulants agissent en agglutinant et rendant 
mactifs les éléments actifs du fibrinferment notamment les plaquettes. 

1?0 Le Staphylocoque, forme dérivée de l'état micrococc.ique normal du colibacille 
orgarug;ue dont il a conservé les propriétés fermentatives et coagulantes, est identique 
a!I. ~rmferment (sérozyme) et agit par le même mécanisme que lui en hydrolysant la 
lec1thine du sang et mettant en liberté son groupe acide coagulant qui est la thrombine ; 

14° Le phénomène de la coagulation du sang sorti des vaisseaux n'est pas un phé
n_omène cadavérique, mais un phénomène physiologique normal, continu dans le sang 
circulant et dont le résultat est la fixation de la fibrine sur les éléments anatomiques 
eva réparation des pertes qu'ils subissent du fait du travail physiologique qu'ils accom
P.1ssent. C'est le phénomène continu de l'entretien et de la rénovation de la matière 
1yante. C'est l'une des fonctions les plus importantes que remplit le colibacille organique, 
e ement constituant fondamental et indispensable des organismes animaux. 



CHAPITRE IX 

LES DIFF~RE NTES FORMES 
QUE PREND LE COLIBACILLE ORGANIQUE 

DANS L'ORGANISME ANIMAL 

Ces formes comprennent : 

1 o Les Staphylocoques ; 
2° Les Streptocoques ; 
30 Le Pneumocoque ; 
40 L'Entérocoque ; 
50 Le Tétragène ; 
60 Le Pneumohacille ; 
70 Le Bacillus lactis aerogenes; 
8° Le Vibrion septique de Pasteur et le bacille septique aérobie de Legros ; 
go Le Bacille tétanique, étudié au chapitre X II ; 

100 Les Bacilles de }'Ozène et du Rhinosclérome. 
Nous étudierons successivement ces diverses formes qui dérivent toutes du colibacille 

organique ou fibrinferment (s6rozyme) et ont conservé, plus ou moins, certaines de ses 
propriétés chimiques, notamment celle de coaguler le sang et le lait. 

STAPHYLOCOQUES PYOG!NES 

Le staphylocoque que l'on trouve dans le pus, les abcès, l'ostéomyélite, les furoncles, 
est la granulation micrococcique du colibacille qui existe en quantités considérables 
dans le tissu conjonctif et dans le sang. . 

Dans ses cultures in 11itro, il affecte les trois formes : aureus, citreus et a]hus qm, 
pour les bact ériologistes, ne dilîèrent que par leur couleur, leurs propriétés biologiques 
étant identiques. 

Caractères morphologiques. - Il se présente sous la forme do coccis sphériques 
de 0,4 à 1 micron de diamètre, isolés ou réunis par groupe de deux grains ou de trois ou 
quatre, et même cinq ou six en chaînettes ou en amas nombreux irréguliers. Une chainette 
de quatre grains signifie qu'elle provient de la segmentation en quatre parties (deux 
fois deux) d'un bacille qui avait la longueur de la chaînette. Il prend le Gram. 

Caractères biochimiques. - Il peptonise le blanc d'œuf, c'est-à-dire possèd~ le 
pouvoir protéolytique ; il transforme Je lactose en acide lactique ; il produit des acides 
acétique, valérianique, butyrique et propionique ; il produit de l'indol. Il coagule le plasm_a 
sanguin oxalaté et les solutions de fibrinogène, ce qui signifie qu'il possède Je pouYoir 
lipo]ytique, et qu'il hydrolyse les lécithines. 

D'une étude sur Ja coagulation du sang par Je staphylocoque, André Gratta (2G) a 
conclu qu'il a exactement les mêmes propriétés que le fibrinfermcnt et qu'il agit comme 
de Ja thrombine toute formée. 

Sa culture paraît plus résistante à la chaleur que le fibrinferment et que le mittcl: 
stück de l'alexine, qui sont inactivés à 58° après 30 minutes, mais il est néanmoins tue 
par une exposition de 24 heures à 550 et de 15 minutes à soo. 

II présente donc exactement les mêmes caractères que Je colibacille dont il est. la 
forme micrococcique. Celui-ci existant partout, dans le sang et dans toutes les parties 
de l'organisme animal, il n 'est donc pas étonnant qu'on y trouve également le s~aph~
locoque partout, sur la peau, les muqueuses et dans t outes les parties du tube digestJ · 
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Je rappelle que, dans le premier volume, il est indiqué, page 655, quo j'ai pu trans
former le Staphylococcus pyogenes aureus, d'origine humaine, par culture sur milieu solide, 
en forme Penicilium (fig. 3, 4, 5 pl. 307 premier volume) et Aspergillus (fig. 1, 2 pl. 307 
premier volume) et que ces formes ayant paru ident iques à celles de la moisissure organique 
de l'homme m'avaient amené à conclure que la furonculose est une maladie autogène de 
l'homme. La nouvelle connaissance de l'existence du colibacille organique et de ses fonc
tions, l'identification des granulations micrococciques actives du fibrinferment et de 
celle des sucs des tissus avec la forme micrococcique du colibacille organique complète 
maintenant la détermination précédente en montrant que le staphylocoque, qui est la 
forme micrococcique du colibacille organique, existe normalement dans le tissu conjonctif, 
dans le sang et dans tous les tissus. 

Les lésions à staphylocoque, les phlegmons, abcès, ostéomyélites, etc. ont donc bien 
une origine et un développement autogènes et ne sont pas dûes à une infection hétérogène 
dont le point de départ serait la surface de la peau et la cavité du tube digestif. 

Il parait certain que le staphylocoque est le microcoque colibacillaire du tissu con
jonctif ahyant subi une légère adultération qui, cependant, ne lui a pas fait perdre les 
propriétés des coccis colibacillaires normaux (fibrinferment) notamment celle de se grouper 
en masses germinatives qui sont des leucocytes et les globules de pus. Les leucocytes 
du pus sont donc ceux de la culture du staphylocoque naissant sur place et ne sont pas 
des leucocytes du sang venus là pour y jouer un rôle phagocytaire. 

Ce qu'on a appelé phagocytose est le mode de formation normal des leucocytes. 
,\u lien de jouer un role phagocytaire, ils sont an contraire une phase de la multiplication 
des éléments eolibaeillaircs. Cela explique qu'on ait bien vu que les grains de staphylo
coque ou de streptocoque sont contenus dans les leucocytes. 

La multiplication du staphylocoque s'opère par formation de filaments émanant 
des leucocytes et qui se segmentent en bacilles qui, eux-mêmes, se segmentent en grains. 
La preuve formelle de ce fait est l'existence des diplocoques et des courtes chaînes de 3, 4 
et même 5 ou 6 coccis. 

Le rapport qui existe entre les leucocytes et lès formes coccis du colibacille (sta
phylocoque, streptocoque, pneumocoque), est mis en lumière, d'une façon très intéressante, 
P.ar Le Fèvre de Arric, dans deux notes (38) sur le taux des mononucléaires dans les sécré
tions des plaies de guerre traitées par le liquide de Carrel ; Le Fèvre de Arric constate, 
après ce dernier, que le nombre des cellules mononucléaires augmente progressivement 
à mesure que le nombre des germes bactériens diminue. C'est ainsi qu'il trouve que le 
taux moyen des mononucléaires pour 100 cellules, qui n'est que de O à 2 % quand le 
nombre des germes est extrêmement grand et difficilement mesurable, monte à 6 % 
qu~d il décroit vers 20 germes par champ microscopique d'une préparation de l'exudat, 
pms à 10 % quand il décroit de 20 à 2, et enfin à 17 % quand les germes tendent à dis
paraitre (1 à O) . 

. L'auteur n'explique pas ce résultat qui ne signifie pas que les germes sont détrui·ts, 
m~s seulement que l'exudat subit une évolution au cours de laquelle ces germes s'agglo
merent pour passer à l'état de masses germinatives qui sont les mononucléaires et que ces 
masses n'évoluant plus rapidement, c'est-à-dire ne subissant plus l'évolution bactérienne 
en quatre stades, s'accumulent dans l'exudat, ce qui explique l'accroissement de leur 
nombre en quantités inversement proportionnelles au nombre des germes bactériens. 

To~t ceci s'explique par le fait que les germes considérés comme agents infectants 
~es pl~1es de guerre (staphylocoques, streptocoques . . . etc), sont des éléments adultérés 

u ?olibacille organique normal du sujet dont les leucocytes du pus sont des masses germi
natives; l'état le plus parfait des leucocytes normaux, leur état de maturation est le 
mononucléaire dont le noyau occupe toute la masse. 
t· Les germes bactériens des plaies de guerre ne diffèrent en rien de ceux des suppura
ions après les opérations chirurgicales les plus aseptiques. 

* * * 

d U~e étude de lllosny et Jlamulo (6, p. 550) sur les effets de l'injection aux animaux 
e .tox!ne staphylococcique est d'un haut intérêt pour la démonstration des rapports 

;f11 e~stent entre le colibacille et les staphylocoques. D'après ces auteurs, l'injection 
e toxine staphylococcique détermine le développement d'abcès intra-intestinaux et de 
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péritonites purulentes colibacillaires parce qu'elles provoqueraient le passage du Bacterium 
coli intestinal à travers la muqueuse. 

Dans toutes les observations de ce genre, l'interprétation des faits est toujours donnée 
de manière à être d'accord avec les dogmes pastoriens. Ici, l'interprétation est fausse : 

1 ° Parce que staphylocoque et colibacille sont un même et seul microorganisme 
à formes multiples ; 

2° Parce qu'une toxine est constituée exclusivement par les éléments figurés les 
plus petits d'une culture, éléments qui traversent les filtres; 

3° Parce que les éléments figurés d'une toxine sont capables de reproduire intégrale
ment, même in CJitro, tous les éléments de la culture originelle. 

Ce que ltlosoy et ltlareado injectaient à Jeurs animaux était donc les éléments figurés 
les plus petits d'une culLure de staphylocoque, éléments de même nature que les gros, 
capables de les reproduire ; leur expérience leur a donné le seul résultat qui pouvait en 
résulter, la reproduction du colibacille dont le staphylocoque n'est qu'une forme. Leur 
expérience prouve : 

1° Que le staphylocoque est une forme du Bacterium coli; 
2° Que la culture d'une bactérie peut comprendre à la fois des éléments granuleux 

(coccis) et des éléments bacillaires, sans que cette coexistence de deux formes constitue 
une association microbienne ; 

30 Que le monomorphisme est une des plus grosses erreurs de la bactériologie 
dogmatique. 

Après ce fait, citons celui de Charrin et Vernon, qui, constatant l'existence du pneu· 
mocoque dans un épanchement péritonial d'un sujet vivant, le trouvent disparu à l'autop
sie et remplacé par le colibacille. Le pneumocoque avait évolué sous l'influence très 
probable de l'abaissement de la température du corps, et avait repris la forme bacillaire 
du colibacille (voir « Infections agoniques », p. 247). 

Citons également le fait observé par Le Fèvre de Arrle qui, isolant séparément d'une 
plaie du colibacille et du streptocoque, ne put retrouver que du colibacille quand il les 
ensemençait ensemble en bouillon. Un seul reparaît, le colibacille, parce qu'ils sont tous 
deux le colibacille et ont une masse germinative commune. 

Action du staphylocoque sur la coagulation du sang. - ltluch (51), 
Kleinmieh (36), ont observé que le staphylocoque, ajouté à du plasma oxalaté, le fait 
coaguler après plusieurs heures de séjour à l'étuve à 37°. Le staphylocoque possède cette 
propriété parce que, comme le fihrinferment, il est une forme micrococcique du colibaciUe 
organique qui a conservé les propriétés fermentatives fondamentales de celui-ci; il en 
est de même pour les formes pneumocoque et entérocoque (voir plus loin). 

Cette origine du staphylocoque implique qu'il exerce son action coagulatrice exac· 
tement par le même mécanisme que le fibrinferment, c'est-à-dire qu'il agit en hydrolysant 
la lécithine du plasma. Ce n'est donc pas par une staphylocoagulase que cette action 
s'exerce, comme l'a cru André Gratta. En somme, les staphylocoque, streptocoque, pneu
mocoque, tous doués de la même propriété coagulatrice, ne sont pas autre chose que le 
fibrinferment, soit intégralement, soit sous une forme modifiée superficiellement d'une 
façon passagère et légère. 

Gratta (26 C et 26 D) indique que, dans du plasma oxalaté et additionné de traces 
infimes de staphylocoque, la coagulation débute dès quo la culture de celui-ci s'est suf· 
fisamment développée. Ceci montre que le staphylocoque se conduit exactement comme 
la prétendue prosérozyme ; en employant les mêmes termes, on peut dire que les traces 
de staphylocoque ensemencé sont du prostaphylocoque. . 

Gratta affirme en outre que l'action coagulatrice du staphylocoque n'a pas besoin 
des deux éléments producteurs de la thrombine cela parce qu'elle s'exerce aussi bien. s~r 
le plasma oxalaté phosphaté et sur une solution de fibrinogène phosphaté, qui, écrit-il, 
ne contiennent plus les deux générateurs de la thrombine. Cette affirmation est inexacte i 
l'addition de phosphate tricalcique au plasma oxalaté et aux solutions de fibrin~gène 
ne les prive pas totalement des deux générateurs de la thrombine; bien qu'en mol.Ildre 
quantité, ils contiennent toujours les deux générateurs, la sérozyme et la lécithine du sang, 
soit les deux éléments nécessaires à la libération du groupe acide de cette dernière par 
l'hydrolyse qu'elle subit par l'action de la sérozyme. La véritable thrombine est ce group~ 
acide de la lécithine, et non pas le couple sérozyme-lécithine des deux générateurs qui 
détermine sa libération. 
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C'est parce qu'une solution de fibrinogène contient toujours ces deux générateurs 
qu'el1e finit toujours par coaguler spontanément quand la sérozyme raréfiée qui est, 
comme le staphylocoque, la forme granuleuse du colibacille organique, a pu se multiplier 
suffisamment. 

Dans les expériences d'André Gratia, le staphylocoque se conduit exactement comme 
la sérozyme (qui est le fibrinferment), avec laquelle il se confond et son addition au plasma 
phosphaté ou aux solutions de fibrinogène n'a pas d'autres effet que de renforcer son action. 

* * * 

STREPTOCOQUE 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai indiqué (p. 657) que j'avais renoncé 
à rechercher la source originelle du streptocoque pyogène, parce que j'avais remarqué 
que, dans de nombreuses cultures bactériennes dont la source originelle était déterminée, 
des éléments pouvaient indifféremment se présenter sous la forme de chaînettes ou à 
l'état d'éléments isolés et d'amas de formes irrégulières, ce qui signifiait que la forme en 
chaînettes n'est pas un caractère spécifique. 

J. Courmont avait déjà tiré nettement cette conclusion dans son Précis de bacté
riologie (p. 297). 

Dans son Précis de microbiologie clinique, F, Bezancon écrit : 
Dans le pus, le streptocoque apparaît sous l'aspect de coccis immobiles, en général arrondis, groupés bout 

à bout en diplocoques, et plus souvent, en courtes chaînettes de 4, 6, 8, 10 éléments. 

Cette conception de la chainette n'est pas exacte; j'ai déjà exposé, en 1926, (p. 657, 
premier volume) que ce dispositif n'existe pas parce que les éléments se sont groupés 
bout à bout, mais seulement parce qu'ils ont été formés par la segmentation d'un long 
filament mycélien qui s'est segmenté, d'abord en bacilles bien plus longs que larges et 
donc chacun de ceux-ci s'est à son tour segmenté deux ou trois fois de suite jusqu'à ce 
qu'il arrive à la forme granulaire. Ces éléments restent associés en chaînettes parce que 
la matière achromatique qui constituait la charpente du filament originel persiste, tout 
au moins en partie et maintient les éléments unis entre eux tant qu'elle ne s'est pas dissoute 
dans le liquide. 

Dans le premier volume, j'ai donné comme preuve de l'exactitude de cette explication, 
qu'on observe fréquemment des chainettes de coccis dans les quelles plusieurs bacilles ne 
se sont pas encore segmentées et même des chaînettes dans lesquelles une longue partie 
du filament mycélien est encore indivise. Il existe également des chaînettes de diplocoques, 
dans. lesquelles ceux-ci sont le témoin de la dernière segmentation. La figure 392 du 
Précis de bactériologie de J. Courmont, contenant les divers aspects du streptocoque 
pyogène, montre, dans la case C des chainettes d'éléments rectangulaires que l'auteur 
rapproche des streptobacilles et qui sont, en réalité, des chainettes d'éléments qui n'ont 
pas e~core effectué leur dernière segmentation. 

Signalons d'autre part que la case B de cette même figure montre un arrangement 
staphylococcique d'où partent des chaînettes. 

De ces observations, on peut conclure que, en somme, le streptocoque ne possède 
pas de caractère morphologique net qui permette de le différencier spécifiquement du 
staphylocoque. 

Le mécanisme de la formation de la chainette étant expliqué, recherchons son origine. 
r~e i:_ésulte de la formation. d'u.n fila~ent 1;11ycélien qui, touj?urs? inévitablement, naît 
Ut·meme d'une masse germmat1ve qui le developpe par germmat1on. 

Le streptocoque pyogène forme des abcès et phlegmons dont le pus contient un 
iomhre considérable de leucocytes qui sont précisément les masses germinatives qui 
orment les filaments mycéliens qui deviennent des chainettes de streptocoques. 

Ces leucocytes, masses germinatives, sont formés par les éléments du streptocoque, 
agglomérés entre eux. Dans son Précis de microbiologie clinique, Bezan~on indique (p. 174) ff e : « ces microcoques sont libres ou bien inclus dans le protoplasme des leucocytes ». 

8 n'y sont pas seulement inclus ; ils constituent la totalité du leucocyte, exactement 
comme le staphylocoque constitue la totalité des leucocytes du pus staphylococcique, 
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coïncidence qui n'a rien d'étonnant, streptocoques et staphylocoques étant seulemenL 
des_formes ou même des aspects différents d'un même objet, le colibacille organique, 
qui se présente lui-même sous une troisième forme, la forme bacillaire et peut encore se 
présenter sous. plusieurs autres (pneumocoque, entérocoque, etc.). 

Ce polymorphisme extrême du colibacille est bien connu. II est certainement dù au 
fait suivant : les éléments divers du colibacille organique existent dans tous les points 
de l'organisme, et par conséquent, dans des milieux de constitution très diflérente. Le 
milieu sanguin est difîéront de celui du tissu conjonctif lâche, sous-cutané, ou bien de 
celui du tissu conjonctif lamellaire inter-musculaire, de celui du foie, de la rate, des cavités 
pleurales, péricardique ou péritonéale, etc. Ce sont évidemment ces différences de milieux 
qui déterminent les aspects différents et de légères différences de propriétés du colibacille 
organique, suivant les points de l'organisme d'où émane la culture, différence telle, par 
exemple, que l'aspect macroscopique des cultures du staphylocoque et du streptocoque, ou 
telle que celle du pneumocoque qui possède sa coque et son aspect classique quand on 
le cultive dans le sérum ou en milieu qui en contient et la perd immédiatement si on le 
reporte en bouillon ne contenant plus les éléments albumineux du sang. 

La preuve que le colibacille, les staphylocoque, streptocoque et pneumocoque sont 
un même objet se présentant sous des formes différentes et souvent même semblables, 
résulte de l'ensemble des faits exposés ici dans les articles qui les concernent et également 
de ceux qui suivent : 

On lit, dans le Précis de microbiologie clini,que de F. Bozancon (p. 172) : 
Le streptocoque est l'agent de l'érysipèle; seul il semble capable de produire celte lésion. Achalme, dans 

43 cas d'érysipèle n'a pu isoler d'autres microorganismes. 

On relève, d'autre part, à la page 178 : 
La production d'une plaque d'érysipèle n'est pas l'apanage exclusif du streptocoque; on peut reproduire 

l'érysipèle expérimental avec le pneumocoque, et aussi, d'après Nicole avec le Bactérium coli et le Staphylocoque. 

Il y a donc identité d'action pathologique de ces quatre formes du colibacille. Voici 
maintenant un autre fait démonstratif. 

Une note de Le Fèvre de Arrie (39) sur les propriétés germinatives des sLrepLocoques 
des plaies conLient le passage suivant : 

Nous voudrions signaler en passant qu'en ce qui concerne les associations les bacilles du type coli peuvent 
présenter un certain intérêt. Plusieurs fois, nous avons rencontré du bacille genre coli et du streptocoque isolés sur 
gélose, alors que le bacille poussait seul en milieu liquide (bouillon ou même bouillon sérum). L'ensemencement 
simultané dans le même milieu, des deux germes isolés purement, reproduisait le même phénomène; ceci prou\"e 
'ine fois de plus que la recherche du streptocoque par une seule culture est absolument insuffisante. 

L'auteur n'a pas expliqué le phénomène qu'il a observé, mais il a du penser qu'e~ 
compagnie du colibacille, le streptocoque ne se développe pas en bouillon. Voici l'exph
cation réelle du fait : 

Les deux formes streptocoques et colibacille, ensemencées séparément se reproduisent 
sans changement, parce que, bien qu'instables, aucune influence n'intervient pour les 
modifier. Etant ensemencées ensemble dans le même bouillon, les conditions ne sont plus 
les mêmes. Appartenant au même microorganisme, les éléments granuleux et bacillaires 
s'agglomèrent indistinctement ensemble pour former des masses germinatives qui don
neront naissance à des filaments mycéliens qui évolueront vers la forme la plus élevé~, 
qui est la forme bacillaire, forme qui ne diffère de la forme streptocoque que par le fait 
que la segmentation n'y est pas poussée jusqu'à l'état de microcoque, et par le fait que 
les éléments se séparent complètement. 

Ce fait est à rapprocher de l'observation de ltlosny et !lareado qui, injectant de la 
toxine staphylococcique, récoltent du colibacille et de l'observation de Charrin et VcilJoD, 
qui, isolant du pneumocoque d'un épanchement péritonéal, constatent à l'autopsie sa 
disparition et son remplacement par le colibacille en lequel il s'était transformé par 
l'abaissement de la température. 

L'identité entre le streptocoque et le colibacille résulte d'autre part de l'identité do 
leurs propriétés. En effet, comme le colibacille, le streptocoque coagule le lait et le p!asma 
sanguin oxalaté; il est tué par une exposition d'une heure à 520 (Besson) et de 30 IJ111lU~es 
à 57-580 comme le fibrinferment ou sérozyme qui est la forme micrococcique du colibac1l~e 
dans le sang; comme celle du colibacille ces cultures deviennent acides parce qu'il prodwt 
des acides, noLamment de l'acide lactique aux dépens dos sucres. 
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Il ne produit pas d'indol, mais ce fait est insuffisant pour le faire séparer du colibacille, 
Jes propriétés de celui-ci et de toutes les formes et variétés qu'il présente étant, on le sait, 
extrêmement variables, non seulement suivant le milieu de culture, la source originelle 
et son âge, mais d'une génération à la suivante d'une même souche. 

Pour étudier l'action coagulante du streptocoque sur le lait ou le plasma sanguin, 
il ne convient pas d'employer une souche d'une origine inconnue, mais exclusivement 
une souche provenant de l'animal qui a fourni le lait ou le sang. 

D'après Gratia (26 A, pl. 246) : 
« L'action du streptocoque hémolytique est des plus variables, tantôt il augmente le 

coagulabilité du plasma oxalaté, tantôt au contraire il la diminue; le plus souvent, il 
rend Je plasma oxalaté incoagulable au bout de quelques heures . . . Comme le staphy
locoque, il diminuerait la stabilité du fibrinogène, il le floculerait ensuite partiellement 
{et, de fait, on voit à certain moment le streptocoque s'agglomérer en grumeaux) et 
ensuite complètement. Nous aurions donc, suivant le stade de processus d'abord un plasma 
plus coagulable, puis un plasma moins coagulable parce que partiellement défibriné et 
enfin, un plasma incoagulable parce que totalement défibriné. . . » 

Gratin ajoute que le plasma oxalaté rendu incoagulable par le streptocoque a le 
pouvoir de retarder notablement la coagulation du plasma oxalaté normal récalcifié et 
d'empêcher totalement la coagulation du plasma oxalaté par le fibrinferment. Et il 
conclut de ces faits que le « plasma de streptocoques » est incoagulable parce qu'il ren
ferme de grosses quantités de substances an·tagonistes. 

Ce qu'a décrit Oratia est bien l'action coagulante du streptocoque sur le plasma sanguin 
et les grumeaux formés sont des grumeaux de fibrine contenant des masses de strepto
coques. Le plasma plus ou moins défibriné qui reste, retarde ou empêche la coagulation 
du plasma oxalaté récalcifié ou non, parce qu'il contient du streptocoque qui entraîne 
de suite dans son évolution la sérozyme du plasma auquel on l'ajoute. Le streptocoque 
~ une action coagulante faible parce que ce sont ses éléments micrococciques isolés et 
hhres qui seuls agissent, les chainettes étant sans activité. En effet, le vieillissement do 
la thrombine et, plus exactement, do la sérozyme, c'est-à-dire la perte de l'activité de 
colle-ci, est due à son évolution en la forme streptocoque et masses germinatives 
{leucocytes). 

* * * 
L'hirudine rend le sang incoagulable parce qu'elle agglutine les plaquettes, les altère 

(Ayuaud) et empêche la sérozyme d'exercer son action hydrolysante sur la lécithine. 
L'oxalate de sodium agit sur le sang également en agglutinant les plaquettes. Une 

grosse masse de plaquettes agglutinées du sang de chien oxalaté est visible dans la 
figure 7, planche 7 4. 

* * * 

Il y a des streptocoques qui prennent le gram d'autres qui ne le prennent pas ou le 
prennent d'une façon inconstante; celui de la mammite des vaches laitières ne le prend 
pas ; celui de la mammite gangréneuse des brebis le prend. Le colibacille dont dérive le 
btreptocoque par évolution de ses coccis ne le prend pas, tandis que ses diverses formes, 
acille tétanique, vibrion septique, staphylocoque, pneumocoque, etc ... le prennent. 

Ce~te diversité de réaction au gram du colibacille et de ses formes tient à ce que 
celles-ci sont déjà plus ou moins évoluées et au changement de milieu. La réaction au 
gram n'est donc pas un caractère spécifique et ne peut pas être invoquée pour affirmer 
fue deux formes sont sans parenté ou sans liaison entre elles, si l'une prend le gram, et 

ali~htre .non ; par exemple le bacille tétanique et le colibacille, le vibrion septique et le 
co acille. 

* 
* * 

11 est exposé plus haut qu'on obtient assez facilement une souche de streptocoque en 
conse~·v_ant, à la température du laboratoire et en tube stérile, du sérum d'un animal 
r?cu~ill1 aseptiquement, notamment du sérum d'un cheval; le streptocoque qui apparaît 
amsi se forme par évolution de la sérozyme et c'est cette évolution qui constitue précisé
~ent. ce qu'on appelle exactement le vieillissement de la sérozyme ou de la thrombine 
e qui en est l'évolution en streptocoque. 
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Ce phénomène est exactement le même que celui du vieillissement du Mittelstück 
ou partie médiane de l'alexine ou complément. Dialisé contre eau de source, le sérum, 
par privation de Nacl qui rend les globulines insolubles et les précipite, est ainsi séparé 
en deux parties que l'on isole par centrifugation. Le précipité (Mittelstück) appelé partie 
médiane de l'alexine est thermolabile. La partie liquide, partie terminale de l'alexine est 
thermostabile ; le corps actif du mittelstück est la sérozyme ou fibrinf erment qui est 
entraînée avec le précipité de globuline et qui est inactivé en 15 à 30 minutes par une 
température de 57-580. 

Si, après la centrifugation, on laisse le mittelstück en culot au fond du tube, i1 se 
conserve assez longtemps sans s'altérer. Si on le redissous dans de l'eau additionnée de 
Nacl, il s'altère facilement. 

C'est le phénomène de Brand, inexpliqué jusqu'ici, parce qu'on ignorait que le corps 
actif du Mittelstück est la sérozyme, ou fibrinferment, que le fibrinferment est l'élément 
micrococcique du colibacille organique, et que cet élément micrococcique qui est la 
sérozyme, évolue dans le sérum et le Mittelstück en se transformant en streptocoque, 
puis en colibacille. 

* * * 

Il existe une autre démonstration formelle de la transformation des coccis coli
bacillaires du sang (sérozyme) en streptocoque. 

J'ai indiqué dans le premier volume, page 245, que un chien étant sensibilisé par 
une ou plusieurs injections intraveineuses de sérum de cheval, quelques gouttes de sérum 
de ce chien, préparé 15 ou 20 jours après la première injection insensibilisante, ajoutées 
à du sérum de cheval frais, le font floculer et que l'examen microscopique des flocons 
apparus montre que certains contiennent de longues chaines enchevêtrées de coccis dont 
quelques-uns, encore rectangulaires, n'ont pas encore accompli leur dernière segmenta· 
tion (fig. 5, pl. 22, 1-; vol.) tandis que d'autres (fig. 6, même pl.) sont constitués par de 
gros amas de granulations agglutinées, en état de germination ; on trouve, en outre, 
éparses dans le liquide, de nombreuses chaînes de coccis qui achèvent la dernière segmen· 
tation; on en voit une, à l'angle supéri-eur gauche de la figure 6 de cette même planche, 
dont les coccis sont encore accolés deux par deux. 

La formation de chainettes de coccis, c'est-à-dire de streptocoques, peut donc êt~e 
réalisée facilement avec le sang d'un animal et cette formation se réalise, sans qu'il y ait 
le moindre doute à cet égard, par l'évolution et la multiplication des éléments micro
cocciques du colibacille organique que contient le sang, éléments qui sont le ferment de 
la fibrine ; leur évolution et multiplication dans le sérum qui en contient un peu, demande 
un certain temps consacré, a-t-on cru (Bordet), à la transformation d'une prosérozyme. 

Ainsi, contrairement aux dogmes, il existe toujours des granulations micrococciques 
dans le sang et celles-ci peuvent y développer des chaînes de streptocoques sans l'inter
vention d'aucun germe extérieur. 

Notons d'autre part que l'urine et le lait, qui entrainent une quantité énorme de 
coccis colibacillaires du sang, développent, quand ils sont abandonnés à eux-mêmes, et 
comme le sérum sanguin lui-même, des cultures de chaînettes de streptocoques. Il apparait 
ainsi que le cocci colibacillaire du sang, qui est le fibrinferment, est la source ou une 
source des souches des streptocoques qu'on isole des organismes animaux. 

Le tissu conjonctif sous-cutané ou profond et le derme contiennent les mêmes ganu· 
lations micrococciques appartenant, comme celles du sang, au colibacille, et qui, comme 
elles, peuvent se multiplier en amas ou granulations isolées qu'on prend pour du staphy· 
locoque ou en chaînes de coccis, qu'on a appelées streptocoques. Il n'est donc pas étonnant 
qu' Achahnc ait isolé le streptocoque 43 fois sur 43 cas d'érysipèles, la graine qui le provoque 
existant à la place même où il se développe. 

* * * 

Développement du streptocoque dans les liquides normaux de l'organisme 

Il est exposé ailleurs que les granulations actives qui constituent les ferments digest
1
ifs 

de l'animal proviennent du sang d'où elles passent dans le suc digestif en traversant es 
glandes, réputées jusqu'ici comme élaborant intégralement ces ferments. 
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Tous les liquides qui traversent les muqueuses ou séreuses entraînent avec eux les 
granulations micrococciques colibacillaires du sang. 

URINE. - Ces granulations traversent normalement l'épithélium rénal et sont 
toujours présentes et faciles à déceler dans toute urine normale. Ce sont elles qui causent 
la putréfaction de l'urine. Ce sont elles qui, évoluant dans les conduits urinaires mêmes, 
développent la culture complète du colibacille et causent la colibacillose urinaire. Celle-ci 
est due en général, non pas à une lésion de l'épithélium rénal, qui est intact, mais à des 
conditions spéciales de l'urine qui y permettent l'évolution anormale des granulations 
normales. 

Si de l'urine normale est recueillie en tube stérile et placée à l'étuve, elle développe 
rapidement une culture dans laquelle on trouve de nombreuses chaines de coccis qui 
sont du streptocoque aussi légitime et au même titre que celui qu'on retire de l'érysipèle. 

LAIT. - Baeillus Iaetis aerogcnes. - Le lait contient une quantité innombrable de 
granulations qui proviennent directement du sang, et sont les éléments actifs du ferment 
qui le fait coaguler. On sait que le colibacille, le streptocoque, le staphylocoque, le pneumo
coque, coagulent le lait. 

Les éléments actifs du ferment de la caséine sont les mêmes que ceux du ferment de 
la fibrine et ils sont tous deux les éléments micrococciques du colibacille organique. Aussi, 
n'est-il pas étonnant que le lait coagule le sang ou le plasma oxalaté. 

Pour voir ces granulations dans le lait, il suffit d'écraser dans une goutte d'eau un 
fragment de caséine coagulé, gros comme un grain de millet, ou de l'écraser entre deux 
lames de verre et d'en faire l'examen après coloration par le dahlia. On y voit les mêmes 
granulations que celles que contient le caillot du sang, certaines émettant un court fila
ment divariqué, portant de fines zymospores. En outre, le caillot contient des éléments 
bacillaires de longueur variable qui sont ceux du Bacillus lactis aerogenes que les bactério
logistes considèrent comme faisant partie du groupe colibacille. 

Ensemencée en brouillon, une parcelle de caséine coagulée y développe des chaînettes 
de microcoques qui sont du streptocoque, au même titre que celui de l'érysipèle; ense
men~ée en solution de peptone à 2 % dans l'eau salée, cette culture où une parcelle de 
caséme coagulée y développent la forme bacillaire du Bacillus lactis aerogenes, qui est 
en réalité le Bactérium coli organique du sujet qui a fourni le lait. 

Pendant la sécrétion du lait, il se produit le même phénomène que j'ai fait connaître 
pour la sécrétion de la salive parotidienne du bœuf ; le lait entraîne avec lui les granulations 
fermentatives du sang, qui sont celles du colibacille organique. 

Le streptocoque, développé en bouillon par un fragment de lait caillé, est le même 
que celui que Nocard a décrit comme agent de la mammite contagieuse de la vache ; dans 
les deux cas, c'est un filament mycélien colibacillaire segmenté jusqu'à l'état de cocci 
e~ dont l~s éléments segmentés restent accolés; le mot streptocoque n'a aucune significa
tion sp~c1fique et désigne seulement, dans le cas particulier qui nous occupe, une chaînette 
de coccis colibacillaires qui ne se sont pas dissociés après segmentation. 

Le coccus que Nocard a démontré être l'agent de la mammite gangréneuse des brebis 
e~t le microcoque colibacillaire normal du lait, altéré dans son pouvoir de multiplication ; il est avec juste raison que Bridr6 l'a considéré comme un hôte normal de la mammelle; 

ne se présente pas en chaînettes, mais en coccis isolés ou groupés par deux ou trois. 
, Les mammites de la vache et de la brebis sont donc des maladies autogènes qui 

8 accompagnent d'une végétation anormale des coccis colibacillaires qui en est probable
ment la cause. 

J\insi, en résumé, les granulations micrococciques et fermentatives du colibacille 
:ang~ P?-ssent directement dans le lait, et reportées du lait en bouillon, elles évoluent 
/ colibacille sous la forme de Bacillus lactis aerogenes ou de chaînettes de st~eptoc_oques, 
e même que les granulations colibacillaires du sang, obtenues par centr1fugat10n de r1asma oxalaté, reproduisent en bouillon ce même colibacille et que des chaînettes de strep-
Ocoques se développent spontanément dans du sérum. 

1 La thrombine du sang coagule le lait; le lait coagule le sang; le colibacille, le staphy
~ci°qu~, le streptocoque, le pneumocoque, le Bacillus lactis aerogenes coagulent le sang 

e ~lait. Da~tre a découvert une présure (qui est le cocci colibacillaire) dans la lymphe du 
can th?r~01que qui contient la sérozyme et des globules blancs. 
en h E1;1 lllJeatant du staphylocoque, on détermine des abcès à colibacille. En ense~en?ant 

Ouillon streptocoque et colibacille nés côte à côte, il ne se développe que du colibacille ; 
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du pneumocoquo se tran~forme en colibacille; des chaînes de bacilles coli se développent 
spontanément dans du plasma oxalaté. Des chaînettes de streptocoque se développent 
spontanément dans du sérum, de l'urine et du lait conservés à la température ambiante. 

Ajoutons à ces faits tout un groupe de propriétés communes à tous ces aspects du 
colibacille et nous aurons un ensemble de preuves tellement démonstratif qu'on ne peut 
plus contester que les staphylocoques, streptocoques, pneumocoques, entérocoques, 
Bacillus lactis aerogenes, sont des formes du colibacille organique, n'ont pas de caractère 
spécifique .fixe et ne doivent pas être catalogués comme espèces difîérentes et, à plus 
forte raison, comme genres. 

* * * 

PNEUMOCOQUE 

Le pneumocoque a été découvert en 1881 par Pastour qui l'a trouvé dans la salive 
d'un enfant mort de la rage. Ultérieurement, il l'a trouvé également dans la salive 
d'enfants morts de bronchopneumonie, puis dans la salive de personnes bien portantes. 
Il fut ensuite observé par d'autres observateurs dans la salive des sujets sains. Netter l'a 
trouvé 4 fois sur 5 dans la salive de sujets ayant déjà été atteints de pneumonie et, une 
fois sur cinq, sur des sujets n'en n'ayant jamais eu. 

Il est l'hôte habituel des cavités hucale, nasale, et du mucus amygdalien. On le 
considère comme l'agent de la pneumonie. 

Comme le staphylocoque et le streptocoque, il cause des suppurations dans les poin~s 
les plus divers de l'organisme, provoquant, prétend-on, des pleurésies et péricardites fibri
neuses ou purulentes, des méningites, endocardites, arthrites, péritonites simple ou 
purulente, néphrites, parotidites, otites, conjonctivites, kératites. . . etc. 

Morphologie. - Il se présente dans les crachats pneumoniques sous la forme d'un 
diplocoque formé de deux coccis en forme de grain d'orge enfermés dans une caps11le 
transparente qui se colore facilement par l'éosine. Mais il se présente aussi sous la forme 
de grains ronds isolés ou en diplocoques ; dans le pus, il se présente souvent en chainettes 
de grains ronds, exactement semblables à des chainettes de streptocoques. 

Les cultures sont détruites en 10 minutes à la température de 56°; 
Il coagule le sang, le plasma et le lait. 
Voici maintenant différents caractères qui, avec l'existence de la capsule, sont très 

importants pour la recherche de la nature et l'origine du pneumocoque. 
Le sérum, le bouillon additionné de sang ou de sérum sont des milieux de culture 

considérablement plus favorables que tous les autres pour le pneumocoque. Il s'y présenta 
avec ses caractères typiques. 

Dans les mUieux ne contenant pas de globulines, il perd sa coque. En bouillon non 
albumineux, il se présente en grains isolés, le plus souvent ronds, ou en diplocoques,. et 
en nombreuses chaînettes de diplocoques ( Streptococcus lanceolatus Pasteuri, Gamaléia). 

* * * 

L'ensemble de tous ces caractères établit que le pneumocoque est le ferment de 
la fibrine ou plasn1ozyme, sérozyme, c'est-à-dire l'élément lllieroeoccique du colibacille 
organique qui est également le streptocoque avec lequel il se confond. 

C'est en raison de cette nature et origine qu'on trouve normalement le pneumocoque 
dans les cavités bucale, nasale, dans le mucus amygdalien, et surtout dans la sal!ve ~es 
sujets sains dont l'agent fermentatif est constitué, ainsi que le démontre ma publi~at10n 
de 1933 dans le volume du tricentenaire du 1\'Iuséum (77) par les éléments fermentatifs dr 
sang, passés directement dans la salive à travers la glande parotide, c'est-à-dire par 8 

fibrinferment. 
Cette nature et origine du pneumocoque est, comme celle du streptocoque, vivement 

éclairée par l'ensemble des faits suivants, déjà exposés, et que je rappelle brièvement: 
1 ° Le sérum frais et normal, recueilli aseptiquement, et conservé à la températll!e 

d~ laboratoire, flocule au bout d'un certain temps, et ses flocons contiennent des coccis, 
diplocoques et. chainettes de coccis. 
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Le sang, le plasma oxalaté et les solutions de fibrinogène contiennent une masse consi
dérable de granulations qui sont le fibrinf erment et qui provoquent la coagulation de ces 
liquides en s'y multipliant et en y développant, dans certaines conditions, de longues 
chaines bacillaires de Bacterium coli. 

30 Le sang circulant contient, chez l'animal normal, des éléments bacillaires du coli
bacille organique, ainsi que les éléments micrococciques. 

40 L'addition à du sérum de cheval de quelques gouttes de sérum de chien sensibi
lisé depuis 15 à 20 jours par des injections intra-veineuses de sérum de cheval, provoque 
la formation de flocons constitués par de longues chaînettes enchevêtrées de coccis et 
diplocoques identiques à celles du streptocoque et du pneumobacille. 

5° Le .fibrinferment et la partie médiane fermentative de l'alexine ou complément 
(Mittelstück) sont inactivés en 15 à 30 minutes à la température de 570, 

6° Comme le fibrinf erment ou sérozyme, le pneumocoque, le staphylocoque et le 
streptocoque coagulent à la fois le sang, le plasma oxalaté et le lait parce qu'ils sont tous 
le même élément : la granulation micrococcique et fermentative du colibacille organique. 

Ainsi devient compréhensible le fait observé par Charrin et Veillon qui, observant 
sur le sujet vivant du pneumocoque dans un exsudat péritonéal, n'y trouvent plus, à 
l'autopsie, que le Bacterium coli, qui n'y était pas auparavant. 

F. Rezançon (6. p. 544) explique ce fait par une infection agonique d'origine intes
tinale. Or, les infections agoniques n'existent pas. Elles sont une explication imaginée, 
mais non démontrée, pour mettre en accord la multiplication bactérienne pendant l'agonie 
avec le faux dogme pastorien de l'asepsie de l'organisme animal. 

En réalité, le fait observé par Charrin et Veillon s'explique par la transformation, 
pendant l'agonie ou après la mort, et sous l'influence de la chute de la température du 
corps, du pneumocoque, forme granuleuse normale du colibacille organique, en la forme 
bacillaire de celui-ci. 

Ce fait s'identifie complètement avec l'observation de Lo Fèvre de Arric qui, isolant 
d'une plaie des colonies distinctes de streptocoques et de colibacille sur gélose, a obtenu une 
culture distincte de chacun d'eux en les reportant séparément en bouillon, et n'a plus obtenu 
que le colibacille seul quand il les ensemençait ensemble dans le même bouillon, résultat 
dû au fait que streptocoque et colibacille sont deux formes du même microorganisme. 

La capsule du pneumocoque est la fibrine du sang qu'il a coagulée autour de lui. La 
pr~uve en est immédiatement fournie par le fait de transporter sa culture d'un milieu albu
~meux, où la capsule se forme, dans un milieu privé des éléments de la fibrine où elle 
disparaît immédiatement . 

. Si on a constaté que le milieu de culture le plus favorable est le sérum, ou un mélange 
bouillon-sang ou bouillon-sérum, c'est parce que l'habitat normal du pneumocoque est 
le sang, dont il est le fibrinf erment. 

* * * 

Cause de la pneumonie lobaire 

Ainsi sont expliquées, en même temps que la nature et l'origine de la capsule du pneu
mocoque, sa présence constante dans les crachats des pneumoniques, où il est amené passi
ve~ent par le sang extravasé dans l'alvéole et non pas par les poussières de l'air. Etant f elément normal du sang, et les crachats du début de la pneumonie contenant toujours 
u sa~g, le pneumocoque ne peut donc pas ne pas y exister. 

S1 l'on considère que la présence du sang dans les crachats n'est pas immédiate dans 
la. pneu!D-.o~e, qu'elle est précédée par d'autres symptomes, tels que le point de côté, le 
~~~son u~1t1al, l'élévation de la température, on doit conclure que la lésion organique est 

Jà en ?Volution avant que le pneumocoque ait pénétré dans l'alvéole; que, en consé
~ence, il n'est pas l'agent causal primitif de la pneumonie lobaire, et que sa présence 
n est qu'une conséquence de la lésion. 
b' Les expériences de Wurtz, relatives à l'influence du froid sur la multiplication micro

~enne dans l'organisme, l'influence du refroidissement du corps pendant la période ago
lll<I1je s~ 1~ multiplication du colibacille dans le sang et les organes, l'inOuence du froid 
~uf .a vit~té des tissus, la nécrose des tissus exposés à un froid prolongé, sont de nature 

8.lre attribuer au froid un effet causal. 
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Assez nombreux sont en effet les cas où le froid a bien paru être la cause de la pneu
monie lobaire, soit en agissant par la voie aérienne, soit directement sur la paroi tho
racique. 

Le froid peut agir primitivement soit en provoquant une multiplication ou une trans
formation des éléments du colibacille sanguin, soit une altération des cellules épithéliales 
alvéolaires. Dans ce cas, le froid, cause primitive de la pneumonie, provoquerait une 
réaction colibacillaire ou des organites haltères qui déterminerait l'hémorragie capillaire 
et l'hépatisation, la résorption de celle-ci et du contenu alvéolaire étant également dûe 
à l'action autolytique des granulations colibacillaires. 

Les traumatismes de la paroi thoracique, surtout quand ils provoquent des fractures 
de côtes, peuvent être la cause déterminante d'une pneumonie s'il y a lésion du poumon. 
Dans ce cas, l'effraction des capillaires sanguins, la pénétration du sang dans l'alvéole, 
ne sont dûes qu'au traumastisme et non pas à une réaction inflammatoire provoquée par 
le pneumocoque; celui-ci existe dans l'alvéole seulement parce qu'il y a été amené passi
vement avec le sang. 

La pneumonie d'origine traumatique constitue précisément une preuve de l'absence 
de spécificité du pneumocoque. 

La présence constante du pneumocoque dans les crachats pneumoniques, a pu le 
faire considérer comme l'agent spécifique de la pneumonie avant que l'on sache qu'il est 
la granulation micrococcique du fibrinferment et, en même temps, la forme micrococcique 
du colibacille organique. lUais, maintenant que la fonction colibacillaire est connue ainsi 
que la nature du fibrinferment, elle entraine eette notion que, partout où pénètre lo sang ou 
du plasma sanguin, partout otl existe une humeut contenant du fibrinogène ou des globu
lines de constitution voisine, on pourra trouver du pneumocoque. 

C'est pour cette raison que celui-ci existe dans la salive et dans la bouche où il n'est 
pas virulent, et qu'on le rencontre dans de nombreuses maladies ou lésions, pleurésie, 
péricardite, méningite, péritonite, arthrites ... , etc. Dans tous ces cas, le pneumocoque 
n'a aucune spécificité, et il n'est pas la cause déterminante des lésions où il n'existe que 
parce qu'il est entrainé mécaniquement avec les liquides collectés dans lesquels il ne prend 
la forme pneumocoque que parce qu'il a Je pouvoir coagulant du fibrinfrement et parce 
que les liquides contiennent du fibrinogène. 

L'entérocoque ne diffère pas du pneumocoque et je suis persuadé que celui qui en fera 
l'essai réussira facilement, par des changements de conditions et de cultures appropriés, 
à faire un pneumocoque avec un staphylocoque ou un streptocoque et, d'autre part, à faire 
avec chacun d'eux le colibacille. 

J'en suis sûr parce que ces transformations se font continue1lement danr l'organisme: 
la granulation colibacillaire du sang (fibrinferment) est entraînée dans la salive où elle 
devient pneumocoque ; avec le mucus nasal et la sécrétion oculaire où elle devient stap~y
locoque ou streptocoque ; tout cela, entraîné dans l'intestin avec tous les sucs digestifs, 
est l'origine du colibacille intestinal. 

Le colibacille intestinal, entraîné continuellement au dehors avec les excréments, 
est sans cesse renouvelé par les granulations colibacillaires apportées par la salive, les sucs 
gastrique, pancréatique et intestinal. 

Ce sont exclusivement les dogmes pastoriens et notamment celui de l'asepsie des or~a
nismes vivants, qui ont créé une impossibilité absolue de connaitre la nature du fibr1n· 
ferment et la fonction colibacillaiI'e ainsi que les multiples formes du colibacille et Jeurs 
origines, et d'apercevoir que, si toutes ces formes bactériennes existent constamment 
dans la bouche, les fosses nasales et Je pharynx où elles ne sont pas virulentes, c'est parce 
qu'elle y sont amenées, à tous les instants, par le milieu intérieur. 

* * * 
Ainsi sont pleinement justifiées les deux conclusions tirées dans le premier volume de 

cet ouvrage (p. 475) relativement à la pneumonie et d'après lesqueUes Je pneumocoqu~ 
n'est pas l'agent, mais seulement un témoin de 1a maladie et qu'il n'est pas un agen 
d'infection hétérogène venu du milieu extérieur. t 

Ma conclusion était complétée par cette affirmation inexacte que le pneumocoque es 
un élément bactérien, né spontanément dans l'organisme de l'homme. . t 

Les notions nouveUes que contient ce livre prouvent que le pneumocoque, qui es 



la granulation colihacillaire du sang, n'y nait pas spontanément, mais y existe normalement 
et est un élément constituant de l'organisme, d'importance aussi capitale que l'organite 
haltère, constructeur des tissus. Il n'y nait donc pas, il y existe toujours. 

Le pneumocoque ne provient donc pas non plus, comme je l'avais écrit à la suite de 
l'examen microscopique de la constitution des crachats des pneumoniques, de la segmen
tation des filaments mycéliens qu'ils contiennent. Il y est apporté directement par le sang, 
dont il est le fihrinferment; il n'est donc pas nne forme anormale de la moisissure orga
nique modifiée. n est un élément normal de l'organisme. 

Ces rectifications ont pour efl'et de compléter avec précision la démons·tration de la 
nature et de l'origine du pneumocoque et de confirmer l'exactitude de mes conclusions 
sur son absence de spécificité dans la pneumonie, et sur sa qualité d'élément autogène. 

* 
* * 

ENT~ROCOQUE 

L'entérocoque est le colibacille organique et se confond avec lui, ainsi qu'avec le 
streptocoque et le pneumocoque dont il ne diffère en rien, ni par l'aspect morphologique, 
ni par les propriétés. 

Son habitat normal, la bouche, le nez, le pharynx, l'intestin, la cavité péritonéale, le 
rias.se, comme les streptocoque, staphylocoque et pneumocoque, dans les formes du coli
bacille normal du sang, dont il provient et indique qu'il est déversé dans ces cavités par 
les glandes des muqueuses ou séreuses qui les tapissent et par les glandes salivaires. 

Comme le pneumocoque, il se montre encapsulé quand il végète dans un liquide con
tenant du fibrinfcrment et il perd cette capsule dans les liquides qui n'en contiennent pas ; 
ce~te capsule est une coque de fibrine dont il s'entoure parce que, comme toutes les formes 
micrococciques qui sont des formes végétatives du colibacille, l'entérocoque a conservé la 
propriété fondamentale des coccis colihacillaires du sang, celle de coaguler le fibrinogène. 

On sait que l'entérocoque coagule le lait; le fait qu'il s'entoure d'une coque de fibrine 
dans les liquides contenant du fibrinogène est la preuve certaine qu'il coagule le sang. 

L'entérocoque est essentiellement polymorphe ; on trouve dans ses cultures, suivant 
qu'elles sont jeunes ou anciennes, des coccis isolés ou en groupes, des diplocoques, des 
tétrades, des chaînettes de trois ou quatre coccis, des chaînettes de 6, 8, 10 coccis, des 
chainettes de diplocoques, des chainettes de bacilles courts, des chaînettes de diplobacilles 
très courts, des bacilles de diverses longueurs et des masses germinatives. 

~~tte variété provient du fait que les masses germinatives émettent de longs fùaments 
myceli~~s qui se segmentent en chaines de bacilles, la segmentation se poursuivant dans 
ceux-ci Jusqu'à l'état de diplobacille (avant-dernière segmentation) ou de coccis (dernière 
segmentation bacillaire) ; la segmentation, poursuivie dans les coccis, forme des grains 
plus petits. 

. Ces chaines d'éléments segmentés se disloquent de façon très variable, libérant ainsi 
soit des bacilles entiers, soit des chaines plus ou moins longues de diplobacilles, diplo
coques ou coccis. Les bacilles libérés isolément qui se segmentent à leur tour forment de 
courtes chaînes de 4 coccis ou 2 doplocoques, ou donnent 4 coccis isolés. 

Certains bacilles qui ne se segmentent pas montrent une ou deux taches claires et 
une gr~ul~tion terminale à chaque extrémité et parfois une troisième au centre. Ils sont 
fe~~olib~c1lles, la totalité de la culture étant d'ailleurs une culture colibacillaire qui, par 
da 1vers1té de ses éléments, est à la fois une culture de staphylocoque, de streptocoque, 
e pneumocoque, de tétragène et de colibacille. 

t C;ux qui doutent de l'exactitude de cette affirmation, peuvent se convaincre en répé
ban~ 1 observation de Le Fèvre de Arric qui, ensemençant simultanément dans le même 

1 OUI]l_on ~u colibacille et du streptocoque isolés d'une même plaie, n'y retrouve plus que 
be c~li~acille. Qu'ils ensemencent simulténément en bouillon deux espèces de la série coli
n ac aire, même trois, et ils réaliseront le même fait ; il pourra même leur arriver qu'ils 
r e retroU\·ent aucune des espèces ensemencées et qu'ils trouvent à leur place du colibacille, 

P
~n?uvelant ainsi l'observation de ()harrin et Veilloo qui, observant dans un épanchement 

ritonéal du pneumocoque pendant la vie, n'y trouvent plus que du colibacille à l'au-

16 
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topsie, ou celle de Uosny et Marcano qui, par injection de toxine du staphylocoque aux 
animaux, provoquent la formation d'abcès et de péritonites à colibacille. 

L'explication de ces phénomènes est la suivante : en ensemençant simultanément 
dans le même bouillon deux ou trois formes dilfférentes, par exemple tétragène, strepto
coque et pneumocoque, leurs éléments participent en commun à la formation des masses 
germinatives et s'y confondent, cela parce que les trois formes ont une spécificité commune 
elles sont Je colibacille. 

Les filaments mycéliens, qui émanent de ces masses germinatives perdent donc le 
caractère exclusif de chacune d'elles, et pourront, par segmentation, soit reproduire exclu
sivement l'une des trois formes, soit aucune d'eBes et donner du colibacille typique. 

Disons, pour terminer, que le fait de n'avoir pas reconnu les liens qui relient toutes 
ces nombreuses formes du colibacille est un des méfaits du faux dogme du monomor
phisme, fausse doctrine qui est Ja négation de l'extrême polymorphisme de la matière 
vivante, propriété essentielle qui a déterminé son évolution ascensionnelle jusqu'aux êtres 
supérieurs. 

... 
* * 

TiTRAGèNE 

Son habitat normal, les cavités buccale et nasale, indique que, comme les autres 
formes du colibacille, dont il fait partie, il provient des coccis colibacillaires sanguins, et 
est déversé dans ces cavités par les sucs glandulaires. 

Il est un diplocoque encapsulé qui a subi une segmentation longitudinale qui l'a 
amené à la forme de tétrade. 

Sa coque de fibrine atteste que, comme les autres formes micrococciques colibacillaires, 
il coagule le sang ; il coagule également le lait (Sever, Sterling). 

Comme les autres formes du colibacille, il perd sa coque dans un milieu de culture ne 
contenant ni fibrinogène ni globuline, et peut y perdre sa forme de tétrade, pour prendre 
celle du staphylocoque et même d'autres. . 

Il présente d'ailleurs des formes variabilis, subftaflus, aureus, citreus, ruber, q~ 
montrent qu'il est probablement un staphylocoque évolué dans la cavité nasale et qui, 
par cette évolution, a pu être modifié dans plusieurs do ses propriétés ; d'ailleurs la forme 
tétragène n'est nullement caractéristique; on la retrouve dans l'entérocoque et dans les 
cultures en bouillon de cocci colibacillaire du lait, évoluant en Bacillus lactis aerogenes. 

* * * 

PNEUMOBACILLE 

Le pneumobacille est une forme du colibacille ; cette qualité résulte incontestable
ment du fait que son identité avec le Bacillus lactis aerogenes d'Eseherleh a été démontrfe 
par Denys et ltlartin, Grimbert et Legros, Bortarelli. Or, le Bacillus lactis aerogenes est. a 
forme évolutive bacillaire du cocci colibacillaire du lait, agent de la production d'ac1d~ 
lactique et de la coagulation spontanée du lait. Le cocci colibacillaire du lait est le cocci 
colibacillaire du sang (fibrinferment) qui a traversé la glande mammaire. . 

Notons de plus que le Bacillus lactis aerogenes ayant été reconnu comme espèce faisa~: 
partie du groupe des colibacilles, il résulte, du fait de cette identification, qu'elle Y fai 
rentrer a priori, le pneumobacille. . 

La présence d'une capsule atteste que le pneumobacille coagule le sang ; il coagule 
le lait. 

Il a, d'autre part, la même action que le colibacille sur les sucres, notamment glucose, 
saccharose, lactose, maltose. . . · n 

On établit, actuellement, entre le pneumobacille et le colibacille une d1stinctio 
nette, basée : . . 

1 o Sur le fait que le colibacille seul est mobile dans les cultures en bomllon ; ce carao 



tère n'a aucune valeur; aucun bacille n'est mobile activement; la mobilité est seulement 
passive et provient seulement de ce fait qu'une granulation à mouvement brownien s'est 
accolée au bacille et l'entraine dans ce mouvement. 

20 Sur le fait de l'absence de capsule chez le colibacille. Le colibacille n'a pas de capsule 
en raison de sa qualité (fibrinferment) et de la fonction coagulatrice de ses coccis dans le 
sang, fonction qui ne peut s'exécuter qu'à la condition que la fibrine ne se dépose pas sur 
eux, car elle les agglutinerait en gros amas et le sang se coagulerait dans les vaisseaux. 
TI y a donc adaptation de la fonction du cocci au milieu. 

Le cocci colibacillaire du sang (fibrinferment) conserve son pouvoir coagulant 
quand il est entrainé hors des vaisseaux dans les sucs glandulaires, par exemple la salive, 
le lait, mais, dans ces liquides, il a changé de milieu et il peut alors exercer son pouvoir. 
C'est en raison de celui-ci qu'il s'entoure d'une coque si le milieu contient du fibrinogène 
ou des globulines ou qu'il coagule en masse le liquide où il végète (lait). 

La présence ou l'absence d'une coque n'est donc pas un caractère qui peut servir à 
distinguer le pneumobacille, ni le pneumocoque du colibacille, tous doués du même pouvoir 
coagulant pour le fibrinogène. Le cocci du lait évolue en Bacillus lactis aerogenes démontré 
identique au colibacille, le cocci de celui-ci évoluant aussi, soit en forme bacillaire, soit en 
cha1nettes de streptocoque, dans le sérum abandonné à lui-même ; de même que le cocci 
du lait, ensemencé en bouillon, évolue à la fois exactement comme l'entérocoque en coccis 
isolés, en diplocoques, en chainettes de 8 à 12 coccis ou diplocoques ou diplobacilles courts 
et aussi en éléments bacillaires plus longs ou isolés qui sont le Bacillus lactis aerogenes ou 
colibacille. 

Tous ces faits, qui paraissent si compliqués, qui sont contraires aux notions de bacté
riologie actuelles, sont cependant d'une grande simplicité et relèvent tous de la même 
cause suivante : le dogme faux du monomorphisme bactérien qui a conduit les bactério
logistes à ériger en espèces bactériennes difTérentes, des bactéries qui ne diffèrent entre 
elles que par des caractères minimes, instables, et qui, toutes, proviennent d'une même 
souche, qui est le colibacille organique du sang (fibrinferment); celui-ci est le pro-ferment 
général de tous les ferments digestifs, et aussi la source de tous les éléments bactériens 
que contiennent les liquides normaux ou anormaux de l'organisme, cela en dehors de l'état 
de maladies dûes à un virus hétérogène. 

Les bactériologistes ont été mis hors d'état, par leur foi dans le faux dogme pastorien 
de l'asepsie des organismes vivants, de pouvoir même soupçonner de tels faits et de 
connaitre que la secrétion des sucs glandulaires s'accompagne du passage, dans ces liquides, 
de bactéries cocciformes contenues dans le sang et qui sont parties constituantes normales 
de l'organisme, cependant réputé aseptique. 

En résumé, une vingtaine environ de ces espèces bactériennes prétendues distinctes 
et_ ~aractérisées sont le colibacille qui se présente sous des formes diverses, varie avec les 
milieux de culture et selon les points de l'organisme où on en fait le prélèvement. 

3° Sur le fait que le pneumobacille ne produit pas d'indol. La production d'indol est 
un~ propriété très irrégulière pour les diverses formes du colibacille ; c'est une propriété 
~Ul ~arait surtout se développer en milieu anaérobie ; le staphylocoque en produit, mais 
l,enterocoque, le pneumobacille, n'en produisent pas ou peu. Le colibacille intestinal de 
1 hom_me en fait notablement, celui du sang beaucoup moins, le colibacille des herbivores 
8

~ fait ~énéralement peu, mais, cependant, l'urine de cheval en contient une quantité 
vmgt fois plus forte que celle de l'homme. 

En résumé, les propriétés biochimiques du colibacille sont aussi variables que son 
aspect morphologique; en changeant de milieu, ses propriétés varient et s'adaptent aux f0uvelles conditions; la production d'indol est l'une des propriétés qui sont les plus incons
antes dans les formes micrococciques du colibacille. 

* * * 
d Le _bacille de l'ozène est tellement voisin du pneumobacille que l'identification des 
c?x m1c:ob~s a déjà été faite par plusieurs bactériologistes ; avec le bacille du rhinos

erome, il s'identifie au colibacille. 

* * * 



- 2/i4 -

VIBRION SEPTIQUE 

Je n'ai pas à décrire ici ses propriétés ou caractères qui sont connus. J'observerai 
seulement : 

1 ° Qu'il a complètement l'aspect du colibacille dans les cultures et, comme lui, des 
spores centrales ou placées à l'extrémité du bacille. 

2° Que, comme le colibacille, il perd sa vitalité en quelques minutes à 58-60°. 
3° Que, comme le colibacille intestinal, il produit beaucoup d'indol. 
4° Qu'il n'est pas du tout un anaérobie strict et qu'il se cultive bien dans les milieux 

incomplètement privés d'air; que d'ailleurs, Rosenthal a pu l'adapter à la vie aérobie. 
5° Que le bacille septique aérobie de Legros, observé par cet auteur dans deux cas de 

gangrène gazeuse, est exactement le vibrion septique de Pasteur et qu'il présente tous les 
caractères du colibacille. 

6° Qu'il existe normalement dans l'intestin de l'homme ou des animaux. 
7° F. Bezançon indique dans son « Précis de Bactériologie », comme le veulent les 

dogmes pasteuriens que : Après la mort, il passe de l'intestin dans le sang. C'est une erreur. 
La putréfaction a lieu après la mort parce que tous les points de l'organisme contiennent 
normalement le vibrion septique qui est le colibacille organique, et non pas parce que les 
éléments bactériens de l'intestin traversent la muqueuse intestinale pour passer dans le 
sang du cadavre. 

Les longs filaments du vibrion septique existent normalement dans le sang, bien que 
rares, ainsi que des éléments bacillaires plus courts; mais ils n'y développent pas d'hydro
gène sulfuré ni de putréfaction parce qu'ils vivent en milieu fortement oxygéné. Dans le 
cadavre, ils deviennent vibrions septiques et la putréfaction y survient parce que le milieu 
y devient anaérobie. 

Ce n'est pas le vibrion septique, ni le bacille tétanique qui existent dans la terre1 
ce sont les divers éléments des colibacilles de l'homme et des animaux et ce sont ceux-ci 
qui, reportés en milieu de culture anaérobie, y donnent naissance au vibrion septique et 
au bacille tétanique ; 

8° Les cils du vibrion septique sont ceux du colibacille. Ce ne sont pas des cils, ce sont 
de fins filaments mycéliens qui partent de masses germinatives arrondies, ovalaires ou ~lus 
allongées, formées par l'agglomération de granulations et d'éléments bacillaires du colibacille. 

9° Le bacille septique aérobie de Legros coagule le lait comme le colibacille et comm_e 
la forme staphylocoque de celui-ci. Le vibrion septique le coagulera certainement aussi, 
ainsi que le sang, en l'amenant par culture aérobie à la forme micrococcique. C'est. la 
présence de cette forme dans une culture qui est nécessaire pour réaliser la coagulation 
du sang et du lait. . 

Le vibrion septique est, en résumé, le colibacille organique qui, en milieu anaérobie, 
prend surtout les formes bacillaire et filamenteuse qui s'observent également dans le san~ 
des individus normaux ; pour les voir, il faut les chercher dans la couche blanche qui 
surmonte les globules sanguins après la centrifugation du sang, ou, comme l'a fait Béehamp, 
dans du sang recueilli aseptiquement dans une atmosphère privée d'oxygène et placee 
plusieurs jours à l'étuve. 

* * * 
C'est le colibacille organique qui produit la putréfaction des cadavres; celle-ci débute 

dans tous les points du corps simultanément puisque le colibacille existe partout ; il évolue 
plus rapidement dans les milieux les plus aqueux ou les moins compacts. 

Quand on pratique un garrot sur un membre dont une artère est sectionnée, on arrête 
totalement la circulation du sang. Le sang contenu dans les capillaires et les ve"?-es. pcld 
assez rapidement son oxygène en totalité ; il en est de même pour le plasma qui circ e 
dans les tissus et cellules dont la nutrition est, dès ce moment, totalement arrêtée. . t 

Alors commence l'évolution anaérobie du colibacille organique qui, par ce fait, devie~ 
le vibrion septique ; les propriétés fermentatives du colibacille ne sont pas atteintes ; mais, 
au lieu de se développer en milieu oxygéné, où il ne produit que les gaz et corps D;ormaux 
bien connus qui sont assimilés ou rejetés au dehors, les réactions fermentatives qm se pro-
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duisent en milieu privé d'oxygène, développent de l'hydrogène, de l'hydrogène sulfuré, 
de l'azote, de l'indol .. . , etc., qui produisent l'œdème gazeux du tissu conjonctif. 

Il est exposé ailleurs que, par une expérience mal interprétée, Pasteur avait cru 
démontrer que le sang est aseptique, et que abandonné dans un vase stérile au contact de 
l'air, il ne se putrifie pas. Béehamp démontra que, au contraire, Je sang est, dans ces condi
tions, le siège de phénomènes de fermentation. Et, dans une autre expérience, dont les 
résultats vont nous faire comprendre la transformation du colibacille en vibrion septique, 
il démontra : 

10 Qu'en présence de l'oxygène, il ne se développe pas de bactéries de forme bacillaire 
dans Je sang conservé à la température ambiante ou à l'étuve ; 

20 Que le sang étant mélangé à un peu d'eau saturée d'acide carbonique et conservé 
dans une atmosphère de ce gaz il s'y développe en deux ou trois jours de nombreux 
bacilles, et, dit-il, de longs filaments mobiles semblables aux leptothrix. Ce sont là les 
longs filaments colibacillaires que contient déjà le sang normal où ils sont rares, et ce sont 
aussi ceux du vibrion septique; les planches 111, figure 5, premier volume, et 74, figure 9, 
troisième volume, en montrent un ainsi que des éléments bacillaires (pl. 74, fig. 8, 3e vol.), 
dans le sang normal du chien. 

Rappelons que Béehamp n'admettait pas que les granulations moléculaires qu'il 
avait baptisées microzymas, soient de nature bactérienne, mais qu'il affirmait qu'elles 
ont néanmoins le pouvoir de se transformer en éléments bacillaires. 

Quoi qu'il en soit, l'expérience de Béehamp démontre que, en présence de l'oxygène, 
il ne se développe pas de vibrions (bacilles) dans le sang et qu'il s'en développe dès que 
le milieu devient anaérobie. 

Ce fait implique que, en présence de l'oÀ.-ygène, c'est-à-dire dans le sang normal, le 
cocci colibacillaire, dont Béchamp ignorait la nature, reste en cet état qui est celui qui est 
~écessaire pour qu'il joue son rôle fermentatif, et que, dès qu'il est en milieu anaérobie, 
11 se développe sous la forme bacillaire et filamenteuse ; le vibrion septique apparait donc 
dans le sang d'un membre privé de circulation ou dans un cadavre, dès que l'oxygène 
en a disparu. 

En résumé, le colibacille existe normalement dans le sang à l 'état b11eillairc et à l 'état 
de longs filaments mycéliens identiques à ceux du vibrion septique auquel il s'identilie 
co~nplètoment et spécifiquement, de même qu'il s'identifie au Bacillus perfringens de 
Ve1.llon ~t Zuber, identique au bacille décrit par Aehalme en 1891 dans le rhumatisme 
articulaire aigu, et au Bacille septique aérobie de Logros ; mais ces formes bacillafres et 
filamenteuses ne sont pas très nombreuses dans le sang normal. Ce sont elles qui prennent 
un grnnd développement dans la gangrène gazeuse. 
. -~es espèces décrites sous les noms de Bacillus ramosus, Bacillus scrpens, Bacillus 

tet'Z?i1es, Bacillus fragillus, Bacillus fusi/ormis, staphylococcus parvulus, Al icrococcus 
fœtidzs, sont certainement toutes des formes végétatives du colibacille, qui n'ont pas de 
~aractèrc spécifique distinct et fixe, et qui peuvent, par changement de milieu, se trans
ormer complètement et prendre d'autres formes du colibacille. 

~a plus importante, le Bacillus f usiformis ou bacille de Vincent, trouvé dans la 
~ourr1ture d'hôpital, est incapable de reproduire cette pourriture par inoculation à 
1 homme, simplement parce qu'il est une !orme végétative du colibacille organique normal 
de l'homme et qu'il n'est donc pas pathogène pour lui. Si on trouve cette forme bacillaire 
d~s la pourriture d'hôpital, cc n'est pas parce que c'est elle qui cause cette pourriLut·e 
qui,. en réalité, de même que la gangrène gazeuse et toute gangrène en général, résulte 
t?u;ours d'une autre cause qui est celle qui a privé de circulation et de nutrition une 
regi_on .déterminée du corps; une fois la circulation du sang arrêtée, les éléments coli
hacillaircs présents dans la région atteinte continuent d'y exercer leur action fermentati vo, 
Y .accumulent les produits de cette action et déterminent ainsi la pourriture de la région 
rxa?temen~ comme, chez le cadavre, la putréfaction débute rapidement après l'arrêt de t 01;~ulat1on par l'évolution du colibacille normal, celle-ci commençant même pendant 
a per~ode agonique. 
fa t·St on n'a pas compris jusqu'ici ni ces prétendues infections agoniques, ni la puLré-1/ 10n cadavérique, ni la gangrène gazeuse, ni la pourriture d'hôpital, ni la présence, ni 
c nature des bactéries observées dans les gangrènes et suppurations, ni la nature ni la 

1,~use .du développement du vibrion septique, c'est exclusivement le dogme faux de 
seps1e des êtres vivants, établi par Pasteur, qui en est responsable. 
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Voilà comment, en établissant ce dogme faux et néfaste, en combattant violemment 
]es propriétés fermentatives des microzymas de Bécbamp et leur évolution en vibrions 
Pasteur s'est mis dans l'impossibilité de comprendre la cause de la gangrène gazeuse: 
Ja nature et l'origine du vibrion septique et qu'il s'est mis, avec son école, dans l'impossi
bilité de déceler l'existence du colibacille organique et de la fonction capitale colibacillaire, 
de connaitre la forme réelle et originelle, ainsi que la source originelle des virus . . . etc. 
En élaborant ce dogme, il a anéanti jusqu'à aujourd'hui la possibilité des progrès de la 
bactériologie et de la lutte contre les maladies. 

* 
* * 

En résumé, toute gangrène se produit, non pas parce que le vibrion septique se 
développe dans la région atteinte, mais seulement parce que les tissus de celle-ci sont 
privés de circulation, de nutrition èt d'oxygène ; cette région, quel que soit son siège dans 
le corps, contient toujours Jes éléments du vibrion septique, qui sont ceux du colibacille 
normal ; ils se développent sous la forme filamenteuse et bacillaire exclusivement parce 
que le milieu devient rapidement anaérobie. 

Le vibrion septique n'a donc pas d'existence spécifique; il est la forme bacillaire du 
colibacille don, la végétation devien, luxuriante, filamenteuse, dans les milieux anaérobies 
et y déYeloppe des fermentations anormales. 

* * * 
Cette identification du colibacille qui vient d'être exposée, résulte de la connaissance 

nouvelle de l'existence du colibacille organique comme constituant normal de l'orga· 
nisme animal et de l'existence de la fonction colibacillaire. 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai exposé une identification différente et 
inexacte pour le vibrion septique et pour le tétanos, basée sur l'étude et la comparaison 
de diverses formes conidionnes. Ma conclusion avait été entrainée par l'obtention, par 
ensemencement sur milieu solide et au contact de l'air, de cultures pures de vibrion 
septique et de tétanos. J'ai obtenu ainsi, dans les deux cas, un hyphomycète d'une forme 
conidienne très spéciale, caractéristique, non décrite dans les traités de Mycologie, que 
j'ai appelée ConJmbu:porium en raison de la forme des filaments sporifères ramifiés. 
Cette forme est photographiée dans les figures 1 et 2 de la planche 208 (forme conidienne 
<lu vibrion septique) et 1 et 2 de la planche 207, premier volume (forme conidicnue du 
bacille tétanique). 

J'avais également obtenu cette forme Corymbu:poriwn de la carotte, et de ce végétal 
seulement (pl. 260, fig. 17, 18, 1er vol.), mais j'ai reconnu plus tard qu'elle diffère nette· 
ment, par certains caractères, de la forme obtenue par évolution du vibrion septique et 
ùu bacille tétanique. Mon identification était donc fausse ; l'erreur résulte on outre d'une 
étude insuffisante des formes bactériennes et de Jeurs réactions biochimiques. Mais il ~e 
faut pas oublier que la vaste étude d'identification des virus que j'avais entreprise avait 
surtout pour but d'6tablir et de réunir les matériaux nécessaires pour la réaliser. 

La même rectification a été faite pour le tétanos bacille tétanique qui, comme le 
vibrion septique, est la culture anaérobie du colibaci1Je qu'on peut facilement ramener, 
par culture à l'air libre, à la forme bacillaire ordinaire du colibacille. 

* * * 

Pour terminer, je rappelle que l'identité de nature entre la gangrène gazeuse ou 
septicémie expérimentale aigüe de Pasteur, l'œdème malin de l{och et le charbon ~yrnpto· 
matique des animaux domestiques, est admise actuellement. L'agent bactérrnn des 
tumeurs du charbon symptomatique est certainement, comme dans la gangrène ou 
œdème malin, le colibacille organique de l'animal malade. . 

Les propriétés et formes du Bacillus ChauCJéi coïncident en effet avec celles du .coJr 
bacille. Mais, dans ce cas, ]a cause initiale de la tumeur reste inconnue ; on ignore s~ ~ e 
résulte d'une oblitération des vaisseaux entrainant un arrêt de circulation et de nutr1tion 
dans la région malade, ou s'il s'agit d'une altération ou dégénération des propriétés fon· 
damentales du colibacille organique ou de l'organite haltère. 
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LES INFECTIONS CADAVÉRIQUES ET AGONIQUES 

Voici les faits connus d'après F. Bezaneon (Précis de Microbiologie clinique, p. 543) : 
\l'urtz et Hermann ont trouvé le colibacille dans le foie, la rate et le rein de l'homme 

24 à 36 heures après la mort, 16 fois sur 32 autopsies. 
Lesage et llaeaigne, Wclseb, de Baltimore, lUarfan, avec Manu et Marot ont observé, 

par contre, qu'on ne rencontre le Bactérium coli dans les viscères au cours des autopsies 
que quand il y a des lésions intestinales et prétendent que, si Wurtz et Hermann l'ont 
trouvé aussi souvent, c'est parce qu'ils opéraient en été. 

Ici, comme toujours, les résultats et les discussions ont été faussés par les convictions 
résultant des dogmes faux qui imposent la notion que, pendant la vie, l'organisme animal 
est aseptique. 

C'est évidemment l'assertion de Wurtz et Hermann qui est conforme à la réalité, car 
la preuve formelle en est donnée par le fait que, l'organisme des mammifères n'étant 
évidemment pas de nature différente de celui de l'homme : 

10 Une parcelle de leur foie, de leur rate, de leur rein ou d'un autre organe, prélevée 
aseptiquement sur un animal vivant et normal, puis réduite en pulpe et ensemencée sur 
divers milieux, donne naissance à une culture du type coli sous l'une de ses formes, bacil
laire, colibacillaire ou micrococcique ; 

20 L'ensemencement des granulations et plaquettes qu'on peut retirer du sang 
normal ou du sérum donne naissance à une culture de type coli ; -· 

30 Une parcelle de lait normal coagulé donne naissance à une culture de type coli ; 
4° Dans du plasma oxalaté, ou dans des solutions de fibrinogène, il se développe 

spontanément une culture de type coli qui entraîne la coagulation spontanée ; 
50 L'examen microscopique de la couche blanche qui surmonte les globules sanguins 

du sang centrifugé, y montre un nombre énorme de granulations identiques aux micro
coques, des cocobacilles, des bacilles, des filaments mycéliens non encore segmentés, qui, 
tous, sont les éléments divers du colibacille organique élément normal et fondamental 
des organismes animaux ; 

6° L'examen microscopique d'une parcelle de caillot, écrasée entre deux lames, y 
montre un nombre énorme de granulations, dont l'aspect ne diffère en rien des microcoques 
bactériens et qui, en réalité, ne sont autre chose que les éléments qui, dans des conditions 
déterminées, deviennent staphylocoques et streptocoques . 

. Ainsi, on voit dans le sang où ils foisonnent à l'état normal les éléments du Bactérium 
coli et on les cultive facilement. Comment, dans ces conditions, et en face des multiples 
preuves que je viens d'énumérer, pourrait-on alléguer que si, après la mort, on les trouve 
d!l11s le cadavre, c'est parce qu'ils ont traversé la muqueuse intestinale et envahi l'orga
nisme de proche en proche. Cette allégation est non seulement fausse, mais n'est même 
pas plausible, car s'il n'existait de germes du coli que dans l'intestin de l'être vivant, il 
faudrait au moins 8 jours, peut-être plus, pour qu'ils puissent se propager à la rate, à la 
moelle épinière, aux extrémités des membres, etc. 

D'ailleurs, Lettonne a trouvé le Bactérium coli dans la bile de 3 cadavres sur 42 
examinés, 45 minutes après la mort . 

. Reeo a constaté la présence de bactéries dans la rate 20 fois sur 27, 15 à 45 minutes 
apres la mort. 

. Expérimentant sur des animaux intoxiqués expérimentalement par l'acide arsénieux, 
\l ~tz a vu que, 5 fois sur 7, des microbes apparaissent dans le sang du cœur et la sérosité 
réritonéale lorsque leur température s'abaisse entre 320 et 29°5. Il constata ainsi 31 fois 
e
1 

Proteus "ulgaris, 9 fois le coli, puis des sarcines, un streptocoque et un microbe non 
cassé . 

. n~co constata les mêmes faits dans les empoisonnements par la cantharide, la can
thar1~me et l'émétique et l'envahissement se fait toujours, d'après lui, dans la période 
agoruque. 

Il observa d'autre part que le Bactériuni coli se multiplie après la mort et 11rédouüne 
sur les autres espèces au point de les masquer, fait qui explique qu'on puisse, un certain 
temps après la mort, trouver un résultat différent de celui d'un examen pratiqué pendant 



la période agonique. En réalité, il n'y a pas de résultat différent : il n'y a qu'un seul et 
même élément dont la forme a changé. La forme normale du coli organique chez les 
individus normaux et à leur température de 37 à 38° est la forme cocci de diverses tailles. 
Quand la température change et s'abaisse, ils changent de forme et passent à l'état bacil
laire, tandis que les formes coccus se raréfient. Le fait est d'une observation facile. Il n'y 
a donc pas prédominance, mais seulement changement de forme. 

Béco a, d'autre part, isolé 9 fois sur 11 le Bactérium coli dans Je corps thyroïde pendant 
la période agonique. 

Achard et Fulpin ont retiré du foie, pendant la période agonique, 6 fois du colibacille 
et deux fois du staphylocoque, microbes qui n'étaient pas la cause de la mort. Or, le 
staphylocoque étant une forme du colibacille, c'est donc toujours ce dernier qu'ils ont 
observé dans le foie. 

Une étude fort intéressante de Dallemagne, signalée par Bezancon, montre que dans 
les derniers jours de la vie, sous l'influence d'un régime alimentaire restreint, les microbes 
apportés par les aliments diminuent, puis disparaissent et que, finalement, il ne reste 
plus dans l'intestin que les hôtes permanents, colibacille et staphylocoque blanc. Or, ce 
dernier est Je colibacille à l'état de cocci. 

F. Bezancon observe que ce sont précisément ces deux espèces qui sont les agents 
habituels des infections agoniques et cadavériques, dont l'origine intestinale est admise 
universellement. 

On a admis cette conclusion fausse parce qu'elle émane de Jlasteur et parce que 
son dogme faux de l'asepsie des êtres vivants l'impose. Les six conclusions énoncées 
plus haut et tout le contenu de cet ouvrage démontrent péremptoirement, sans contes
tation possible, la fausseté de ce dogme; pas un seul fait exact ne peut être invoqué 
pour en établir l'exactitude ; jusqu'ici il n'a été soutenu que par des arguments sans valeur 
et par des convictions injustifiables. 

La conclusion à tirer de tous ces faits est que leur explication a été faussée par les 
dogmes incriminés et que le mécanisme de leur production est expliqué d'une façon 
claire, lumineuse, par l'existence incontestable du colibacille organique, élément cons
tituant de l'organisme animal d'une importance capitale. 

Ce fait nouveau en explique naturellement une grande quantité d'autres, constatés 
par des bactériologistes et des biologistes, et qui ont dû, pour rester en accord avec les 
dogmes, recevoir des interprétations fausses. La conclusion de cette étude est donc que 
les faits exposés démontrent la présence constante et normale du colibacille dans tous 
les points de l'organisme animal pendant la vie et qu'il n'y a nullement infection agonique 
ou cadavérique, mais seulement évolution et multiplication du colibacille qui, lui, reste 
vivant après la mort de l'organisation de l'ôtre ; sa multiplication commence dès que la 
température du corps organisé s'abaisse au-dessous de celle qui est nécessaire pour le 
maintien de sa forme physiologique (forme coccus) et de ses fonctions normales. 

Cette dernière notion il une importanee considérable ear elle explique Je dévolop11omooi 
des maladies eolibacillaires autogènes a lrigoro (coryza), maladies dos voies respiratoires, 
pneumonie, etc. 

Notons en plus, pour terminer, que l'existence du colibacille organique, de ses cliver.ses 
formes dans le sang normal (bacillaire et micrococcique}, donne maintenant l'explication 
du progrès énorme que le perfectionnement de l'hémostase a fait réaliser aux résulta~s 
des interventions chirurgicales, progrès qui n'est dû que pour une faible partie aux pre· 
cautions d'asepsie. 

C'est le sang et la lymphe épanchés dans les plaies et cavités séreuses qui, par les 
germes colibacillaires qu'ils contiennent, développent la suppuration. Plus l'hémostase 
est mieux réalisée, plus grande est la rapidité de la cicatrisation et de la réparation. 

* * • 

CON ()LU SION S 

1 o Le développement de la putréfaction des cadavres par envahissement du corps 
par les microorganismes de l'intestin et de la surface de la peau est une affirmation erronée 
de Pasteur dont il n'a pas fourni le moindre élément de preuve; 
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20 La putréfaction des cadavres se développe parce que le colibacille organique, 
élément constituant d'importance capitale qui existe dans tous les points de l'organisme, 
s'y multiplie activement dès l'arrêt de la circulation sous la forme bacillaire et sous la 
forme du Vibrion septique ; 

30 La multiplication du colibacille organique sous la forme bacillaire commence 
déjà pendant la période agonique lorsque le refroidissement du corps atteint une valeur 
voisine de 320. 



CHAPITRE X 

ÉTUDE DE LA NATURE, DE L'ORIGINE ET DES PROPRIÉTÉS 
DES FERMENTS FIGURÉS OU DIASTASES 

I. Morphologie des diastases. 
II. Origine des diastases. 

III. Multiplication et transformations morphologiques des diastases au cours de 
leur activité. 

IV. Propriétés des diastases. Activités multiples d'un même élément fermentatif. 
V. La fonction colibacillaire des mammifères, fonction bactérienne générale des 

êtres vivants. 
VI. La granulation micrococcique du colibacille organique du sang est l'élément 

granuleux actif des diastases des sucs digestifs. 
VII. Les éléments micrococciques colibacillaires, cédés par le sang aux sucs digestifs 

et glandulaires, sont l'origine et la source des staphylocoque, streptocoque, 
pneumocoque, etc. qui habitent normalement les cavités nasale, buccale, 
pharyngienne et le tube digestif, ainsi que du colibacille intestinal, celui-ci 
par évolution des coccis. 

VIII. Ce sont les éléments micrococciques colibacillaires du sang (fibrinferment) 
qui, après injection du sérum sanguin d'un animal dans le sang d'une autre 
espèce, développent dans celui-ci le ferment protéolytique découvert par 
Abderbalden et qui créent l'état de sensibilisation anaphylactique ainsi que 
le pouvoir précipitant du sérum de l'animal récepteur vis-à-vis du sérum 
antigène. 

IX. La partie fermentative du complément ou alexine est la granulation coli· 
bacillaire du sang, c'est-à-dire le fibrinferment. 

* * * 

I. Morphologie des diastases 

Les diastases sont des éléments figurés, granuleux, de nature bactérienne, de diamètre 
variant de 0,2 à 0,8 micron environ, basophiles quand ils sont riches en matière chro· 
matique, acidophiles ou neutrophiles quand ils n'en contiennent plus ou seulement très p~u. 

Il n'existe pas de ferments non figurés, de ferments dits solubles et non figures. 
Il ne peut pas en exister pour les raisons suivantes : 

1 ° Une substance entièrement soluble dans certains liquides, précipitables ~ar 
d'autres, qui n'est retenue par aucun filtre, si fin soit-il, ne peut pas exercer une action 
fermentative. Elle ne peut participer qu'à des actions purement chimiques avec d'au~res 
substances, actions strictement limitées par la masse invariable de substance mise en Jeu, 
et terminées par son épuisement. 

2° Le caractère d'une diastase est de posséder sous one masse déterminée, le pouvoir 
de transformer une quant.ité illimitée de substance par une action fermentative. . li 

3° Ce pouvoir illimité résulte du fait que la diastase est vivante et se multip 8 

activement. Elle ne peut se multiplier que si elle est constituée par des éléments figurés. 
Le pouvoir diastasique ne peut donc appartenir qu'à un élément figuré et vivant.. . . 

40 Il existe une différence essentielle entre une diastase et un catalyseur ch1m1q~e' 
celui-ci ne peut pas se multiplier et nécessite sa récupération, après chaque opération, 
pour pouvoir transformer théoriquement une quantité indéfinie de substance. 
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Touto granulation de matière vivante, sphérique, de grosseur variant de O,l à 0,8 micron 
est do nature diastasique et bactirionne. Du fait qu'elle est vivante, elle est apte à se mul
tiplier. 

* * * 

Il. Origine des diastases 

Tous les organismes vivants sont constitués par deux organites vivants, remplissant 
chacun une fonction bien déterminée : 

A) L'organite haltère, élément déjà différencié, structuré, formé par un bâtonnet 
portant une boule à chaque extrémité et qui, par son articulation exclusivement avec les 
boules d'autres haltères, forme des filaments et des réseaux polyédriques qui constituent 
les tissus des êtres vivants. 

B) L'organite micrococcique, de forme sphérique, de dimension de 0,2 à 1 micron, 
possédant la propriété fermentative et remplissant la fonction de réaliser les actions 
chimiques nécessaires à l'entretien de la vie. 

Ces deux organites sont capables de se multiplier. Ils sont donc vivants. 
Certains biologistes, comme Cucnot par exemple, ont prétendu que la cellule est la 

première forme, le premier échelon de la matière vivante : que la vie n'existe que dans 
l'organisation, les organites qui constituent la cellule n'étant pas vivants ; Nageotte, 
dans L'organisation de la matière dans ses rapports aCJec la vie, approuve et tente de justifier 
cette théorie qui est contraire aux faits. 

J'ai donné, dans le premier volume de cet ouvrage, la démonstration du fait qu'une 
culture bactérienne filtrée sur porcelaine qu'on a appelée improprement toxine, ne conte
nant plus que les éléments micrococciques de la culture, est facilement ramenée à l'état 
bacillaire, puis à l'état d'hyphomycète. 

Un filament mycélien de lllueor, d' Aspergillus, est organisé, constitué par des organites 
haltères assemblés par leurs houles et donne naissance à des éléments micrococciques 
fermentatifs. Les filaments mycéliens et spores d'un hyphomycète du genre Botrytis 
donn.ent naissance en culture en bouillon à 370, à une culture bactérienne contenant bacilles 
et mwrocoques et, sur gélose, à 20-250, à des sclérotes qui, placés à 1 centimètre de pro
fondeur dans du sable humide y germent en donnant naissance à un champignon organisé 
et ascosporé, le Sclérotinia Fruckeliana. 
b . Ai.nsi, la même matière vivante passe facilement de l'état micrococcique à l'état 
acill~re, puis à l'état d'hyphomycète, puis de champignon organisé, et elle ne serait 

P.as vivante dans ses formes bactériennes ? Ces faits démontrent péremptoirement l'inexac
titude de l'opinion ou hypothèse de Cuénot. 

. ~a matière organique est vivante dès qu'elle possède à la fois une forme figurée bien 
defirue et la propriété de se multiplier. Deux autres caractères de cette matière vivante 
~ont : la propriété fermentative et le fait de la perdre à une température variant en général 
e 45 à 60° en milieu liquide, perte due vraisemblablement à la fusion des éthers de la 

ct?le~térine à ces températures et à un changement correspondant de l'organisation 
c 1nuque ~e la molécule dans les éléments micrococciques. 

Du fait de la constitution élémentaire des êtres vivants, il résulte que les diastases 
~uc l'on observe et que l'on peut extraire de tout être vivant, animal ou végétal, sont 
~ ~lément 11ûcrococciquo do sa fonction bactérienne normale, qui est la fonction eolibaeil
anc chez les mammifères et vertébrés. 

Les. diastases ne résultent pas d'une sécrétion des tissus des êtres vivants comme 
on le croit; elles sont partie intégrante de ceux-ci à titre d'élément figuré et de constituant 
normal de leur organisme. 
d bD'une. façon plus générale et, en principe, les ferments sont la forme micrococcique 
es actér1es. 

* 
* * 
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m. Multiplication et transformations morphologiques 
des diastases au cours de leur activité 

Dans un milieu nutritif, la multiplication des éléments micrococciques du ferment 
a lieu, au début, par germination de chaque granulation, qui émet un court filament 
divariqué, portant 3 à 6 ou 7 fines spores courtement pédiculées, que j'ai appelées zymo
spores dans le premier volume de cet ouvrage et qui se détachent ultérieurement. 

La diastase subit ensuite d'autres transformations qui ont été décrites dans le premier 
volume de cet ouvrage (p. 185) à propos de l'étude de l'évolution de la diastase de l'orge 
(pl. 144, fer vol.) et de la pepsine de porc (pl. 115, fer vol.) cultivées en bouillon peptoné 
glucosé. 

Il est indiqué, dans cette étude, que les granulations de ferments s'agglutinent en 
masses germinatives qui émettent de longs filaments mycéliens très ramifiés (fig. 5, pl. 114, 
1er vol.) sur lesquels naissent des spores courtement pédiculées. Les plus fins rameaux 
mycéliens se segmentent en éléments bacillaires de différentes grosseurs, droits ou arqués, 
qui se segmentent à leur tour, jusqu'à l'état de coccis. 

La culture peut également former un voile qui passe à l'état d'hyphomycète. La 
diastase de l'orge passe facilement à l'état de Penicilium, la pepsine de porc à l'état de 
Penicilium et d' Aspergillus. On trouvera dans ce volume, au chapitre relatif à la coagula· 
tion du sang, l'exposé de la multiplication du fibrinferment (sérozyme) et de sa trans
formation en mycélium et en éléments bacillaires qui sont le colibacille. 

Il est indiqué plus loin que les éléments diastasiques micrococciques du sang passent 
dans les sucs digestifs dont ils constituent les éléments actifs. Les volumes considérables 
de sucs digestifs émis en 24 heures chez un homme (plusieurs litres) prouvent que la 
multiplication de ces éléments micrococciques doit être extrêmement active dans l'or
ganisme. 

* * * 

IV. Propriétés des diastases. 
Activités multiples d'un même élément fermentatif 

Un même élément diastasique possède de multiples propriétés fermentatives. Jusqu'ici 
chaque action chimique de nature fermentative a été considérée comme dûe a une diastas~ 
spéciale, qui serait liée spécifiquement à cette réaction; mais on n'en a jamais fourni 
la preuve et on n'a jamais isolé une telle diastase, pourvue uniquement d'une telle pro· 
priété, d'un liquide apte à réaliser également des actions multiples et différentes. 
Bourquelot et Giey ont constaté que le Penicilium glaucum, cultivé sur liquide de Raulin, 
sécrète une chymosine, une caséase, une lipase, une amylase, une inulase, une tréhalase, 
une maltase, une invertine ; mais ils n'ont pas fourni une preuve de la spécificité ni. de 
l'exclusivité d'action de chacune de ces diastases; ils n'ont fourni aucune indication 
morphologique qui permette de les distinguer et de savoir s'il s'agit d'une sécrétion d'U!1 
produit soluble non figuré ou de l'élaboration de granulations ou coccis; ils n'ont constate, 
dans le liquide de Raulin, que l'acquisition de propriétés fermentatives dont ils ont su~ces· 
sivement déterminé la qualité sur des substances différentes. Ils n'ont notamment isolé 
aucun corps possédant exclusivement une de ces actions diastasiques. 

Il serait vraiment étonnant qu'une même matière vivante, celle du Pénicilium glaucum 
possède 8 variétés au moins de coccis ayant chacune une activité diastasique différente. 
Aucun fait n'autorise jusqu'ici une telle conclusion. 

Le suc gastrique contient de la pepsine, une chymosine (labferment) et une lip~se, 
c'est-à-dire possède ces trois actions diastasiques, ce qui ne prouve pas qu'il pos~ede 
trois diastases distinctes. D'après Pawlow, ce serait la même diastase qui exerce les actions 
pepsique et lahique. 
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D'autres prétendent qu'il y en a deux. Il n'y en a certainement qu'une et nous allons 
le prouver : 

Divers auteurs ont démontré que les leucocytes contiennent des diastases multiples, 
protéase, amylase, lipase, oxydase, chymosine, etc. Or, il est démontré dans ce livre 
que les leucocytes sont des agglomérations de granulations du colibacille organique, de 
de même que les plaquettes; ils possèdent par conséquent, les mêmes propriétés fermen
tatives que ces granulations libres. En outre, cette agglomération, qui représente l'un 
des stades de la multiplication bactérienne en général et, ici, du colibacille organique 
en particulier, ne s'effectue évidemment qu'avec des granulations de même nature, de 
même origine spécifique et toutes destinées à reproduire un même élément. On doit donc 
en conclure que, si une agglomération de 3 ou 4 douzaines de granulations identiques, 
de même nature et de même origine possède 10 actions diastasiques différentes, cela 
signifie que chacune d'elles les possède également pour son propre compte. 

D'ailleurs, le sang qui contient ces mêmes granulations, qui sont les agents actifs 
de Ja fonction colibacillaire, possède toutes ces propriétés diastasiques. Ce sont elles qui 
constituent le fibrinferment qui, en hydrolysant la lécithine du sang, met en liberté 
son groupe acide dont la fixation sur le fibrinogène détermine la précipitation sous forme 
de fibrine; 

C'est donc la preuve que la granulation colibacillaire a les propriétés d'une lipase. 
On sait d'autre part que la fibrine ainsi formée, placée dans une solution de chlorure 

de sodium, y subit une autolyse que Dastre a appelée digestion saline et qui, en réalité, 
résulte de l'activité du fibrinf erment entraîné avec elle : celui-ci possède donc le pouvoir 
protéolytique en même temps que le pouvoir lipasique. 
. Si le sérum qui contient ces granulations colibacillaires à pouvoir protéolytique est 
mjecté dans les veines d'un autre animal, il y développe ce même pouvoir, qui a été 
découvert par Abderhalden et qui est l'agent actif de la sensibilisation anaphylactique. 

Ces granulations constituent également le ferment glycolitique du sang, qui se confond 
avec le fibrinferment. Elles possèdent aussi le pouvoir chymosique et coagulent le lait, 
qui fait indirectement coaguler le sang par action sur les lécithines qu'il contient. Dastre 
a constaté que la lymphe du canal thoracique qui contient également leucocytes et gra
nulations, coagule le lait. Elles possèdent donc à la fois les pouvoir protéolytique, lipasique, 
chymosique, et glycolytique et d'autres encore. 

La connaissance de la fonction colibacillaire nous permet d'aller plus loin dans notre 
analyse. Il est démontré, en d'autres points de ce volume, que les staphylocoque, strepto
coque, pneumocoque, entérocoque, sont des formes de la granulation colibacillaire; chacune 
d'elles possède le pouvoir de coaguler le sang et le lait, les pouvoirs lipolytique, lipasique 
et protéolytique. Pour le streptocoque, en particulier, les chaînettes de coccis, qui sont 
le résultat de la segmentation d'un long filament mycélien né d'une masse germinative, 
prou~ent que ces granulations, issues d'un même filament et de filaments et masses 
gerrnmatives identiques, ont toutes exactement la même origine, la même structure, 
la même constitution chimique et les mêmes propriétés, qui sont multiples. 

(?n va voir plus loin que cette même granulation colibacillaire que contient le sang 
et _qm, par conséquent, est répandue dans les tissus et tous les organes, est l'agent actif 
~ détermine !'autolyse, inexactement dite aseptique, des tissus in vitro ou dans l'orga
nisme, même à l'état pathologique. 

_on peut done eonelore, de ee qui vient d'être exposé, qu'une même granulation miero
eoee1que ou fermentative possède à la fois de multiples propriétés diastasiques qui lui 
Permettens d'exercer les aetions chimiques les plus diverses. 

* * * 

V. La fonction colibacillaire des mammifères, 
fonction bactérienne générale des êtres vivants 

lib Il ~st _indiqué, au chapitre relatif à l'étude de la coagulation du sang et à la fo~ction 1° acillaire, comment je suis parvenu à la connaissance de celle-ci par l'observation de 
a nature granuleuse et micrococcique du fibrinf erment, de ses modifications morpholo-
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giques dans les solutions de fibrinogène et le plasma oxalaté, notamment en filaments 
segmentés en éléments baciJlaires qui sont ceux du colibacille. 

Je renvoie donc au chapitre VIII pour toutes les questions qui s'y rapportent. On y 
verra que le colibacille existe dans le sang à l'état de granulations micrococciques, d'élé
ments bacillaires de diverses longueurs, de filaments mycéliens et de masses germinatives 
de diverses grosseurs ; celles-ci sont, soit des amas de petites granulations de la forme 
microcoque (plaquettes ou hématoblastes), soit des agglomérations sphériques de granu
lations restées distinctes et ayant de 3 à 12 microns ou plus (leucocytes) soit des masses 
sphériques ou irrégulières uniformes, basophiles, de grosseur variable (petits et grands 
mononucléaires), celles-ci émettant de gros filaments mycéliens qui se segmentent en 
éléments bacillaires. 

Les leucocytes et les 1•Jaquettes ou hématoblastes sont doue les masses d'agglomération 
ou germinatives du eolibacme organique en voie de formation 011 déjà toutes formées, 
et prêtes à la germination (grands mononoeléaires). 

Les éléments micrococciques colibacillaires sont les granulations innombrables qui 
forment les caillots du sang par leur union et agglutination, au moyen des filaments de 
fibrine, en un réseau dans les mailles duquel est logé le sérum. 

Du fait de la présence dans le sang de cette quantité innombrable de coccis coliba
cillaires, possédant les propriétés diastasiques, ils sont répandus partout, dans tous les 
tissus et organes des animaux dont ils ne sont pas une sécrétion puisque cc sont des 
éléments constituants normaux, au même titre que les organites constituant les tissus 
et cellules. 

Cette présence, dans tous les points de l'organisme, des coccis colibacillaires ayant 
les propriétés diastasiques multiples, explique le phénomène de }'autolyse aseptique 
des tissus ou autodigestion de Salkowski qui consiste dans la liquéfaction complète d'un 
fragment de tissu, extrait aseptiquement et placé à l'étuve à 37° dans de l'eau chloro
formée pendant une durée suffisamment prolongée. L'autodigestion des protéiques donne 
des peptones et acides aminés, celle des nucléoprotéines les dissocie en acide phosphorique 
et bases puriques, celle des lécithines en choline, acide glycéro-phosphorique et acides gras i 
les graisses sont également digérées, ainsi que les hydrates de carbone qui se transforment 
en acide lactique et en alcool. 

Seuls, Je tissu conjonctif et les libres élastiques ne sont pas attaqués ; cela probablement 
parce que, ainsi que je J'ai montrê au coll1'S de l'étude de la végétation du fibrlnferment, 
ee sont les éléments mierococciques 011 spores du colibacille organique qui donnent naissance 
aux fibres élastiques et aux faisceaux do tissu eonjonetlf. Cette origine de ceux-ci prouve 
une communauté de constitution aveo les coccis colibacillaires, qui explique qu'ils ne sont 
pas attaqués par eux. 

Dans }'autolyse aseptique, ce sont donc les propriétés protéolytique, lipasique et 
glycolytique des coccis colibacillaires du sang qui opèrent l'autodigestion; dans l'auto· 
digestion de la fibrine en solution saline, c'est seulement la propriété protéolytique de 
ces coccis qui agit. 

Comme tous les phénomènes s'enchainent naturellement avec une merveilleuse clarté 
et simplicité dans l'exercice de la fonction colibacillaire, nous allons voir maintenant que 
ce sont ces coccis colibacillaires du sang, possédant ces propriétés diastasiques qui, tra· 
versant les glandes digestives avec une partie du plasma sanguin, viennent constituer les 
éléments actifs des sucs digestifs et former la ptyaline, la pepsine et la trypsine, etc. 

* * * 
VI. La granulation microccique du colibacille organique du sang 

est l'élément granuleux actif des diastases des sucs · digestifs 

Au cours d'expériences faites en 1903, avec la collaboration de G. Moussu à l'école 
vétérinaire d'Alford, pour déterminer la valeur de la dépense causée par l'activité de la 
gla~de parotidienne du bœuf, j'ai observé, dès la première expérience, un phénorofil>:e 
curieux : le sang artériel et le sang veineux sortant de la glande en activité, recue 18 
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en les mèlangeant séparément, dans des seringues spéciales avec un volume déterminé 
de solution d'oxalate de sodium, étaient, au moment du prélèvement, le premier, rouge 
rutilant, le second, nettement moins. 

L'extraction et l'analyse des gaz du sang ayant lieu au laboratoire du Muséum, 
ne put se faire que deux à quatre heures plus tard ; l'extraction des gaz avait lieu avec la 
pompe double de Chauveau, que j'ai décrite dans le traité de Physique biologique de 
D'Arsonval et Chauveau, et qui permet l'extraction simultanée des gaz du sang artériel 
et du sang veineux. 

Au moment d'introduire dans la pompe le sang artériel et le sang veineux, prélevés 
à l'état d'activité, je m'aperçus que le sang veineux était un peu plus rouge que le sang 
artériel. Je crus m'être trompé en étiquetant les échantillons. L'analyse des gaz du sang 
montra en effet que le sang artériel ne contenait plus que 4 ou 5 cc. d'oxygène pour 100 cc. 
de sang, tandis que le sang veineux en contenait encore 5 ou 6. 

L'étiquetage des échantillons fut donc spécialement soigné dans l'expérience suivante, 
mais le résultat fut le même. Le sang veineux resta nettement plus rouge que le sang 
artériel et l'analyse des gaz montra que le premier contenait notablement plus d'oxygène 
que le se;cond. 

Dans une troisième expérience, des échantillons de sang furent recueillis, les uns 
additionnés d'une solution de fluorure de sodium, d'autres d'une solution d'oxalate de 
sodium ; ces derniers furent conservés dans les seringues pendant 24 heures à la tepé
rature du laboratoire, avant d'en extraire les gaz. Au bout de ce temps, le sang artériel 
était devenu tout à fait noir, et contenait moins de 0,5 cc. % d'oxygène, tandis que le 
sang veineux, qui avait conservé une teinte rouge très nette, en contenait encore 4 à 5 cc. % 
Le sang artériel, additionné de fluorure de sodium, traité deux heures après le prélèvement 
contenait environ 12 % d'oxygène. 

Ces faits signifiaient que le sang artériel de la vache perd plus vite son oxygène que 
le sang veineux prélevé au moment de l'activité de la glande parotide, quand on les 
abandonne à eux-mêmes in vitro à l'abri de l'air. Le sang veineux sortant de la glande 
~n activité est donc le siège de combustions moins actives que le sang artériel, bien que, 
a partir d'un certain moment, il contienne plus d'oxygène que ce dernier. 

L'activité de la glande était déterminée par l'excitation électrique du nerf parotidien. 
0~ mesurait la quantité de sang veineux et de salive qui s'écoulait par minute de la glande, 
soit au repos, soit à l'état d'activité. La somme des quantités de salive et de sang veineux 
représentait la quantité de sang artériel entrant dans la glande, avec un peu d'infériorité 
cependant, car il est à présumer qu'une certaine quantité de plasma sanguin sort de la 
gla~de par les canaux lymphatiques. Selon l'intensité de l'excitation et suivant l'état de 
fa~1gue de la glande, la quantité de salive secrétée a atteint jusqu'à près de 100 cc. par 
mumte (93 cc. dans une expérience) pendant que la quantité de sang veineux sortant 
de la glande variait de 120 à 130 cc. 

P'autres expériences furent faites sur le chien, par comparaison entre le sang 
artériel et le sang veineux général ; elles donnèrent le même résultat, mais bien moins 
accentué. 

Ces résultats ont fait l'objet d'un mémoire inséré d~s le volume du ~ricentenaire 
du Mu~éum en 1935 (p. 283). J'ai conclu, dans ce mém01re, que 1~ ralentissement des 
0~d~t~ons normales dans le sang veineux sortant de la glande parotide pendant son état 
d actlVlté était dû au fait qu'il a perdu, dans l'organo qu'il a traversé, une partie d,une 
substance qui sert à ces oxydations et qui, probablement, serait un ferment oxydant (77, 
p. 285). 

Ce~te. conclusion, qui s'approchait do la vérité, ne la contenait pas toute entière. 
Q~and J'ru. eu acquis la connaissance de la fonction colibacillaire, identifié le fibrinferment r. est en même temps le ferment glycolytique et le ferment oxydant, puis reconnu 
enstence.des granulations colihacillaires dans le sang, j'ai eu la clef du problème, par un 

examen nncroscopique de la salive qui les contient également. 
~omme la quantité considérable de salive qui s'écoule par minute (25 à 100 cc.) f ttient un no~re énorme de granulations diastasiques et comme il est impossible JUe 

glande parot1d1enne du bœuf élabore ces granulations en quelques secondes et meme 
en.~e minute, elles ne peuvent donc provenir que du sang qui les contient et _qu'elles 
qui ttt avec .le liquide traversant les cellules glandulaires pour consti~uer la sal~v~. 

e ralentissement des oxydations dans le sang de la glande parotide en activité du 
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bœuf résulte donc de la diminution du nombre des coccis colibacillaires qu'il contient et 
qui sont passés dans la salive. 

Une preuve de l'exactitude de cette explication est fournie par le fait suivant : si on 
centrifuge du sang remplissant un tube sce!Jé, il se sépare en trois parties : l'une contenant 
les globules rouges, au-dessus de celle-ci une couche blanchâtre contenant les globules 
blancs, plaquettes et une grande partie des coccis colibacillaires puis, au-dessus de cette 
couche, le sérum limpide. 

Dans ce sang centrifugé, les oxydations sont complètement supprimées, et il conserve 
presque intégralement son oxygène, même après 48 heures de séjour à l'étuve à 37°, 
tandis qu'un tube témoin semblable, mais dont le contenu a été agité aussitôt après la 
centrifugation, l'a perdu totalement. 

Cet arrêt des oxydations dans le sang centrifugé résulte de l'isolement des éléments 
colibacillaires en une couche mince où ils restent inactifs, étant séparés du plasma et des 
globules. Ce sont donc bien eux qui réalisent ces actions d'oxydation. 

Ce ne sont donc pas les glandes digesHves qui donnent naissance aux diastases, c'est· 
à-dire aux éléments figurés qui sont leurs éléments actifs ; ces éléments sont les eoet'ls 
eolibaeiUalres du sang qui passent au travers des glandes avec le plasma sanguin. 

La cellule glandulaire n'intervient que pour efTectuer une sélection parmi les 
substances du plasma sanguin et déterminer le degré d'alcalinité ou d'acidité du suc 
digestif, ou encore pour secréter des substances qui dirigent ou multiplient l'acthité 
diastasique des coccis colihacillaires dans le suc digestif. 

Ce sont ces actions qui expliquent qu'une même propriété diastasique, celle de la 
lipase, soit légèrement différente dans deux sucs digestifs d'un même organisme, bien 
que les éléments qui exercent cette action aient une origine commune ; ainsi, bien que 
provenant toutes deux de la lipase du suc pancréatique, puisque la bile active celle-ci, 
mais n'active pas celle du suc gastrique. 

Cependant, les propriétés diastasiques des coccis colibacillaires sanguins sont en 
principe conservées dans les sucs digestifs. Les sucs gastrique, pancréatique et entérique 
possèdent les pouvoirs protéolytique et lipasique. 

* * * 

VIl. Les éléments micrococciques colibacillaires cédés par le sang aUI 
sucs digestifs et glandulaires sont l'origine et la source des staphylocoque, 
streptocoque, pneumocoque, qui habitent normalement les cavités nasale, 
buccale, pharyngienne et le tube digestif, ainsi que du colibacille intestinal, 
celui-ci par évolution des coccis. 

Cette conclusion résulte des faits suivants, établis dans ce troisième volume : 
1° Le sang contient à l'état de coccis, de bacilles, de plaquettes et de leucocytes 

(masses germinatives) les éléments du colibacille organique ; 
2° Dans le sérum sanguin abandonné à lui-même à la température ambiante, ou 

même à une température plus basse, les coccis colibacilJaires se multiplient et dévelo~pent 
des chainettes de streptocoques en même temps que des éléments isolés ou réurus en 
diplocoques; 

3° Le pneumocoque est la granulation colihacillaire entourée d'une mince couch_e 
de fibrine due à son pouvoir coagulant. Cultivé en milieu qui ne contient pas de fibri· 
nogène, il perd sa coque et ne diffère plus du streptocoque ni du staphylocoque; 

4° Le tissu conjonctif contient les éléments micrococciques du colibacille et ses 
masses germinatives diverses ; ces éléments constituent une forme du stapbylococrie e: 
confèrent le pouvoir coagulant à la lymphe qui s'écoule du tissu après un traum~t1s~~' 

5° Tous les sucs digestifs contiennent les éléments micrococciques du cobbaci e 
organique; 

6° Les éléments micrococciques colibacillaires du sang possèdent les mêmes . pro· 
priétés diastasiques que ceux des sucs digestifs et ils sont les agents actifs de ces propriétés. 
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Ainsi donc, si on trouve normalement les staphylocoque, streptocoque et pneumo
coque dans le nez, la bouche, le pharynx et le tube digestif, c'est parce qu'ils y sont versés 
continuellement par les sucs digestifs qui, eux-mêmes, les ont reçus du sang, et c'est en 
raison de cette origine qu'ils sont dépourvus de virulence. 

C'est également du sang que proviennent les granulations colibacillaires que con
tiennent tous les autres liquides normaux ou pathologiques : liquide pleural, péricardiquel 
céphalo-rachidien, péritonéal, urine, lait . . . etc., granulations qu'on a identifiées aux 
staphylocoque, streptocoque, pneumocoque ; ceux-ci, par évolution, peuvent changer de 
forme et prendre, par exemple, la forme bacillaire du colibacille, ainsi que l'ont pu constater 
Charrin et Veillon qui, observant chez un malade l'existence du pneumocoque dans un 
exsudat péritonéal, n'y trouvent plus, après la mort, que du colibacille, et n'étaient pas 
en mesure de penser à cette époque que le second était la forme évoluée du premier. 

Au début du chapitre relatif à la fonction colibacillairo, nous avons recherché quelle 
pouvait être l'origine du colibacille que contient à l'état pur l'intestin du nouveau-né, 
aussitôt après la naissance, et avant toute ingestion par Je tube digestif. Les faits qui 
précèdent nous indiquent que c'est évidemment par les glandes digestives ou simplement 
les glandes à mucus de l'estomac et de l'intestin que les éléments colibacillaires du sang 
y pénètrent. Ils s'y transforment en éléments bacillaires. 

La colibacillose est considérée à tort comme une infection urinaire ; elle ne cause 
cependant que des troubles minimes et, chez certains sujets, elle persiste même très 
longtemps ou indéfiniment sans qu'ils en soient gênés sensiblement. 

La colibacillose n'est pas une infection parce que le colibacille existe toujours nor
malement dans l'urine de tout individu sans aucune exception possible; il y existe à l'état 
de granulation micrococcique, dont il est facile de constater la présence dans l'urine 
recueillie aseptiquement si, sur une lame de verre, on évapore deux ou trois gouttes 
d'urine, et si on colore le résidu par le dahlia et, encore mieux, si on répète plusieurs fois 
l'opération sur le même point de la lame. La constatation est également facile en examinant 
le culot de centrifugation d'une urine recueillie aseptiquement dont on a abaissé la densité 
par addition d'alcool. 

L'urine se putréfie toujours parce que les coccis coJihacillaires s'y multiplient; ils y 
prennent la forme de chainettes et, par conséquent, deviennent du streptocoque exacte
~ent comme dans le sérum sanguin abandonné à la température ambiante; cette évolu
tio~ c~mmune se comprend puisque, dans les deux cas, c'est la même granulation coli
bacilla1re du sang ou provenant du sang qui évolue. 

~andonnée à elle-même à une température de 5 à 100, l'évolution lente des coccis 
a.Jloutit à la formation d'un voile mycélien gélatineux formé de très longs filaments iden
tiques à ceux qui se développent dans le plasma oxalaté ou dans les solutions de fibri
nog~ne; l'aspect gélatineux du voile résulte de la formation d'une faible quantité de 
fihrme peu consistante. Sur les filaments naissent des bacilles courts et arqués. 

Ces faits établissent donc que la contamination de l'urine est normale, inéluctable, 
par le~ coccis colibacillaires, parce que ceux-ci traversent toujours le rein en certaine 
quantité avec l'urine excrétée. 

La colibacillose urinaire consiste donc, non pas en une infection, mais en une évolution, 
en la forme bacillaire, de la forme cocci du colibacille que toute urine contient normale-
1!1e~t. Cette transformation des coccis en bacilles se produit évidemment parce que 
1 °:nn~ devient plus propice à l'évolution des coccis qu'à l'état habituel; la colibacillose 
U;!JUure n'est pas en rapport avec une lésion rénale, et, pour la faire disparaitre, il suffit 
~ mgérer l'un des médicaments connus et habituels dont l'effet est de modifier le milieu 
e _culture urine, notamment au point de vue de sa réaction, et non pas d'agir sur le 

dolihacille lui-même. Une action anticolibacillaire spécifique est impossible 

1 
ans l'organisme parce que, si un médicament la réalisait, il supprimerait 

1 
a !onction colibacillaire, aussi importante et indispensable que la circu-

d
ation du sang et la respiration et, en conséquence, provoquerait rapi
ement la mort. 

* * * 
ui Comme l'urine, le lait contient normalement une multitude de coccis colibacillaires, 

q sont ceux du sang ayant traversé la glande. Si on examine au microscope une parcelle 

17 
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de lait coagulé spontanément et écrasé entre deux lames de verre, puis coloré au dahlia 
après fixation par la chaleur, on voit une image semblable à celle du caillot de sang écrasé: 
une quantité innombrable de coccis, émett ant pour la plupart un court et fin filament 
divariqué portant de fines zymospores et intriqués entre eux par ce filament. 

Au bout de deux à trois jours, le coagulum contient des coccis plus gros et quelques 
éléments colibacillaires plus ou moins longs. Cultivé en bouillon peptoné glucosé, ce 
coagulum donne naissance à des coccis isolés ou groupés en diplocoques, et à des chainettes 
de streptocoques, exactement comme cela se produit dans le sérum et dans l'urine aban
donnés à eux-mêmes, puis à des éléments bacillaires. Reportée en solution de peptone 
à 2 %, la culture y passe totalement à l'état bacillaire. 

Ce bacille, qui est le Bacillu.s lactis aerogenes d'fflselarieh est Je colibacille organique 
de l'espèce dont le lait provient. 

La coagulation spontanée du lait est donc due aux éléments micrococciques du lait 
provenant du sang. Ces granulations du sang, qui sont les éléments actifs du fibrinferment, 
ont Je pouvoir de coaguler le sang et le lait, pouvoir que possèdent également les strepto
coque, staphylocoque et pneumocoque, qui sont tous des formes micrococciques du 
colibacille. 

Pour terminer cette question, nous devons observer que, sachant que l'urine se 
putréfie toujours inévitablement et qu'on a attribué cette putréfaction à un microcoque, 
il apparait inadmissible qu'on n'ait pas déterminé d'où proviennent cette putréfaction et 
ce microcoque. 

La responsabilité on incombe évidemment au dogme faux de l'asepsie des organismes 
vivants, qui interdisait à tout chercheur de penser qu'une bactérie pouvait normalement 
exister dans le sang et passer dans l'urine. 

* * * 

VIIl. Ce sont les éléments micrococciques colibacillaires du sang (fibrin
ferment) qui, après injection du sérum sanguin d'un animal dans le sang 
d'une autre espèce, développent dans celui-ci le ferment protéolytique 
découvert par ABDERHALDEN et qui créent l'état de sensibilisation 
anaphylactique, ainsi que le pouvoir précipitant du sérum de l'animal 
récepteur vis-à-vis du sérum antigène. 

Cette question est développée à l'article « Anaphylaxie » (p. 331), j'y renvoie donc 
Je lecteur. J e ne l'examine ici que pour observer que, jusqu'ici, on a commis cette grosse 
erreur de considérer l'état d'anaphylaxie comme provoqué par l'injection d'une substa~ce 
albuminoïde étrangère. Le fait a pu paraître exact parce que, chez tout animal, il eXJste 
une fonction bactérienne et que les coccis qui exercent cette fonction, existant dans ~ou!es 
les régions du corps, il est impossible d'extraite de celui-ci une substance albummoide 
qui ne les contienne pas. 

Dans la substance albuminoïde injectée, ce n'est pas celle-ci qui agit, ce sont les 
coccis qu'elle contient; la preuve en est fournie par le fait que la solution de substance 
albuminoïde ( ou le sérum) étant portée, pendant 15 à 30 minutes, à une températ.ure 
de 60 à 700, le liquide perd son pouvoir anaphylactisant, les pouvoirs végétatif et dias· 
tasique du f arment étant détruits sans que la substance albuminoïde soit altérée. 

* * * 
Dans le Préci,s de Bwchùnie de Lambllng, on lit ceci (p. 98) : 
Toutes les diastases essayées jusqu'à prmnt se sont comportées comme des antigènes, c'est-A..d.ire que, 

injectées à un animal, elles ont fait apparaître dans le sérum de cet animal l'antidiastase correspondante. 

Ce n'est pas une antidiastase qui se développe dans le sang de l'animal récep~eur, 
c'est une substance qui agglutine les éléments actifs de la diastase. Voici le mécanisme 
de ce phénomène : .. 

La diastase injectée est constituée par des éléments bactériens de la forme cocci' 
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dans le sang de l'animal récepteur, ceux-ci se multiplient et, par les réactions qu'ils 
déterminent, en particulier sur le fibrinogène et les globulines du sang, ils développent 
une fibrine particulière qui agglutine les coccis injectés et mult ipliés sous la forme de 
masses germinatives qui, cette fois, se développeront en produisant des filaments bacté
riens. Cette fibrine particulière agglutine les éléments de la diastase in flitro et les empêche 
d'exercer leur action. 

Toute diastase hétérogène est un virus hétérogène, et son injection développe une 
maladie expérimentale comportant une phase aiguë ou d'évolution bactérienne et une 
phase chronique ou de développement mycélien. 

C'est au cours de l'évolution bactérienne que se développe la fibrine agglutinante et 
c'est le passage à la phase d'évolution mycélienne qui marque le moment où l'état de 
sensibilisation anaphylactique est atteint. 

Le sérum de l'animal récepteur contenant dès ce moment la fibrine agglutinante, 
ajouté en très petite quantité à la diastase mélangée à un liquide fermentescible approprié, 
en agglutinera les éléments et les mettra ainsi dans l'impossibilité d'agir ; mais il ne les 
tue pas, car ainsi agglutinés, ils peuvent, si on les sépare du liquide, se développer à nouveau 
dans un bouillon de culture. 

* * * 

IX. La partie fermentative du complément ou alexine est la granulation 
colibacillaire du sang, c'est-à-dire le fibrinferment. 

Le sérum sanguin contient les éléments micrococciques du colibacille. On peut les 
en séparer par une centrifugation énergique et prolongée. Par dialyse, qui élimine le NaCl 
du sérum, les globulines sont rendues insolubles et, en précipitant, entraînent avec elles 
les granulations colibacillaires qui sont, on l'a vu antérieurement, le fibrinferment. 

Cc qu'on a appelé thrombine, mélange de sérozyme et de cytozyme est en réalité 
le sérum avec ses granulations colibacillaires. On sait que la thrombine vieillit très vite 
et perd en peu de temps l'aptitude à coaguler le plasma oxalaté. 

Or, le précipité des globulines du sérum, qu'on a appelé mittelstück (portion médiane 
du complément) est inactif s'il est utilisé seul et ne devient actif que si on le mélange avec 
la partie liquide du sérum dialysé resalée (portion terminale du complément). Ce précipité 
des globulines du sérum conserve assez longtemps son activité si on le laisse aggloméré 
sans le redissoudre dans une solution de Na Cl, c'est-à-dire en l'état où il se trouve après 
la centr~f~gation. Si, au contraire, on le redissout dans l'eau salée, il perd assez rapidement 
son act1V1té. C'est là le phénomène de Brandt, bien connu. 

. Cette inactivation assez rapide de l'action fermentative des granulations colibacil
~air~s du sérum sanguin est donc identique, qu'il s'agisse de l'action coagulante sur le 
lrmogène ou de l'action complémentaire du sérum alexine, cela parce que, dans les 
eux cas, l'élément actif est le même. 

O~tre les granulations colibacillaires, la partie médiane du complément contient les 
gloh~lmes ; quant à la partie terminale, contenant toutes les autres parties du sérum, elle 
contient notamment les complexes albumineux liés à la cholestérine ou à ses éthers. Ce 
sont. ceux-~i qui paraissent jouer le rôle d'activer les granulations colibacillaires de la 
Partie médiane, action semblable à l'activation de la lipase pancréatique par la bile. 

* * * 

CONCLUSIONS 

. 1 ° L~s éléments actifs des diastases sont des éléments figurés, bactériens, de forme 
jc1h·ococc1que. Il n'existe pas de diastase dont les éléments actifs soient des éléments 
so u les non figurés ; 

1 2o Les éléments actifs de toutes les diastases de l'organisme des mammifères sont 
es granulations micrococciques du colibacille ; 
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3° Les éléments granuleux des diastases se multiplient en émettant un filament 
divariqué sur lequel se développent de fines zymospores ; 

40 Les éléments granuleux des diastases, cultivés en bouillon peptoné glucosé, 
évoluent et se transforment en éléments bacillaires et mycéliens, puis en hyphomycètes; 

50 Chez tout être vivant, animal ou végétal, il existe une fonction bactérienne qui 
s'exerce par une seule espèce bactérienne et qui réalise toutes les actions diastasiques de 
son organisme ; 

60 L'élément micrococcique, qui est l'agent actif de la fonction bactérienne d'un 
organisme vivant possède des propriétés diastasiques multiples ; 

7° Les éléments granuleux colibacillaires du sang, qui sont ceux qui constituent le 
fibrinferment et la partie fermentative de l'alexine, sont la source des granulations qui, 
dans tous les sucs digestifs, possèdent le pouvoir diastasique ; 

8° Les staphylocoque, streptocoque et pneumocoque, qui habitent normalement les 
cavités buccale, nasale, pharyngienne et le tube digestif, y sont constamment déversés 
par les sucs digestifs et le mucus, qui les ont eux-mêmes reçus du sang, où ils sont les 
coccis colibacillaires ; 

9° Ce sont les éléments micrococciques colibacillaires du sérum sanguin qui, après 
injection dans le sang d'une autre espèce animale, y développent le ferment protéolytique 
découvert par Abderbalden et l'état de sensibilisation anaphylactique ; 

100 Toute granulation de matière vivante, de 0,2 à 0,8 ou 1 micron, animée du 
mouvement brownien, possède le pouvoir diastasique. 



CHAPITRE XI 

~TUDE DE LA DIPHT~RIE 

LE VIRUS DE LA DIPHT~RIE EST LA MATl~RE VIVANTE DES C~R~A LES (FARINE DE BL~, ORGE 
ET SEIGLE) SOITSO US SA FORME NORMALE, SOITSOUSSES FORMES DE TRANSFORMATION 

QUI CONSTITUENT LES MALADIES DITES CRYPTOGAMIQUES DE CES V~G~TAUX 

Cause de la diphtérie 

Quand la matière vivante des végétaux est atteinte de misère physiologique, soit 
par <les conditions culturales défectueuses, soit par des conditions climatériques ou 
météorologiques défavorables, soit encore par la sénélité, elle tend à perdre ou perd 
la Corme organisée, prend des formes nouvelles et passe à l'état purement mycélien; 
elle prend alors les aspects si variés que l'on a décrits et classés par milliers comme genres 
et espèces de champignons inférieurs parasites, Basidomycètes, Ascomycètes ou Hypho
mycètes qui, en réalité, ne sont pas autre chose que des formations autogènes résultant 
de la transformation directe de la matière vivante des végétaux, fait déjà démontré 
depuis 1926 dans le premier volume de cet ouvrage. C'est la propriété extraordinairement 
développée de polymorphisme caractéristique de la matière vivante qui lui permet de 
se métamorphoser ainsi sous des aspects multiples chez une même espèce végétale. 

Quand des fragments de matière vivante sont isolés de la plante originelle et maintenus 
en état d'humidité, ils subissent le même sort; ils perdent rapidement la forme organisée 
et !eur matière vivante se développ e en passant par les phases de l'évolution mycobac
té~ienne que j'ai décrite dans le premier volume de cet ouvrage, donnant ainsi naissance, 
soit à des éléments bactériens, soit à des éléments mycéliens. 

Quand la vitalité de la matière vivante du grain des céréales, réduite en farine, n'a 
pas été détruite par la chaleur, elle subit directement ces transformations ; si cette farine 
à été employée à la confection d'un aliment, notamment d'une bouillie destinée à un 
e~ant, les parcelles de cet aliment qui restent adhérentes aux amygdales ou en d'autres 
pomts de la bouche ou du pharynx, subissent une transformation rapide et, en 24 ou 
4~ heures, constituent un voile ou réseau mycélien qui est le début de la fausse membrane 
diphtérique. 

~ette transformation s'opère d'autant plus rapidement et facilement que les farines 
cont!ennent des spores ou conidies des différentes formes conidiennes des champignons 
considérés comme la cause des maladies des céréales, conidies qui existent à l'intérieur 
ou à la ~urface du grain (carie du blé, Cladosporium herbarum, etc.) soit à la surface ou 
sou~ l'épiderme des glumes de la tige et des feuilles (charbon des céréales, rouilles, Clados
ponum,. etc.). Ces spores ou conidies, libérées par lo battage, sont entrainées avec le grain 
et ensuite inévitablement mélangées à la farine. Elles sont plus résistantes à la chaleur 
que la matière vivante non transformée et donnent comme elle naissance à des filaments 
mycéliens. 
C Voila la cause très simple du développement de la diphtérie et de la fausse membrane. 

ette cause n'est pas le bacille diphtérique directement, car les farines n'en contiennent 
pas; _le bacille n'apparaît dans la fausse membrane q u'apr ès la formation du mycélium 
dout ~I e&t une production et non pas l'agent formateur. En fait, si le bacille diphtérique 
est repandu à la surface du germe dénudé de l'oreille d'un lapin, il forme une fausse 
memb_rane et, venant du pharynx d'un individu, il peut en contaminer un autre ; mais 
ces ~aits ne constituent pas une preuve qu'il est le virus diphtérique originel, celui qui, 
pratiquement, est l'agent infectant primatif, la cause du développement de la fausse 
r~mhranc, car une des premières démonstrations faites dans cet ouvrage a été la réversi-
ibté de la transformation de la matière vivante : on transforme facilement les éléments 
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d,une cultw·e bactérienne en II yphomyeète, mais on ramène aussi facilement celui-ci 
à l'état bactérien. 

La preuve que la matière vivante du grain des céréales est bien le virus originel 
de la diphtérie réside dans Je fait qu'on cultivant la substance vivante d'un grain d'orge 
sain, normal, flambé, on obtient sur milieu solide (gélose) le Cladosporium herbarum 
et, en milieu liquide, le bacille diphtérique, puis, fait encore plus démonstratif, qu'en 
ensemençant les conidies du Cladosporium herbarum de l'orge en bouillon, on obLient 
des colonies mycéliennes sur lesquelles se développent les bacilles diphtériques (voir pl. 64). 

Le fait qu'il n'est pas rare que la fausse membrane diphtérique ne contienne pas de 
baciJles s'ajoute à ces preuves qui, d'ailleurs, sont superflues, car la formation du bacille 
diphtérique, par une petite parcelle de farine de céréale, normale, saine, provenant d'un 
grain flambé, suffit pour imposer, sans contestation possible, la notion nouvelle quo les 
céréales sont bien la source originelle du virus de la diphtérie et que leur matière vivante 
est bien ce virus lui-même, le virus infectant primitif. · 

* 
* * 

La diphtérie ne se contracte pas par contagion mais par ingestion, par 
le tube digestif, de la farine des céréales qui est le virus. 

Ainsi s'explique le fait que ce sont surtout les enfants qui sont atteints de la diphtérie : 
c'est parce que leur alimentation, particulièrement dans le bas-âge, est constituée surtout 
par des bouillies de farines de céréales et par du lait de vache infecté. 

Ceci implique que les jeunes enfants, qui sont allaités exelnsivemeut par la mère, 
doivent rester indemnes de diphtérie, de rougeole de scarlatine et de variceJJe, tant qu'ils 
n'ont aucun contact avec les farines de céréales, soit directement, soit par les mains de 
la mère, et tant qu'ils ne boivent pas de lait de vache très souvent contaminé par les 
éléments du virus originel contenus dans Je fumier de litière qui souille les membres, 
les flancs et les mamelles des animaux ; la litière, constituée par la paille de blé, orge, 
seigle et avoine, contient en effet les mêmes éléments du virus originel que le grain. 

Ainsi, il est répondu d'autre part à l'objection si juste de ceux qui, ne croyant pas 
à la contagion dans les épidémies, disaient : Et le premier diphtérique de l'épidémie, 
comment a-t-il contracté la maladie? Maintenant, on le sait : c'est en mangeant d~s 
farines de blé, orge ou seigle soumises à une cuisson insuffisante ou en buvant du lo.1t 
contaminé par la litière des vaches. On peut ajouter que ce n'est pas seulement le premier, 
mais tous les diphtériques de l'épidémie qui contractent la maladie de cette manière 
et non pas par contagion, celle-ci ayant été considérablement exagérée en raison de l'igno
rance totale de la nature et de l'origine du virus. 

* * * 

Explication du développement et la localisation des épidémies de 
diphtérie ainsi que de l'influence des facteurs météorologiques sur ce 
développement. 

La localisation, dans un seul quartier d'une ville, s'explique naturellement de la 
façon suivante : les farines qu'une ville consomme proviennent des régions les plus diverses 
de la France. Les céréales qui les ont fournies ont été cultivées, les unes dans des sols 
secs, d'autres dans des sols très humides, certaines dans des contrées où le climat est 
sec, ou dans des contrées où il est pluvieux. 

Les maladies dites parasitaires des céréales sont sous Ja dépendance directe : 
1° Des conditions météorologiques (humidité, chaleur); 
2° Des conditions cult urelles (sol pauvre, humide, marécageux, etc.) ; 
30 De l'origine des semences. , 
Les céréales d'une région peuvent donc être indemnes de ces maladies tandis qu ~Iles 

sont très atteintes dans d,autres. Dans celles-ci, les grains et par conséquent les farines 
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sont très chargés en conidies de charbon, Cladosporium, carie du blé, rouilles, etc. Ces 
conidies sont plus résistantes à la chaleur que la matière vivante normale et, de toutes 
façons, donnent plus rapidement que celle-ci naissance à la fausse membrane. 

Une farine riche en spores du charbon et du Cladosporium herbarum qui sera reçue 
par un commerçant et distribuée seulement dans un périmètre restreint y provoquera 
une épidémie de diphtérie, alors que les autres quartiers de l'agglomération resteront 
indemnes. 

Ainsi s'explique également l'influence des conditions météorologiques sur les épi
démies en général. A la fin d'une année orageuse, chaude, pluvieuse, favorable au déve
loppement des Cladosporium, charbon et rouilles et dans le courant de l'année qui suit, 
il y aura beaucoup plus de cas de diphtérie qu'après une année sèche non orageuse, parce 
que les farines mises en circulation seront plus chargées en éléments pathogènes. 

La diphtérie s'est développée jusqu'ici parce qu'on n'a pas soumis à une ébullition 
prolongée les aliments contenant les farines des céréales pour y détruire la vitalité de la 
matière vivante, c'est-à-dire son pouvoir d'évolution myco-bactérien. Elle atteint surtout 
les enfants parce que c'est eux, tout particulièrement, dont l'alimentation comporte, 
dès l'âge de six mois et pendant des années, un usage journalier des farines de céréales 
sous la forme de bouillies. 

Celles-ci sont particulièrement dangereuses quand elles sont confectionnées avec du 
lait parce que, en premier lieu, on ne fait pas bouillir ce dernier, le plus souvent, plus de 
une minute pour éviter qu'il prenne un mauvais goût en charbonnant au contact du fond 
de la casserole et parce que, en second lieu, il est souvent contaminé par des fragments 
de fumier de litière, celle-ci étant faite de paille de céréales souillée par les mêmes conidies 
de charbon, Cladosporium, rouilles, etc., que le grain. 

Quand aux bouillies non lactées, les commerçants qui vendent des farines destinées 
à l'aliment&.tion des enfants conseillent une ébullition de cinq minutes qui est insuffisante. 

Le remède est donc très simple : Qu'on supprime la vitalité de la matière vivante 
des farines des céréales par une action suffisante de la chaleur comme degré et comme 
dur_ée, et on ne verra plus de diphtérie. Elle disparaitra de la liste des maladies sans 
q~'il soit besoin pour cela d'inoculations préventives d'anatoxine c'est-à-dire d'un virus 
VIvant qui, une fois introduit dans l'organisme, risque d'y provoquer des troubles divers; 
l'efficacité de cette anatoxine sera, d'autre part, examinée plus loin. 

D'une façon plus générale, qu'on soumette à cette action suffisante de la chaleur 
tou~ les aliments des enfants et la rougeole, la scarlatine, la varicelle, la diphtérie, la 
poh~myélite, disparaitront de la liste de leurs maladies. En effet, on verra plus loin que 
les Yirus de ces maladies sont, comme celui de la diphtérie, la matière vivante des céréales. 

* 
* * 

. L'une des formes sous lesquelles le virus développe la fausse membrane 
diphtérique est souvent le Cladosporium herbarum de l'orge, du blé et 
du seigle. 

Dans Je premier volume de cet ouvrage, j'avais déjà établi depuis ving~ ans (p. 498, 
1er_v?l., 1926) que le virus diphtérique est la matière vivante de l'orge, que j'appelais sa 
nw~l!sure organique et que la fausse membrane diphtérique était constituée par une 
moisissure que j'avais cru être du type Citromyces ou Penicilium. 

L'étude très prolongée à laquelle je me suis ultérieurement livré et dont je vais 
ex_p?ser les résultats, a démontré que ma détermination de la nature et de la source 
hrtnelle _du virus de la diphtérie était exacte mais cependant incomplète parce que le 

, le seigle, et même d'autres céréales peuvent, comme l'orge, développer la fausse 
Îc~ran~ ~iphtérique. La matière vivante de ces céréales, sous sa forme organisée, est 
e virus 0~1gmel ; réduite en menus fragments dans la farine, elle suffit à elle seule à provo
quer la diphtérie et la formation de la fausse membrane. 
h b Le mycélium qui constitue ceUe-ci s'y développe sous la forme du Cladosporium 
der arum ou d'autres hyphomycètes; le Cladosoprium peut se développer directement 
ans les cultures de céréales, sur le grain, la tige et les feuilles des plants, sous l'influence 



de conditions météorologiques défavorables, pluies trop prolongées et chaleur excessive. 
Les conidies du Cladosporium lterbarum sont mises en liberté par le battage et entrainées 
avec le grain qui peut en contenir lui-même à sa surface et sous son épicarpe. La présence 
de ces conidies dans les farines accroît considérablement la possibilité du développement 
de la fausse membrane que la matière vivante saine, normale, est cependant capable de 
développer à elle seule. 

* 
* "' 

Les angines développées par le Cladosporium herbarum d'autres végétaux 

Le développement du Cladosporium herbarum sur la plante vivante a été observé 
sur plus de cent cinquante autres espèces végétales, notamment sur la pomme de terre, 
la carotte, le chou, le haricot, l'aubergine, le salsifis, le fenouil, l'épinard ... etc. Il est 
même à peu près certain qu'il peut se développer sur presque tous les végétaux car il est, 
avec les Monilia et Oïdium, une des formes les plus connues que prend la matière vivante 
végétale. 

La matière vivante de certaines de ces dernières plantes alimentaires, insuffisamment 
cuite, est donc capable de déYelopper des fausses membranes du type Cladosporium 
ll<'rbaru.m qui peuvent donner naissance soit à des formes bacillaires voisines du bacille 
diphtérique, sinon identiques, soit à des bacilles pseudodiphtériques. D'autres espèces 
alimentaires peuvent donner naissance seulement à un enduit pultacé ou seulement à une 
culture bactérienne non apparente. 

Ces végétaux alimentaires développent donc dans le pharynx des angines de diverses 
formes. Ce sont surtout les végétaux mangés crus ou presque crus qui peuvent les déYe
lopper. Ces angines sont étudiées plus loin. l\Iais notons, dès maintenant, que seule la 
recherche systématique du virus et de sa source originelle peut parvenir à faire connaîLre 
ces angines d'origines si variées qui, souvent, ne sont que la lésion originelle et la porte 
d'entrée du virus d'une maladie que la médecine ne connaît pas encore. 

Ces notions préliminaires étant exposées, passons maintenant aux démonstmtions. 
Nous étudierons successivement les points suivants : 
10 Les fausses membranes diphtériques sont constituées par le mycélium <l'un 

champignon hyphomycète ; 
20 Le Cladosporium hcrbaru.m est très souvent l'hyphomycète qui constitue la 

fausse membrane diphtérique; 
30 Le bacille diphtérique des fausses membranes n'est pas le virus infectant initial 

mais une formation secondaire du mycélium qui les constitue. 
A) Par culture en bouillon ou sur gélose du Cladosporium h-erbarum, on reproduit le 

bacille diphtérique. . 
B) La culture en bouillon du bacille diphtérique identifié peut développer un voile 

mycélien de Cladosporium. . 
C) La culture en bouillon du Cladosporium de l'orge donne naissance à des coloru~s 

mycéliennes immergées, sphériques et rayonnantes distinctes et, sur les rameaux myce-
liens, à des bacilles diphtériques caractéristiques. . 

D) La culture du Cladosporium de l'orge sur gélose donne naissance au bac11le 
diphtérique et à ses formes d'involution; 

40 La liaison qui existe entre le bacille diphtérique et le mycélium de la fausse 
membrane est établie par le fait de la reproduction, par le bacille diphtérique, d'une ~ausse 
membrane sur l'oreille du lapin, ou d'une fausse membrane en culture in vitro sur bou11lon i 

50 La matière vivante dos grains de blé, orge et seigle, aseptisés extérieurem_ent, 
cultivée en bouiJJon, provoque en 24 ou 48 heures, Ja formation du bacille diphtérique 
et, ensemencée directement sur l'oreille du lapin, y détermine la formation d'une fausse 
membrane diphtérique ; 

60 Des fausses membranes peuvent être développées par d'autres formes conidiennes 
de l'orge, du blé et du seigle et, plus rarement, par le Cladosporium herbarum d'autres 
végétaux, ou par d'autres formes conidiennes provenant de ceux-ci. . 

70 Les diverses sources originelles du virus diphtérique; formes sous lesqueJles il 
opère la contamination ; . 

8° Les différentes form<'R conicliennes <I<' la mAt.ièrE' vivante d'un m/lme ahmrnt 
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peuvent déterminer des maladies différentes. C'est la forme conidienne qui crée le caractère 
de chaque maladie. Deux formes conidiennes d'une même espèce alimentaire développées 
ensemble peuvent provoquer deux maladies simultanées ; 

90 L'anatoxine diphtérique est-elle fabriquée avec une culture provenant do la 
diphtérie du blé, de l'orge ou du seigle? L'inoculation d'anatoxine provenant de culture 
de la diphtérie de l'orge protège-t-elle contre la diphtérie provoquée par le blé ou le seigle, 
et l'anatoxine de la diphtérie du blé protège-t-elle contre la diphtérie de Porge? 

100 Sérum antidiphtérique; 
110 Eviter la maladie vaut mieux qu'immuniser contre elle. La lutte contre la 

diphtérie doit consister à éviter l'ingestion du virus vivant et non pas à inoculer ce virus, 
bien qu'atténué. 

* * * 

1° Les fausses membranes diphtériques sont constituées par le mycé
lium d'un champignon hyphomycète. 

Pour avoir sous les yeux la démonstration de ce fait, il suffit de dissocier, sur une 
lame de verre, un fragment de fausse membrane diphtérique et de l'examiner au micro
scope après l'avoir coloré par le dahlia ou tout autre colorant. Les figures 1 à 5 de la 
planche 52 sont des photographies de fragments de cette dissociation. Dans la figure 1 
on voit, à un faible grossissement, un groupe de masses germinatives émettant de gros 
filaments mycéliens et, dans la figure 2 d'autres longs filaments de diamètres variés. 
Il en est de même dans les figures 3, 4, 5. La même démonstration est donnée par la 
p_lanche 57, figure 4, montrant de gros rameaux mycéliens d'une fausse membrane diphté
rique dissociée, ainsi que par los planches 53, 54, 55. Toutes ces fausses membranes ont 
été prélevées sur des enfants diphtériques à l'hôpital Trousseau. 

D'autres preuves démontrent la constitution des fausses membranes par le mycélium 
d'un hyphomycète. Ce sont : 

1° La transformation d'une culture de bacille diphtérique en un voile mycélien 
}JOl'tant los conidies de la moisissure (fig. 1, 2 pl. 57). 

2° La formation sur l'oreille du lapin, infectée par une culture diphtérique vérifiée, 
d'une fausse membrane constituée par le mycélium d'une moisissure (fig. 1, 2, 3, 4 pl. 58). 
Ces preuves sont exposées plus loin. 

* * * 

2C> Le Cladosporium herbarum est, très souvent, la forme conidienne 
de la moisissure constituant les fausses membranes diphtériques ; celles-ci 
peuvent être également constituées par d'autres formes conidiennes, notam .. 
lllent par les formes Citromyces et Aspergillus. 

Vexamen microscopique des fausses membranes dissociées montre qu'elles ren
ferment une quantité considérable de corps généralement ovalaires ou plus allongés qui 
so~t une production du mycélium auquel on les voit souvent attachés par un pédicule 
qmr:.r leur conidiophore ; ce sont les conidies de l'hyphomycète qui constituent la fausse 
me rane et qui est très souvent le Cladosporium herbarum ; en voici des preuves : 

1° f:n ensemençant avec des conidies de Cladosporium herbarum de l'orge, du blé ? d:U seigle la peau de la face interne de l'oreille d'un lapin privée de son épiderme par 
faction d'un petit vésicatoire de 4 ou 5 centimètres sur 3, on obtient la formation d'une 
a~ts1 membrane dont la constitution, le mycélium, les conidies et bacilles diphtériques 
qu . orme sont identiques à ceux d'une fausse membrane diphtérique de l'homme. Ceci 
bst etabli par les figures 1 et 2 de la planche 60, montrant les éléments d'une fausse mem-
8 ran,e, ~6veloppée par ensemencement des conidies du Cla,dosporium herbarum de l'orge 
ur 1 oreille d'un lapin (1). La comparaison de ces deux figures avec la figure 4 de la planche 

fausse( I) Unbe coiffe de toile caoutchoutée, protégeant complètement l'oreille juiqu'au crâne évite l'infection de la 
mem rane pa1 des germes extérieurs. 
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57, photographies d'un fragment de fausse membrane diphtérique de l'homme, montre 
l'identité de forme du mycélium dans les deux cas. 

La fausse membrane de l'oreille du lapin, photographiée dans les figures 1 et 2 de 
la planche 60, était dépourvue d'éléments bactériens. Ensemencée en bouillon, elle a 
donné naissance à une culture bactérienne, dont le voile est photographié dans la figure 4. 
La figure 3 montre les éléments du voile du repiquage de la culture originale précédente. 
Toutes deux contiennent du bacille diphtérique, court et moyen et une forme bacillaire 
plus large, qui est également une forme de bacille diphtérique dont il sera parlé plus loin. 

Les figures 5 et 6 sont des frottis d'une autre fausse membrane, développée sur 
l'oreille d'un autre lapin ensemencée avec les conidies de la même souche de Cladosporium 
de l'orge que pour la précédente fausse membrane. Ces deux figures montrent les bacilles 
diphtériques des fausses membranes avec leur forme caractéristique ; 

2° Les figures 2 et 5 de la planche 52 montrent les diverses dimensions et formes 
du mycélium d'une fausse membrane diphtérique de l'homme. La figure 5 notamment 
montre l'aspect très spécial que prennent certains filaments mycéliens lorsqu'ils ont 
perdu la plus grande partie de leur protoplasme basophile. 

Cet aspect se retrouve, identique, dans certains filaments mycéliens des cultures 
obtenues par ensemencement en bouillon de conidies du Cladosporium de l'orge; une 
telle culture produit un voile mycélien dons les éléments sont photographiés dans les 
figures 1 à 4 de la planche 65. On y voit, dans la figure 3 ce mycélium fragmenté en gros 
bacilles d'aspect et de dimensions identiques à ceux de la figure 5 planche 52 d'une fausse 
membrane diphtérique ; 

3° Si on recherche dans les fausses membranes diphtériques les diverses formes des 
conidies, on y retrouve à la fois la grande variation caractéristique du Cladosporium 
herbarum et, surtout, certaines formes qui caractérisent sûrement cet hyphomycète. 
Cette opération a été réalisée dans la planche 53 qui montre les éléments d'une fausse 
membrane diphtérique de l'homme. Les conidies sont généralement ovales, mais d'autres, 
comme celles des figures 5 à 10 sont caractéristiques du Cladosporium lierbarum. 

Nous allons comparer les formes des conidies de la fausse membrane diphtérique, 
qui fait l'objet de cette planche 53 avec celles des conidies : 

1 ° D'un Cladosporium herbarum obtenu directement par culture sur gélose du produit 
de broyage d'un grain de blé flambé (pl. 61) ; 

20 D'un autre Cladosporium obtenu par culture sur gélose de farine de seigle (pl. 62); 
3° Enfin, d'un troisième Cladosporium obtenu par culture sur gélose du tissu pul

monaire pulpé d'un cobaye inoculé avec l'émulsion d'un fragment de fausse membrane 
diphtérique broyé (pl. 54). 

Cette comparaison nous montre l'identité de forme : 
A) De la conidie allongée et assymétrique de la figure 5 planche 53 avec les conidies 

assymétriques J5, G9, figure 2 planche 61 ; G5 figure 1, planche 56 (Repérage par la grille); 
B) Des conidies 16 (fig. 1) E2 (fig. 3). Celles des figures 6, 7 et 9 planche 53 avec les 

conidies H2 figure 2, et F2 figure 5, planche 54 ; EI4, EI2 figure 1, planche 56 ; 
C) De la conidie figure 8 planche 53 avec la conidie CI5 figure 1 et même C8 figure 2 

planche 54. Quand aux conidies de forme ovale, on en trouve de formes très variables 
à grand axe très court ou plus allongé, aussi bien dans les fausses membranes, comme 
le montre la planche 53 que sur le mycélium des Cladosporium en culture pure. Cette 
grande diversité de forme des conidies est caractéristique de ce genre d'hyphomycètes. 
Rabeohorst décrit ainsi les conidies dans la diagnose du Cladosporium herbarum (69 T. 7 
p. 801). Cette diagnose se traduit littéralement ainsi (1) : 

Conidies tenninales en apparence par croissance de l'extrémité du conidiophore, latérales et attachées sur t 
petites protubérances non pointues (tronquées) isolées ou parfois croissant en chaînes (surtout après la chute) e 
formes les plus variées, oblongues, ovales, et ensuite, le plus souvent, unicellulaires, ou cylindriques allongées, ellyp
soïdes et ensuite avec une-quatre cloisons, brun sale et vert olive, A cloisons comme lacées avec leur membrane grenue 
ou pourvue d'aiguillons, de tr!s différente grosseur et longueur. 

( l) Voici le texte de cette diagnose : • 
• Konidien enstindiir, dürch fortwachsend der T riigerspitze scheinbar seitenstlindig ûnd aûf stwnpfe~ Hôcl<er• 

chen aùfsitzend, einzeln oder bisweilen zü Ketten sprossend (namentlich nach dem Abfallen), von mannudach.ster 
Form, liinglich, eiformig und dann meist cinzellig, oder zylindrish, langlich. ellipsoïdisch ünd dann mit 1-4 Scirde· 
wiinden, schmützig braün ûnd olivengrün, an den Wanden etwas eingeschnürt, mit sein Komiger oder stac iger 
Membran, von sehr verschiedener Oicke ûnd Liinge. • 
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En résumé, ce qui caractérise les conidies du Cladosporium herbarum, c'est l'extrême 
variabilité de leurs formes et de leurs dimensions. Certaines des formes allongées sont 
caractéristiques notamment les formes assymétriques et on vient de voir qu'elles existent 
dans les membranes diphtériques. Les conidies que le mycélium de celles-ci produit en 
quantité considérable sont donc bien, sans le moindre doute, celles du Cladosporium 
herbarum; 

40 On peut reproduire le Cladosporium herbarum par culture sur milieu solide des 
fausses membranes diphtériques ou par culture de la pulpe du foie, du poumon et de la 
rate d'un cobaye auquel a été inoculée sous la peau une émulsion de fausse membrane 
broyée. Les planches 54 (fig. 1, 2, 5) et 56 (fig. 1 à 7) montrent le Cladosporium ainsi 
obtenu de deux fausses membranes diphtériques. 

Pour la fausse membrane diphtérique de la planche 56, j'ai obtenu deux formes 
distinctes du Cladosporium herbarum en injectant au cobaye, non pas la fausse membrane 
elle-même, mais une culture en bouillon que j'en ai obtenu; l'une est le type habituel 
présentant toute la variabilité de forme des conidies (fig. 1, 3, 7 pl. 56) l'autre un type 
spécial ne produisant des conidies régulièrement ovales et considérablement plus grosses 
que celles de la forme précédente (fig. 2, 4, 6 pl. 56) avec quelques rares conidies allongées 
et encore beaucoup plus grosses. Le mycélium de ce deuxième type présente également 
des différences nettes avec celui du premier type. J'ai obtenu également ces deux types 
de Cladosporium herbarum par culture directe sur gélose de grains de blé flambés et 
broyés; on constatera la parfaite identité de ces deux types avec ceux obtenus d'une 
fausse membrane diphtérique planche 56 en comparant ceux-ci, soit au type habituel 
du Cladosporium herbarum du blé (fig. 1, 2, 4 pl. 61 J), soit à son type à grosses conidies 
ovales (fig. 1 à 7 pl. 68). Mais, dans ce dernier type obtenu du blé, les conidies ovales 
se développent et s'allongent en formant une à quatre cloisons, fait qui les fait rentrer 
dans le cadre de la diagnose du Cladosporium herbarum de Rabenhorst. 

Je rappelle ici que j'ai conclu de mes observations et recherches contenues dans 
le premier volume de cet ouvrage que toutes les formes de production anormales des 
végétaux actuellement classés comme champignons parasites et agents de certaines 
maladies cryptogamiques sont en réalité exclusivement des productions autogènes de 
la matière vivante du végétal lui-même. 
. Toutes les observations que j'ai faites depuis 1926 n'ont fait que confirmer l'exac

titude de cette conclusion et les observations de ce chapitre démontrant la production 
du C~adosporium herbarum in fJitro par la substance du grain des céréales sain, et rendu 
aseptique par flambage la confirmèrent pleinement aussi. 

On trouvera une nouvelle démonstration de ces faits au suje·t des mycorhyzes et de 
la tubérisation des végétaux, à la page 158 de ce volume . 

. Toutes ces productions anormales comme les Cladosporium, Botrytis, Charbons, 
ro~Ies, etc. sont dûes à une végétation anormale de la matière vivante du végétal causée, 
soit par des conditions culturales non appropriées à l'espèce, soit par des conditions 
atmosphériques défavorables, soit par l'état de sénilité de la plante. 

Le fait que, expérimentalement, on peut infecter une plante saine par les conidies 
rune formation pathologique d'une autre plante ne peut en rien infirmer la conclusion 
u développement autonome et spontané de la formation pathologique. 

f . Je rappelle ces faits nécessairement pour répondre d'avance à l'objection qu'on pourrait 
all'e en p~étendant que la fausse membrane diphtérique est formée par des conidies de 
flado~ponum souillant la surface des grains des céréales (blé, orge, seigle) et mélangée à t farn~e et non pas par la matière vivante du grain. Voici d'ailleurs la preuve formelle que 
a matière vivante du blé peut développer la fausse membrane diphtérique. 

1° Le grain sain des céréales {blé, orge, seigle) flambé rapidement et plongé de suite 
t,ans. de l'eau froide stérile, puis écrasé et appliqué sur le derme dénudé de la face interne de 

.0rem~ du lapin, y développe une fausse membrane identique aux fausses membranes 
~P~tér1ques, contenant les conidies typiques et, de plus, des bacilles diphtériques caracté
r1sttques. 

La planche 67 montre dans les fig. 5 à 8, 9 à 13, 14, 15, des frottis de trois fausses 
lllembr~es de trois lapins ainsi traités avec le grain de l'orge ; les formes bac~aires de res frottis se montrent caractéristiques et identiques à celles des bacilles diphtériques des 
ausses membranes de l'homme. 

2o La culture en bouillon du bacille diphtérique forme rapidement un voile qui peut 



-268-

devenir complètement mycélien. Les fig. 1 et 2 de la pl. 57 montrent la transformation en 
Cladosporium d'une culture de diphtérie en bouillon ; les conidies sont ovales quand on 
les voit de profil, rondes quand on les voit dans l'axe de leur plus grand diamètre; quelques 
unes, dans la fig. 2, sont plus alllngées. Certaines sont encore attachées, par leurs fins 
rameaux formateurs aux rameaux mycéliens. C'est donc là un voile de Cla.dosporium, et, 
très exactement, une fausse membrane diphtérique artificielle formée in vitro par une 
culture de bacille diphtérique. 

Dans cette même planche 57, les figures 2, 3 et 4 sont les photographies de deux 
fragments d'une fausse membrane diphtérique de l'homme dissociés. La comparaison des 
éléments de la fausse membrane artificielle des figures 1 et 2 de la planche 57 avec ceux 
de la fausse membrane diphtérique de l'homme montre qu'elles ne diffèrent en rien. 

De ces différentes preuves, il résulte avec certitude que la fausse membrane diphtérique 
est constituée par le mycélium du Cladosporium herbarum d'une espèce végétale. Il 
semblerait, d'après les résultats de l'inoculation au cobaye de la fausse membrane de 
l'homme de la planche 56, que l'une des deux formes de Cla.dosporium obtenues (fig. 2, 4, 6) 
se rapporte au blé; on ne peut pas l'affirmer car il est possible, probable même, que le 
Cladosporium de l'orge et celui du seigle, peuvent prendre cette même forme. La dis
tinetion entre les Cladosporium herbarum produits par ces trois espèees de céréales oe 
paraît pas possible; ils paraissent identiques morphologiquement. 

* * * 

3° Le bacille diphtérique des fausses membranes n'est pas le virus 
infectant initial, mais une formation secondaire du mycélium qui les 
constitue et qui est lui-même développé directement par la matière vivante 
du grain des céréales sous la forme d'un hyphomycète qui est le véritable 
virus initial de la diphtérie, ou par les conidies du Cladosporium que 
contiennent les farines des céréales. 

Le bacille diphtérique n'est pas un virus préformé, qui se développerait çà et là sur 
diverses matières organiques. Il n'est pas non plus une espèce bactérienne puisque, comme 
on va le voir, il naît sur les rameaux mycéliens du Cla.dosporium herbarum, dont il est une 
partie, une émanation, rameaux qui, d'autre part, donnent naissance également à d'aut_re~ 
formes bactériennes très différentes du bacille de Loefler et pouvant aussi bien que celm-ci 
reproduire la diphtérie. 

Le bacille diphtérique n'est pas pratiquement ni réellement l'agent infectant del~ 
diphtérie. L'agent infectant réel, initial et direct, est la matière vivante de l'orge, d~ ble 
et du seigle, contenue dans leurs graines, ou les conidies et spores des charbons, rouille~, 
Cla.dosporium ... etc., libérées de la plante par le battage et mélangés aux grains, pws 
à la farine qu'elles souillent. Dans le premier volume de cet ouvrage, il est démont~é que 
ces conidies et spores sont elles-mêmes des productions autogènes de la matière V1vante 
de la plante. 

Le bacille diphtérique, naissant sur le mycélium de la fausse membrane, se forme 
donc après celui-ci et, par conséquent, postérieurement à l'infection. Il n'est donc pas 
l'agent infectant. Voici les faits qui donnent la démonstration de ces affirmations : 

A) Par culture en bouillon ou sur gélose des conidies du C}Iadosporium berb3!UD1, 
on reproduit le bacille diphtérique avec sa forme typique et tous ses caractères, Plusieurs 
cas se présentent dans l'évolution de cette culture. . 

La culture en bouillon développe un voile exclusivement bactérien. Un t~l voile 
d'une culture de trois jours des conidies du Cla.dosporium de l'orge est photographié dans 
la figure 5, planche 65. On y voit dans la région F 11 les granulations des bacilles, notam· 
ment les granulations polaires. Ces bacilles prennent le Gram. . 

La figure 6 montre du bacille court, moyen ou long (suivant leur état de segmentation} 
d'un autre voile d'une culture de 6 jours de la même souche de Cladosporium. , 

La figure 7 montre les éléments d'une culture sur gélose de 2 jours, provenant du~ 
ensemencement par le voile d'une culture en bouillon identiq11e aux deux précédentes, 
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On y voit des bacilles diphtériques courts, moyens ou longs et notamment des bacilles 
typiques ayant déjà perdu leur matière basophile, sauf celle des deux globules polaires. 
Ces bacilles prennent le Gram. 

B) La culture on bouillon do ()Jadosporium de Porge peut développer un voile mycélien 
et bactérien à gros rameaux ramifiés. La figure 1 de la planche 63 montre la photographie 
d'un tel voile d'une culture de 3 jours; les plus gros rameaux mycéliens de la figure 
donnent naissance soit à des bacilles diphtériques fins (I. 9) soit à la forme de bacilles 
diphtériques larges (1. 6, 1. 8). Cette forme large que l'on observe dans la plupart des 
membranes diphtériques, et dans les cultures qu'on en obtient est un bacille diphtérique 
au même titre que les bacilles plus fins et non pas, comme on le prétend, un microbe d'une 
autre nature d'une association microbienne. Il en est de même d'autres éléments de 
segmentation mycéliens beaucoup plus gros, par exemple les gros éléments granuleux 
des figures 2 et 5 de la planche 52 (frottis de fausses membranes diphtériques) qui sont 
aussi des bacilles diphtériques au même titre que les bacilles fins. 

Ce fait de la production par un même tronc mycélien et par ses ramifications, d'élé
ments segmentaires de toutes grosseurs, depuis 1 /4 ou 1 /3 de micron jusqu'à 5 ou 6 microns 
de largeur et même plus, a déjà été signalé et démontré dans le premier volume de cet 
ouvrage. 

C) La culture en bouillon des conidies du ()Jadosporinm peut aussi donner naissance 
à des colonies immergées, sphériques et rayonnantes distinctes. La figure 1, planche 64, 
est la photographie de deu:x colonies rayonnantes d'une culture en bouillon de 5 jours 
ensemencée avec conidies du Cladosporium herbarum de l'orge; les figures 2, 3, 4, 6 sont 
des photographies de rameaux mycéliens rayonnants qui constituent ces colonies ; les 
figures 5 et 7 montrent des amas de bacilles flottant dans la culture et constitués par des 
bacilles diphtériques les plus caractéristiques qu'on puisse voir. 

Dans ces figures, on voit en de multiples points des bacilles diphtériques naitre sur 
~e petites saillies coniques du mycélium. Dans la figure 8 (1. 8) on voit les bacilles diphté
riques courts (produits de segmentation en deux parties des bacilles longs) qui ont perdu 
leur matière basophile, sauf leurs deux globules polaires. 

Les bacilles longs ont quatre granulations basophiles, quelquefois six ; ils se segmentent 
en deux bacilles courts quand ils ont quatre granulations, en trois s'ils en ont six, et les 
deux granulations de chaque bacille court sont ses globules polaires. 
. _Ces rameaux mycéliens, avec les bacilles qui en émanent, sont la reproduction exacte 
i~ rntro de la constitution de la fausse membrane diphtérique par les conidies du Cladospo
num herbarum de l'orge, du blé et du seigle, sources originelles de la diphtérie. 
. Le virus original de la diphtérie n'est donc pas réellement un microbe, mais la matière 

vivante des céréales alimentaires, orge, blé, seigle. Le bacille de Loefler n'est que l'un 
des produits bactériens du virus, celui-ci donnant naissance à d'autres formes conidiennes 
d'hyphomycètes, à d'autres types bacillaires et à des coccis de diverses tailles. 

Ces formes bactériennes si diverses dont on a constaté la présence dans les fausses 
~emhranes diphtériques ne sont donc pas, comme on le croit, des associations micro
~1ennes d'espèces différentes mais des formes bactériennes variées produites sur le mycé
ltum d'un même hyphomycète. La planche 64 donne donc la preuve la plus péremptoire 
qu'on puisse donner : 

1 ° Que la source originelle de la diphtérie est le grain des céréales alimentaires ; 
2° Que la fausse membrane diphtérique est constituée par le mycélium d'un hypho• 

my_cète formé par la matière vivante du grain, ou par les conidies de ses formes de dégéné-
ration, celles du charbon des céréales, par exemple ; . 
. . 3° Que le bacille diphtérique n'est pas un virus distinct, une espèce bactérienne 

dis:mcte, végétant sur des milieux organiques divers, mais qu'il est seulement un élément 
qui apparait secondairement sur les rameaux mycéliens qui constituent la fausse membrane 
et, après le début de leur formation, par la matière vivante de la farine des céréales 
ou par les conidies de l'une de ses formes conidiennes, le Cladosporium herbarum par 
exemple. 
ul Le bacille peut reconstituer une fausse membrane par le seul développement de sa 
~ ture, fait qui va être démontré quelques lignes plus loin, mais qui .n'au:ori~e ~~ à 
à onclure que la diphtérie se développe par contagion et transport du bacille d un !nd1vidu 

un. autre. On verra plus loin qu'il est parfaitement inutile d'invoquer la contag10n pour 
expliquer l'infection diphtérique attendu que la farine de blé ou d'orge, aliment journalier 
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des jeunes enfants, peut développer le bacille diphtérique en 24 heures, fait qui sera 
également démontré plus loin. 

D) La culture du Cladosporium de l'orge sur gélose donne naissance au bacille diphté
rique ot à ses formes d'inovolution caractéristiques. 

A côté du gazon vert olive du Cladosporium herbarum sur gélose, il se développe une 
matière visqueuse, qui s'étale et contient du bacille diphtérique. Les figures 8 à 12 de 
la planche 65 montrent les éléments bactériens développés dans cette matière ; ce sont 
des bacilles diphtériques longs, moyens et courts et les éléments appelés formes d'involu
tion du bacille diphtérique. On voit ces formes d'involution caractéristiques, dans les 
cinq figures 8 à 12. 

Après ces quatre démonstrations, il ne peut pas rester le moindre doute sur la nature 
exacte du virus réel de la diphtérie, sur le fait que le bacille de Loefler n'est pas l'agent 
infectant initial, le virus originel de cette maladie, et qu'il n'est que l'une des productions 
bactériennes multiples, d'ailleurs inconstantes, du mycélium qui constitue la fausse 
membrane diphtérique. 

* * * 

4° La liaison qui existe entre le bacille diphtérique et le mycélium de 
la fausse membrane diphtérique, est également établie par le fait de la 
reproduction, par le bacille diphtérique, d'une fausse membrane sur 
l'oreille du lapin ou d'une fausse membrane artificielle« in vitro». 

Une culture de bacille de Loefler en bouillon ou sur gélose est capable de reproduire 
artificiellement la fausse membrane diphtérique et de se transformer spontanément en 
l'un des hyphomycètes qui la constituent, Cladosporium, Citromyces, Aspergillus, etc .. 

L'une de mes cultures de bacille diphtérique vérifié a donné spontanément le voile 
entièrement mycélien dont le mycélium et les conidies sont photographiés dans les 
figures 1 et 2 de la planche 57. Je rappelle qu'il a été mis à ma disposition, par un labora: 
toire de bactériologie, une culture de bacille diphtérique par piqlire sur gélatine qui 
présentait la transformation spontanée en un Citromyces dont on trouvera la photo-
graphie dans le premier volume de cet ouvrage. . 

D'autre part, ensemencé sur le derme dénudé de la face interne de l'oreille d'un lapm, 
le bacille diphtérique y forme une fausse membrane. La planche 58 montre les éléruents 
constitutifs d'une telle fausse membrane produite par ensemencement de la culture 
diph~érique photographiée dans la figure 5 ; les figures 7 et 8 sont des photographie~ de 
frottis de la fausse membrane, la figure 6 une photographie de la culture en bouillon 
de celle-ci. 

Ces photographies établissent le changement caractéristique de forme du bacille 
diphtérique quand il se développe dans les fausses membranes et quand on le reporte de 
celles-ci en bouillon. 

La planche 59 montre également dans les figures 2 et 4 les formes bactériennes du 
liquide suintant d'une fausse membrane produite sur l'oreille du lapin par une culture 
de bacille diphtérique contrôlé d'origine humaine (fig. 1, 3, pl. 59). Les figures 5 et 6 sont 
des frottis de la fausse membrane montrant, comme dans le cas précédent, la .r or~e 
sp~ciale du bacille diphtérique dans la fausse membrane tandis que, dans le liquide e 
sumtement (fig. 2, 4) beaucoup d'éléments ont déjà repris leur forme normale en culture, 
certains d'entre eux présentant des formes dites d'involution. 

Ici, le bacille diphtérique est, soit in "itro, soit sur l'oreille du lapin, la cause. de ~a 
formation de la fausse membrane. Mais il ne faudrait pas en déduire que le bacille d1phté· 
rique est, pratiquement et normalement, l'agent causal de la diphtérie, c'est-à-dire l'agent 
infectant primitif et habituel. . 

Il est capable, de même que toutes les autres productions qui émanent du Vll'US réel, 
qui est la matière vivante du grain des céréales alimentaires, de reproduire l'une de ses 
formes primitives, par exemple sa forme Cladosporium, qui se rapproche beaucoup plus 
près de la matière vivante du végétal que le bacille lui-même. 

1 Ceci ne signifie pas qu'il est l'agent infectant habituel. La preuve qu'il n'est p~s e 
virus originel de la diphtérie est que la matière vivante du grain des céréales alimentall'es, 
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qui est ce virus originel est capable, non seulement de développer elle-même directement 
la fausse membrane diphtérique sur l'oreille du lapin, mais également de développer une 
culture diphtérique caractéristique en 24 heures, quand on l'ensemence en bouillon in 
c>itro. Voici les faits. 

* * * 

5° La matière vivante des grains d'orge, blé, ou seigle, aseptisés exté
rieurement, cultivée en bouillon, y provoque la formation du bacille diph
térique en 24 à 48 heures et, ensemencée sur l'oreille du lapin, y détermine 
la formation de la fausse membrane diphtérique. 

A) Voici comment j'ai pratiqué la culture de la matière vivante des grains en bouillon: 
On retire un grain de blé, d'orge ou de seigle d'un épi sain et normal, on le passe 

rapidement dans la flamme d'un bec Bunsen et on le projette aussitôt dans un peu d'eau 
froide stérile, puis on le broye rapidement dans un mortier stérile. La farine obtenue est 
ensemencée en bouillon peptoné glucosé. 

La planche 66 contient une photographie des éléments des cultures obtenues. 
Les figures 1 et 2 concernent l'orge; elles montrent les éléments du voile d'une culture 

de 48 heures du produit de broyage du grain. La longue et grosse masse noire, qui existe 
à droite de la figure 2 est un groupe de masses germinatives qui donnent naissance aux 
longs filaments mycéliens tels que ceux de la figure 1. 

On voit dans ces deux figures des bacilles longs, moyens et courts, suivant le degré 
de la segmentation. Ils sont granuleux et prennent le Gram. Les figures 3 et 4 montrent 
les éléments d'une culture sur gélose de conidies du Claàosporium de l'orge et ne figurent 
que comme termes de comparaison. 

Les figures 5, 6, 7, 8, 9 concernent le seigle. La matière vivante du grain de seigle 
sain, aseptisé et broyé forme en bouillon un voile en 24 heures. La figure 5 montre les 
éléments de ce voile de 24 heures, et la figure 6, après 72 heures. Ce sont des bacilles longs, 
moyens ou courts suivant l'état de la segmentation ; ils sont granuleux et prennent 
le Gram. 

La figure 7 montre une autre culture de 4 jours; on y voit la formation de masses 
germinatives, masses bourgeonnantes dont l'une en D. 4, D. 5, est en voie de formation; 
c'est une petite masse de matière hyaline achromatique contenant déjà un peu de matière 
basophile et qui s'en adjoindra par accollement et fusion d'éléments bacillaires. 

Les figures 8 et 9 montrent : la figure 9 une culture en bouillon de 4 jours, la figure 8 
une culture de 17 jours. On y remarque des formes bacillaires moyennes et courtes et le 
tYPe bacillaire épais. En plus, on y voit des éléments courts, transparents, pourvus de 
deu;e globules polaires qui sont certainement les éléments segmentés de la forme bacillaire 
épa1sse et ayant perdu la plus grande partie de leur matière basophile. 

~es figures 10 et 11, planche 66, montrent les éléments de cultures en bouillon du 
prodwt de broyage d'un grain de blé sain aseptisé extérieurement. La figure 10 montre 
les éléments du voile en formation d'une culture en bouillon de 24 heures, la figure 11 
celle du voile d'une culture de 8 jours. Ce sont des bacilles longs, moyens ou courts, gra
nuleux et prenant le Gram. 

1 La figure 12 montre la culture de la farine d'un grain d'avoine aseptisé, la figure 13 
a culture de la matière vivante de la feuille d'avoine. 

B) Culture de la matière vivante des grains sur l'oreille du lapin. 
Déposé sur le derme dénudé de l'oreille d'un lapin, le produit de broyage du grain 

Y.dével?ppe la fausse membrane habituelle avec son mycélium, ses conidies et des bacilles 
t1phtér1ques ayant la forme caractéristique qu'ils prennent dans les fausses membranes. 

1 a P,lanche 67 montre les formes des éléments bacillaires des fausses membranes déve-
1Ppees sur les oreilles de 3 lapins par le produit de broyage de grains d'orge aseptisés. 

es fi~es 5 à 8 se rapportent au premier, les figures 9 à 13 au second, les figures 14 et 15 
au t~o1s1è~e. Ces formes bacillaires, ainsi que les formes d'involution, développées par la 
~at1ère vivante de l'orge, se révèlent identiques à celles des fausses membranes diphté
riques de l'homme ; comme elles, elles prennent le Gram. 

Les figures 1 à 5 sont des frottis d'une fausse membrane développée sur l'oreille du 
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lapin par les conidies du Cladosporium de l'orge; elles montrent la même identité de 
formes bacillaires. 

Ainsi, en résumé, la matière vivante des grains d'orge, blé et seigle, cultivée en 
bouillon, y produit en 24 heures un voile du bacille diphtérique typique et, comme une 
culture de bacille diphtérique d'origine humaine ou comme les conidies du Cladosporium 
herbarum, cette matière vivante, ensemencée sur l'oreille du lapin, y développe une fausse 
membrane diphtérique typique. 
· Cette matière vivante est donc bien à la fois Je virus de la diphtérie et sa source 
originelle. 

II n'est donc pas besoin d'invoquer l'existence de cultures diphtériques se propageant 
çà et là sur des matières organiques, cultures dont personne n'a jamais constaté l'existence 
nulle part. 

Par contre, l'homme et surtout les enfants déglutissent journellement des aliments 
contenant des farines d'orge, de blé ou de seigle et il suffit que de m,inimes particules de 
ces farines restent sur les amygdales ou en certains points du pharynx, ou soient, à l'occa
sion d'un effort de toux, projetées dans les fosses nasales ou dans le larynx pour qu'en 
24 heures, elles donnent naissance à une colonie mycobactérienne diphtérique si l'aliment 
ingéré est, par exemple, une bouillie lactée ou non insuffisamment bouillie et dont la 
matière vivante a gardé sa vitalité. 

Il suffit donc, pour supprimer définitivement et totalement la diphtérie, de faire 
subir aux aliments contenant les farines de céréales un traitement qui mette leur matière 
vivante hors d'état de développer du mycélium et des bactéries. 

* * * 

6° Des fausses membranes peuvent être développées par d'autres formes 
conidiennes de l'orge du blé et du seigle que le Cladosporium herbarum 
et, plus rarement, par le Cladosporium d'autres végétaux ou d'autres formes 
conidiennes qui proviennent de ceux-ci. 

J'ai déterminé la formation de fausses membranes sur l'oreille du lapin par ensemen· 
cernent des spores de Penicilium et de Citromyces obtenues par culture de grains broyés 
ou de conidies du charbon de l'orge. 

A) La planche 69 montre les éléments mycéliens et bactériens d'une fausse membrane 
développée sur le derme dénudé de l'oreille d'un lapin par ensemencement des spores. du 
Penicillium obtenu par culture sur gélose du produit de broyage d'un grain de seigle 
aseptisé. 

Les figures 1 à 2 de la planche 69 montrent diverses régions de la fausse membrane 
dissociée où l'on distingue à la fois les conidies du mycélium constituant la fausse mem· 
brane et les éléments bactériens ; les conidies sont rondes ou ovales ; on voit de rares 
bacilles longs, d'autres moyens et courts ainsi que des coccis. On voit également quelques 
bacilles très larges à extrémités arrondies ; certains bacilles sont arqués et beaucoup ot 
une de leurs extrémités plus grosse que l'autre; tous prennent le Gram. Deux plages e 
tels bacilles se voient dans les figures 2 et 3. . . 

~) Par culture du charbon de l'orge sur gélose, j'ai obtenu deux cultures di~t1?ctes 
de Citromyces ; l'une de teinte bleu verdâtre, l'autre blanche. Je pense qu'elles ne differeyt 
que par un début d'évolution de la première vers le type Penicilium. J'ai ensemencé a 
culture bleue sur l'oreille d'un lapin, Ja blanche sur l'oreille de trois autres dont l'un est 
mort 72 heures après. La planche 63 contient des photographies de frottis de ces quatre 
fausses membranes. 

La première (Citromycès bleu vert, fig. 1, 6, 7, fausse membrane d'un mo~s) montr: 
des bacilles de la forme habituelle dans les fausses membranes diphtériques et qui prennen 
le Gram. 
. i;.,a seconde (Citromycès blanc, fig. 2, fausse membrane de 7 jours) montre des éléments 
identiques, prenant le Gram. ·t 

. La troisième, celle du lapin mort après 72 heures (Citromycès blanc) commençai 
déJà à se former, et montre (fig. 3, 4, 5) dans la figure 3 des conidies ovales avec Jeurs 
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conidiophores ; puis, dans les deux autres figures, la forme de bacille court. Toutes ces 
formes bacillaires prennent le Gram. 

La quatrième fausse membrane de 7 jours (fig. 8, 9, 10, 11), développée par une 
culture en bouillon de Cytomyces blanc, montre des éléments bactériens ayant des formes 
variées et caractéristiques que l'on rencontre dans les fausses membranes diphtériques; 
ces éléments prennent le Gram. Ainsi, les fausses membranes de ces deux formes de Citro
mycès auraient été reconnues comme diphtériques. 

C) J'ai obtenu une forme Aspergillus en cultivant sur gélose le produit de broyage 
d'un grain d'orge aseptisé. Les spores de cet Aspergillus, reportées en bouillon, y ont 
donné un voile dont les éléments (fig. 13, pl. 65, photographié au 6e jour) sont des bacilles 
diphtériques typiques, rigoureusement identiques à ceux de la figure 7 (même pl. 65) 
qui est une photographie d'une culture de 2 jours, obtenue par repiquage en bouillon 
d'une culture bactérienne sur gélose issue de spores de Cladosporium de l'orge. Ces formes 
bacillaires montrant leurs globules polaires sont identiques également à celles qui naissent 
sur le mycélium développé en bouillon par les conidies de Cladosporium de l'orge (pl. 64, 
fig. 8). 

Ainsi, qu'il s'agisse de la matière vivante elle-même en nature ou de ses diverses 
formes conidiennes, Penicilium, Citromycès, Aspergillus ou Cladosporium, le produit 
bactérien de leur culture, soit in c,itro, soit sur l'oreille du lapin est toujours une forme 
caractéristique du bacille diphtérique. 

On comprend ce retour de diverses formes conidiennes d'une même matière vivante 
à une forme unique en considérant qu'une culture bactérienne pure donne naissance, 
par divers changements du milieu, à des formes conidiennes multiples, jusqu'à 5 ou 6 
et même plus. On trouvera la démonstration de ce fait dans le premier volume de cet 
ouvrage, pour les cultures pures de la plupart des virus connus. 

Ce phénomène parait donc réversible, chaque forme conidienne pouvant revenir au 
type bactérien originel unique par un ou plusieurs changements appropriés et successifs 
du milieu de culture. 

Rappelons d'autre part que, si la forme bactérienne originelle donne naissance à 
une forme mycélienne à très gros filaments ramifiés, celle-ci peut à son tour engendrer 
plusieurs formes bacillaires de longueurs et grosseurs différentes et plusieurs formes 
de coccis isolés ou en chainette. Des démonstrations de ce fait ont été données ailleurs. 

* * * 

7° Les diverses sources originelles du virus diphtérique. Formes sous 
lesquelles il opère la contamination. 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai exposé les faits (p. 501) qui ont motivé 
ma première détermination de la nature du virus diphtérique et de sa source originelle. 
Je les rappelle ici : 

, J'avais remarqué que les formes Penicilium de la matière vivante de l'orge et du 
hle présentent une ressemblance frappante avec les formes Penicilium obtenues des 
cultures de diphtérie; celles du seigle s'en rapprochent beaucoup aussi. 

A ce moment, j'avais également basé ma détermination sur une étude comparative 
ddes formes bactériennes que l'on obtient par culture de la matière vivante des trois espèces 
e céréales. 
, De cette étude, j'avais conclu que ce sont les éléments bactériens issus du grain 

~ orge qui montrent la plus parfaite identité avec les bacilles diphtériques ; les bacilles 
issus du grain de blé présentent avec eux des caractères communs. Quant aux cultures 
obtenues avec le seigle, j'avais observé qu'elles contiennent une forme coccobacillaire 
C?urte pourvue de deux globules polaires, qui est spéciale à l'espèce et que je n'ai observé 
~1 dans les cultures de l'orge et du blé, ni dans les fausses membranes diphtériques de 
1 orge. Ce fait, ainsi que les légères différences de la forme Penicilium de cette céréale, 
relc la forme obtenue du bacille diphtérique m'avaient déterminé à éliminer le seigle 
e a recherche en cours. 

Le fait que j'avais réussi à transformer le bacille diphtérique en une moisissure de 

18 
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couleur ocre que j'ai obtenue identique par culture du grain d'orge flambé et broyé m'avait 
amené à conclure que c'est l'orge qui est le virus de la diphtérie. 

J'avais cru trouver une confirmation de la justesse de ma détermination par la 
comparaison des virulences respectives des cultures en bouillon du blé et de l'orge. L'in
jection de un centimètre cube de culture de l'orge tue le lapin en 1 à 3 jours. La même 
dose de culture du blé le tue en 6 à 12 jours, fait qui explique la difîérence de virulence 
que l'on a constatée dans les cultures provenant de fausses membranes différentes. En 
outre, les lésions provoquées chez le cobaye par la culture de Porge, se rapprochent beau
coup plus de celles que provoquent les cultures de fausses membranes diphtériques très 
virulentes. 

En réalité, ces faits ne prouvaient pas que la matière vivante de l'orge est le seul 
virus diphtérique; ils prouvaient seulement qu'elle est plus virulente que celle du blé. 

Les faits qui ont été exposés dans ce chapitre fournissent des preuves tellement 
précises et formelles qu'il n'est plus possible d'émettre le moindre doute sur la nature 
du virus diphtérique et sur ses sources originelles. Ils montrent aussi que le seigle est 
également capable de former une fausse membrane diphtérique. 

On peut également affirmer avec certitude que ce sont d'autres espèces végétales 
qui développent les angines à fausse membrane pseudo-diphtérique. 

D'autres espèces peuvent infecter le pharynx, sans formation de fausse membrane 
et causer des angines qui sont le début d'une infection générale ou des maladies chro
niques et graves, telles, par exemple, les angines banales qui sont suivies, fait connu, 
d'une néphrite mortelle à longue échéance. Dans ce dernier cas, il est bien probable que 
la néphrite, comme d'ailleurs celle de la scarlatine, résulte du développement du mycélium 
de l'agent infectant dans le parenchyme du rein. 

* 
* * 

8<> Les différentes formes conidiennes de la matière vivante d'un même 
aliment peuvent déterminer des maladies différentes. C'est la forme coni .. 
dienne qui crée le caractère de chaque maladie. Deux formes conidiennes 
du même aliment développées ensemble peuvent provoquer deux maladies 
simultanées. 

On verra plus loin, que la scarlatine est causée, probablement, par la matière vivante 
du seigle végétant dans le sang sous la forme Penicilium ou Citromyces. 

Ma première détermination, indiquant la carotte comme source originelle de la 
scarlatine, n'était pas exacte, cela parce que l'identification par la comparaison ~es 
formes Penicilium est extrêmement difficile. J'ai dO. par la suite attribuer mo~s (1m
portance à cette comparaison, malgré qu'elle m'ait cependant fourni des indications 
précieuses, notamment celle de l'orge pour la diphtérie, et celle des Citronnier, Oranger 
et autres Aurantiacées pour la fièvre de Malte. 

La question qui se pose maintenant est la suivante : . 
Le végétal, source originelle d'un virus, étant déterminé, est-ce sa matière vivante 

qui cause directement la maladie ou est-ce l'une des formes hyphomycètes auxquelles 
elle donne naissance en végétant. 

L'étude qui vient d'être faite pour la diphtérie montre que ce sont les for~es Clad-0s
porium, Citromyces, Aspergillus et probablement Penicilium de la matière VIvante des 
céréales qui sont le virus initial. 

Une précision supplémentaire est cependant nécessaire en ce qui concerne c~tte 
dernière forme parce que les éléments mycéliens que contient le sang des malades atte!nts 
de rougeole et de scarlatine paraissent être des formes conidiennes Penicilium ou Citro· 
myces. 

D'autres faits bien connus des cliniciens, dont je n'avais pas tenu compte dans me: 
premières recherches sur la source originelle du virus de ces maladies, nous appre~~t t 
que la rougeole ou la scarlatine peuvent se développer chez le même malade dès le u 
de la diphtérie ou au cours de son évolution; on sait également que la rougeole et la 
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scarlatine peuvent se développer simultanément dès le début ou au cours de l'évolution 
de chacune d'elles. 

Il résulte de ces faits : 
1 o Que ce sont des formes conidiennes bien déterminées qui sont les virus réels 

des maladies et la forme sous laquelle la matière vivante de l'aliment virus végète dans 
l'organisme; 

20 Que le développement simultané de la diphtérie et de la rougeole ou de la diphtérie 
et de la scarlatine donne l'indication que la contamination dos deux maladies a lieu par 
le même aliment ; 

3° Que le développement simultané de la rougeole et de la scarlatine vient confirmer 
la conclusion précédente ; 

4° Que les farines des céréales alimentaires (blé, orge, seigle) sont, selon toute vrai
semblance, les virus de la rougeole et de la scarlatine. 

Ma première identification qui indiquait la laitue comme source originelle de la 
rougeole était donc inexacte. 

Dans le cas du développement spontané de deux maladies, il faut connaître la com
position exacte de l'aliment; les farines de céréales vendues pour l'alimentation des 
enfants sont souvent des mélanges de plusieurs espèces. Dl\nS ce cas, les deux maladies 
peuvent provenir de deux espèces différentes. Si l'aliment ne comporte qu'une espèce, 
ce sont deux formes conidiennes différentes de celle-ci qui sont les virus. 

Ces faits s'expliquent par les deux principes suivants, qui ont fait l'objet de démons
trations multiples dans le premier volume de cet ouvrage : 

1° La matière vivante d'un être organisé, extraite aseptiquement de l'organisme 
et cultivée en bouillon ou sur divers milieux solides donne naissance soit à une culture 
bactérienne, soit à des hyphomycètes multiples de formes conidiennes variées, Clados
porium, Sporothricum, Fasarium, Spicaria, Citromyces, Penicilium, Aspergillus, Mucor, etc. 

2° La plupart des formes conidiennes ne sont pas stables et évoluent assez facilement 
en une autre forme généralement d'un rang plus élevé. 

Par exemple, les spores du charbon de l'orge et du blé donnent facilement naissance 
au Cladosporium herbarum. Les urédospores et téleutospores des rouilles noire et jaune 
d~ blé, de l'orge et du seigle donnent facilement naissance aussi à plusieurs formes coni
d1ennes. 

Ce principe montre que la matière vivante du grain des céréales restant adhérente, 
même en petite quantité, à l'orifice des cryptes amygdaliennes ou en quelque autre point 
d?s fosses nasales ou du pharynx peut s'y développer en une ou plusieurs formes coni
d1ennes d'hyphomycètes qui seront l'origine de la diphtérie et d'une autre maladie . 

. D'autre part, les spores des maladies cryptogamiques qui souillent les farines, Clados
pormm, charbon, rouilles, carie du blé, etc., peuvent rester adhérentes au pharynx et 
Y déterminer directement la formation d'une ou deux formes conidiennes pathogènes. 
Il peut y avoir ainsi deux infections simultanées. 

Au cours de la maladie, il peut y avoir transformation de la forme conidienne virulente 
en une autre qui provoque l'évolution d"une deuxième maladie, rougeole ou scarlatine. 
!I est possible aussi que le même aliment qui a causé la première infection continue à 
etre donné au malade et en cause une deuxième difîérente 8 ou 15 jours après la première. 

Les maladies cryptogamiques des céréales peuvent être constatées avec un très f aihle 
~éyeloppement dans les années sèches. On trouve presque toujours du charbon sur les 
8P1S de blé, d'orge ou d'avoine, quelle que soit l'année. 

Mais c'est dans les années très chaudes, pluvieuses et orageuses, que les maladies 
cryptogamiques prennent un très grand développement sur les grains, los glumes, la tige 
~t les feuilles. La verse qui se produit au cours des orages expose les grains à se couvrir 

e. formes conidiennes pathogènes au contact du sol. Dans ces années, on trouve sur les 
épis e~ le grain des céréales, principalement : le Cladosporium herbarum, le charbon, et 
~a carie du blé et sur les feuilles et les tiges le Cladosporium herbarum, les rouilles noire, 
Jaune et brune, l' Erysiphe graminis . .. etc. 

_Il. est impossible d'éliminer les parties malades avant le battage et, au cours de 
âelui-c1, les chocs de la batteuss sur les épis, les feuilles et les tiges font tomber les spores 

e ces maladies avec les grains et elles sont inévitablement mélangées en grandes quantités 
avec ceux-ci. 

Dès l'automne de l'année suivante, toutes ces spores seront répandues dans les farines 
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alimentaires et livrées à la consommation. Selon les régions, les farines seront plus ou 
moins contaminées ; celles des céréales des régions très humides le seront plus que celles 
des régions sèches ; la contamination sera plus grande pour les variétés cultivées dans un 
climat et un sol qui ne leur convient pas. 

Ces farines contaminées peuvent être distribuées dans des régions limitées, dans une 
seule ville, dans une seule partie d'une ville ou dans tout un département et elles déter
mineront une éclosion de nombreux cas de diphtérie dans ces régions où elles revêteront 
la forme épidémique, mais en apparence seulement car l'infection se produira par ingestion 
des farines et non pas par contagion des individus. 

Ces farines pourront propager en outre la rougeole, la scarlatine et surtout la polio
myélite infantile, le virus de cette maladie existant de toute évidence dans deux aliments 
les plus communs donnés aux jeunes enfants de 6 mois à 3 ans, puis jusqu'à 5 ou 6 ans 
en proportions décroissantes, aliment constitué par les farines des céréales contaminées 
par les maladies cryptogamiques, et par le lait souillé par le fumier d'étable. 

Ainsi est déterminée la cause et la nature de l'influence capitale des conditions 
météorologiques sur le développement des maladies à allure épidémique. 

Ainsi apparait aussi l'importance capitale de la détermination de la nature et de la 
source originelle des virus et de la forme réelle sous laquelle ils agissent initialement. 

C'est la connaissance de cette source originelle qui m'a permis: 
1 ° De déterminer la nature végétale et alimentaire des principaux virus ; 
2° De déterminer que c'est par ingestion alimentaire que se produit l'infection 

par les virus hétérogènes et non pas par une contagion entre individus qui n'est qu'acci
dentelle et très rare ainsi que l'ont prouvé les observations faites par ltlarlneseo au cours 
de l'épidémie de poliomyélite de 1927 en Roumanie. 

3° D'établir que c'est une forme conidienne déterminée de la matière vivante d'un 
végétal alimentaire qui provoque une maladie et que ce même végétal peut encore provo
quer, par ingestion, une ou plusieurs autres maladies différentes causées par les diverses 
formes conidiennes d'hyphomycètes auxquelles peut donner naissance sa matière vivante. 

Ces notions de la nature alimentaire des virus des maladies hétérogènes, de la déter
mination de leur source originelle et des moyens d'y parvenir, de l'explication des infec
tions multiples et différentes par une même source alimentaire, sont donc d'une importance 
considérable pour !'Etiologie, la Pathogénie et la lutte contre les maladies infectieuses. 

Cette importance est si considérable qu'on peut prédire que, dans un proche avenir, 
et si on le veut bien, toutes les fièvres éruptives, la diphtérie, la poliomyélite et les autres 
maladies infectieuses hétérogènes telles que le typhus exanthématique et la peste auront 
disparu de la liste des maladies de l'homme, cela sans vaccins et seulement par une hygiène 
alimentaire précise. 

• • • 
go L'anatoxine diphtérique ne peut protéger que contre un seul des 

virus diphtériques, celui qui a servi à la fabriquer. Les multiples virus 
diphtériques sont spécifiquement différents, soit par leur origine (blé, 
orge, seigle, soit par leur forme conidienne initiale, et de ce fait, !'anatoxine 
préparée avec l'un d'eux, ne peut pas protéger contre les autres. 

Behring, Roux et leurs collaborateurs ne pouvaient pas se douter, en raison de leur 
ignorance de la multiplicité des virus diphtériques, de leur forme initiale et de leur source 
originelle, que leurs expériences sur les animaux n'étaient pas applicables à l'ho~me i 
le fait d'expérimenter avec la toxine d'un seul virus qui servait à immuniser un aru~al, 
puis à injecter à un deuxième cette même toxine mélangée à l'antitoxine, prouvait l'action 
préservatrice de celle-ci contre ee seul virus mals pas contre les autres qui sont spécifique-
ment différents et contre lesquels elle ne peut être qu'inactive. . 

Voilà la cause fondamentale de l'inefficacité de !'anatoxine et du sérum antidiphté
rique prouvée d'ailleurs depuis longtemps par la pratique. 

Les conclusions de Behring et Kltasato ainsi que ceUes de Roux étaient donc une 
erreur extrêmement grave qui, malheureusement a entrainé la mise en pratique de la 
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sérothérapie antidiphtérique ; celle-ci, elle-même, constituait une deuxième erreur qui 
a eu des conséquences aussi graves puisqu'elle entrainait la contamination de tous les 
injectés par le colibacille organique du cheval. 

Rappelons que la notion de la toxine, poison soluble est fausse ; ce sont les granula
tions micrococciques du virus qui en constituent l'élément actif et non pas un poison 
soluble; la preuve formelle en est donnée par le fait que, exposée à l'oxygène de l'air 
après filtration, les granulations qui la constituent évoluent et reproduisent la forme 
bacillaire caractéristique du virus. 

Injecter !'anatoxine est donc injecter les éléments figurés du virus ; ceux-ci, en se 
multipliant, confèrent la diphtérie à !'inoculé. 

Pour vacciner sûrement, il faudrait donc injecter une anatoxine polyvalente contenant 
les six ou neuf virus de deux ou trois formes conidiennes du blé de l'orge et du seigle ; 
une telle opération n'est pas admissible parce qu'il serait criminel d'introduire dans 
l'organisme humain un tel nombre de virus dangereux qui, tous, conféreront la phase 
chronique de diphtéries spécifiquement différentes. 

Il devient donc impérieusement nécessaire que ceux qui prétendent immuniser 
contre la diphtérie démontrent : 

10 Que !'anatoxine diphtérique immunise contre l'infection par les Cladosporinm 
du blé de l'orge et du seigle; 

20 Qu'elle immunise également contre la diphtérie des autres formes conidiennes 
des céréales ; 

30 Qu'une anatoxine, fabriquée seulement avec la culture de la diphtérie du Clados
porium de l'orge immunise contre les diphtéries du blé et du seigle, et contre celle des 
autres formes conidiennes des céréales ; 

40 Que, réciproquement, !'anatoxine préparée avec une culture de la diphtérie du 
Cladosporium du blé ou du seigle immunise contre la diphtérie du Cladosporium de l'orge. 

De teJles démonstrations doivent comporter le fait que, ehez le lapin immunisé, la 
fausse membrane diphtérique ne peut plus se développer par infection du derme dénudé 
de la face interne de l'oreille. 

Tant que ces démonstrations n'auront pas été faites, il n'existera aucune preuve 
d'une action prémunisante réelle de !'anatoxine. 

Ainsi, c'est dans ces conditions d'ignorance de la nature réelle et de la multiplicité 
d~s virus diphtériques, d'ignorance de leur différence spécifique, d'ignorance des possi
bilités réelles de l'action de !'anatoxine, qu'on pratique l'inoculation de celle-ci et qu'on 
en est même venu à la rendre obligatoire pour les enfants des écoles et pour l'armée. 

Les faits ql!i viennent d)être exposés démontrent que l'action prétendue immuni
sante de !'anatoxine ne repose que sur des affirmations gratuites et qu)elle est encore à 
démontrer. 
. En affirmant d'une façon catégorique l'efficacité absolue et l'inocuité de !'anatoxine 

diphtérique, on a donc sciemment trompé le public. C'était là, non une erreur, mais un 
mensonge intéressé. 
. ~ourle prouver, examinons si l'impossibilité indiquée plus haut d'obtenir une immu

msat10n par l'anatoxine en raison de la multiplicité des virus diphtériques est contredite 
ou vérifiée par les résultats pratiques. 

L'ANATOXINE IMMUNISE-T-ELLE ET A-T-ELLE FAIT RÉTROGRADER LA DIPHTÉRIE'? 

Tous les médecins savent maintenant que les vaccinés par !'anatoxine diphtérique 
cont_ractent la diphtérie à peu près dans la même proportion que les non vaccinés et que 
la diphtérie qu'ils contractent est aussi grave que celle des non vaccinés (Fricdberger). 

( 
P. Ruttgen et lsi Fischer ont constaté 13 cas de diphtérie sur 48 vaccinés, soit 25 % 

Bul~. jl1ed., 3 déc. 1932, p. 839). Notons que la proportion de diphtérie chez les non 
vaccmes est notablement moindre. 

Un médecin de Besançon (Doubs), le docteur Tronehon, révolté par les affirmations 
àausses que contenait une affiche concernant la vaccination antidiphtérique apposée 

ans. un? école de Besançon Saint-Claude, la fit enlever. Le Préfet lui ayant demandé des 
dxphcations, il lui répondit qu'il l'avait fait enlever parce qu'elle contenait des erreurs 
angereuses puisqu'elle affirmait que la vaccination mettait définitivement à l'abri de 
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la diphtérie et qu'un enfant vacciné n'aurait plus jamais besoin de sérum. Or, lui-même 
avait constaté 13 cas de diphtérie chez des enfants vaccinés. 

Dans sa séance du 12 février 1932, l'Union Syndicale des Médecins du Doubs a 
décidé qu'on publiera dans la presse régionale une note réfutant les erreurs propagées 
par les affiches apposées dans les écoles et qu'en même temps, on écrira au Préfet et au 
Maire pour leur demander le retrait des affiches incriminées. 

Le Docteur Ch. Bellet a écrit (1) : 
Voici quatre observations qui tendent à prouver que !'anatoxine n'est pas la panacée prônée par l'Institut 

Pasteur : 
1. Enfant Ch., rue Audran, a reçu trois piqûres d'anatoxine en 1931. En 1933, elle est prise d'une diphtérie 

grave, nécessitant son hospitalisation. Les trois autres enfants non vaccinés, restés en contact, dans une misérable 
pièce mal aérée, n'ayant reçu aucune injection de sérum, n'ont pas contracté la diphtérie. 

Il. Enfant L., rue A.-Tourres, vaccinée à !'anatoxine, a eu l'année suivante la diphtérie. Le Frère ainé et la 
sœur, _Elus jeunes, très débiles, non isolés, n'ont pas été atteints. 

III. Enfant V., avenue Emile-Dueont, 4 ans, vaccinée à !'anatoxine en 1935, vient de contracter une diphtérie 
nécessitant son admission à l'Hospice Général. Les trois autres enfants, dont deux plus jeunes, non vaccinés, n'ont 
rien eu, sans qu'aucune précaution n'ait été prise. 

IV. En 1934, au cours d'une vaccination publique, j'ai reçu d'une mère de famille un mot refusant de Faire 
vacciner son enfant parce que, me disait-elle, elle venait de perdre deux enfants de diphtérie, maladie contre laquelle 
ils avaient été vaccinés. 

Ces observations démontrent, outre l'inefficacité de la vaccination, le danger minime 
du contact avec les malades pour la contamination, celle-ci s'opérant à peu près oxclusi
vomont par ingestion du virus. 

Ces quatre observations sont présentées par un médecin et il en existe plus de trente 
mille en France. Cela montre combien doit être fréquente la diphtérie chez les vaccinés. 
Je me borne à ces quelques exemples empruntés au livre du Docteur PauJ Chavanon. 

Les statistiques publiées en Grèce et en France, prouvent que la vaccination par 
}'anatoxine n'a pas fait diminuer le nombre des cas de diphtérie; ce nombre a, au contraire 
fortement augmenté; en Grèce où les inoculations préventives d'anatoxine sont pratiquées 
depuis octobre 1926, le nombre des cas de diphtérie a augmenté de 750 en 1929 à 1840 en 1934. 

En France, le nombre des cas de diphtérie est passé de 11.033 en 1923, date de la 
mise en pratique de !'anatoxine à 14.259 en 1927, puis 18.898 en 1928, pour monter à 
presque 21.000 en 1933. 

En Allemagne où l'on vaccine par un mélange de toxine et de sérum antidiphtérique, 
la proportion des cas de diphtérie a passé de 30.300 en 1926, à 77.300 en 1933 puis à 
119.100 en 1934 et à 146.700 en 1937; en 1935, 82,3 % touchaient des enfants de 2 à 14 ans. 

Le Docteur Uon Renard, de l'hôpital Léopold Bellan écrit en juin 38, dans la Re"ue 
Française que, les enfants des écoles étant pratiquement presque tous vaccinés, on i:e 
peut pas prétendre que, si la vaccination était encore plus généralisée, les cas de diphtérie 
seraient moins nombreux alors que c'est l'inverse qui est vrai. 

Le Docteur Renard ajoute ensuite : 
Il arrive souvent au contraire que certains vaccinés contractent la diphtérie pendant la vaccination et cette 

diphtérie est très grave et séro-résistante. . 
... De plus, les enfants vaccinés présentent souvent, des diphtéries beaucoup plus graves que s'ils n'av111ent 

pas•été vaccinés (2) . 
. . . Voici le danger de la vaccination antidiphtérique; si les Français en acceptent les risques sans erotester! 

on leur fera bientôt une bonne petite loi qui rendra obligatoire la vaccination antituberculeuse par le B. C. G. qui 
ne vaccine rien du tout, qui, au contraire est illusoire ; on ne compte même plus les cas de mort par méningite, etc ...• 
dus à cette vaccination. 

Il ne faut pas croire que les vaccinations, même la vaccination antivariolique, soient exemptes de danger. 
N'a-t-on pas signalé, à la suite de cette dernière, de nombreux cas d'encéphalite, de névrite, de cécité, voire de .mort, 
à tel point qu'en Hollande, la vaccination antivariolique a été interdite, il y a quelques années, et que nos intelligents 
voisins anglais n'admettent pas non plus cette vaccination. 

En conséquence, pas de vaccinations. . 
Du Fait des vaccinations intempestives, la morbidité de chaque individu est accrue, sa résistance aux maladies 

à venir diminuée pour une affection problématique qu'il ne contracterait peut-être jamais. 

Ces conclusions sont parfaitement exactes comme on va le voir plus loin. 

* * * 

(1) J'ai relevé les renseignements que je donne ici et plus haut dans le livre du Docteur Paul Chavanon 
intitulé : On peut tuer ton enJant. Editions Médicis. 

(2) En vaccinant les enfants, on leur confère avec sOreté l'un des différents virus diphtéri~es et .Ja phase 
chronique de cette diphtérie. Peut-être sont-ils, par celle-ci, sensibilisés vis-à-vis des autres virus diphtériques. 
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En résumé : L'inoculation de l'anatoxine se montre ainsi pratiquement inefficace, 
Ulusolro et sans utilité, cela parce qu'elle est constituée par un seul virus et parce que, 
les virus diphtériques étant multiples (six et certainement plus) et spécifiquement dilférent.s, 
elle ne peut pas agir contre les autres. 

Il y a donc impossibilité d'une action immunisante de l'anatoxine; cela est scienti
fiquement et sûrement démontré par les notions nouvelles exposées plus haut. 

Mais, malgré les preuves péremptoires d'inefficacité fournies à la fois par la pratique 
et par les statistiques, on continue d'affirmer l'efficacité de !'anatoxine antidiphtérique 
par une propagande intense et par une publicité commerciale qui n'est pas de nature à 
inspirer de l'estime et de la considération. 

J'ai sous les yeux, tenant une page entière d'un journal de modes, une réclame 
commerciale portant comme manchette : Le Croup ne sera bientôt plus qu'un afJreux 
souvenir, 

Puis, plus bas, ces lignes mensongères : 
On nous assure que cette décision {la loi rendant la vaccination obligatoire _l)OUr les enfants) n'a été prise qu'à 

bon escient, après une très grosse expérience et que grâce à cette mesure, la diphtérie disparaîtra de notre pays 
comme la variole en a disparu depuis que nous sommes soumis à la vaccination antivariolique alors que cette maladie 
faisait auparavant des dizaines de milliers de victimes tous les ans en France, 

Le croup ne sera-t~il donc bientôt plus qu'un affreux souvenir, une terrifiante image à jamais disparue? C'est 
le vœu fervent de toutes les mères. 

Est-il possible de tromper pareillement le public alors qu'il est devenu avéré que 
les vaccinés contractent la diphtérie au moins aussi bien que les non vaccinés et alors 
que les statistiques montrent que malgré la vaccination, le nombre de cas de diphtérie 
a doublé de 1923 à 1933 en France et, en Allemagne, quintuplé de 1926 à 1937, (30.000 
à 146.000). 

* 
* * 

L'ANATOXINE DIPHTÉRIQUE EST-ELLE, COMME ON L'AFFIRME, D'UNE PARFAITE !NOCUITÉ? 

. Le nombre considérable de communications, dans les journaux médicaux, relatives 
a des accidents qui se sont produits soit au cours de la vaccination, soit immédiatement 
après, est une preuve inconstestable de la nocivité de l'anatoxine. 

Les accidents qui se sont produits lorsqu'on inoculait !'anatoxine seule, sont de 
deux ordres : 

1° Une élévation de température pouvant aller jusqu'à 40° immédiatement après 
la première injection, accompagnée de malaises divers, céphalées, courbature, vomisse
ments, douleurs violentes, ou urticaire, phénomènes méningés. Généralement, après une 
forte réaction, les médecins s'abstiennent des deux autres piqûres. 

~a réaction peut être encore plus violente et déterminer la mort après deux ou trois 
semaines de symptômes divers, vomissements, coma, etc. ( cas de la jeune Coignet). 
(Voir le livre du Docteur P. ()havanon. Préface). 

• 2° Symptômes analogues suivant la 2e et 3e injection. Apparition d'une diphtérie, 
meme après la première injection ; 

3° Symptômes survenant 2 à 3 semaines après la troisième injection. Ce sont les 
symptô11;tes de la phase chronique de la diphtérie. Néphrite violente (28 gr. d'albumine) 
chez le Jeune Verrier, très améliorée par un traitement de huit ans. Aggravée ensuite 
par un traumatisme, se termine 1 mois % après par la mort. 
. 4° Dans tous les cas, qu'il y ait en réaction fébrile ou non, l'inoculation de l'anatoxine, 

vuus vivant, infecte le vacciné et lui confère la phase chronique d'une forme de diphtérie, 
Phase chronique qui dure aussi longtemps que le virus reste vivant dans l'organisme et rut dét~r1uinor pendant toute cette durée des troubles divers. La réaction fébrile qui suit 

d
~ prenuère et souvent les antres injections du virus est la phase aiguë de l'infection 
lphtérique. 

1 
La nocivité de !'anatoxine diphtérique est donc bien réelle et indiscutable. Elle confère 

a phase chronique de la diphtérie et cause des troubles graves qui, pour ne pas être fré
quents, n'en sont pas moins réels. Les cas de mort connus sont assez nombreux. 
l' Que ceux qui doutent lisent l'abondante bibliographie de ces accidents 'et qu'ils 
isent également le livre du Docteur Paul Chavanon. Ils serons convaincus. 
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D'ailleurs, il apparaît bien que la grosse majorité du corps médical est maintenant 
convaincue de l'absence totale d'efficacité de !'anatoxine diphtérique et des dangers 
que présente son inoculation. Aussi, bien rares doivent être les médecins qui, à l'heure 
actuelle, acceptent de faire vacciner leurs propres enfants. 

En résumé : La vaccination par l'anatoxine est inefficace, illusoire et Inutile. De plus 
elle est nocive, elle peu& être dangereuse et provoquer des accidents mortels. Do toute façon, 
elle inocule la diphtérie au vacciné, 

Comme elle ne sert a rien, il faut donc s'en abstenir. 
Dans ces conditions, les médecins doivent refuser de pratiquer cette vaccination 

et ils ont le devoir de renseigner les intéressés sur les dangers et sur l'inutilité de cette 
pratique; ils ont le devoir de leur faire connaître que la vaccination n'empêchera pas les 
enfants vaccinés de contracter la diphtérie aussi bien que les non vaccinés. 

Ils rempliront un rôle social bien autrement important en faisant connaître à leurs 
clients qu'il est un moyen sûr d'éviter la diphtérie : 

C'est d'abord de leur faire connaître que la diphtérie se contracte exclusivement 
par le lait de vache souillé par le fumier d'étable, et par la farine des céréales qui, tous 
deux, contiennent le virus et que, pour ne pas être contaminé par lui, il suffit de lo tuer 
par la chaleur, c'est-à-dire de faire bouillir assez longtemps le lait et les bouillies de farine 
de céréales donnés aux enfants, ou les autres aliments contenant ces farines. 

Il est encore plus sûr de soumettre ces aliments pendant 20 minutes à une température 
de 1200 dans une petite marmite à pression de commerce. 

* * * 
100 Sérum antidiphtérique 

On verra démontré, aux chapitres : « Mécanisme de la coagulation du sang» 
et« Fonction colibacillaire des vertébrés» que les troubles organiques causés par 
une injection de sérum sont dfts à la présence, dans celui-ci, d'une masse considérable des 
éléments du colibacille organique de l'animal qui a fourni le sérum. L'injection de sérum de 
cheval, par exemple, équivaut donc à l'inoculation du colibacille organique de cet animal. 

Le sérum antidiphtérique préparé en injectant au cheval des doses successives de 
toxine diphtérique est sujet exactement aux mêmes critiques qui viennent d'être émises 
contre l'anatoxine. Je ne les répéterai donc pas ici. Je me bornerai à rappeler qu'il est 
obtenu avec la culture d'un seul virus diphtérique, alors qu'il en existe six et plus encore. 

Ce sérum avait au début, paraît-il, une action extrêmement favorable. Mais on ne 
tarda pas à constater un fléchissement de son action thérapeutique. Le « Journal des Pra
ticiens » du 6 novembre 1926 expose la question des sérums comme il suit : 

La médication par les sérums commence à troubler la conscience du Corps médical. Les sérums sont moins 
actifs. Oil il fallait 20 centimètres cubes de sérum antidiphtérique, il en faut aujourd'hui 60. D'autres sérums, comm

1
e 

le sérum antiméningococcique perdent de leur efficacité. Le sérum antiméningococcique B, comme l'a démontré e 
Professeur Teiuier, demeur à peu près inopérant. li est même à se demander si parfois il n'aggrave pa.q, 

D'autre part, l'inconvénient de l'efficacité moindre, se double d'une autre infériorité. Les séfums sont plus 
toxiques. Ils guérissent plus mal et empoisonnent davantage. Jadis, les accidents sériques étaient, sinon rares,dau 
moins bénins. Aujourd'hui, les catastrophes se sont multipliées. Les albumines hétérogènes, dit-on, sont cause es 
accidents. Supprimons alors les albumines hétérogènes. Cette élimination faite, le sérum jouira-t-il encore de ses 
propriétés curatives? 

L'auteur de l'article expose ensuite los accidents et les troubles auxquels donne 
naissance l'injection des sérums. 

Il est à remarquer que la maladie où le sérum cause le plus d'accidents est l'asthme, Jadis, l'asthme ne guéris• 
sait pas toujours, il ne tuait par contre que fort rarement. Lorsque ni le cœur ni les reins n'étaient touchés, les malades 
vivaient de longues années. Or, voici que Lanson cite 5 morts dans l'asthme. Le sérum antidiphtérique, ou le sérwn 
normal de cheval, avaient fait tcut le mal. Or, le chiffre des décès est loin d'être exact, et le nombre réel dépasse 
toujours celui des chiffres publiés. 

Une première injection peut déterminer la mort. Vedel et Puech injectent du sérum de cheval à un fiévret 
chronique. Huit jours plus tard, fièvre elus vive, érythème orrié généralisé. Quatre jours ar.rès, œdème énonn~ e 
la face et des paupières. Le lendemain, le malade mourait. A l'autopsie, un certain degré d insuffisance hépathique 
et c'est tout. 

Deroide, de Calais, injecte du sérum antitétanique à une fillette de 6 ans. Mort quelques minutes après, [tsne 
et Barreau ont affaire à un enfant de 4 ans atteint d'angine diphtérique bénigne. Mort quelques minutes ~pr~ _une 
première injection de 50 cc. de sérum antidiphtirique. Voisin et Terrien ont eu à déplorer des désastres s:milaJres. 
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La cause des morts est infiniment obscure. L 'anaphylaxie n'explique pas tout et il est des faits qui échaepent 
à toute interprétation. L'insuffisance hépathique, accusée par quelques-uns, ne se décèle pas constamment. li est 
entendu que la mort est rare (1 pour 75.000 environ). 

Quand même, les médecins sont-i ls prévenus. D'autant que le chapitre des accidents s'est singulièrement 
accru. Les éruptions urticariennes et arthralgies, signalées à l'origine, ne repréientent plus que l'un des éléments 
des troubles qui peuvent apparaître. Des adénites sériques (Mouriquand et Dec/iaume), des orchites sériques (Blecli
mann et Stiassnie)! des.~aralysies amyotrophiqu~s consécutives à des polynévrites. (Pollet), des pseudo-tabès (B.abon· 
mir), des pleurésies senques (Sabrazu) ont éte observées. Surtout les polynévntes et le pseudotabès appara1~sent 
comme des complications graves. Ils peuvent persister de longs mois. De telles suites incitent le praticien à la pru• 
dence. Il n'injectera pas des sérums à l'a venture. 

L'explication de ces accidents est fournie par la présence du colibacille organique du 
cheval dans les sérums. C'est lui et non pas les albumines hétérogènes introduites dans le 
sang, qui crée l'état d'anaphylaxie, qui cause le choc anaphylatique et est la maladie 
du colibacille organique du cheval. 

Ce n'est pas seulement depuis 1920-26 qu'on a fait de telles observations. En efîet : 
dès 1910, dans un livre remarquable intitulé : Erreurs et tromperies de la science médicale 
moderne (Paris, P. Daillère, 1910) le Docteur Bourget, professeur de clinique médicale à 
l'Université de Lausanne et savant éminent, a exposé (p. 58 à 68) que, partisan convaincu 
de l'effet spécifique du sérum antidiphtérique dès 1895, il s'abstint progressivement de 
l'utiliser par la suite parce qu'il avait observé qu'il déterminait certains troubles (exan
thème, éruption, albuminurie avec cylindres, œdème généralisé, syncope, arthralgies, 
furonculose ... , etc.) ; il ne l'injectait plus qu'aux malades gravement atteints. 

A la page 60, il écrit : « Aujourd'hui (1910), la plupart des cliniciens affirment que 
le sérum antidiphtérique n'a aucune action sur les cas de croup. » 

Par ses observations cliniques sur 589 cas de diphtérie, Bourget a démontré, dès 1910, 
que le sérum antidiphtérique est dépourvu d'action sur l'évolution de la diphtérie. Sur 
ces 589 cas, il y a eu 15 morts sur 189 cas injectés, soit 8,1 %, et 2 morts seulement sur 
404 cas non injectés. 

Bourget a constaté, en ouLre, que le détachement des fausses membranes, qu'on 
prétendait résulter de l'action spécifique du sérum, s'observait aussi bien chez les sujets 
non injectés. 

Aujourd'hui, cette série d'observations reçoit des explications lumineuses et sûres 
qui prouvent leur exactit ude. L'absence d'effet thérapeutique du sérum antidiphtérique 
résulte du fait que, les virus diphtériques étant multiples et au nombre de six et même 
plus, le sérum préparé avec un seul d'entre eux ne peut pas agir sur les autres. 

Le cas suivant en est un exemple très démonstratif : le Médecin-Chef du Service de 
la diphtérie, à }'Hôpital Trousseau, m'a présenté un malade, âgé d'une. cinquantaine 
d'a!1nées, qui fut traité sans efîet par environ 400 cc. de sérum antidiphtérique et qui, 
trois semaines après, fut atteint d'une deuxième diphtérie dont j'ai étudié la fausse 
m~mbrane. Il s'agissait certainement, dans ce cas, de deux virus diphtériques différents, 
qm, ni l'un ni l'autre, ne correspondaient au virus employé pour la confection du sérum. 

* 
* * 

11° Éviter la maladie vaut mieux qu'immuniser contre elle. La lutte 
contre la diphtérie doit consister à éviter l'ingestion du virus vivant et 
non pas à inoculer ce virus bien qu' atténué. 

Il vaut mieux éviter la maladie qu'immuniser contre elle parce que PintroducLion 
dans l_'organisme du virus vivant, bien qu'atténué, en confère obligatoirement la phase 
mycél~enne et chronique, phase qui dure autant que l'immunité et dont nous ignorons f0mflpletement la symptomatologie en ce qui concerne les vaccinations contre la variole, 
a ièvre typhoïde, etc. 

L La connaissance des maladies de l'homme et des animaux est encore très peu avancée. 
a ~aus~ .initiale de nombreuses variétés de néphrite (notamment du mal de Bright), 

de 1 arter10-sclérose, de nombreuses maladies nerveuses, de nombreuses maladies de la 
~eau,. est encore inconnue. Cependant, l'existence de la néphrite scarlatineuse et de 
éphrites consécutives à d'autres infections démontre que cette phase chronique de toute 
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maladie à virus hétérogène, que la médecine ignore encore, est bien réelle, n'est pas 
imaginaire et que les lésions causées dans les organes par le virus passé à l'état mycélien 
peuvent être extrêmement graves. 

Prenons comme exemple la variole. Sa phase aigue, bactérienne, est très courte, car 
la phase mycélienne débute dès l'apparition de l'éruption. On verra, à l'étude de la variole 
et de la vaccine, que la pustule vaccinale (ou variolique) est formée par le mycélium de 
l'agent infectant et que ce mycélium détruit complètement le derme. La preuve du 
passage du virus de l'état bactérien à l'état mycélien est donc ici manifeste, certaine. 

Pour la variole et la vaccine, l'immunité cojncide donc avec l'état mycélien du virus; 
nous ignorons totalement, actuellement, où va se loger leur mycélium. Celui-ci ne détermine 
t-il pas des troubles graves, par exemple une forme d'artério-sclérose ou une forme de 
mal de Bright? Les cas ne sont pas très rares d'enfants dont la vaccine a été sévère et 
qui sont restés pendant longtemps dans un état de santé précaire. 

L'état d'anaphylaxie créé par l'inoculation du colibacille du cheval à l'homme ou 
aux animaux dure vingt, trente ans et plus, ce qui signifie que ce dernier reste vivant et 
présent dans le sang et les tissus pendant tout ce temps. Les nombreuses manifestations 
pathologiques que signale l'article du Journal des Praticiens cité plus haut et dont certaines 
« peuvent persister de longs mois ii sont une preuve formelle de la phase mycélienne 
chronique qui suit l'injection du colibacille organique contenu dans un sérum et à plus 
forte raison d'autres virus hétérogènes beaucoup plus virulents. Cette phase mycélienne 
chronique des maladies à virus hétérogène est donc bien établie et constatée par l'observa· 
tion clinique. 

En présence de ces faits, est-il désirable et même admissible que, pour un très faible 
risque de contracter la diphtérie, on confère cette fois avec un risque de 100 %, la phase 
chronique de la diphtérie en inoculant !'anatoxine, virus vivant, à tous les enfants? 

Que l'on compare le nombre des enfants des écoles de la ville de Paris au nombre 
des cas de diphtérie que l'on y observe dans une année et l'on se rendra compte de Ja 
faiblesse du risque couru • . 

Si, d'autre part, on considère que ce sont surtout les enfants de 1 à 6 ans qUI 
contractent la diphtérie et cela en raison de leur régime alimentaire qui comporte l'aliment· 
virus, et que ces cas de diphtérie sont comptés dans le nombre total de l'année, on constate 
que, si on défalquait de ce dernier les cas de diphtérie de 1 à 6 ans, on verrait que le 
nombre des cas qui se produisent parmi les élèves des écoles est infime en regard du nombre 
total de ceux-ci. C'est donc pour éviter un risque infime, que l'on a rendu obligatoire la 
vaccination des enfants des écoles par !'anatoxine. Notons d'autre part que la preuve 
du défaut d'action immunisante de celle-ci est maintenant faite pratiquement et qu~ la 
multiplicité des virus diphtériques spécifiquement dilîérents explique ce défaut d'act~on. 

Cette vaccination est d'autant plus inadmissible que, la source originelle du VIJ'US 

étant connue, il suffit pour éviter la diphtérie : 
1 o De faire bouillir, pendant un minimum de 20 minutes, les bouillies de céréales 

destinées aux enfants; 
20 De faire bouillir, pendant au moins 20 minutes, le lait destiné à l'alimentation. 
Un procédé encore plus sûr consiste à maintenir le lait et ses bouillies à une tempéra· 

ture à 1100 pendant 20 minutes, dans les petites marmites à pression qui existent d!lns le 
commerce. Pour supprimer la possibilité de contamination par ingestion du virus diphté· 
rique, il faut détruire la vitalité de la matière vivante des farines des céréales et des spoi:es 
des maladies cryptogamiques de ceJles-ci qu'elles contiennent. L'ensemble de cos faits 
démontre donc : 

10 Que la protection contre la diphtérie est assurée, d'une façon absolue, par la 
destruction du virus par la chaleur et qu'il n'est nullement nécessaire d'immuniser contr~ 
cette maladie par inoculation d'un virus vivant qui, d'ailleurs, est inefficace et qui 
présente l'inconvénient de conférer la phase chronique de la maladie; .. 

20 Que les risques de contamination courus par les enfants des écoles sont mmun~s 
et que la maladie ne se contracte pas par contagion ou contact avec des malades, mais 
par ingestion du virus avec les aliments qui le contiennent ; . 

3° Qu'en conséquence, il y a une nécessité impérieuse de supprimer l'obligation de 
la vaccination par }'anatoxine chez l'homme et surLout chez les enfants des écoles . 

• • • 
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Résumé des notions nouvelles exposées dans ce chapitre. 

Ces notions nouvelles se résument dans les conclusions suivantes : 
1 o La fausse membrane diphtérique est constituée par le feutrage des filaments 

mycéliens d'un hyphomycète donnant naissance à des conidies et à des éléments 
bacillaires ; 

20 Cet hyphomycète est l'une des formes conidiennes Cla<losporium herbarum, 
Citromyces et Aspergillus, de la matière vivante du blé, de l'orge et du seigle; 

30 Le bacille diphtérique des fausses membranes n'est pas le virus infectant initial ; 
il est une production du mycélium de la fausse membrane, mycélium qui précède la forma
tion des bacilles diphtériques et des autres formations bactériennes i 

40 Le virus diphtérique initial est l'hyphomycète formateur de la fausse membrane 
ou la matière vivante elle-même du grain des graminées donnant naissance à cet hypho
mycète préalablement à la fausse membrane i 

5° La culture en bouillon ou sur gélose des conidies du Cla<losporium herbarum de 
l'orge, du blé et du seigle, donne naissance au bacille diphtérique avec tous ses caractères ; 

60 Les conidies du Cla<losporium herbarum du blé, de l'orge et du seigle, déposées sur 
le derme dénudé de la face interne de l'oreille d'un lapin, y forment une fausse membrane 
diphtérique. Il en est de même pour les conidies des autres formes conidiennes, Citromyces, 
Pénicilium, etc. i 

7° Réciproquement, une culture en bouillon de bacille diphtérique identifié, peut 
s'y transformer en un voile de Cladosporium herbarum ; elle peut également subir cette 
transformation sur des milieux de culture solides si on l'y transporte ; 

8° La matière vivante des grains d'orge, de blé et de seigle, aseptisés extérieurement 
et pulvérisés, cultivée en bouillon, y développe en 24 ou 48 heures un voile formé de 
bacilles diphtériques typique ; 

9° La matière vivante des grains d'orge, blé et seigle, aseptisés extérieurement et 
pulvérisés, déposée sur le derme dénudé de l'oreille d'un lapin, y développe une fausse 
membrane diphtérique typique ; 

10° Le mycélium de la fausse membrane diphtérique formé par le Cla<losporium 
herbarum, donne naissance à des filaments mycéliens dont le diamètre varie de 0,5 à 6 
ou ~ microns et qui, tous, peuvent se segmenter en éléments bactériens qui sont des 
bacilles diphtériques au même titre que les bacilles les plus fins (bacille de Klebs-Looflor). 

Les filaments les plus fins se segmentent fréquemment en chainettes de cocobacilles 
courts ou de coccis (streptocoque) ou en coccis qui s'isolent ou restent accolés deux par 
deux ; le plus souvent, les filaments de 0,5 à 1 micron environ de diamètre se segmentent 
d'ab?rd en bacilles dans lesquels la segmentation se continue jusqu'à l'état de coccis ; la 
dernière segmentation les laisse à l'état de diplocoques ou de coccis séparés. 

Toutes ces formes bactériennes font partie intégrante du Cla<losporium herbarum et 
re rap}?Ortent à une espèce unique. Elles sont toutes, au même titre, quelles que soient 
eur taille et leur forme, des bactéries diphtériques. 

l
' Elles ne sont donc pas une association d'espèces microbiennes diverses comme on 
a conclu. 

L~ notion des associations dites microbiennes, conséquence du dogme faux du mono
morphisme bactérien est donc une des plus grosses erreurs de la bact~riologie; 
d 11 ° Les virus diphtériques sont multiples et tous spécifiquement différents les uns 
/ 8 autres. Ils sont constitués notamment par les formes conidiennes Cla<losporium; 

itromyces, Pénicilium et Aspergillus des céréales orge, blé, seigle ; 
12° Le~ spores des maladies cryptogamiques autogènes des céréales réputées inexacte

ment parasitaires, charbon, carie du blé, rouilles, Cla<losporium. . . etc., sont plus résis-
1~tes à la chaleur que la matière vivante normale du grain des céréales. Elles paraissent 

eveloppe~ avec beaucoup plus de facilité que la matière vivante normale les hypho
mycètes Vlrulents qui forment les fausses membranes diphtériques ; 
t 13° Ces mêmes spores existent également sur la paille et les épis vides des graminées 

1 1ei:ment .dans la litière des animaux au contact de leur urine et de leurs excréments. 
die hait,. qui est très souvent souillé par le fumier de litière, peut donc transmettre la 

P térie par ingestion ; , 
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14° La diphtérie se contracte par ingestion de l'aliment virus et non pas par contact 
avec des malades, ainsi que le prouvent nettement les trois faits suivants : 

A) La porte d'entrée des virus diphtériques est le pharynx. 
B) La source originelle des virus diphtériques est la farine des céréales, blé, orge et 

seigle et, accessoirement, le lait souillé par le fumier d'étable. 
C) Les bouillies de farine des céréales sont surtout un aliment des enfants de 6 mois 

à 4 ou 5 ans. 
D) Ce sont surtout et en grosse majorité les enfants de 6 mois à 5 ou 6 ans qui con· 

tractent la diphtérie. 
* * * 

CONCLUSIONS PRATIQUES 

1 o Des parcelles de f ai·ine de céréales, qui restent adhérentes aux cryptes amygda
liennes, ou en tout autre endroit du pharynx, ou qui ont pu être projetées dans les fosses 
nasales ou le larynx par une quinte de toux peuvent, surtout si elles sont souillées par les 
spores des maladies cruptogamiques des céréales, et notamment celles du Cladosporium, 
développer en 24 heures le mycélium, qui sera l'origine d'une fausse membrane diphtérique; 

20 Ce développement ne peut avoir lieu que si la vitalité de la matière vivante de 
la farine et des spores qui la souillent n'a pas été détruite par la chaleur, fait qui se produit, 
le plus souvent, pour les bouillies de farine préparées pour les enfants, et qu'on ne soumet 
qu'à une ébullition insuffisante, surtout quand elles sont préparées avec du lait; 

30 Ces bouillies, ou le lait absorbé seul, doivent subir une ébullition d'au moins 
20 minutes; il est encore plus sûr de les soumettre à une température de 1100 pendan~ 
20 minutes dans une petite marmite à pression du commerce ; 

40 La stérilisation des farines des céréales par une chaleur d'une intensité et d'une 
durée suffisantes est donc le moyen sûr, infaillible, d'éviter la diphtérie et de la faire 
disparaitre pratiquement de la liste dos maladies, cela sans inoculation préventive d'aucun 
vaccin; 

50 La diphtérie se contractant par l'ingestion de l'aliment-virus et non pas par 
contagion, le licenciement des établissements scolaires dans lesquels se produisent quelques 
cas de diphtérie est donc une mesure inutile, inopérante et injustifiée ; 

6° L'effet des vaccinations antidiphtériques et des injections curatives de sérum 
s'est manifesté jusqu'ici par les résultats suivants, établis par la pratique médicale : 

Pour l'anatoxine: Prémunition nulle; les vaccinés contractent la diph
térie aussi bien que les non vaccinés; en plus,le vaccin leur inocule inutile
ment un virus diphtéri(\ue dangereux à brève ou à longue échéance. 

Pour le sérum antidiphtérique : effet thérapeuthique nul parce g~e 
scientifiquement impossible, le sérum manquant du lien spécifique indids .. 

r:nsable avec le virus infectant. En plus : inoculation sûre au patient e 
a maladie sérique du colibacille organique du cheval provoquant de mol" 

tiples accidents unmédiats et éloignés • 

• • • 
Malgré ces résultats néfastes, déjà connus en 1938, on a réussi, par des affirmations 

mensongères et intéressées relatées dans le rapport sur l'exposé des motifs, à faire voter 
une loi rendant obligatoire cette vaccination inefficace et dangereuse. . 

Dans ce rapport il est affirmé que la vaccination allait faire disparaître la diphté~e 
de France. Or, depuis 1923 où elle a été appliquée, jusqu'en 1933, le nombre des cas. ~ 
diphtérie avait augmenté, en France, de 11.000 à 21.000. L'intérêt du public a été sa1?51 

sacrifié sans que les pouvoirs responsables aient ordonné la moindre information ou enquete 
sérieuse. . . 

Actuellement et au mépris de la vérité, l'Institut Pasteur continue à affirmer l'i.nocuite 
et l'efficacité de cette vaccination, affirmation rigoureusement contraire à la réab~é. 

1 En agissant ainsi, il assume une bien grave responsabilité, car vouloir t_raiter es 
Français comme des cobayes, prétendre leur inoculer de force, comme à des ammaux de 
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rapport, des microbes vivants, virulents, dangereux et, au surplus, thérapeutiquement 
et totalement inefficaces, sous le seul prétexte d'une affirmation fausse, est la plus grave 
atteinte qu'on puisse porter à la liberté de l'homme de disposer comme il l'entend de lui
même, liberté proclamée par la déclaration des droits de l'homme de 1789. 

La loi du 25 juin 1938 porte une grave atteinte à la liberté et aux droits essentiels 
de l'homme. Elle est donc inconstitutionnelle. - Son vote a été déterminé par des affir
mations mensongères. Ses effets depuis 1938 ont été néfastes et. dans de nombreux cas, 
catastrophiques pour la population. EJle doit donc être abolie sans tarder. 

Sans doute, cette loi a été une affaire prodigieusement fructueuse pour la prospérité 
des finances de l'Institut Pasteur; mais la santé des Français, les progrès de l'hygiène et 
des sciences médicales ne peuvent pas être subordonnés plus longtemps aux intérêts 
financiers d'un institut comportant une grande firme commerciale. 



CHAPITRE XII 

ÉTUDE DU TÉTANOS ET DU BACILLE TÉTANIQUE 

ÉTUDE DE LA TOXINE TÉTANIQUE ET DU SÉRUM ANTITÉTANIQUE 

L'étude du bacille tétanique que j'ai faite dans le premier volume de cet ouvrage 
(p. 492) expose les raisons qui m'ont déterminé à conclure faussement que la pomme de 
terre est la source originelle du bacille tétanique. 

L'inoculation de toxine tétanique dans le tissu conjonctif sous-cutané de la cuisse 
d'un cobaye, suivie trois ou quatre jours après de la culture sur gélose de la pulpe du 
poumon, du foie et de la rate broyés avec les précautions d'asepsie nécessaires, a donné 
naissance à un hyphomycète dont Jes hyphes sporifères très jeunes (fig. 1, 2, 3, pJ. 206, 
1-; vol.) portent des spores pédiculées qui ont très exactement la forme des bacilles téta
niques; ces spores grossissent et, à l'état adulte, prennent une forme ovale avec une 
extrémité pointue sur laquelle s'insère leur pédicule. Cette forme conidienne provient bien 
de la toxine tétanique et non pas de la matière vivante du cobaye, car je ne l'ai jamais 
vue se développer dans les cultures de ses organes normaux; elle s'écarte nettement du 
type des moisissures de sa matière vivante. C'est un point facile à vérifier. 

J'avais obtenu de la pomme de terre une forme Péronospora qui m'avait paru très 
voisine de la précédente et, d'autre part, j'avais observé le fait suivant, indiqué page 493 
dans le premier volume de cet ouvrage: dans le jus d'une certaine pourriture de la POill!11~ 
de terre, accompagnée de fermentation butyrique attribuée au Bacillus amylobacter, J'ai 
constaté la présence de nombreux bacilles semblables au bacille tétanique et de bacilles 
en formes de battant de cloche. 

Ce sont là les deux faits qui m'avaient déterminé à conclure que la pomme de terre 
est la source originelle du bacille tétanique. 

C'est une erreur que je n'aurais pas dll commettre car j'avais constaté que la toxine 
tétanique, contenue en tube scellé et presque plein, se trouble à la partie supérie~ et 
reconstitue une culture bacillaire en 48 heures, si on casse la pointe du tube et si on lai~se 
rentrer l'air en ayant soin de maintenir cette pointe coiffée d'un tampon de coton stérile. 
Mais ce n'est plus le bacille tétanique qui se développe ici, c'est le colibacille. . 

Si j'avais fait aussitôt le déterminisme de ce phénomène, et suffisamment étudié la 
culture obtenue, notamment ses propriétés chimiques, j'aurais constaté qu'elle est ~~ 
culture de colibacille, et ma conclusion eût été toute différente puisque j'avais déjà étudie 
ce dernier et conclu que, dans l'organisme animal, son origine est autogène. 

Ultérieurement, Ja découverte de la nature colibacillaire du fibrinferment, de la_fo~c
tion colibacillaire, de la nature et de l'origine du tissu conjonctif, de la nature colibac1lla1re 
des staphylocoque, streptocoque, pneumocoque, eutérocoque, vibrion septique, et~.·· 
ont démontré que la granulation colibacillaire du tissu conjonctif est l'élément qw, en 
évoluant en culture anaérobie, devient bacille tétanique. 

* 
* * 

La culture anaérobie du bacille tétanique est celle d'un byphomy~te 
en milieu liquide. 

La forme d'hyphomycête photographiée dans les figures 1, 2, 3 de Ja planche 206 
du premier volume, et obtenue par culture du poumon, de la rate et du foie d'u~ cobaye 
inoculé avec la toxine tétanique montre, de toute évidence, des bacilles tétaruques ei 
épingle ou en forme de raquette. Elle permet d'affirmer que le bacille tétanique sporul 
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n'est pas un bacille, mais la spore pédiculée d'un hyphomycète, fait qui explique qu'il 
prenne le Gram bien que le colibacille dont il provient et auquel il revient en milieu oxy
géné ne le prenne pas. 

La vérification de cette affirmation est facile à faire : il suffit d'examiner, à un fort 
grossissement, le dépôt de cultures anaérobies de tétanos complètement développées. 
Les éléments divers qu'elles contiennent sont représentés dans la figure 2 de la planche 2 
du premier volume. Ces éléments montrent qu'il s'agit bien du développement d'un 
byphomycète dont les filaments mycéliens se ramifient et porlent de courtes branches qui, 
détachées, constituent les prétendus bacilles sporulés. Les filaments eux-mêmes, en se 
segmentant, donnent naissance aux éléments bacillaires non sporulés. Nous sommes 
donc en présence d'une culture d'hyphomycête rudimentaire en milieu liquide. 

On trouve en plus, dans la culture, des masses germinatives qu'on voit au point 
supérieur droit de la figure, émettant leurs filaments germinatifs; elles sont des amas 
de granulations réfringentes ot, on réalité, des leucocytes. Une culture pure de tétanos, 
reportée sur milieu solide, s'est transformée en plusieurs formes d'hyphomycètes. L'une 
d'elle, cultivée en bouillon recouvert d'une couche d'huile de vaseline a été ramenée 
à l'état bactérien; elle n'a pas donné la culture caractéristique du tétanos, mais exac
tement la forme du vibrion septique; elle est représentée dans la planche 1 du premier 
volume. On y remqarque des masses germinatives qui sont très nettement des leucocytes. 
C'est là l'un des premiers exemples qui m'ont appris que les masses germinatives des 
cultures bactériennes sont de véritables leucocytes, et que ceux de l'organisme animal 
sont les masses germinatives d'une culture bactérienne qui, plus tard, s'est révélée être 
celle du colibacille organique ; il en résultait la connaissance de la nature bactérienne 
des êtres vivants (voir premier volume). 

Nous avons à faire d'autre part, des constagtations du plus haut intérêt en examinant 
la constitution du tissu conjonctif; j'ai montré, dans un dessin (fig. 1 pl. 22 premier vol.) 
certains des éléments qu'on y rencontre . 

. On y voit de gros rameaux mycéliens (quatre) portant latéralement de fines spores 
pédiculées (cinq) analogues au bacille tétanique; certaines déjà détachées ont également 
la forme typique en épingles, d'autres spores existent à l'extrémité de fins filaments. 

On remarque également des amas de granulations réfringentes (huit) émettant leurs 
filaments germinatifs; elles sont exactement semblables à celles qu'on observe dans les 
cultures anaérobies de tétanos. En conséquence de ces constatations, il apparaît que 
~e~ cultures anaérobies de tétanos sont des cultures anaérobies de tissu conjonctif et des 
elements qu'ils contient, c'est-à-dire des coccis colibacillaires et des leucocytes. 

* 
* * 

Étude du tétanos-expérimental 

. . Le bacille du tétanos, bacille de Nicolaier, a été découvert par celui-ci en 1884 ; 
Il vit. que l'inoculation de terre aux animaux les tétanise et que le pus du point d'inoculation 
contien~ des bacilles en forme d'épingle. C'est Kitasato qui, en 1889, a le premier isolé 
et cultivé le bacille tétanique. 

Knud ~aber constata en 1890 que, une culture pure de bacille tétanique étant filtrée 
sur porcelame, le liquide (toxine tétanique ) communique le tétanos aussi bien que la cul
tur~ complète. En 1890 également, Béhriog et Kitasato réussissaient à immuniser le 
la~m con_tre le tétanos en lui injectant des cultures complètes de bacille de Nicolaier 
puis ensuite du trichlorure d'iode; ils découvrirent en même temps : . 

1° Que le sang de l'animal vacciné, mélangé in çitro àla toxine tétanique, la neutralise; 
té 2° Qu'injecté aux animaux le sang de l'animal immunisé les rend réfractaires au 
tu~; ' 

3° Qu'injecté à l'animal tétanisé, il le guérit. 
dé Ces deux premières conclusions furent vérifiées exactes. Quand à la troisième, Vaillard 

montra qu'elle était fausse. 
d 

I 
La découverte des qualités du sang des animaux immunisés entraina le principe 

d!s a sér?~héra.pie qui, malheureusement, entra dans la pratique sans qu'un contrôle 
propnetés virulentes du sang des animaux ait été réalisé, cela parce que le faux dogme 
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pastorien de l'asepsie des organismes vivants était admis sans contestation, notamment 
l'asepsie du sang, affirmée par Pasteur vingt ans auparavant. 

En 1891 Vuillard confirma la propriété antitoxique du sang mais établit que l'immu. 
nité conférée disparait au bout de quelques jours; en 1892 il établit ensuite que l'anti
toxine neutralise les effets de la toxine, mais ne la détruit pas. 

En 1893 VINCENZI (Rif. médica 1893) établit qu'il n'existe pas d'antitoxine dans le 
sang d'un homme qui vient de guérir du tétanos. Or, on savait déjà, à ee moment, qu'une 
première atteinte do tétanos n'immunise pas l'homme. 

En effet J. Courmont et Doyon ont écrit en 1899 dans leur livre Le tétanos à la page 70: 
Une première atteinte ne confère pas i'immuoité, puis, à la page 81 : Le sérum de l'homme 
guéri de tétanos ne contient pas d'antitoxine (l'L~CE.-,ZJ). Nous savons d'ailleurs qu'une 
atteinte de tétanos ne vaccine pas. 

Ceci semblait en contradiction avec le fait vérifié que l'inoculation de toxine tétanique 
à un animal lui confère l'immunité et fait naître une antitoxine dans le sang. Personne ne 
s'aperçut de cette contradiction apparente et personne ne chercha à l'expliquer. 

Dès ce moment était consacrée une erreur fatale : Celle d'avoir admis que les résul'8C8 
des expérlcueos d'immunisation sur les animaux s'appliquaient aussi bien à l'homme. 
Cette erreur fut non seulement fatale, mais catastrophique parce qu'elle entraina, depuis 
1893, l'injection à l'homme de sérum antitétanique qui le met en état d'anaphylaxie et 
lui communique la maladie sérique par inoculation du colibacille organique du cheval, 
virulent pour l'homme. 

A combien de millions d'hommes qui ne couraient aucun risque de tétanos a-t-on 
inoculé cette colibacillose qui expose à de multiples accidents? Combien de milliers 
d'hommes a-t-on tués par le choc immédiat à la première injection de sérum ou par le 
choc anaphylactique de la deuxième injection? 

Et tout cela sans aucun bénéfice car on savait en 1893 : 
1 o Qu 'une atteinte de tétanos ne vaccine pas ; 
2° Que Je sang de l'homme guéri de tétanos ne contient pas d'antitoxine. 
Cela établissait de la façon la plus formelle qu'aucune prémunition ne peut être 

créée chez l'homme par injection de toxine ou de sérum antitétanique. 
Ceci montre combien est illusoire la prétention de faire croire actuellement que 

l'injection d'anatoxine tétanique immunisera contre le tétanos puisque même une atteinte 
de tétanos ne vaccine pas et ne forme pas d'antitoxine dans le sang. Il faudra donc qu'~n 
explique au public s'il existe des raisons nouvelles qui permettent d'affirmer une efficacité 
de la toxine tétanique qui n'a jamais existé. 

Comment a-t-on pu commettre l'erreur d'appliquer à l'homme les résultats des expé· 
riences faites sur les animaux? On l'a commise parce qu'on a cru que, pour l'homme et 
les animaux, le bacille tétanique était hétérogène, également parce qu'on ignorait la nat~ 
bactérienne de l'organisme animal que contredisait le faux dogme pastorien de l'asepsie 
des êtres vivants. On l'a commise surtout parce que ce faux dogme interdisait de penser 
que le tétanos puisse être autogène. . 

Or, c'est là le nœud de la question : le tétanos est une maladie autogène. Le bacille 
tétanique a une origine autogène ; il est une forme anaérobie du colibacille organique e~ 
celui-ci est un constituant normal de l'organisme d'une importance capitale. Voilà pourquoi 
une atteinte de tétanos ne vaccine pas l'homme : c'est parce que la vaccination ne pillt 
pas exister contre un constituant normal de l'organisme, le colibacille, dont le bac e 
tétanique n'est qu'une forme. . 

Le tétanos provoqué expérimentalement chez le lapin et le cobaye est hété~ogene. 
C'est pour cela qu'il s'accompagne de la formation d'une antitoxine, comme le fait tout 
virus hétérogène. Hais cette antitoxine n'est active que contre la toxine qui l'a fait naitre i 
son nctivit6 est spécifique et ne peut s'exercer coutre aucune autre souche de bacille 00 

toxine tétanique. 
Quand on opère avec une souche de bacille tétanique, il faut donc onnattre sa pro· 

venance précise, c'est-à-dire le nom de l'animal chez qui il a été prélevé à l'occasion d'00 

tétanos spontané. Si un animal est immunisé avec cette souche, l'antitoxine de son sang 
ne sera active que contre celle-el et seulement contre uo tétanos expérimental pro,·o11~: 
chez un animal autre que le fournlsseur do la souche. Contrairement à ce qu'on pourrai 
attendre, l'antitoxine sera sans effet sur ce dernier parce qu'elle sera totalement fixée 
par son colibacille normal. 
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Ainsi, même s'il était possible d'obtenir une antitoxine d'origine humaine très puis
sante qui neutraliserait le bacille tétanique humain et sa toxine pour un animal, cette 
antitoxine n'aurait sur l'homme aucun effet ni prémunisant ni curatif contre un tétanos 
déclaré parce qu'elle serait fixée et accaparée en totalité par la masse énorme de son 
colibacille organique. 

Il n'en reste pas moins que l'inoculation actuelle de !'anatoxine est une faute inexcu
sable parce que l'origine première et exacte de la toxine est igaorée totalement et parce 
que, en conséquence, on inocule un produit bactérien vivant malgré l'ignorance totale 
de sa spécificité contre le tétanos de l'homme. Ainsi, en aucun cas, aucune action pré
ventive ni curative ne peut être obtenue contre le tétanos spontané de l'homme, ni par 
un sérum, ni par inoculation d'une culture ou de toxine. 

Ceci explique pourquoi une atteinte de tétanos ne vaccine pas l'homme. C'est parce 
qu'il est autogène chez lui, de même que chez les animaux castrés. 

Comme on le voit par ce court exposé, deux notions nouve11es d'une importance 
capitale ont modifié radicalement l'aspect de la question du tétanos ; ce sont, d'une part 
la fonction bactérienne ou colibacillaire des organismes animaux et, d'autre part, l'origine 
autogène du tétanos et du bacille tétanique. 

* * * 

Source originelle de la culture tétanique et de la toxine utilisée pour 
l'immwûsation du cheval. 

A l'heure actuelle, les bactériologistes enseignent que le bacille tétanique, qu'ils 
considèrent comme une espèce hétérogène distincte, légitime, a son habitat normal dans 
la terre, le fumier, comme le vibrion septique et c'est en cultivant des parcelles de terre 
qu'ils arrivent à se procurer des cultures considérées comme pures de ces deux prétendues 
espèces bactériennes distinctes. 

Il est d'une importance capitale, au point de vue de l'appréciation des propriétés du 
sérum antitétanique, do connaitre la source originelle du bacille tétanique qui sert à la 
fabrication de la toxine immunisante injectée au cheval. 

Cette origine est-elle la terre ou le fumier, ou directement l'organisme de l'homme 
atteint do tétanos? Si elle provient de la terre, son origine est la suivante : 
. L'urine des animaux domestiques, comme celle de l'homme, contient des quantités 
mnombrables de coccis colibacillaires provenant du sang. Les excréments en contiennent 
au~ant et, en plus, la forme bacillaire du colibacille. Le fumier d'étable qui est formé de 
paille, urine et excréments et qui est toujours entassé en grosses masses est ensuite répandu 
sur la terre ainsi que le purin. C'est pour cela que la terre contient toujours et partout 
les éléments bactériens des animaux et ces éléments sont surtout ceux des colibacilles du 
cheval, du bœuf, du mouton, de la chèvre, du porc et clu lapin ; ils sont surtout à l'état 
do coccis. 

C'est en raison de cetLe constitution de la terre qu'en la cultivant on obtient si facile
me~t. une culture de vibrion septique ou de tétanos en milieu anaérobie. Mais on ignore 
l'or!gme exacte de la culture. On peut être sûr qu'elle provient d'éléments colibacillaires, 
mais on ignore de quel animal ils proviennent . 

. . On sait d'autre part que les colibacilles diffèrent selon la souche et suivant leur 
tgme, ~ais on ignorait que c'est l'espèce animale dont ils proviennent qui est la cause 
h 0 c~s ddîérences. Le colibacille du cheval fait beaucoup d'indol, celui du chien et des 
erb1vores beaucoup moins. Comme pour les races de bacilles tuberculeux, il est certain 

que le coli du cheval diffère spécifiquement de coux du bœuf et de l'homme, ainsi que le 
prou,·e la virulence des deux premiers pour celui-ci. 

Quand on cultive de la terre pour en obtenir le bacille tétanique, ce n'est pas celui-ci 
même qui est ensemencé, ce sont les spores d'un colibacille d'origine inconnue et ce sont 
~es spores qui, en bouillon anaérobie, donneront naissance au bacille tétanique. Il apparaît 

one ~·en cultivant en bouillon privé d'oxygène du colibacille humain, on pourra obtenir j? bacille ~étanique ou du vibrion septique suivant les éléments ensemencés. Une culture 
une partie de la couche blanche qui surmonte les globules sanguins du sang centrifugé, 

19 
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ou une culture d'une parcelle de tissu conjonctif, au besoin hachée ou râclée finement, 
pourront donner ce même résultat. 

Examinons maintenant la provenance de la culture qui sert à la préparation du 
sérum antité~anique de l'Institut Pasteur. J'ai cherché à obtenir des renseignements 
précis sur ce point ; les voici : 

C'est toujours la même culture qui a servi et qui sert encore ; elle provient du labora
toire de lll etchnikoff ; c'est tout ce qu'on en sait. On ignore si elle provient d'une culture 
originelle de terre ou du pus d'une plaie tétanique de l'homme. 

On fabrique donc le sérum antitétanique en aveugle, sans savoir si la culture utilisée 
possède le lien spécifique indispensable avec le virus du tétanos humain. L'école pasto
rienne n'ignore cependant pas qu'une antitoxine a une action spécifique limitée stricte· 
ment à une souche autogène déterminée. Comme il s'agissait de prémunir contre le tétanos 
de l'homme, il était indiqué de choisir une culture d'origine humaine. 

Si la culture a été obtenue avec de la terre, elle se rapporte donc au colibacille d'une 
espèce animale que l'on ignore et, pour cette raison, le sérum antitétanique et !'anatoxine 
tétaniques ne peuvent être que sans action sur le tétanos de l'homme qui est autogène . 

• • • 
Le virus tétanique est autogène pour tout animal quand le tétanos s'y 

développe spontanément ; seul le tétanos expérimental est hétérogène. 

Les faits actuellement connus démontrent formellement l'origine autogène du bacille 
tétanique. Ces faits sont : 

1° LE TtîANOS CONStCUTIF AUX OPtRATIONS CHIRURGICALES ASEPTIQUES 

On a allégué, pour l'expliquer, une contamination par le catgut; cette explication 
est démontrée inexacte par le tétanos consécutif aux injections de sels de quinine. En 
réalité ces opérations, quand elles sont faites avec une hémostase complète, créent une 
plaie profonde et un milieu anaérobie dans certains points. 

2° LE TtTANOS CONStCUTIF AUX INJECTIONS ASEPTIQUES DE SELS DE QUININE 

Le déterminisme de ce fait n'a pas été réalisé mais il est certain que, dans ce cas, l~s 
spores qui se développent en bacille tétanique au point d'injection sont celles du coli
baciJle organique qui existe partout et non pas des spores tétaniques latentes préformées 
et hypothétiques. 

3° LE TtTANOS CONStCUTIF AU BISTOURNAGE 

Ici, c'est l'oblitération des vaisseaux testiculaires par torsion qui crée le 1~ilieu 
anaérobie dans lequel les spores du colibacille organique deviennent bacille tétamq.ue. 
C'est une opération équivalente au garot longtemps maintenu qui cause la ga~grene 
gazeuse et la multip1ication du vibrion septique, autre forme autogène du colibac11le. 

Les épidémies de tétanos provoquées par les instruments souillés qui servent au 
bistournage ne sont pas une preuve contre la spontanéité du tétanos. Elles ne prouv:~nt 
que la souillure d'instruments mal désinfectés après une opération antérieure ou preJU1ere 
suivie de tétanos spontané. . . 

C'est l'anoxyhémie totale d'une région qui provoque la transformation du colibacilJe 
organique en une autre forme anaérobie tétanisante. 

4° LE BACILLE TtTANIQUE S'IDENTIFIE AU VIBRION SEPTIQUE 
AUTRE FORME AUTOGtNE DU COLIBACILLE 

Il s'y identifie par sa transformation, sur milieu solide, en une forme c?nidienne 
Corymbisporium identique en tous points à celle qu'on obtient du vibrion septique dans 
les mêmes conditions. 
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50 LA TOXINE TÉTANIQUE MISE EN CONTACT AVEC L'OXYGtNE SE TRANSFORME EN COLIBACILLE 

C'est là une nouvelle preuve formelle qui établit que le bacllle tétanique du tétanos 
de l'homme est une forme anaérobie de son colibacille organique, car s'il provenait d'un 
colibacille hétérogène, son sang contiendrait une antitoxine. 

Il en résulte que Je tétanos de l'homme est autogène et non pas produit par des 
spores tétaniques hétérogènes et d'origine extérieure introduites dans une plaie. 

6° UNE ATTEINTE DE TtîANOS NE VACCINE PAS CONTRE UNE DEUXltME ATTEINTE 

C'est là un fait qui était déjà connu avant la découverte de la sérothérapie. A lui 
seul il suffirait à prouver l'origine autogène du tétanos. En efTet, les maladies dues à une 
adultération des organites normaux constituant l'organisme ne vaccinent pas. Seuls les 
virus hétérogènes vaccinent en général (celui ou ceux du paludisme ne vaccinent pas). 

7° LE SÉRUM DE L'HOMME GUÉRI DU TÉTANOS NE CONTIENT PAS D'ANTITOXINE 

Ce fait, découvert par Vincenzi en 1893 constitue la preuve formelle de la nature 
autogène du tétanos ; il démontre que le bacille tétanique est une formation autogène 
d'un élément constituant de l'organisme, cela parce que, si on injecte ce bacille ou sa 
toxine au cheval ou à un autre animal pour lequel il sera hétérogène, il y développera 
une antitoxine; celle-ci n'est jamais développée que par on microorganisme hétérogène 
pour l'organisme où il se développe. 

Ces trois dernières conditions établissent péremptoirement, à elles seules, que le 
tétanos et le bacille tétanique ont une origine autogène. 

Alusi, en résumé, le bacille tétanique du tétanos autogène des animaux est une forme 
de leur colibacille organique. Le bacille tétanique de l'homme étant une forme de son 
colibacille organique est donc, comme celui-ci, spécifiquement différent des bacilles téta
niques et colibacilles des animaux et llétérogène pour eux. 

On verra par la suite que cette distinction est d'une importance capitale pour com
prendre pourquoi le sérum antitétanique de l'Institut Pasteur a une action prémunisante 
contre le tétanos expérimental des animaux provoqué par la même toxine immunisante 
et n'en peut avoir aucune contre le tétanos autogène de l'homme. 

* * * 

La toxine tétanique se transforme en culture de colibacille au contact 
de l'oxygène de l'air. 

l' . La ~oxine tétanique subit une modiÎlcation rapide quand on la met au contact de 
air (voir premier volume p. 192). 

On sait depuis longtemps que, comme l'indiquent les traités de Bactériologie il faut, 
t?ur conserver la toxine tétanique, qu'elle soit privée du contact de l'oxygène de l'air. 

est donc qu'on a vu qu'elle s'altère au contact de l'oxygène. 
Ce n'est pas une altération qu'elle subit, c'est une évolution. En cfTet : au contact 

:e l'oxygène, les granulations de la toxine s'agglomèrent et forment des masses rondes 
e plus en plus grosses, puis des masses germinatives émettant des filaments qui se seg

mentent en bacilles de longueurs diverses. Cette culture repiquée à une odeur voisine 
~e celle des cultures de tétanos et de vibrion septique ; elle produit de l' indol. En cet 
etat elle est une culture de vibrion septique évoluant vers le type colibacille. 

La :t,o~ine tétanique, c'est le filtrat d'une culture anaérobie de tétanos. On enseigne 
que ce, liquide contient des toxines solubles élaborées par le bacille. C'est faux ; la culture 
co~plet.e du bacille en milieu anaérobie contient (voir fig. 2 pl. 2 premier vol.} des spores 
ron es isolées, des bacilles sans spore, des bacilles portant une spore à leur extrémité, 
des filaments mycéliens longs et ramifiés et des masses germinatives. Le filtrat de cette 
c~lture s~r bougie de porcelaine L 3 ne contient plus que les spores ou éléments micrococ
ciques qui en sont les éléments actifs et filtrables et qui, quand on met la toxine au contact 
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de l'air, évoluent et donnent cette fois, en culture aérobie, une forme bacillaire qui est 
celle du colibacille. 

Cette constitution de la toxine tétanique étant fixée, il résulte du fait de sa trans
formation en une culture colibacillaire, quand on la met en contact avec l'oxygène : 

1° Que quand on fait au cheval, pour l'immuniser, des injections sous-cutanées, 
puis intra-veineuscs de toxine tétanique, on introduit celle-ci en milieu oxygéné où elle 
retourne au type colibacille.; 

20 Que, de toutes facons, l'action qui développe l'antitoxine ou substance immunisante 
se produit dans le sang do l'animal, milieu très oxygéné où la toxine tétanique redevient le 
colibacille. 

3° Que, dans ces conditions, c'est un sérum anticolibacillaire que l'on développe 
en même temps qu'un sérum antitétanique, Ceci ne peut pas faire le moindre doute, 
le baciUe tétanique où sa toxine, ce qui est la même chose, ne pouvant pas subsister 
dans le sang qui est un milieu oxygéné et s'y transformant en colibacille. 

Ainsi en résumé, la connaissance nouvelle de l'existence du colibacille organique et 
de ses fonctions, qui à entrainé celle de son identité avec le vibrion septique et le bacille 
tétanique, entraine aussi la connaissance des conditions suivantes, ignorées jusqu'ici dans 
l'élaboration du sérum antitétanique. 

1 o La terre donne facilement naissance à une culture de vibrion septique ou de 
bacille tétanique, parce qu'elle contient toujours les éléments du colibacille de l'homme 
et des animaux domestiques qui sont répandus partout ; 

20 La culture ainsi obtenue en milieu anaérobie est celle du colibacille d'une ou 
plusieurs espèces animales inconnues ; 

3° Les colibacilles des espèces animales différentes sont spécifiquement différents; 
40 Si une culture de tétanos provient du colibacille de l'homme et si elle sert à pré

parer la toxine qui immunisera le cheval, le sérum qui en résulte sera anticolibacillaire 
pour l'homme; 

50 La toxine tétanique, quelle que soit son origine, se transforme et retourne à 
son type colibacillaire originel si on la met en contact avec l'oxygène. Ce fait explique 
pourquoi le sang ne contient pas de bacilles tétaniques au cours de l'évolution du tétanos; 

6° Une toxine tétanique injectée au cheval ne pouvant provoquer son action pré
parante (élaboration de l'antitoxine) que dans le sang, milieu très oxygèné, s'y transforme 
en son type colibacillaire originel par lequel elle agit en réalisant un sérum anticoliba
cillaire pour l'espèce animale d'où provient la toxine autogène; ce sérum est actif cont~e 
la toxine antigène in Pilro et contre le tétanos expérimental des autres animaux, ffidlS 
elle ne l'est pas contre leur tétanos autogène ni contre celui de l'homme. En efîet : 

Le sérum qui n'est anticollbaclllaire que pour l'homme si l'antigène provient do son 
t-0tanos autogène, noutrallsera blon la toxine tétanique in Pitro en l'aglutlnant, mais, ne la 
neutralisera plus dans l'organisme humain, parce que l'antitoxine y sera totalement accaparée 
par la masso énorme du colibacille organique; ceci explique l'absence d'action thérapeutique 
du sérum antitétanique au cours du développement du t-0tanos et démontre, en plus, l'im
possibilité d'une action préventive de ce sérum chez l'homme on raison de la fixation de 
l'antitoxine par la masse du colibacille. 

L'injection première à l'homme de sérum antitaténique issu d'un cheval immunisé 
avec une toxine tétanique d'origine autogène humaine, équivaudrait à one Injection seconde 
déchaînante parce que ce sérum serait antlcolibaclllaire. 

Le sérum antitétanique de l'Institut Pasteur ayant provoqué des accidents de ?hoc 
anaphylatique mortels à la première injection, c'est précisément en vue du mécams!fle 
de ces accidents que j'ai voulu connaître l'origine précise, la source originelle de la toxme 
qui est injectée aux chevaux fournisseurs de sérum. L'Institut Pasteur ignorant cette 
origine, ignore donc totalement les qualités du sérum qu'il fournit, puisqu'il ignore !0 

nom de l'animal d'où provient nécessairement la toxine antigène qui est une forme ana · 
robie du colibacille d'une espèce animale; puisque les colibacilles des différentes esp~ces 
animales sont tous spécifiquement difîérents les uns des autres, il est impossible de préciser, 
dans ces conditions, si la toxine antigène était d'origine humaine, c'est-à-dire autogène, 
ou d'origine hétérogène. 

Or, c'est là une question d'une importance capitale car une antitoxine est un corps 
à action rigoureusement spécifique, strictement limitée à la souche de l'antigèf!e. ~'J°st 
là un fait formellement établi, par exemple pour les souches difTérentes de colibac1l es. 
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Le sérum antitétanique fourni par un cheval immunisé, a donc des propriétés totale
ment différentes suivant l'origine autogène humaine ou hétérogène de la toxino inoculée. 

Il ressort de ces explications que l'injection à l'homme d'un sérum de cheval préparé 
avec une toxine tétanique d'origine humaine est formellement à déconseiller, d'une part 
en raison d'accidents possibles et d'autre part parce qu'il ne peut en résulter aucune 
action prémunissante, le tétanos autogène de l'homme ne le vaccinant pas. 

* 
* * 

Les résultats des expériences sur le Tétanos expérimental faites sur 
les animaux ne sont pas applicables à l'homme. 

Signification et critique de ces expériences. 

La preuve principale qu'on à invoquée pour prouver l'action prémunisante et curaLive 
du sérum antitétanique est qu'il neutralise la toxine in Pitro et in PiPo. Une dose de toxine 
tétanique mortelle pour un cobaye devient ino.Œensive si on la mélange in Pitro à une 
faible dose de sérum antitétanique. Cette dose mortelJe est également inoffensive si, 
40 minutes avant son injection au cobaye, on lui injecte une certaine dose de sérum. 

Le sérum agit dans les deux cas parce qu'il aggluttine les éléments figurés de la 
toxine tétanique et les rend ainsi inactifs, mais il ne les tue pas et ne suprime pas leur 
pouvoir d'évolution. Notons bien que cos résultats no sont valables qu'à l'égard d'une 
soule souche de toxine : celle qui à servi d'antigène pour l'immunisation de l'animal four
nisseur do sérum. 

Une grosse erreur de raisonnement a été commise à l'origine par Behring et Kitasato 
d'abord, puis par coux qui ont étudié la question après eux, en considérant comme 
applicables à l'homme les résultats des expériences sur le tétanos expérimental chez les 
animaux. Ils ont commis cette erreur parce qu'ils n'ont pas vu que le tétanos spontané 
de l'homme et des animaux est un cas tout à fait différent du tétanos expérimental et 
parce qu'il leur a échappé : 

1 ° Que le tétanos de l'homme est autogène et no vaccine pas ; 
2° Que le bacille tétanique autogène d'un animal, inoculé à d'autres animaux, est 

pour eux un virus hétérogène. 
~lais il faut dire que le néfaste dogme pastorien de l'aseptie des organismes animaux 

leur mterdisait de penser qu'une maladie bactérienne comme le tétanos peut être auto
gène. De plus, iJs croyaient le bacille tétanique une espèce fixe, unique ; ils ignoraient 
s?n origine, sa nature et qu'il puisse en exister des souches multiples et spécifiquement 
d1ff érentes. 

Des connaissances nouvelJes nous permettent aujourd'hui d'éclairer complètement 
la question et d'affirmer que les conclusions qu'on peut tirer de l'étude du tétanos expéri
mental ne sont pas applicables à l 'homme. Nous allons examiner successivement les 
deux questions suivantes : 

1 ° Le fait de la neutralisation in Pitro et in PiPo, chez les animaux, de la souche de 
toxine inoculée au cheval, par l'antitoxine qu'elJe développe dans son sang, prouve-t-il 
que cette même souche, inoculée à l'homme, produira le même effet et l'immunisera 
contre le tétanos spontané et autogène? 

2° !-,e même fait prouve-t-il que le sérum de cheval ainsi préparé agit d'une façon 
pré...-ent1ve sur l'homme pour le protéger contre le tétanos spontané autogène? 

. La réponse à la première question comporte deux cas : un premier où la soucl1e du 
h~c11le tétanique et de sa toxine provient d'un prélèvement dans un cas de tétanos auto
~~ne de l'homme et un deuxième cas où la souche du bacille et de sa toxine provient 

une culture de terre. 
Dans le premier cas d'un bacille tétanique d'origine autogène humaine, on peut 

~f ~rmer catégoriquement que l'inoculation soit de la culture complète, soit de sa toxine 
a homme ne produira ni immunité, ni antitoxine dans le sang, c'est-à-dire ne vaccinera 
P,as, cela p~rce qu'il est connu qu'une atteinte de tétanos ne vaccine pas et que, chez 
~ homme qui vient d'être guéri du tétanos, le sang ne contient pas d'antitoxine. La cause 

e cette absence de vaccination réside dans le fait qu'ici, le bacille tétanique est une 
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forme anaérobie du colibacille organique, élément constituant de l'organisme et qu'il 
n'apparait jamais de vaccination contre un élément constituant, celui-ci ne pouvant pas 
former dans le sang une antitoxine qui agirait contre lui-même ; les maladies causées par 
les déviations des deux organites constituants ne vaccinent jamais. 

Dans le second cas où le bacille tétanique provient d'une culture de terre, son origine 
réelle est le colibacille d'une espèce animale inconnue .Dans ce cas la culture est hétérogène 
pour l'homme et l'injection de sa toxine produira dans son sang une antitoxine en même 
temps que l'immunisation contre le colibacille et le bacille tétanique de l'espèce animale 
inconnue, mais ce ne sera en aucun cas une immunisation contre le tétanos autogène de 
l'homme. 

Il résulte donc de cet exposé : 
1° Qu'en aucun cas, qu'il s'agisse d'un homme ou d'un animal, l'injection d'une 

toxine tétanique, qu'elle soit d'origine autogène ou hétérogène ne peut protéger contre 
le tétanos autogène ; 

2° Que la protection n'est possible que contre un tétanos hétérogène, c'est-à-dire 
contre le tétanos expérimental. L'infection des plaies de l'homme par de la terre contenant 
des spores tétaniques est une affirmation gratuite qui n'a jamais été confirmée par 1a 
moindre preuve. La production de tétanos par inoculation de terre ne prouve pas que 
c'est là la source nécessaire et unique du tétanos. 

Quant à la deuxième question relative à la protection que le sérum antitétanique peut 
conférer à l'homme, il faut également considérer les deux cas examinés plus haut. 

Dans un premier cas, si le sérum antitétanique provient de l'injection au cheval 
d'une toxine hétérogène pour l'homme, il ne peut pas le prémunir contre son tétanos 
autogène spécifiquement différent. 

Dans le deuxième cas, si le sérum antitétanique provient de toxine d'origine humaine 
autogène, il contient bien une antitoxine antitétanique, mais qui n'agira que pour pré
munir un animal contre le tétanos expérimental dû à la toxine humaine. Cette antitoxine 
injectée à l'homme n'aura pas d'action parce qu'elle est anticolibacillaire pour lui, la 
toxine revenant fatalement au type colibacille dans le sang riche en oxygène du cheval 
où se fabrique l'antitoxine . 

Dans ces conditions l'antitoxine sera totalement fixée par la masse considérable du 
colibacille de l'homme auquel on aura injecté le sérum antitétanique et elle ne pourr_a 
pas exercer la moindre action sur le bacille tétanique, sa quantité étant d'ailleurs négli
geable vis-à-vis de la masse du colibacille organique. 

Ainsi, qu'il s'agisse de toxine ou de sérum antitétanique, ni l'un ni l'autre ne peuvent 
exercer aucune action sur l'homme pour les raisons qui viennent d'être indiquées. 

Il a été indiqué plus haut que l'Institut Pasteur ignore totalement l'origine de la 
culture tétanique qu'il emploie depuis le début de la fabrication. Il n'est donc pas possible 
d'indiquer dans quel cas rentrent !'anatoxine tétanique et le sérum antitétanique. ltJaJs 
on voit que, au fond, cette ignorance n'a qu'une importance sceonllaire puisque, le tétanos 
de l'homme étant autogène, ne vaccinant pas et ne déterminant pas la formation d'anti
toxine, on ne peut avoir aucune prise sur lui, ni comme prémunition par l'anatoxine, ni 
au point de vue curatif par l'injection d'un sérum. 

* 
Ife * 

Si l'on récapitule les faits exposés jusqu'ici et si l'on en dégage la signification, on 
constate que la sérothérapie antitétanique a été une grosse erreur : . 

1 ° Parce que l'immunisation des animaux contre le tétanos avec production d·ant1-
toxine ne peut être réalisée qu'avec un bacille tétanique hétérogène pour l'animal inoculé, 
c'est-à-dire que dans le cas du tétanos expérimental ; 

20 Parce que le tétanos spontané est toujours autogène chez les animaux, ne les 
immunise pas et ne développe pas d'antitoxine; . 

3° Parce que le bacille tétanique nait spontanément par transformation du colt
bacille organique en un point de l'organisme devenu anormalement anaérobie, et parce 
que la conservation, par Je bacille tétanique, de la qualité spécifique colibacillaire, exclui 
toute possibilité vaccinale. Les maladies dues à une altération d'un constituant norma 
de l'organisme ne vaccinent pas. 

* 
* * 
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L'injection de toxine tétanique peut-elle prémunir l'homme contre le 
tétanos autogène ? 

On savait déjà que cette prémunition était impossible quand on a commencé à 
appliquer la sérothérapie puisqu'on savait qu'une atteinte de tétanos ne vaccine pas et 
puisqu'on savait depuis 1893, par les observations de Vincenzi, que le sang de l'homme 
qui vient d'être guéri du tétanos ne contient pas d'antitoxine. 

Ce livre fait connaître en plus : 
10 Que le tétanos est autogène ainsi que le bacille tétanique; 
20 Que l'antitoxine tétanique ne se développe que si le tétanos est hétérogène et 

développé par inoculation expérimentale ; 
30 Que le bacille tétanique se développe dans l'organisme animal par transformation 

du colibacille organique en un point devenu anaérobie et que ce développement autogène 
ne comporte pas de possibilité de vaccination contre le tétanos ; 

40 Nous avons vu plus haut qu'en aucun cas l'antitoxine tétanique, quel que soit 
l'antigène qui la développe, ne peut empêcher l'éclosion et l'évolution du tétanos autogène 
chez l'homme et les animaux. 

Tous ces faits constituent des preuves péremptoires et absolues do l'impossibilité 
totale d'obtenir la moindre action protectrice eboz l'homme par une injection de toxine 
tétanique. 

Ajoutons à cela que l'Institut Pasteur ignore totalement l'origine et la qualité de 
la toxine dont il recommande l'injection aux enfants. 

C'est donc sans la moindre preuve et contrairement à la vérité que l'Institut Pasteur 
affirme la propriété immunisante de son anatoxine. 

Il est donc inconcevable qu'on puisse faire aux enfants, et encore plus inconcevable 
qu'on ait rendu obligatoire l'inoculation d'une toxine totalement privée d'action pré
munisante. 

Il est donc aussi inconcevable qu'on ait fait injecter à des millions d'hommes depuis 
une longue série d'années, un sérum affirmé antitétanique et prémunisant alors qu'il est 
avéré, depuis 1893, qu'il est totalement dépourvu d'action prémunisante puisqu'il est 
connu qu'une atteinte de tétanos ne confère par l'immunité. 

Comme cette injection de sérum communique d'autre part la maladie sérique et 
?Xpose à des accidents anaphylactiques graves, comme il est de plus rigoureusement 
unpossible aux fabricants de sérum et d'anatoxine de fournir la preuve d'une action 
curative ou prémunisante de ceux-ci qui ne peut pas exister puisque le tétanos est auto
g~ne, n'immunise pas et ne forme pas d'antitoxine, il devient nécessaire d'interdire 
~'moculation aux enfants de !'anatoxine tétanique qu'aucune loi n'a rendue obligatoire 
Jusqu'ici, ainsi que l'injection du sérum antitétanique à titre préventif. 
. D'ailleurs, même si ces deux produits étaient actifs, ce serait une faute grave et 
~admissible d'inoculer à coup sûr à l'homme les colibacilles du cheval et d'un animal 
mconnu avec le sérum antitétanique ou }'anatoxine pour le protéger du risque extrême
ment minime de contracter le tétanos. 

Ainsi, pendant les années 1936, 1937, 1938, le nombre de cas de tétanos a été, en 
moyenne, pour les Iles Britanniques, de 1 pour 400.000 individus environ et de 1 pour 
12.000 en Roumanie, pays où le tétanos est le plus fréquent. 
. Dans Erreurs et Tromperies de la science médicale moderne (1910), le Docteur Bourget 

signale (pages 73 et 74) : 
. 1° Que le Docteur Secrétan, qui n'a jamais fait d'injections préventives de sérum 

j1tltétanique, affirme que, sur environ 12.000 blessés soignés à sa policlinique, parmi 
esquels bon nombre de gens d'écurie, il n'a jamais vu un seul cas de tétanos; 

. 2° Que le Docteur Rieffel a signalé à la Société de Chirurgie (15 mai 1907) qu'il ne 
croit pas que le sérum antitétanique ait la moindre efficacité sur l 'évolution du tétanos, 
même dans les formes à marche lente ; 

t
. 3° Que le Professeur Berger a pu réunir 35 cas de tétanos développé malgré les injec
aons préventives. 
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CONCLUSIONS 

1 ° La terre donne naissance à des cultures de bacille tétanique et de vibrion septique 
parce qu'elle contient les matières excrémentitielles des animaux domestiques et de 
l'homme, notamment les éléments de leur colibacille organique ; 

2° Une telle culture do bacille tétanique ou de vibrion septique émane donc d'une 
espèce animale indéterminée ou de l'homme. Or les colibacilles des espèces animales 
différentes sont spécifiquement différents et le colibacille d'une espèce est virulent pour 
les autres; 

3° On ignore donc la qualité antigène d'une culture tétanique obtenue avec la terre, 
puisqu'on ignore de quelle espèce d'animal elle correspond ; la culture tétanique employée 
par l'Institut Pasteur, est dans ce cas, puisqu'il ignore totalement son origine ; 

4° La toxine tétanique est le filtrat sur bougie de porcelaine d'une culture tétanique 
développée en milieu anaérobie. Cette toxine n'évolue pas si elle est à l'abri de l'air. Si, 
au contraire, on la met en contact avec l'oxygène, elle évolue et se transforme en une 
culture d'une autre forme bacillaire qui est Je colibacille. (lo lait établit que le bacille 
tétanique est une forme de transformation anaérobie du eolibaeille organique des animaux; 
il démontre aussi que le développement du bacille tétanique est spontané chez les animaux 
et s'opère par transformation de la forme du colibacille en milieu anaérobie. 

50 Ainsi sont expliqués : 
A) La présence dans les tissus de spores tétaniques latentes qu'on a invoquée : ce 

sont les quantités innombrables de spores ou coccis colihacillaires qui existent partout. 
B) Le tétanos consécutif au bistournage. 
C) Le tétanos consécutif aux injections de sels de quinine. 
D) Le tétanos consécutif aux opérations chirurgicales aseptiques; 
6° Il s'ajoute, au fait que le tétanos est autogène, qu'il ne vaccine pas celui qui e~ 

est atteint. Vincenzi (1893) a en effet vérifié que le sang de l'homme qui vient d'être guéri 
du tétanos ne contient pas d'antitoxine; 

7° Ces diverses conclusions sont en désaccord formel avec celles qui, depuis !e 
travail de Bébring et Kitasato, ont constitué les bases fondamentales de la sérotérap1e 
antitétanique qui sont les suivantes : 

A) Le bacille du tétanos est une espèce hétérogène pour les animaux et l'homme. 
B) Le tétanos développé chez un animal par inoculation de la toxine tétanique ou 

d'une culture complète l'immunise contre l'inoculation ultérieure d'une dose mortelle 
de la même toxine. 

C) Le sérum de l'animal immunisé contient une antitoxine qui neutralise in vitro 
et in vivo une ou plusieurs doses de toxine mortelles pour un animal neuf. . 

Ces faits, bien que parfaitement exacts, ont été mal interprétés parce qu'on a ignore : 
A) Que le développement du bacille tétanique et du tétanos est toujours autogène 

chez l'homme et chez les animaux. 
B) Qu'il existe chez tout animal une fonction bactérienne ou colibacillaire et ~e le 

bacille tétanique de chaque espèce est une forme anaérobie de son colibacille orgaruque. 
C) Qu'il existe autant de races ou espèces de bacilles tétaniques qu'il existe d'espèces 

animales. 
D} Ajoutons à cela que l'on a oublié que les antitoxines sont des corps agissant par 

leur action agglutinante sur l'antigène et que leur action, rigoureusement spécifiqu~, .est 
strictement limitée à l'antigène qui les développe et à l'espèce animale dont cet ant1gene 
provient; . 

so C'est parce qu'on a ignoré ces faits qu'on a faussement admis que les conclus~ons 
tirées de l'étude du tétanos expérimental, dans lequel le bacille tétanique est hérétogene, 
peuvent s'appliquer au tétanos spontané de l'homme et des animaux où il est autogène, 

Cette erreur entraine les rectifications nécessaires suivantes : 
A} Les conclusions résultant de l'étude du tétanos expérimental chez les animauJ: 

ne sont pas applicables au tétanos spontané et autogène de l'homme et des anima~. 
B) L'antitoxine développée dans le sang d'un cheval immunisé (sérum antitétamq~f) 

ne peut avoir aucun effet sur Je tétanos autogène de l'homme et des animaux parce qu'e. e 
est développée par un bacille tétanique d'une espèce différente du bacille tétanique bumaJD 
ou de celui d'un animal qui contracte Je tétanos à la suite de castration. 
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C) Même si le cheval était immunisé avec la toxine du bacille tétanique autogène de 
l'homme, l'injection de son sérum, ne pourrait avoir aucun effet sur l'évolution du tétanos 
autogène de l'homme, parce que la petite quantité d'antitoxine injectée serait immédiate
ment fixée par la masse considérable du colibacille organique et ainsi rendue inactive. 

Ainsi, en aucun cas, quelle que soit l'origine de l'antigène employé pour fabriquer le 
sérum antitétanique, celui-ci ne peut exercer aucune action prémunisante et encore 
moins curative chez l'homme. 

D) En conséquence, comme l'injection de ce sérum crée l'état d'anaphylaxie et la 
possibilité d'accidents divers, comme elle inocule inévitablement à l'homme la colibacillose 
du cheval, maladie qui dure aussi longtemps que l'état d'anaphylaxie, l'emploi de ce 
sérum doit être rejeté et devrait même être interdit. 

E) En cc qui concerne la vaccination antitétanique par !'anatoxine de Ramon, une 
première conclusion s'impose : c'est qu'elle ne peut en aucune façon avoir la moindre 
action sur le tétanos autogène de l'homme puisqu'elle est constituée par un bacille téta
nique d'une espèce différente du bacille tétanique du tétanos autogène humain. En effet, 
l'Institut Pasteur ignore l'origine et la qualité antigène de !'anatoxine de Ramon, c'est
à-dire le nom de l'animal dont elle est une forme du colibacille. Si elle provient d'un bacille 
tétanique obtenu par culture de terre, celui-ci est donc à peu près sûrement hétérogène 
pour l'homme. Suivant la règle, cette toxine hétérogène pour l'homme l'infectera en lui 
communiquant la colibacillose aigue et chronique de l'animal dont elle provient et l'immu
nisera contre le bacille tétanique et contre le colibacille de cet animal mais, en aucun cas, 
contre le tétanos autogène de l'homme. 

9° Si cette anatoxine provenait du tétanos autogène de l'homme, son inoculation à 
l'homme ne pourrait pas davantage vacciner puisqu'une atteinte de tétanos ne vaccine 
pas. Mais elle n'aurait au moins pas l'inconvénient d'inoculer à l'homme la colibacillose 
d'un animal ; 

10° Le tétanos autogène de l'homme ne l'immunise pas parce que sa toxine en passant 
dans le sang, milieu oxygéné, y repasse à l'état colibacillaire c'est-à-dire à l'état de fibrin
ferment qui ne peut pas former une antitoxine contre lui-même; 

11° Une atteinte de tétanos ne peut pas immuniser l'homme paree qu'à la guérison 
le boellle tétanique disparait de l'organisme et y revient à son état originel de tolibatllle ; 

12° Les vaccinations actuelles qui communiquent à la fois, d'un seul coup, et à 
co~p sûr : 1° la phase chronique de la diphtérie par !'anatoxine diphtérique; 2° la coli
hac1llose d'un animal inconnu par }'anatoxine et le sérum antitétanique; 3° la colibacillose 
?U cheval quand il s'agit des sérums antitétanique et antidiphtérique, devraient être 
interdites parce que l'emploi de ces sérums et vaccins nocifs et dont l'action 
thd ér~peutique est nulle constitue un danger national contre lequel il convient 

esmsurger. 
Pour terminer, je renvoie le lecteur aux conclusions du chapitre XIX relatif aux 

vaccinations obligatoires . 



CHAPITRE XIII 

~TUDE DE LA TUBERCULOSE 

L'ORGANITE HALT~RE DE CERTAINES CELLULES DE L' O RGANISME PEUT, DANS CERTAINES 
CONDITIONS ANORMALES, SE TRANSFORMER EN BACILLE DE KOCH PAR DtG'1N~RATION 

ET EXACERBATION DE SON POUVOIR DE MULTIPLICATI ON 

Dans le deuxième volume de cet ouvrage, il a été démontré : 
1 ° Que le bacille de Koch est l'organite haltère constructeur des cellules de l'orga· 

nisme modifié dans ses propriétés végétatives par dégénération ; 
2° Que l'évolution de la tuberculose dans Je poumon de l'homme résu!Le de celle 

des cellules embryonnaires. Les premières de celles-ci sont formées par les organites haltères 
des cellules épithéliales desquammées et par ceux de la paroi des alvéoles pulmonaires. 

Les premières cellules embryonnaires germent et donnent naissance à des filaments 
d'haltères articulés bout à bout par leurs boules qui, s'insinuant dans les tissus sains, 
y déterminent l'infiltration tuberculeuse. 

Les filaments ainsi formés deviennent à leur tour capables de donner naissance à de 
nouvelles cellules embryonnaires qui germent comme les premières en émettant de 
nouveaux filaments d'haltères. Ce cycle d'évolution se poursuit jusqu'à la destruction 
complète du parenchyme pulmonaire ou jusqu'à ce que l'exacerbation du pouvoir multi
plicateur de l'haltère s'éteigne, fait qui se produit par un mécanisme que nous ignorons 
mais qui, vraisemblablement, consiste dans le même phénomène que celui qui, dans 
l'organisme, maintient les organites haltères en état de stabilité dans les filaments ou 
dans les réseaux celJulaires qu'ils ont formés. 

Ce phénomène d'arrêt coïncide exactement avec la transformation que Calmett~ 
et Guérin ont réalisée avec le Bacille de Koch bovin en Je cultivant en milieu bilié qui lui 
fait perdre son pouvoir tuberculisant et le ramène à l'état d'organite non tuberculisant, 
t'est-à-dire normal ou voisin de la normale. 

Cette perte du pouvoir tuberculisant n'est pas, comme on l'a pensé, une atténuation 
du virus, car une atténuation n'est jamais stable et peut disparaitre facilement par culture 
in Pitro, ou changement de milieu, ou inoculation en série. 

Au contraire, la perte du pouvoir tuberculisant parait fixe et transmissible héré· 
ditairement. 

Ce phénomène a une importance considérable au point de vue de la recherche des 
moyens d'arrêter l'évolution de la tuberculose puisque la culture en milieu bilié est 
le premier exemple d'un procédé capable de faire perdre à l'organite haltère, deve?u 
bacille de Koch, sa propriété tuberculisante et de le ramener à l'état d'organite haltere 
normal. 

C'est le but du traitement de la tuberculose. L'expérience de ()almette et Guérin 
a une grosse importance parce qu'elle démontre que, par un changement de milieu, on 
peut modifier totalement les propriétés du bacille de Koch et que les éléments normaux 
de la bile sont capables d'opérer ce changement. 

* * * 

D'après Borrel, les cellules embryonnaires seraient des cellules lymphatiques s~rties 
des vaisseaux par diapédèse et par la mise en jeu d'un procédé de défense de l'orgarusme. 
Cette assertion n'a été appuyée par aucun fait précis ; elle est démontrée inexacte : 

10 Par la constitution différente des deux espèces d'éléments; les cellules embryon· 
naires ne contiennent que des haltères tandis que les leucocytes ne contiennent que des 
granulations distinctes les unes des autres ; 
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20 Par le fait que les cellules embryonnaires, souvent pyriformes, sont toujours 
pédiculées quand elles sont jeunes tandis que les leucocytes du sang ne le sont jamais ; 

30 Par le fait que les houles d'haltères des cellules embryonnaires donnent naissance 
soit à des bacilles de Koeh, soit à des filaments de bacilles de Koeh placés bout à bout, 
fait qui est exactement le contre-pied de l'affirmation de Borre), d'après laquelle les 
leucocytes auraient pour fonction de phagocyter, c'est-à-dire de détruire les bacil1es 
de Koch. Au contraire, ces cellules que Borrel a considérées comme lymphatiques donnent 
naissance au bacille de lfoch ! 

La nature et l'origine du bacille de Koeh sont établies définitivement, sans contes
tation possible : 

1° Par le fait que, ayant la forme d'un haltère, il est un organite élémentaire déjà 
structuré et non un simple bacille ; 

2° Par le fait qu'ayant la forme d'un haltère, il prend naissance par une houle d'un 
haltère d'une cellule embryonnaire qui, elle-même, à l'origine, résulte de la croissance 
et de la multiplication d'un haltère d'une cellule de l'organisme atteint. 

* 
* * 

La connaissance de la nature et de l'origine du bacille de Koch entraîne des faits 
nouveaux dont on ne se doutait pas. Quand l'évolution de la tuberculose s'arrête défi
nitivement, tous les bacilles de Koeb de la région envahie reviennent donc ou peuvent 
revenir à l'état d'organites normaux. 

Cette région envahie contient en outre le deuxième élément constitutif de l'organisme, 
c'est-à-dire le deuxième organite élémentaire de l'être vivant : la granulation colibacillaire 
capable de réorganiser, tout au moins en partie, la région altérée et d'y déterminer la 
formation du tissu fibreux qui réalisera la sclérose de la lésion. Cette capacité des éléments 
granuleux du colibacille a été formellement démontrée au cours de l'étude de la coagu
lation des solutions de fibrinogène (page 219). 

Je rappelle ici que j'ai réussi à transformer : 
1° Des cultures normales de tuberculose humaine en hyphomycètcs des formes 

conidiennes : Penicililun, Sterigmatocystis, Aspergillus minùnus (Rainier), Mucor et 
Alonosterygmate (1) ; 
.. 2° Des cultures de tuberculose bovine, en formes conidienncs : Sporothricum, Peni

cilium, Aspergillus (type Glaucus), Mucor, celle-ci très nettement différente de la forme 
Mucor de la culture de tuberculose humaine; 

3° Les cultures de tuberculose aviaire en Penicilium, Sterigmatocystis et M onoste
rygmate. 

Les trois formes Sporothricum sont très différentes l'une de l'autre. 
Les dilîérences de ces formes conidiennes entre les trois types de tuberculose sont 

tellement accentuées qu'el!es prouvent une différence spécifique très marquées entre ceux-ci. 
L'obLention de ces diverses transformations a été exposée en 1926 dans le premier 

volume de cet ouvrage. 
• * * 

Le Professeur G. Enderloin a publié en 1931 (18 A) un long mémoire dans lequel, 
tprès avoir exposé qu'il avait réussi, comme je l'ai fait bien avant lui, à transformer 
es cul~ures de tuberculose en hyphomycètes des formes Aspergillus fla,ms, Link, et 
Aspergillus fumigatus, il cherche à démontrer que le bacille de lioeb est une forme du 
~éveloppement des hyphomycètos du genre Aspergillus et que celui-ci est l'agent direct, 
agent causal du développement de la tuberculose. 
. Il a vu que, dans les cultures en goutte pendante, les spores des Aspergillus donnent 

naissance à de fins filaments terminés par une boule qu'il appelle ehoodrit, le nom de 
8Ylllprotito étant donné à la boule seule. Celle-ci peut à son tour donner naissance à un nzt veau filament terminé par une boule et ainsi de sui Le. A ce moment, on repique sur 
g ose et on voit se développer des colonies des mêmes éléments qui, dans un délai de 

{1) J'a.i appelé cette forme Mon0$lerygmate dans le premier volume, forme qui, dans mon esprit, renfenne 
)luatre ou ctnq ,enres qui ont reçu des noms différends sans raison plausible, par exemple les T orula, Oïdium, 

cremoniella et d'autres noms catalogués. 



-300 -

11 jours à quelques semaines en forment d'autres beaucoup plus petits, correspondant 
à un stade appelé basit atrophique par Enderlein. Les éléments ainsi formés seraient 
acido-résistants et correspondraient au stade de la virulence du bacille de Koch. 

Les faits exposés par Enderlein n'ont donc aucun rapport avec le développement 
de la tuberculose. Il a commis une erreur en concluant que, du fait de la transformation 
du bacille de KOCH en Aspergillus il existe une identité spécifique entre eux et que, par 
conséquent, l' Aspergillus est bien l'agent actif, le virus de la tuberculose, agent actif 
qu'il indique comme d'origine bétirogène, végétant sur les milieux les plus divers, matières 
1tlimenta.ires, détritus, etc., et dont les spores, extrêmement répandues dans le milieu ert-0· 
rieur, seraient la cause de l'infection tuberculeuse. 

En publiant ces faits et conclusions, Enderlein ignorait bien certainement l'e)cistence 
du premier volume de : Constitution des organismes animaux et végétaux, car s'il l'avait 
connue, il aurait su que le lien spécifique qui existe entre le bacille de Koch et l' Aspergillus 
en lequel il se transforme ne signifie nullement que celui-ci est l'agent de la tuberculose. 
Il aurait vu en effet : 

1° Que la matière vivante normale de tous les points de l'organisme sain peut donner 
naissance à la forme Aspergillus aussi bien que le bacille de Koch ; 

20 Que j'ai obtenu la transformation du bacille de Uoch en formes conidienne, 
Penicilium, Stematocysti.s, Aspergillus minimus, Aspergillus glaucus, en deux espèces 
de Mucor très différentes, etc., et, par conséquent : 

A) Que les différentes formes conidiennes, provenant toutes du bacille de Hoeb, 
seraient aussi légitimement une forme du virus de la tuberculose que la forme Aspergillus. 

B) Qu'elles sont seulement, en réalité, l'expression de l'extrême polymorphisme 
de la matière vivante, et que celle-ci, à chaque changement de forme, acquiert des pro
priétés nouvelles, différentes des précédentes. Il aurait vu en outre, que j'avais déjà 
conclu (page 426, premier vol.) : que l'élément tuberculisant est la moisissure organique 
de l'espèce, déviée dans sa forme et que l'organisme animal porte en lui l'élément nécessaire 
au développement spontané de la tuberculose. 

En résumé, O. Enderlein a commis une erreur fondamentale en concluant que des 
espèces d' Aspergillus sont le virus de la tuberculose. Il n'a réussi d'ailleurs, ni à en obtenir 
des cultures typiques de tuberculose, ni à provoquer des lésions tuberculeuses typiques 
chez les animaux. 

Dans un chapitre de son mémoire intitulé : conséquences de l'identité spécifique du 
bacille tuberculeux et de la moi.si.ssure Aspergillus, il indique que la lutte contre 1a tuber· 
culose doit consister en la destruction de cette moisissure et de ses spores qui existent 
partout et qui, répandues dans l'air, viennent infecter les voies respiratoires, et il conclut: 

La lutte contre la moisissure Aspergillus étant le moment le plus propre et le plus accessible de l'histoire.du 
développement du producteur de la tuberculose suffit pour garantir une destruction progressive de la contagion 
avec sûreté. 

Cette conclusion est fausse, l' Aspergillus n'étant pour rien dans le développem~nt 
de la tuberculose qui résulte exclusivement d'une évolution anormale de l'organite h~ltere 
constructeur des tissus aboutissant à la formation des cellules embryonnaires, pms du 
bacille de Koch par les boules des haltères qui contiennent ces dernières. 

Dans un troisième mémoire Enderlein a indiqué en 1933 que j'avais obtenu, en ;~26, 
la transformation du bacille de Koch en hyphomycètes des formes Conidiennes Penicilium 
et Aspergillus minimus Bainier, indication que ne contenait pas son mémoire de 193.1, 
évidemment parce qu'il ignorait l'existence du premier volume de cet ouvrage. ~ais, 
dans cette citation, il n'a fait mention que d'une forme Penicilium et de la forme Asper~tllus 
minimus Bainier, bien que j'aie signalé avoir transformé les bacilles humain, bovm et 
aviaire en une deuxième forme Aspergillus, puis en forme Sterigmatocysti,s et en deux 
formes très différentes de Mucor. 

* * * 

Les expériences de Villemin ne démontraient pas l'origine hétérogène 
du virus tuberculeux ni la contagiosité de la tuberculose 

J'ai déjà exposé, dans le deuxième volume de cet ouvrage, que les conclusio~s tirées 
par Villemin de ses expériences en dépassaient considérablement la signification. Ses 
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expériences signifiaient exclusivement que la matière qui constitue les lésions tuberculeuses 
et dans lesquelles il situait avec juste raison le virus de la maladie, reproduit la tuber
culose par inoculation. Elles ne signifiaient pas que lo virus est do provenance extérieure, 
c'est-à-dire hétérogène, ni que la tuberculose est contagieuse, ni qu'elle ne peut pas se 
développer spontanément en dehors de toute contagion, ni que l'hérédité ne joue pas un 
rôle important dans le développement de la maladie comme il l'a faussement conclu. 

Comme on va le voir, ces conclusions ont non seulement eu pour effet d'arrêter les 
progrès futurs de la science, mais de leur imprimer un notable recul en contribuant, par 
une expérience qui n'avait de décisive que l'apparence, à l'établissement de ces dogmes 
néfastes du panspermisme atmosphérique, de l'asepsie des organismes vivants, de la 
contagion prétendue la cause de leurs maladies infectieuses. 

Voici comment Pidoux jugeait, en 1865 (59), les conclusions de Villemin : 
Pour M. Villemin, dit Pidoux, la phtisie tuberculeuse des poumons est virulente et contagieuse, virulente 

et spécifique comme la syphilis, virulente et contagieuse comme la morve farcin : pour le démontrer, il fallait d'abord 
prouver que cette maladie ne peut pas se développer instantanément ou par le fait de causes déterminantes com
munes ; mais, comme la masse des faits les mieux connus se pose insurmontable devant lui, Villemio nie carrément 
et en principe que les organismes vivants, et leurs éléments, soient et puissent être spontanément altérables. 
Rien, dit Villemin, ne peut mettre l'homme dans la condition de faire du tubercule, il faut donc qu'il lui vienne 
du dehors. Or, comme, suivant le même auteur, les causes communes du dehors, à quelgue ordre 9u'elles appar
tiennent, le chaud. le froid, le sec et l'humidité, l'exc~ ou la privation des éléments d'hygiène, n apportent pas 
à l'homme le tubercule tout fait, et qu'ils ne peuvent que le mettre dans la condition d'en faire, forœ est bien que 
l'organisme ne soit que le récipient de ce tubercule dont la semence lui arrive toute faite du dehors. Comme dans 
les inoculations aux lapins, force est bien que le tubercule ne naisse que du tubercule, c'est la simple doctrine, 
doctrine terre à terre de la spécificité appliquée à la tuberculose. Pour toutes les maladies comme la rougeole, la 
scarlatine, la filiation n'est pas difficile à suivre, leur virulenœ, leur spécificité, par conséquent, ont été reconnues 
du premier coup, parce qu'elles sautent aux yeux et qu'il n'est pas besoin d'être un savant pour les constater: au 
C?ntraire, c'est au fur et à mesure que l'étude de la Médecine est entrée dans les voies scientifiques d'une observation 
ngoureuse, que la croyance à la contagiosité et à la spécificité de la tuberculose en général et de la phtisie pulmo
naire en particulier s'est graduellement éteinte. 

Fasciné par ses inoculations, et ne voulant pas croire la tuberculose susceptible de se produire chez l'homme 
autrement que chez ses lapins, M. Villemin commence par nier les diathèses et toute spontanéité morbide de 
l'organisme, il enlève bientôt à l'animal jusqu'à la moindre spontanéité physiologique, et s'oblige ainsi à lui faire 
venir tout du dehors. M. Villemin couronne sa doctrine en proclamant une P41}S~rmie nosologique et en faisant 
flotter dans les nuages les germes de la tuberculose et de toutes les maladies. Si M. Pasteur a besoin de nouvelles 
preuves pour étayer la doctrine de l'homogénie illimitée, cette théorie va lui en fournir d'innombrables et bien 
inattendues. Je crois, cependant, que la pathologie est un champ où la doctrine plus vraie et plus philosophique 
d
1 

es générations spontanées ou de l'hétérogénie pourrait recueillir bien des faits précieux : la pathologie n'est que 
abeconnaissance des hétérogénies auxquelles l'organisme est sujet, les maladies ne sont que des hétérogénies, et la 
tu rculose en est un exemple, c'est une hétérogénie régressive ou une dégénération spontanée ... en physiologie, 
en pathologie, l'évolution est tout, et l'hétérogénie ou la génération morbide spontanée est donc dans la déviation ... 

d
l.es causes externes les plus diverses et les plus opposées déterminent le tubercule, tout lui est occasion tant il vient 
e nous, tant il est bien un des produits de l'altérabilité propre et spotanée de nos éléments organiques ... Le tubercule 

est une des hétérogénies les plus banales ; si beaucoup de causes non spécifiques déterminent sa génération spontanée, 
u.n plus grand nombre la prépare, et ce sont les causes les moins occultes et les plus naturelles, des causes qui n'ont 
nen de séminal. Dans un très grand nombre de cas. on peut les toucher du doigt, et voir la phtisie redoutée, prévue 
par conséquent, naître et se développer sans aucune intervention spécifique ou contagieuse ... Nul ne contestera, 
en effet, que la phtisie tuberculeuse ne soit au nombre des maladies organiques de diathésiques. M. Villemin rejette 
tout à fait la diathèse et presque complètement l'hérédité ... Toutes les notions acquises sont renversées, il faut 
que '!ou~ acceptions du jour au lendemain que la phtisie tombe des nues, et que dans sa pathogénie, le sujet, sa 
consbtubon, les conditions hygiéniques, l'hérédité, les diathèses, ne sont rien, et que tout est sur la lame d'une 
l~nC:tte, chargée de virus tuberculeux impossible, provenant sans doute d'un tuberculeux qui le tenait d'un autre, 
81.nès1 de s~ite, jusqu'au premier homme, qui ne le tenait pourtant de personne, et devait l'avoir formé de toutes 
P• ces, mais chose bien extraordinaire, sans transmettre à ses enfants cette funeste propriété . 

. ~si, la croyance à la contagion de )a tuberculose, qui existait dans la première 
moitié du XIXe siècle et que les observations des grands cliniciens de cette époque avaient 
gradueJiement fait disparaître, était rétablie d'un seul coup en 1865 par le seul fait d'une 
~onclus1on erronée de Villemin tirée d'une expérience d'inoculation sous-cutanée faite 

1 
ans des conditions qui n'avaient aucun rapport avec les conditions normales de vie dans 
esquelles serait susceptibles de se réaliser la contagion de la tuberculose. 
. . Actuellement encore, cette notion fausse persiste; la contagion doit, comme je l'ai 
ind!qué dans le second volume de cet ouvrage, être considérée comme possible en principe 
rais ~éduite à des cas rares, le développement spontané de la maladie étant la règle chez 
es SUJ~ts? qu'ils soient ou non en puissance d'hérédité. 

Ainsi, en 1865, Pidoux écrivait : 
e La tuberculose, c'est une hétérogénie régressive ou une dégénération spontanée ... en physiologie, i: P,a~hologie, l'évolution est tout, et l'hétérogénie où la génération morbide spontanée est donc dans 

dèvtation, 
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Quelle clairvoyance et quelle admirable justesse de vue. Il n'est pas une phrase, 
pas un argument de cette longue protestation de Pidoux contre les conclusions de Villcmln 
qui ne soit pas justifiée actuellement. 

Plus tard, la découverte du bacille de Koeb venait, en apparence seulement, donner 
une éclatante confirmation aux: conclusions de Villemln qui, depuis ce moment, ne furent 
plus contestées. 

Mais, en 1926, une première étude (le 1er volume de cet ouvrage) établissait la nature 
bactérienne des êtres vivants et démontrait, non seulement que le dogme pastorien de 
l'asepsie des organismes vivants est faux, mais que, bien au contraire, ces organismes 
sont la source originelle de tous les virus, ceux-ci étant, soit autogènes pour les maladies 
à développement spontané, soit hétérogènes et d'origine extérieure dans le cas des maladies 
infectieuses ; dans ce dernier cas, le virus hétérogène est le plus souvent l'un des aliments 
de l'homme et des animaux et, dans la plupart des cas, l'un de leurs aliments végétaux. 

En 1936, une nouvelle étude, celle du deuxième volume de cet ouvrage, consacré 
exclusivement à la tuberculose, établissait la parfaite exactitude de la nature ou origine 
que Pidoux lui attribuait en démontrant que le bacille de Koeb, que l'on avait cru jusque
là être une espèce bactérienne hétérogène, est l'organite haltère constructeur des tissus 
de l'organisme, modifié spontanément dans ses propriétés, et ayant acquis, par dégénéra
tion spontanée, comme l'a écrit Pidoux, sa propriété tuberculisante. 

Les preuves que j'ai données de la filiation du bacille de Koeb avec l'organite haltère 
sont péremptoires. On y voit les cellules embryonnaires, manifestement formées par 
des organites haltères, donner naissance, soit à des bacilles de Koeh isolés, soit à des 
faisceaux de filaments bacillaires parallèles. 

La propriété multiplicatrice de l'organite haltère n'est pas douteuse, puisque c'est 
sa principale propriété, celle qui lui permet de construire les éléments anatomiques, cellules, 
fibres nerveuses, etc. Une fois ces éléments construits et devenus adultes, la propriété 
multiplicatrice s'éteint provisoirement et ne se réveille d'habitude qu'à l'occasion d'une 
multiplication cellulaire ou division nucléaire. 

Cet état de repos de l'organite haltère est déterminé par la constitution du milie~ 
normal dans lequel il vit. Mais si les conditions de ce milieu deviennent anormales s1, 
par exemple, la circulation du plasma vient à être supprimée par une cause déterminée 
ou si certaines cellules sont isolées de leurs voisines par un traumatisme par exemple, 
l'organite haltère, dont les conditions de milieu sont changées, récupère sa propriété 
multiplicatrice initiale qui, exacerbée, s'exerce cette fois sans limite et se manifeste par 
la création des cellules embryonnaires et la formation, par celles-ci, d'échevaux de filaments 
bacillaires parallèles qui sont les agents de l'infiltration tuberculeuse. 

La preuve de la possibilité de la dégénération spontanée de l'organite haltère en 
organite tuberculisant a été faite par Calmette et Guérin en transformant le bacille tube~
culeux bovin, par culture en milieu bilié, en un autre bacille qui ne tuberculise plus : il 
est revenu à son état d'organite haltère normal ou à un état très voisin. 

Ainsi, en résumé, le déterminisme précis de la nature et de l'origine du bacille de Koch, 
des cellules embryonnaires et de l'évolution de celles-ci ont donc conduit à cons~ater 
à la fois la justesse des critiques de Pidoux et le développement spontané, dans l'orgarusme 
même du malade, de la propriété virulente ou tuberculisante de l'organite haltère, c'est
à-dire de la tuberculose, fait qui, démontrant l'erreur de Ville1nin, concorde avec les 
observations des cliniciens du siècle dernier qui concluaient à la non contagiosité de 
la tuberculose. . 

Le virus tuberculisant naît spontanément dans l'organisme humain ou dans ce!m 
du bœuf, reproduit la tuberculose par inoculation et peut-être par ingestion en quantité 
massive par le tube digestif, mais cela ne prouve pas la contagiosité par contact entre 
les individus dans les conditions habituelles de la vie. 

II en est de même pour d'autres virus tels que ceux de la suette-Miliaire et de la 
poliomyélite infantile qui ne contaminent que par ingestion de l'aliment virulent et non 
pas, ainsi qu'on l'a nettement constaté, par contact entre les individus. C'est là un: 
règle vraisemblablement générale qui appelle cette conclusion que les épidémie_s ne ~on 
pas le résultat d'une contagion entre individus comme la bactériologie dogmatique l en· 
seigne, mais le résultat d'une infection simultanée d'un grand nombre d'individus par 
l'ingestion d'un même aliment virus. 

* * * 
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La création de l'immunité contre la tuberculose 
est-elle possible ? 

L'immunité consiste en ce fait qu'après une deuxième infection par le même virus, 
il y a en général un raccourcissement et une atténuation considérable de la phase bac
térienne ou phase aiguë des maladies infectieuses qui s'opère en accélérant le passage 
du virus de l'état bactérien à l'état mycélien; celui-ci caractérise l'état du virus dans la 
phase chronique de la maladie, phase qui existe aussi bien, avec ses troubles ou séquelles, 
dans le cas de l'immunité provoquée par inoculation. 

Dans le cas de la tuberculose, le développement de la maladie n'a pas lieu, au début, 
par une phase de multiplication bactérienne; le développement est d'emblée de nature 
mycélienne ; il est chronique dès le début parce que le bacille de Koeh n'est pas un microbe 
au sens habituel du mot, mais un organite déjà différencié, constructeur de tissu. 

En se développant, il ne forme pas des bactéries isolées, mais des filaments d'organites 
haltères et des éléments cellulaires, cellules embryonnaires et épithélioïdes, cela dans 
les phases les plus actives du développement de la tuberculose. Il n'y a donc pas, dans 
ce développement, matière à un passage de l'état bactérien à l'état mycélien. Pour le 
bacille tuberculeux, la forme filamenteuse est la forme mycélienne, et cette forme, il la 
prend d'emblée dès l'origine du développement du premier tubercule ou de l'infiltration 
cela parce qu'il n'existe pas la moindre différence, morphologiquement, entre un filament 
de bacilles de Koch et une longue neurofibrille des centres nerveux ou du cylindre-axe 
d'une fibre nerveuse à myéline. 

C'est en raison de .cette nature d'organite constructeur et en raison de sa forme 
ftl~menteuse ou mycélienne que l'immunisation contre le bacille de Koch ne peut pas 
exister. 

Dans une maladie comme la fièvre typhoïde, la période aiguë et dangereuse est 
1~ phase bactérienne. Dès que cette période se termine, la maladie entre dans la phase mycé
lienne, phase chronique, extrêmement longue, peu connue encore, qui coïncide avec 
l'établissement de l'immunité. 

Pour la tuberculose au contraire, c'est la phase mycélienne qui développe les lésions 
dangereuses, et il en est absolument de même pour le développement du cancer. C'est là 
?e qui explique l'échec successif de toutes les tentatives d'immunisation antituberculeuse 
Jusqu'à ce jour, échec dû à ce qu'en inoculant un virus tuberculeux ou un virus cancéreux 
on développe d'emblée la phase mycélienne de la tuberculose et du cancer. 

On est bien parvenu, par inoculation aux bovidés de certaines souches de bacilles 
peu virulents, à créer un certain degré de résistance contre une infection tuberculeuse 
expérimentale ultérieure, mais cette résistance ne dure pas longtemps, et elle est inefficace 
contre une inoculation quelque peu sévère. 

Une autre maladie, la syphilis, est causée par un hyphomycète que j'ai isolé (p. 622, 
PL. ~83, premier vol.) et dont le mycélium porte une quantité innombrable d'appendices 
sp1nllaires qui sont le Treponema pallülum. C'est par le fait de cette nature mycélienne 
que la syphilis n'immunise pas et que ses lésions se développent activement pendant 
d~~ dizaines d'années. Cette maladie constitue une démonstration formelle de l'impossi
hiht~ d'immuniser contre un agent pathogène qui infect e l'organisme à l'état mycélien, 
au lieu même de sa pénétration originelle. 

L'immunité que l'inoculation de bacilles tuberculeux atténués est impuissante à 
créer, peut-elle être obtenue par un bacille qui, comme le B. C. G., a perdu la faculté 
tuberculisante? C'est ce que nous allons étudier. 

* * * 

. pans certaines maladies, telles que la scarlatine ayant une période aiguë et fébrile, 
11 existe une phase bactérienne avec développement dans le sang d'éléments bactériens 
et mycéliens . 

. Cette phase est suivie d'une phase exclusivement mycélienne dont j'ai fait la démons· 
trati~n par la photographie des éléments mycéliens que contient le sang (voir scar~tine 
premier vol.). Or, la maladie immunise en général, mais l'immunisation, qui est touJours 
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acquise après la fln de la période aiguë, est inopérante en ce qui concerne les lésions de 
la période chronique, ou phase mycélienne, période de longue durée qui fait suite à la 
période aiguë. En effet, les lésions rénales (néphrite scarlatineuse) continuent à évoluer 
pendant plusieurs années malgré l'état d'immunité. 

Cela signifie que l'immunité peut être créée contre la phase aiguë, bactérienne de 
la maladie, mais qu'elle est inopérante sur la végétation mycélienne ultérieure, préci
sément parce que c'est cette végétation mycélienne qui créé l'immunité en développant 
dans le sang la substance fibrineuse, agglutinante (agglutinine), qui fait passer les éléments 
bactériens à l'état mycélien. 

Cette période chronique ou mycélienne de longue durée existe dans toutes les maladies 
infectieuses, et il parait bien probable, dans l'état très peu avancé où se trouve encore 
la connaissance des maladies et leur phase chronique, que certaines d'entre elles, atteignant 
des organes comme le foie, les reins, les vaisseaux sanguins, les centres nerveux, etc, 
sont liées à la phase mycélienne d'infections antérieures éloignées, comme les fièvres 
éruptives, la fièvre thyphoïde, certaines angines non cataloguées qui sont suivies d'une 
néphrite chronique très grave, de longue durée et généralement mortelle, etc., ou encore 
sont des séquelles de la phase chronique qui suit l'inoculation de la vaccine dans le but 
de provoquer l'immunité. 

Tous ces faits démontrent l'impossibilité de vacciner contre les virus mycéliens. 
On trouvera cependant, au chapitre c,ariole-c,accine la démonstration formelle de la nature 
mycélienne de ces deux virus; ce qu'on inocule, dans la vaccine antivariolique, est un 
produit du broyage du mycélium et des conidies de l'hyphomycète, agent de la vaccine, 
qu'on verra photographié dans les planches 71 et 72. 

Il y a là, en apparence, une contradiction, puisque l'inoculation de ces produits 
mycéliens réalise l'immunité. Ce n'est qu'une apparence, puisque l'immunité consiste 
précisément dans le passage de la phase bactérienne à une phase mycélienne, et parce que, 
dans les cas de contagion naturelle de la variole, c'est une phase bactérienne qui est 
cause de la température élevée du début de l'infection. . 

Le virus infecte l'organisme sous la forme hyphomycète par ses conidies, mais celles-ci 
provoquent non seulement un développement mycélien, mais également un développement 
bactérien, ainsi qu'il a été démontré pour la diphtérie. 

Enfin, en l'état actuel des connaissances médicales, la cause première, originelle, 
de certaines maladies, chroniques d'emblée, à évolution lente comme les néphrites chro
niques (mal de Bright), l'artério-sclérose, crertains états de déficience hépatique, etc. 
est restée totalement inconnue ; n'est-elle pas liée au développement mycélien len:t et 
progressif de virus tels que ceux des fièvres éruptives, de la fièvre typhoïde, de la vacc~e? 

Nous connaissons déjà la néphrite chronique de la scarlatine, celles de certains- virus 
encore inconnus qui déterminent une angine banale, laissant à sa suite une légère albu
minurie, premier signe d'une néphrite chronique mortelle au bout de plusieurs années; 
nous connaissons également la néphrite de la syphilis, dûe au développement de l'hyp~o
mycète qui est l'agent infectant du chancre originel (que j'ai isolé, cultivé et déc_r1t; 
voir p. 622 du premier vol.) sur lequel se développe une quantité innombrable de ".rilles 
analogues à ceUes des Trichophyton g-ypseum Sabooraud et qui sont le Treponema pallida"!· 

Il est certain que d'autres virus produisent, à échéance éloignée, des lésions :nyce
liennes. La vaccine jennérienne est du nombre ainsi que la diphtérie et le vacclll par 
l'anatoxine antidiphtérique. 

* * * 

Le vaccin B. C. G. 

ltlltI. (Jalmette et Guérin ont réu~si, par culture en milieu bilié, à obtenir une race 
de bacilles de Koch bovins qui a perdu la propriété tuberculisante, mais non pas. toute 
virulence, chose tout à fait distincte. C'est là une acquisition très remarquable, e~ il Iau! 
reconnaître le grand mérite des deux savants qui l'ont obtenue par un long travail ayan 
pour seul but de parvenir à la suppression d'un fléau tel que la tuberculose. . t 

Mais, tout en plaçant très haut la valeur de leur découverte, dont la signification es 
très différente de celle qu'ils lui ont donnée, comme on le verra plus loin, elle n'en reste 
pas moins soumise à la critique scientifique, celle-ci ne devant pas être considérée cororoe 
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un dénigrement systématique quand elle n'utilise que des arguments sérieux et justifiés ; 
ceci étant dit pour que ce qui suit ne puisse en aucun cas être considéré comme tel. 

L'application de la découverte de Calmette et Guérin à la vaccination anti-tuber
culeuse a été vivement combattue par divers savants, notamment par Lignères. 

Celui qui a lu attentivement le livre où Lignères a résumé toutes ses interventions 
relatives aux propriétés du B. C. G. (42) et qui a examiné impartialement les arguments 
apportés de part et d'autre dans les discussions qu'il a engagées avec Calmette, acquiert 
inévitablement la conviction de la justesse de ses critiques et de ses vues sur ce vaccin, 
de sa parfaite loyauté dans ses interventions et de l'importance considérable du rôle qu'il 
a joué, dans l'intérêt général, en descendant seul dans l'arène, comme il le dit lui-même, 
pour discuter l'efficacité et les propriétés du B. C. G. En agissant ainsi, par Je calme et 
la mesure qu'il a su conserver dans des conditions souvent difficiles, il a fait preuve 
d'une indépendance d'esprit et d'un courage rares, qui sont les attributs d'un caractère 
très élevé et d'une haute dignité. Cette opinion sur ce savant éminent ne résulte que de 
l'examen impartial des faits et de son œuvre, car je ne l'ai pas connu . 

• * * 

L'examen des faits m'a donné la conviction que l'application du vaccin B. C. G. 
à l'homme a été très prématurée, c'est-à-dire n'a pas été précédée de la production des 
preuves nécessaires établissant son efficacité et son inocuité. Dans une question aussi 
grave, des expériences faites sur le cobaye et d'autres animaux sont insuffisantes pour 
permettre de passer à une application à l'homme. 

11 ne faut pas oublier, quand on veut lancer une nouvelle méthode de vaccination, 
que la biologie est une science toute nouvelle, encore à ses débuts et pleine d'inconnu, 
encore riche en connaissances erronées, en dogmes faux, ce dont témoignent certaines 
erreurs capitales, prouvées et rectifiées dans ce livre. 

11 ne faut pas oublier que les connaissances biologiques ne sont pas définitives et 
que celles qui constituent la base d'une recherche doivent d'abord subir un contrôle 
qui réserve parfois des surprises étonnantes. 

Il ne faut pas oublier non plus que la bactériologie, établie actuellement à peu près 
sur les mêmes hases qu'elle avait il y a soixante-cinq à soixante-dix ans, n'a depuis ce 
temps réalisé aucun progrès de principe ou fondamental et qu'elle est encore dirigée par 
le~ mêmes dogmes faux. La preuve de la justesse de ces remarques est que, depuis la 
d~couverte du B. C. G. une notion nouvelle d'une importance capitale a été acquise, qui 
demontre la grave erreur de connaissances réputées bien démontrées et l'état profondé
ment arriéré de la bactériologie : c'est la connaissance de la nature et de l'origine autogène 
du bacille de Koch, organite constructeur des tissus des êtres vivants organisés, modifié 
dans ses propriétés essentielles par le développement spontané de la propriété tuberculi
sante dans l'organisme. 

Cette notion nouvelle, qui modifiait totalement les conceptions admises jusque-là 
sur la tuberculose et en démontrait le développement spontané, détruisait en même temps 
le dogme faux de l'asepsie des êtres vivants. 

L'importance capitale de ces deux faits, qui ne manqua pas d'être rapidement 
comprise, explique aux lecteurs les violentes attaques dont elles furent l'objet de la 
part des conformistes, défenseurs des dogmes. 

. Dans le deuxième volume de cet ouvrage, publié en 1936, j'ai appelé provisoirement 
mitochondrie cet organite constructeur, l'haltère ; il est démontré, dans ce troisième 
yolume, que les mitochondries n'ont pas d'existence réelle, et ne sont que les débris 
mCormes, épars, du réseau cytoplasmique disloqué et en voie de destruction. 
d En réalité, la mitochondrie, élément informe, isolé et sans connections, mobile, doué 
u pouvoir catalyseur, n'existe pas. 
. Seul existe l'organite haltère, d'une forme unique, universelle pour tous les êtres 

vivants, pour tous les tissus d'un même organisme, stable, rigoureusement immobile 
dans les réseaux qu'il forme; il n'est jamais isolé, et il est toujours articulé avec d'autres 
par ses boules pour former des réseaux ou des filaments (neurofibrilles). 

L'organite haltère, constructeur du cytoplasme est également, avec une forme et un 
mo~e .d'articulation rigoureusement identiques, l'organite constructeur des réseaux 
nue éaires, c'est-à-dire du noyau de la cellule, et je pense que le bacille de Koch ou bacille 

20 
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tuberculisant, est l'haltère nucléaire et non pas l'haltère cytoplasmique, de même que, 
pour le cancer, Je bacille cancérisant homologue du bacille de Koch tuberculisant, est 
également un haltère nucléaire. 

Ces connaissances permettent de connaître maintenant la signification réelle de la 
découverte de Calmette et Guérin, qui n'en reste pas moins très importante. 

* * * 

Si, au moment des discussions Lignères-Calmette la nature et l'origine du bacille 
de Koch avaient été connues, ainsi que le développement spontané de la tuberculose, 
qui restreint à un nombre infime les cas de développement par contagion, la question de 
l'efficacité et de l'inocuit6 du B. C. G. aurait évolué d'une toute autre façon. 

Aussi, ces notions importantes qu'a fait connaître le deuxième volume de cet ouvrage 
en 1936, nécessitaient une analyse nouvelle en raison des modifications considérables 
qu'elles apportent à la signification de la découverte de Calmette et Guérin. 

Dans cet exposé, diverses notions, dont l'importance capitale n'a pas été aperçue 
jusqu'ici, doivent intervenir; ce sont : 

1° La nature et le principe de l'immunité, qui n'ont pas été respectés dans l'élabo
ration du vaccin B. C. G. dont la direction des recherches a été faussée pour cette 
raison; 

2° Le fait que le B. C. G. est un bacille bovin, spécifiquement dilîérent du bacille 
humain et qui, en raison de cette différence spécifique : 

A) Ne peut pas être vaccinant contre ce dernier. 
B) Est virulent pour l'homme. 
Nous allons examiner successivement ces deux points . 

• * • 

fo LA NATURE ET LE PRINCIPE DE L'IMMUNITt N'ONT PAS tTt RESPECTtS 
DANS L'f LABORATION DU B. C. O. 

Quelle est la nature de l'immunité, et en quoi consiste-t-elle? Le mot lmmunlt6 
contre une maladie signifie : existence, chez l'immutûsé, de cette maladie et du virus 
vivant qui la cause. Dès que le virus est mort, l'immunité cesse. L'immunité a pour seul 
effet, à l'occasion d'une contamination nouvelle, de restreindre le développement bactérien 
du virus dans le sang, ce qui rend en général bénigne et courte la période aiguë de la 
maladie et de le faire passer rapidement à l'état mycélien, c'est-à-dire à l'état 
d'hyphomycète. 

Le virus de la maladie existe donc nécessairement et avec tous ses caractères chez 
!'immunisé. 

Voilà donc un premier principe certain, évident. Un deuxième principe est qu'~n ne 
peut vacciner contre une maladie que par son virus ayant conservé toutes ses propriétés, 
qu'on peut seulement modlfier dans leur intensité, et dans one certaine mesure qu'il ne 
faut pas dépasser; c'est l'att~noation do virus. . 

L'atténuation du virus n'est pas transmissible par hérédité. Par repiquages suc?ess1f~ 
du virus atténué, par un seul changement de milieu, on modifie sa virulence, fait qui 
signifie que l'atténuation est une modification passagère et non pas spécifique ; c'est pour-
quoi le virus atténué se multiplie dans l'organisme inoculé et vaccine. . d 

Dans le B. C. G., il en est tout autrement: la propriété tuberculisante du bacille 8 

Koch, qui est essentielle, spécifique, y paraît définitivement perdue, disparue ; par change
ment de milieu elle ne réapparait pas ; par inoculation en série au cobaye elle ne r~appar~t 
pas ; le caractère acquis, la perte du pouvoir tuberculisant est donc transmissible hére
ditairement avec fixité; cette perte est donc devenue un caractère spécifique et le B. C. i· 
est devenu une espèce nouvelle, caractérisée et différente du bacille de Koch. Lo B. (J. • 
ne peut donc plus vacciner contre Je bacille de Koch ; li no peut plos vacciner que contre 
~~~~ ~ 

Voilà les faits qui ont été perdus de vue dans l'élaboration du B. C. G. On a o~bh 
que la vaccination contre la tuberculose ne pourrait être réalisée, si elle était possible, 
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que par un bacille tuberculisant vivant, c>est-à-dire un bacille de Koch vrai, atténué 
seulement; mais l'expérience a prouvé que, même par ces procédés, une immunité forte 
et de longue durée est impossible à obtenir. 

* * * 
Il est démontré, dans ce livre, que l'organite haltère, constr11cteur do l'organisme qui, 

en raison de ce rôle fondamental, possède la propriété intrinsèque de se multiplier, devient 
stable et immobile, c'est-à-dire se met à l'état de repos dans les éléments organisés qu'il 
a créés, dès qu,ils sont devenus adultes : réseaux cytoplasmique et nucléaire des cellules, 
fibres nerveuses, etc. 

Cet état de repos de l'organite élémentaire est évidemment assuré par un ensemble 
de conditions du milieu normal dans lequel il vit. 

L'acquisition de la propriété tuberculisante ou cancérisante de l'organite haltère 
consiste dans la récupération, sous l'influence de conditions anormales, de sa propriété 
intrinsèque de se multiplier et dans une exacerbation de cette propriété qui se manifeste 
par le pouvoir de former des cellules embryonnaires, dont une agglomération constitue 
le tubercule et dont chacune devient le centre de formation d'un écheveau de filaments 
bacillaires parallèles (forme filamenteuse du bacille de Koch) qui, en s'insinuant dans les 
tissus sains, constituent l'infiltration tuberculeuse progressive. 

J'ai démontré formellement, dans le deuxième volume de cet ouvrage : la constitu
tion des cellules embryonnaires par l'organite haltère (pl. 1 à 20, 2e vol.) ; la formation 
de ces écheveaux de filaments de bacilles de Koch par les cellules embryonnaires (pl. 45 
et 49) dont on les voit sortir ; la formation, par ces cellules, de bacilles de Koch isolés, 
bacilles photographiés sur le fait même de leur naissance (pl. 45, 46) ; la formation de 
filaments de bacilles de Koch isolés, photographiés à leur naissance (pl. 49) et montrant 
qu'ils naissent d'une grosse granulation qui est, ou fut une boule d'haltère des cellules 
embryonnaires. 

Ces faits, qui sont formels, faciles à vérifier, établissent d'une façon péremptoire, 
indiscutable, que la tuberculisation est réalisée par l'organite haltère devenu bacille 
de Koek, par la cellule embryonnaire et par les filaments bacillaires émis en faisceaux 
parallèles par cette cellule, filaments qui sont les agents de l'infiltration tuberculeuse. 

De ces faits, il résulte que la propriété tuberculisante tient entièrement dans la création 
de la cellule embryonnaire et que la modification imprimée par la culture du bacille de Koch 
en milieu bilié est la suppression de sa propriété de former les cellules embryonnaires qui 
constituent le contenu des tubercules. 

Le B. C. G. ainsi obtenu, se multiplie encore comme l'haltère normal, mais a perdu 
!~exacerbation de la propriété multiplicatrice qui constitue la déformation ou dégénéra
tion spontanée qui a converti celui-ci en bacille de Koch. 

• * * 
En perdant la propriété tuberculisante, qu'est devenu le B. C. G.? Il est revenu, 

apparemment, à son état initial, avant l'acquisition de la propriété tuberculisante, c'est-à
dire à l'état d'organite haltère normal dépourvu de cette propriété; pour le moins, on 
peut affirmer qu'il s'en est considérablement rapproché. 

C'est précisément ce fait, qui est d'une grosse importance qu'établit l'obtention du 
B. C. G. par culture du bacille de Koch en milieu bilié. Le fait est formel ; par ce simple 
changement de milieu, la propriété tuberculisante disparaît. 
. Le fait est d'une grosse importance, parce qu'il établit une chose qui semblait mysté

rieuse et difficile à déceler : la cause de l'apparition spontanée de la propriété tuberculi
sante et, par extension, de la propriété cancérisante dans l'organite haltère normal. Puisque 
cette propriété, une fois acquise, se perd par un simple changement de milieu de culture, 
c~est donc qu'elle a apparu par un changement analogue qui est éYidemment la suppres
sion du milieu plasmatique normal de l'haltère et l'isolement de celui-ci dans un milieu 
anormal en dehors de la cellule, dans l'alvéole pulmonaire par exemple. 
Ce Ces notions entraînent une nouvelle preuve de l'inefficacité vaccinante du B. C. G. 

tte preuve est que le B. C. G. étant revenu apparemment à l'état de l'organite haltère 
normal qui existe en quantité de plusieurs centaines de grammes dans le poumon, ce n'est 
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pas quelques centièmes ou même quelques dizièmes de milligrammes de B. C. G. inoculés 
ou ingérés qui peuvent exercer une action vaccinante que n'exercent pas des centaines 
de grammes du même organite qui existent déjà normalement dans les tissus. 

On doit donc conclure : 
1° Que la notion nouve1le établissant que le bacille de Koch est l'organite haltère 

constructeur des cellules et autres éléments de l'organisme, modifié dans ses propriétés, 
constitue la démonstration formelle de l'impossibilité pour le B. C. G., qui est cet organite 
revenu à son état normal ou à un état voisin, de posséder un pouvoir de vaccination contre 
la tuberculose ; 

2° Que le fait de la perte du pouvoir tuberculisant du bacille de Koch, devenue fixe, 
définitive et héréditairement transmissible, constitue pour le B. C. G. un caractère héricli
taire fixe, en fait un élément spécifiquement différent du bacille de Koch et s'oppose à cc 
qu'il puisse posséder un pouvoir vaccinant contre ce dernier. Il ne peut plus être immuni
sant que contre le B. C. G. lui-même, c'est-à-dire qu'il ne peut même pas immuniser le 
bœuf contre le bacille de Koch bovin dont il provient ; 

30 Que la nature de l'immunité, ses caractères, impliquent nécessairement la notion 
qu'un organite tuberculisant pourrait seul prémunir contre la tuberculisation. La recherche 
d'un organite non tuberculisant, pour prémunir contre la tuberculose, est donc basée sur 
une erreur de raisonnement. 

• .... 
2° LE B. C. G. EST, A L'ORIGINE, UN BACILLE BOVIN 

Le bacille bovin est spécifiquement ditTérent du bacille de Koch humain, de même 
que le colibacilJe bovin est spécifiquement dilTérent du colibacille humain. La preuve de la 
différence spécifique qui existe entre ces deux derniers est que l'injection à un animal de 
sérum de bœuf développe en lui, par le colibacille organique bovin qu'il contient, la maladie 
sérique, c'est-à-dire l'état d'anaphylaxie, état créé par la multiplication du colibacille 
bovin dans le sang. 

Il résulte de cette différence spécifique, que le B. C. G. provenant d'un bacille bovin 
ne peut pas vacciner contre le bacille de Koch humain, spécifiquement différent par son 
origine. Le B. C. G. ne pourrait donc, d'après le principe fondamental de l'immunité, pré
munir que contre le bacille bovin ; mais nous venons de voir, que, par la perte définitive 
et héréditaire du pouvoir tuberculisant, le B.C.G. a perdu,par cela même, toute possibilité 
d'action prémunisante, même contre Je bacille bovin. 

Quel que soit l'aspect du problème, on arrive donc, dans tous les cas, à la conclusion 
de l'impossibilité d'une action prémunisante du B. C. G. contre la tuberculose. 

Les faits qui dominent la question, ceux qui emportent la décision définitive sont : 
1 o La nature et l'origine du bacille de Koch, organite élémentaire constructeur de 

l'organisation des tissus, modifié dans ses propriétés ; 
20 Le fait que la propriété tuberculisante du bacille de Koch consiste en l'exacerba

tion de la propriété intrinsèque de la multiplication de l'haltère, propriété maintenue en 
sommeil dans l'organisation des tissus ; . 

30 Le fait que le B. C. G. est un bacille de Koch tuberculisant redevenu orgarute 
haltère non tuberculisant ; 

40 Le fait qu'un bacille bovin, spécifiquement différent du bacille humain, ne peut 
pac vacciner contre la tuberculose humaine ; . 

50 Le fait capital que le poumon normal contient une grosse quantité, des centames 
de grammes, d'organites haltères normaux, non tuberculisants comme celui du B. C. G .. et 
que ce n'est pas l'inoculation de 1 /10 de milligramme de ce dernier qui peut avoir l'action 
prémunisante que n'exercent pas des centaines de grammes d'organites haltères normaux; 

50 Le fait capital que, malgré la présence de cette grosse quantité d'haltères normaux 
et non tuberculisants constituant l'organisation des tissus et semblables à ceux du B. C. G., 
la tuberculose se développe spontanément dans l'organisme par la modification des pro
priétés ou la dégénération spontanée do ces mêmes haltères normaux. 

* • • 
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Nous avons maintenant à examiner si les faits et notamment les résultats expérimen
taux sont en accord avec les conclusions qui viennent d'être exposées. 

10 LES RÉSULTATS EXPÉRIMENTAUX INDIQUENT QUE L'INNOCULATION DU B.C.G. AUX VEAUX 
LEUR CONFtRE UN CERTAIN DEGRÉ DE PRÉMUNITION 

C'est là le résultat le plus favorable qui ait été obtenu avec Je B. C. G. Est-ce bien là 
une véritable immunisation, alors que Lignères spécifie à ce sujet : qu'il faut repousser 
l'idée, complètement erronée, d'une vaccination très forte et de longue durée; puis, plus 
loin que : En tous cas, il no faut pas perdre de vue c1ue les sujets vaccinés deviennent tous 
tuberculeux s'ils sont soumis, après un certain temps parfois assez court, à des injections 
un peu sél'ères. 

Soulignons bien ici, que ces résultats s'appliquent aux bovidés et ne sont pas appli
cables à l'homme. 

Ce sont de tels résultats obtenus sur les bovidés, qui ont incité Ml\1. Calmette et Guérin 
à appliquer le vaccin B. C. G. à l'homme. 

Je rappelle ici la conclusion de Lignères à ce sujet : Il faut se rappeler que le vaccin 
fJALlIETTE et GUERIN ne peut donner qu' une résistance scuJement relative et momen
tanée qui s'affaiblit et disparait assez vite. 

De tels résultats ne peuvent pas être considérés comme prouvant l'obtention d'une 
immunisation véritable. Le fait que le B. C. G. est un organite haltère qui, ayant perdu la 
propriété tuberculisante, ne paraît plus dilîérer bien sensiblement de l'organite haltère 
normal, on ne comprend pas pourquoi il posséderait un pouvoit· immunisant contre le 
bacille de Koch qu'il était avant sa culture en milieu bilié, puisque l'organisme des bovidés 
contient une quantité énorme, en kilogrammes, d'organites haltères non tuberculisants, 
semblables l.t ceux du B. C. G. et qui sont sans aucun efîet immunisant. 

De toutes façons, ces résultats sont notoirement insuffisants pour justifier l'applica
tion d'une telle vaccination à l'homme. 

Rappelons d'autre part les résultats des expériences de Watson qui, au Canada, a 
constaté que, des cobayes étant inoculés pa1· centaines avec le B. C. G. un certain nombre 
d'entre eux arrivent à présenter au bout d'un an au plus, des lésions tuberculeuses réino
culables en série. Cette observation de Watson impose une grande prudence. 

2° RÉSULTATS DES VACCINATIONS PRATIQUÉES SUR L'HOMME 

Je me borne ici à renvoyer le lecteur à la critique que Lignières a faite de ces résultats, 
critique que je trouve rigoureusement juste et mesurée. Quant aux statistiques qui ont été 
~roduites pour justifier ces résultats, je rappelle que les critiques auxquelles elles ont donné 
heu de la part des spécialistes les plus qualifiés en cette matière, ont précisé que les erreui·s 
graves qu'elles contiennent leur enlèvent toute valeur documentaire. 

On sait, que jusqu'ici, l'un des moyens d'apprécier si le B. C. G. crée un certain degré 
de prémunition, a été la constatation, par la cutiréaction, de l'état d'allergie qui pourrait 
résulter de son inoculation ou injection. J e ne me livrerai pas, ici, à la discussion des résul
tats constatés par ce procédé et qu'on trouve exposés dans le livre de Lignêres. 

Je me borne à rappeler que les statistiques de cutiréaction, pratiqués sur des hommes 
~e ~8 à 20 ans (recrues des armées) réputés sains après un examen médical soigné, ont 
md1qué des réactions positives sur 90, 95 et même jusqu'à 98 % des sujets . 

. II est évident que si de tels sujets étaient t ous tuberculeux, l'espèce humaine n'exis
terait plus depuis longtemps. 

Or, la connaissance nouvelle de la nature du bacille de Koch, organite constructeur 
des Ussus modifié dans ses propriétés, et la connaissance de la présence de l'organite hal
tèr~ normal dans tous les tissus de l'organisme, apporte un élément nouveau d'importance 
capitale dans l'appréciation de la signification de la cutiréaction positive chez des sujets 
non porteurs de lésions tuberculeuses et. qui, par la suite, restent indemnes de tuberculose. 

D'ailleurs, je répète une fois de plus que l'organite haltère B. C. G., ramené par la 
cultu~e en milieu bilié à l'état d'organite haltère apparemment normal, ne peut pas avoir 
d'action immunisante et qu'il peut d'autant moins en avoir une qu'étant l'organite haltère 
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du bœuf, spécifiquement difîérent de l'organite haltère humain, il ne peut, pour cette rai
son, exercer qu'une action virulente et aucune action immunisante. 

En somme, cette application de la vaccination à l'homme n'a pas apporté la preuve 
d'une action prémunisante et utile de B. C. G. 

Que dire, d'autre part, de l'affirmation par Calmette d'une diminution considérable 
de la mortalité par des maladies autres que la tuberculose, chez les enfants vaccinés par 
le B. C. G. et de la production d'une statistique dans laquelle la mortalité générale aurait 
été de 18,5 % chez 27 non vaccinés (5 morts) tandis qu'elle n'aurait été que de 2,3 % chez 
210 vaccinés (5 morts) c'est-à-dire 8 fois moindre (1). 

Des comparaisons aussi exagérées, aussi mal équilibrées, et sujettes aux surprises du 
hasard sont d'autant moins faites pbur renforcer la croyance en une action prémunisante 
du B. C. G. contre la tuberculose, que Calmette ne dit pas et qu'on ne voit pas d'où pourrait 
bien provenir cette prémunition contre les maladies non tuberculeuses, surtout maintenant 
que sont connues la nature et l'origine du bacille de Koch et celles du B. C. G., ainsi que 
la présence, dans l'organisme, de l'organite haltère normal, apparemment semblable au 
B. C. G. et qui devrait, semble-t-il, par les kilos de cet organite que l'organisme contient, 
exercer une action bien autrement favorable que les centièmes de milligramme de B. C. G. 
qu'on inocule aux enfants. 

On va voir plus loin, d'autre part, qu'étant spécifiquement difîérent de l'haltère nor
mal de l'homme, l'haltère B. C. G. du bœuf ne peut être que nocif et virulent pour lui, et 
ne peut pas, par conséquent, exercer une action favorable sur son organisme. 

* * * 
Une question reste à examiner ; ce11e de l'inocuité ou de la virulence du B. C. G. Les 

accidents qui se sont produits dans tous les pays et qui ont été publiés, rendent maintenant 
impossible la contestation de la virulence de ce vaccin. 

Les cas graves du docteur F ... et des enfants Denise et Marie D ... , vaccinés avec 
le B. C. G. établissent cette virulence d'une façon décisive, irréfutable ainsi que l'a prouvé 
Lignères. 

D'ailleurs, la preuve de cette virulence a bien été constatée et admise, est que les doses 
de B. C. G. injectées sous la peau qui, au début, étaient de 5 à 10 milligrammes, sont tom
bées ultérieurement à 1 /100 ou à un demi centième de milligramme. 

Le B. C. G. n'est donc pas inoffensif. La proportion des accidents est en générale faible, 
surtout celle des accidents graves, mais l'existence de la virulence est certaine et indiscu
table. Ce qui suit va d'ailleurs Je confirmer. 

Diverses communications du Comité d'hygiène de la Société des Nations ont conclu, 
en 1928: 

10 Que la vaccination par le B.C.G. selon la technique de Calmette-Guérin, se montre 
d'une parfaite inocuité chez les animaux de l'espèce bovine; 

20 Que le B. C. G. administré per os aux nouveaux nés, dans les dix premiers jours 
de la vie et par voie sous-cutanée, aux enfants plus âgés et aux adultes, se montre inapte 
à provoquer des lésions tuberculeuses virulentes. 

Ces Commissions sont restées muettes sur ]'inocuité de cette vaccination chez l'homme. 
Relativement à ces conclusions, Lignères avait objecté (42. p. 170) que l'inocuité du 

B.C.G. chez les bovidés n'autorisait pas à conclure à une teJle inocuité chez les nouveau
nés, puisque, dans certains cas, on note chez eux une réaction nocive, parfois grave, de 
ces vaccins. 

Au moment de ces discussions, on ignorait les faits révélés en 1936 dans le deuxiè~~ 
volume de cet ouvrage sur la nature et l'origine du bacille de Koch, notamment que colu1-c1 

est l'organite haltère constructeur des tissus de l'organisme qui, par dégénération, ~st 
devenu tuberculisant et que, par culture en milieu bilié, il redevient organite haltere 
apparemment normal et non tuberculisant. . 

Or, le B. C. G. est un bacille bovin, c'est-à-dire l'organite haltère bovin, donc spéc1fi· 
quement différent de l'organite haltère humain. Cette différence spécifique implique que 
l'organitehaltèrebovininoculé aux bovidés ne doit pas ou peut ne pas être virulent pour eux, 

(1) Calmette: • Pratique et r~ultat.s actuellement connus de la vaccination préventive de la tuberculose des 
enfants du premier âge par la tuberculose • (Bull.de l'Ac. de Mid., séance du 6 nov .1928). 



-311-

mais que, inoculé à l'homme, il sera nocif, ou tout au moins pourra provoquer des troubles 
dans son organisme. En voici la preuve : 

L'injection de sang ou de sérum de l'homme à l'homme ne détermine pas de troubles. 
L'injection de sérum de bœuf à l'homme déterminera une maladie sérique avec urticaire et 
l'état d'anaphylaxie avec développement dans le sang du ferment protéolytique découvert 
par Abderhalden. 

Cette différence d'action s'explique par le fait suivant : 
L'état d'anaphylaxie est créé par les éléments du colibacille normal du sérum anti

gène (voir fonction colibacillaire) ; ses éléments existent dans le sang de tous les animaux 
supérieurs aussi bien dans le sang de l'homme que dans le sang du bœuf. Le colibacille de 
l'homme injecté dans le sang de l'homme n'y détermine aucun trouble. Le colibacille du 
bœuf, inoculé à l'homme y détermine la maladie sérique et l'état d'anaphylaxie. 

Ainsi donc, les éléments normaux de l'organisme d'une espèce animale, injectés à la 
même espèce n'y causent pas de troubles; injectés à one espèce ditférente ils y déterminent 
une infection et l'état d'anaphylaxie, cela bien qu'ils soient semblables morphologiquement 
et qu'ils possèdent sensiblement les mêmes propriétés; c'est la différence spécifique d'origine 
qui agit ici. 

Ainsi donc, si l'inoculation du colibacille du bœuf, élément normal de son orga
nisme, est d'une parfaite inocuité pour le bœuf, elle est par contre nocive pour l'homme 
et détermine chez lui la maladie sérique. 

De même l'inoculation d'un autre constituan~ normal de l'organisme, l'organite 
haltère du bœuf, peut être indifîérente pour le bœuf et sera nocive pour l'homme. Le 
B. C. G. qui est cet organite du bœuf devenu tuberculisant par dégénération, puis ramené 
ensuite à l'état d'organite non tuberculisant par culture en milieu bilié, ne peut donc 
pas être moins nocif mais plutôt plus, pour l'homme, que l'organite haltère normal du 
bœuf. 

Je répète une fois de plus que, les dogmes pastoriens ayant arrêté l'évolution de la 
hactériologie et d'une certaine partie des sciences biologiques, il existe une grande quantité 
de faits inconnus d'une importance capitale qui peuvent modifier radicalement certaines 
des notions actuellement admises dans la science. Ce livre en fournit des exemples frappants 
avec la notion fausse des mitochondries, l'existence de l'organite haltère, la fonction coli
bacillaire, le dogme faux de l'asepsie des organismes vivants, l'état initial des virus et 
leur source originelle. . . etc. 

En conséquence, il faut être extrêmement circonspect dans l'application à l'homme 
d'un procédé de vaccination. ~ntroduire des microorganismes vivants, même atténués, 
~ans l'organisme de l'homme, est une chose qui peut avoir, à longue échéance, des effets 
inattendus. Avant de passer à la pratique, il faut être complètement renseigné, ce qui 
n'a pas été le cas pour le B. C. G. puisqu'on a passé aux inoculations sans savoir ce qu'était 
ce microorganisme, ni d'où il provenait, connaissances qu'il était cependant possible 
d'acquérir puisque je les ai exposées dans le deuxième volume de cet ouvrage. 

J'ai écrit, au début de ce chapitre, que la biologie actuelle était encore pleine d'inconnu. 
Le lecteur constatera, à cet égard, qu'on a mis en pratique la vaccination par le B. C. G. 
contre la tuberculose malgré les quatre notions capitales inconnues suivantes : 

1 ° L'ignorance de l'existence de l'organite haltère, constructeur des tissus animaux 
et végétaux; 

2° L'ignorance de la nature et de l'origine du bacille de Koch, organite haltère 
devenu tuberculisant par dégénération ; 

3° L'ignorance de la différence spécifique qui existe entre les organites haltères 
n?r1;11aux humain et bovin, et entre les organite~ haltères tuberculisants humain et bovin, 
d1fl'e:ence qui rend impossible l'immunisation de l'un contre l'autre et explique la nocivité 
de l'mocuJation de l'organite haltère normal d'une espèce animale à une autre ; 

4° L'ignorance du passage des virus hétérogènes de l'état bactérien à l'état mycélien 
da~s l'organisme animal et du fait que ce passage constitue l'état d'immunité, mais en 
meme temps constitue une phase chronique de la maladie causée par ces virus. D'où il 
résulte que l'immunisatiou est impossible contre un virus qui ne détermine pas de phase 
bactérienne, et envalût l'organisme d'emblée sous la forme mycélienne. 

Le lecteur jugera si, dans ces conditions, la mise en pratique de la vaccination par 
1~ B. C._ G. a été et est encore très prématurée, et si il est même tolérable que cette vaccina
tion s01t encore pratiquée. 
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Je rappelle d'autre part que, en ce qui concerne l'usage du sérum antidiphtérique 
et la vaccination par l'anatoxine diphtérique, ces procédés ont été mis en pratique, malgré 
des lacunes très graves dans la préparation des produits utilisés dans ces procédés. Ces 
lacunes résultent de l'ignorance de faits d'importance capitale et en premier lieu d'une 
absence totale d'une étude et d'un déterminisme suffisants, concernant la nature et 
l'origine des virus en général et des virus diphtérique et tétanique en particulier. 

* * * 

CONCLUSIONS G~N~RALES 

1 o Le bacille de Koch est l'organite haltère et, particulièrement, l'organite haltère 
nucléaire de cellules de l'organisme en voie de destruction ; 

2° De même que le colibacille organique de l'homme est spécifiquement dilîérent du 
colibacille bovin, celui-ci étant virulent pour l'homme et provoquant la maladie sérique 
et l'état d'anaphylaxie, l'organite haltère humain est spécifiquement difTérenL de l'organite 
haltère bovin et celui-ci ne peut être, comme le colibacille bovin, que virulent pour 
l'homme; 

30 En raison de la diITérence spéciftque qui sépare les organites haltères humain et 
bovin, le bacille de Koch humain ne peut pas vacciner contre le bacille bovin et, récipro
quement, celui-ci contre le bacille humain ; 

4° Le B. C. G. est l'organite haltère bovin tuberculisant privé de ce pouvoir tuber· 
culisant par culture en milieu bilié et revenu ainsi au type de l'organite haltère normal; 

50 La perte du pouvoir tuberculisant qui caractérise le B. C. G., qui est stable et se 
maintient par des inoculations en série chez les animaux et qui, par conséquent, l'a ramené 
à l'état d'organite haltère normal, le différencie spécifiquement du bacille de Koch bovin 
et le prive du pouvoir immunisant contre celui-ci, c'est-à-dire contre la tuberculose 
bovine; 

60 En raison de la différence spécifique entre les organites haltères normaux bovin 
et humain et de la difîérence entre les bacilles de Koch bovin et humain, le B. C. G. ne 
peut posséder aucun pouvoir immunisant vis-à-vis de la tuberculose humaine ; 

7° L'organite haltère bovin, ne pouvant être, comme le colibacille bovin que virulent 
pour l'homme, le B. C. G. possède également la même virulence ; 

8° Les maladies causées par les virus hétérogènes sont dangereuses dans leur phase 
aiguë par l'action fermentative de leurs éléments micrococciques. Ces maladies immu
nisent par le passage du virus de l'état bactérien à l'état mycélien qui constitue leur 
phase chronique caractérisée par les troubles que détermine la végétation du mycélium 
dans les organes ; l'immunisation consiste donc à conférer au vacciné une maladie chro· 
nique qui n'est pas exempte d'évolution progressive et de troubles, mais qui, en cas 
d'une nouvelle infection, fera passer rapidement le virus bactérien à l'état mycélien; 

90 On ne peut vacciner que contre la phase bactérienne des maladies à virus h~té· 
rogène, et non contre la phase mycélienne et chronique qui est inéluctable. L'immuru_sa· 
tion contre les maladies à développement mycélien et chronique d'emblée (ou à végétation 
exagérée de l'organite haltère) telles que la syphilis, la tuberculose et le cancer est 
impossible. 



CHAPITRE XIV 

~TUDE DE LA CAUSE DU CANCER 
ET DE SON MODE DE D~VELOPPEMENT 

Dans son Précis d' Anatomie pathologique, Lotulle ( lllasson, 1912) indique que le 
développement des tissus néoplasiques est régi par les trois principes essentiels suivants : 

1° Toute tumeur a, dans l'organisme, son tissu homologue normal, à l'état, soit 
adulte, soit embryonnaire, principe dû à J. 11luller (1838) ; 

2° Toute tumeur est le produit, par filiation directe, de la multiplication de cellules 
préexistentes, principe dû à Virchow (1850) ; 

3° Tout tissu tumoral est marqué d'une hérédité familiale spécifique, connective 
ou épitéliale, à laquelle il ne peut se soustraire; ce principe, dû à Bard, date de 1890. 

Ceci signifie donc que l'évolution du cancer consiste dans la néoformation de tissus 
semblables à ceux qui existent. Cette néoformation est évidemment due à une cause 
spéciale, que certains ont considérée comme inhérente au tissu néoformé lui-même et, 
d'autres, à la présence d'organismes hétérogènes parasitant les éléments normaux et 
modiflant leurs propriétés. 

De nombreux auteurs ont décrit diverses espèces bactériennes comme agents spéci
fiques des tumeurs ; parmi elles, notons le baciJle de Scheurlen, le diplocoque de :tlanfredi, 
le bacille clu lymphadénome de Delbet, le micrococcus neoformans de Doyen. LotulJo a écrit 
au sujet de ce dernier : 

Doyen a réussi à colorer, à l'intérieur du protoplasme des cellules tumorales, à en extraire et à cultiver un 
microcoque, le Micrococcus néo/omians, que cet auteur croit être le germe pathogène de la totalité des tumeurs, tont 
bénignes que malignes. A l'aide des cultures de cc microcoque, on pourrait reproduire, ou hasard des séries expéri
mentales, en particulier sur les rongeurs, la suite complète des néoplasmes communs à l'homme et aux animaux. 
Ce microbe, qui ressemble beaucoup au coccus polymorphe de la peau, saprophyte commun, détermine, à n'en pas 
douter, des lésions inflammatoires expérimentales, hypcrplasiques, très variées, jusques et y compris les productions 
polypoïdes, voire adénomateuses; mais la preuve indiscutable de son rôle dans la genèse du cancer n'est pas encore 
établie, à nos yeux, sur une base indiscutable. 

Notons après cette citation, que la connaissanve nouvelle des deux organites élémen
t~ires, formateurs de l'organisme animal, l'haltère constructeur et la granulation micrococ
c1que du colibacille, permet de dire : 

. 1° Que les granulations intra-cellulair~s color6es et observées par ~oyc~ sont cer
tamement les boules des haltères cytoplasmiques et non pas des granulations hbres ; 
. 2° Que le microcoque qu'il a isolé en culture n'est pas cette granulation immobile 
mtra-cellulaire, mais la granulation libre du sang, Je microzyma de Béehamp (ancienne 
~ranulation moléculaire), c'est-à-dire la forme micrococcique du colibacille, celle qui cons
titue le fibrinferment et qui pullule dans les tumeurs, fait qui explique sa ressemblance 
avec le coccus polymorphe de la peau qui est également le microcoque colibacillaire. 

* * * 

D'autres auteurs ont considéré comme agent spécifique du cancer certaines formes de 
champignons qu'ils ont observées dans les tumeurs. J e rappelle ici que j'ai moi même 
observé la présence dans un cancer du sein de l'hyphomycète qui est, de façon absolument 
ce~taine, le virus réel de la syphilis, dont le tréponème de Sehaudino n'est qu'un appendice 
Bpll'alé du mycélium . 

. Mais ce fait ne m'a pas fait conclure que cet hyphomycète était la cause du cancer, 
c~r il est certain qu'il se trouvait présent dans le sein comme partout ailleurs dans l'orga
nisme du sujet et que, par suite, sa présence n'est pas une preuve d'une action spécifique 
dans le cancer. 

L'un des derniers agents prétendus spécifiques du cancer, décrit parmi les champi-
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gnons, dans ces dernières années, est le Mucor neoformans d' Eoderleio, espèce de mucor 
qu'il considère comme la forme de développement « culminante » du M icrococcus neo/or
mans de Doyen, forme qu'il indique comme identique, en tous points au Rhyzopus nigricans 
Ehremb (1818). 

Cette conclusion, de même que celle qui attribue la tuberculose au développement 
d'un Aspergillus dans l'organisme, est une erreur d' Enderleln, provenant du fait qu'il a pris 
pour une phase du développement des hyphomycètes l'élément qu'il a appelé chondrit, 
bâtonnet terminé par une boule et qu'il ne s'est pas aperçu que cette forme est une partie 
seulement de l'organite constructeur universel de tous les êtres vivants, animaux et végé
taux, l'haltère. Il a vu ce chondrit se développer à l'intérieur et au dehors des filaments 
et spores de moisissures et, comme il en a trouvé également dans le sang et sur les globules 
sanguins des cancéreux, et même sur ceux des individus sains, il en a conclu que tous les 
individus sont parasités par ce chondrit qui, habituellement, ne cause pas de troubles et 
qui, seulement dans certaines conditions, notamment par diminution du p. h., deviendrait 
pathogène. 

Ces faits ont été publiés dans un mémoire de G. Eoderleio de 1937 (18 D) intitulé: 
« Etude sur le problème du cancer. Le cycle d'évolution de l'agent du cancer: Mucor nec
formans, Doyen 1902 ». 

Les notions nouvelles exposées dans ce troisième volume sur la constitution anato
mique du cytoplasme et du noyau de la cellule démontrent que le chondrit de G. Enderleln, 
présenté comme étant le parasite qui cause le cancer est une partie seulement de l'organite 
haltère normal, constructeur universel des cellules et tissus normaux des êtres vivants, 
animaux et végétaux. C'est cet organite en voie de végétation qu'il a observé, mais dont il 
n'a pas vu la forme exacte en haltère, ni l'articulation par ses boules, ni le rôle constructeur. 

C'est cet haltère dont j'ai montré dans le deuxième volume la végétation formant les 
cellules embryonnaires du tissu tuberculeux, constituées exclusivement par des haltères 
qui, à leur tour, donnent naissance au bacille de Koch et aux filaments de bacilles de Koch. 
Ceci est tellement simple et net qu'on assiste, pour ainsi dire, à la naissance du bacille 
de n:och dans les planches du deuxième volume. 

La démonstration, dans ce troisième volume, de la formation du réseau cytoplasmique 
par l 'organite haltère universel, et de la formation du réseau nucléaire par ce même haltère, 
achève de démontrer qu'il est normal que le tissu tuberculeux, comme tout tissu vivant, 
soit constitué par cet haltère universel qui, dans ce cas particulier est, par sa dégénération, 
devenu bacille de Koch. Il faut être aveugle et conformiste impénitent pour contester une 
telle vérité. 

C'est le dogme pastorien faux et néfaste de l'asepsie des organismes vivants q~ a 
conduit les bactériologistes dans une fausse voie et les a obligés à considérer le bacille 
de Koch comme un microbe hétérogène. . 

C'est donc exclusivement l'organite élémentaire haltère normal, celui qui constitue 
nos cellules et tissus normaux, qu'à observé G. Enderlein, mais dont il n'a pas vu la forme 
exacte ni même soupçonné la fonction constructive universelle. 

Par contre, cet haltère devient bien l'organite constructeur du tissu cancéreux, c'est-à· 
dire, le virus cancérisant quand, par dégénération, il a perdu la stabilité qu'il présente 
dans les tissus normaux. Par sa végétation exubérante, illimitée, il devient alors, com~e 
l'haltère tuberculisant, un véritable parasite qui détruit les cellules normales et envahit 
les tissus qu'il détruit progressivement. . 

Dans l'origine du cancer, dans la nature du virus, dans son mode d'extension, il Y a 
donc une identité absolue entre le cancer et la tuberculose. Dans les deux cas le virus est 
l'organite haltère dégénéré. Tous les deux ont sûrement, comme origine première, un 
trouble de nutrition de l'haltère cellulaire et, notamment, de l'haltère nucléaire . 

• * • 
L'étude qui suit à eu pour but : 
1 o De déterminer quels sont les éléments qui, par leur multiplioation, provoquent 

l'extension de la masse cancéreuse. . 
2° De déterminer la nature et la forme des éléments qui, en se transportant au loin, 

y déterminent l'infection des ganglions et les métatases; 
30 De déterminer le mode de propagation de ces éléments. 
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L'exposé qui suit concerne trois variétés diverses de cancer que nous étudierons 
successivement : 

1° Sur des bourgeons à croissance extrêmement rapide d'une récidive dans la plaie 
opératoire et t rois semaines après opération, d'un épithélioma utérin ; 

20 Sur un cancer glandulaire du sein avec prolifération conjonctive considérable ; 
30 Sur detL'C sarcomes globocellulaires du sein. 

* * * 

I. Étude histologique des bourgeons cancéreux d'une récidive rapide 
sur la plaie opératoire d'un épithélioma utérin. 

On remarque dans les préparations (coupes d'un bourgeon fixé par le formol à 10 %, 
colorées à J'bématoxylène ferrique, planche 44) : 

A) De larges plages de tissu ne contenant ni cellules ni éléments conjonctifs. 
On y trouve seulement une multitude d'haltères articulés entre eux par leurs boules et 
formant un tissu semblable à celui du cytoplasme des cellules des ganglions spinaux (voir 
fig. 1, 2, 3, pl. 16). L'aspect de ce tissu, qui différe totalement de celui du cytoplasme des 
cellules des tissus glandulaires, montre que l'assemblage des haltères qui, cependant, 
constitue toujours des réseaux, se fait sans aucun ordre, c'est-à-dire sans aucune tendance 
à former ni un réseau, ni des éléments ceHulaires. Ces plages démontrent l'extrême activité 
de la multiplication des haltères en même temps que son incohérence. Une large plage de 
ce genre se trouve au milieu de la figure 1, planche 44 (gross. 220), et dans la figure 2 au 
grossissement 1100. 

B) En d'autres régions s'observent des plages de cellules dont le noyau est formé par 
un faisceau de filaments d'haltères (fig. 3, 4, pl. 44). Dans la figure 4, pl. 45, on voit en C. 
D. 6, un noyau pour lequel cette origine ne peut pas être mise en doute. Dans la figure 6 
de la planche 45, on voit un faisceau de fibres F. 6 dont les ramifications donnent naissance 
à plusieurs noyaux. 

Ces faisceaux formateurs de noyaux ou de cellules se remarquent très visiblement dans 
les figures 3 et 4 de la planche 45. Je rappelle en outre que, dans le deuxiéme volume de 
cet ouvrage, j'ai déjà signalé le mode de formation des vellules épithéliales (a pl. 17) de la 
paroi alvéolaire du poumon de l'homme par un rameau formateur (b pl. 17) constitué par 
des filaments d'haltères. 

Dans le même ordre d 'idées, je rappellerai que cette planche 17 du deuxième volume 
montre également : 

1° L'éll'.\ission des filaments d'haltères (n) par les granulations des cellules (m) ; 
2° La formation, par ces filaments émis, de cellules embryonnaires (à gauche de la 

cellule A). 
Toutes ces formations sont la conséquence de la propriété de multiplication qu'acquiert 

]'.organite haltère quand les conditions normales de sa nutrition sont modifiées. La forma
tion de noyaux ou de cellules par un faisceau de filaments d'organites haltères à d'ailleurs 
son équivalent dans la formation du Früehtlcorper chez les Hyphomycètes par enroulement 
en spirale d'un filament mycélien. 

C) Il existe d'autres plages de cellules dont on ne distingue que le noyau en général, 
le cytoplasme étant altéré ou en voie de caséification. Le noyau est constitué par un 
nombre considérable d'haltères dont une boule est articulée avec d'autres pour former un 
gros karyosome, l'autre boule étant articulée, soit avec la paroi du noyau, soit avec 
d'a~tres houles dans un autre karyosome. 11 résulLe de cette disposition des figures très 
variées que certains ont pu confondre à tort avec des figures de karyokinèse. 
. Dans le bourgeon cancéreux étudié ici, à développement e:A..1.rêmement rapide, les 
unages de karyokinèse réelle sont extrêmement rares. On n'en voit qj'une qui paraît être 
un stade do prophase dans le coin inférieur droit de la figure 3, planche 45. 

Le type de la constitution de ces noyaux est celui que l'on voit en N. O. 7.8, figure 2, 
planche 45. 

Çe noyau est dessiné, aussi exactement que possible, dans la figure 29 de la planche 40, 
en faisant varier la mise au point de la préparation. 

En résumé, la totalité de la formation du bourgeon cancéreux de ce cas d'épithélioma 
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utérin est due à une activité intense de multiplication de l'organite haltère. La formation 
des cellules y est due soit au développement de cellules embryonnaires formées par un 
haltère, soit à la formation de cellules et de noyaux par un faisceau de filaments d'haltères. 
Les phénomènes de karyokinèse ne jouaient aucun rôle dans cette multiplication. 

* 
* * 

Il. Cancer Conjonctivo-épithélial du sein. 

L'étude de ce cas fort intéressant a été faite sur des coupes d'un fragment de tumeur 
fixé par le liquide de Bouin dans un service hospitalier parisien de chirurgie ; la fixation 
a altéré les cellules, mais respecté le tissus conjonctif. Le fait le plus important observé 
dans l'étude de ces coupes a trait à la nature et à l'origine des fibres conjonctives qui 
forment les tourbillons. 

Ces fibres conjonctives sont des filaments d'haltères, émis en faisceaux compacts 
par des cellules embryonnaires (fig. 1, 2, 3, 4, pl. 46). Les filaments d'haltères sont peu 
apparents dans les faisceaux coupés obliquement. Ils y sont assez nettement dans Jes 
faisceaux situés aux angles supérieurs gauche et droit de la figure 2, et très nets dans Ja 
figure 4, en I. 7, et en M. 7, planche 46. L'émission de ces filaments de fibres d'haltères 
se voit dans la figure 2 en I. 11, dans la figure 3 par la cellule embryonnaire E. F. 3 et 
dans la figure 4 par les cellules embryonnaires F. 13-14 et par le groupe de cellules embyron
naires situées dans la moitié supérieure du bord gauche de la même figure. 

Ainsi se révèle rigoureusement identique, comme nature et origine, la formation des 
faisceaux de fibres conjonctives dans le cancer et dans la tuberculose. Ces fibres sont des 
filaments d'haltères émis par des cellules embryonnaires dans les deux cas. Ces haltères 
sont des bacilles tuberculeux (bacille de Koch) dans le cas de la tuberculose. Ils sont donc 
des bacilles cancéreux dans Je cas du cancer et on doit pouvoir cultiver le bacille cancéreux 
comme on cultive le bacille de Koch. 

Les figures 1 et 2 de la planche 47 montrent des ilots de cellules glandulaires plus 
ou moins altérées par le fixateur ; par exemple, un groupe de cellules embryonnaires de 
diverses tailles munies de leur haltère ou pédicule formateur s'est formé en K. L. M. 5, 
figure 2, planche 47, à la place de cellules désorganisées. D'autres sont formées en d'autres 
points des figures 1, 2. Une cellule altérée par le fixateur et déplacée F. 7, 8, est encore 
attachée à son pédicule formateur D. 8. 

* 
* * 

m. Sarcome globocellulaire du sein n° 1. 

L'étude de ce cas de cancer a révélé les faits nouveaux qui suivent : 
1 ° La nature des éléments globocellulaires de ce cas de cancer, éléments qui sont 

des masses exclusivement nucléaires, non entourées d'un cytoplasme. Ce ne sont donc 
pas des cellules véritables ; 

2° La constitution de ces éléments, exclusivement par des organites haltères, les 
distingue nettement des leucocytes ou cellules lymphatiques constitués par des granula
tions simples; on pourrait les confondre avec ceux-ci parce qu'ils se voient exclusivement 
à l'intérieur des conduits lymphatiques, cela tout au moins au début de l'infiltration ou 
extension du cancer; 

3° La végétation ou germination de ces masses en donnant naissance à de multiples 
et longs filaments qui sont les agents de l'infiltration cancéreuse. Ces filaments s'engagen~ 
dans les conduits lymphatiques et y forment de nouvelles masses globocellulaires qui 
constitueront de nouveaux foyers d'extension ; . 

4° Les nouveaux éléments globocellulaires sont d'abord formés à l'état de petites 
cellules embryonnaires par une boule d'un haltère; 

5° La cancérisation des ganglions se fait sous la même forme d'éléments globo· 
cellulaires que le cancer initial ; . 

6° Cette forme nucléaire des éléments cancéreux paraît indiquer que le point de 
départ de la lésion est un noyau cellulaire ou un groupe de noyaux <le cellules dont les 
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conditions de nutrition ont été fort<'ment modifiées, fait qui a entraîné la dégénération 
des haltères qui les constituent. 

Passons maintenant à l'examen des préparations qui ont permis d'établir ces faits. 
C'est toujours par la voie des canaux lymphaLiques que se produit l'infiltration cancéreuse 
qui se propage jusqu'aux ganglions. Les dessins de préparations microscopiques de cancer 
ne montrent jamais les voies lymphatiques, les photographies microscopiques les montrent 
quelquefois. 

Les traités d'histologie indiquent que le système de canaux lymphatiques se forme 
à l'origine par des cellules étoilées dont les branches s'aboutent et se soudent entre elles, 
pour former un système réticulé, mais ils ne précisent pas comment les branches de ces 
cellules étoilées se vident de leur contenu pour constituer un système réticulé de canaux 
continus abouchés les uns avec les autres. 

C'est le système réticulé qu'on voit à la périphérie des tissus cancéreux, dans la zone 
d'infiltration ; on le voit au grossissement de 110 dans les figures 1, planche 47 ; 1 et 3, 
planche 48, et à un grossissement plus fort dans les planches n° 49 et 51 bis. 

Ici l'intérieur des aréoles paraît ne contenir aucun élément. 
En réalité, la périphérie de la tumeur était constituée par du tissu graisseux dont le 

système réticulé de canaux lymphatiques était la trame. Ce réticulum a été vidé de sa 
graisse par son séjour prolongé dans l'alcool et le toluène pour l'inclusion dans la paraffine. 

Le fait que de gros noyaux tels que : J. 11, figures 3; 1. 6, figure 4; B. 2, figure 1, 
planche 49, existent dans des canaux lymphatiques d'un diamètre cinq ou six fois plus 
petit que le leur démontre que ces masses se sont développées sur place à partir d'une 
granulation d'un filament d'haltère qui a cheminé au loin dans les canaux, puis considé
rablement grossi. 

L'examen de la périphérie de la tumeur montre qu'il existe des chemins par lesquels 
l'infiltration cancéreuse s'opère plus rapidement qu'ailleurs. La figure 3, planche 48, 
montre sur le côté gauche un de ces chemins. La figure 4, planche 48 en montre un autre 
à un grossissement plus fort. La paroi très mince des conduits lymphatiques normaux 
est presque transparente, figure 1, planche 51 bis. Dès que les filaments d'haltères cancé
risants ont pénétré dans les canaux, ceux-ci se colorent en noir foncé par l'hématoxyline 
ferrique. Le cheminement de la matière cancérisante se décèle ainsi très facilement dans 
les préparations. 

Comme les cellules embryonnaires du tissu tuberculeux les masses globuleuses du 
sarcome étudié ici sont formées par un haltère dont une boule forme un filament d'haltère 
qui se pelotonne. Une fois adulte, la masse germe et donne naissance à un grand nombre 
de longs filaments, comme la cellule embryonnaire tuberculeuse dont les filaments émis 
se groupent en faisceau. Dans la tumeur cancéreuse, au contraire, ils se dirigent dans 
tous les sens. 
. On verra la formation de nombreuses jeunes cellules embryonnaires, dans un ganglion 
infecté de l'aisselle du malade porteur de la tumeur; on en voit un groupe dans la région 
F. II, figure 1, planche 50; on en voit d'autres en de nombreux points des figures 1, 2, 
3, 5, planche 50. 

Quant à la germination des masses adultes pour former des filaments multiples, on 
en voit divers exemples dans la planche 51 : en E. 3, 4 ; en E. 7, 8, figure 1 ; en H. 9, 
figure 2 ; en G. 7, figure 3 ; en J. 5, 7, 8, figure 5. Ces filaments se dirigent dans tou~ 
les sens et s'intriquent comme le montre la figure 3, planche 51. Ils traversent la paroi 
du conduit lymphatique et le détruisent complètement. 

En résumé, la multiplication et l'extension du tissu cancéreux se fait exactement de 
la ~ême façon que celle du tissu tuberculeux : par formation initiale de cellules ~mbryon
naires qui grossissent, germent et émettent un grand nombre de filaments qm sont les 
ag~nts de l'infiltration cancéreuse ; en s'engageant au loin dans les canaux lymphatiques, 
PUIS au delà, ils déterminent de nouveaux foyers (métastases). 

* * * 

IV. Sarcome globocellulaire du sein n 2. 

Ce cas de sarcome du sein est, histologiquement, exactement semblable au précédent. 
Il est représenté par les quatre figures de la planche 51 bis et par la figure 4 de la planche 50. 
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11 s'agit de coupes colorées par l'hématoxyline ferrique. La figure 1 de la planche 51 bis 
montre le réseau lymphatique loin de la tumeur, la figure 2, ce même réseau dans la zone 
d'infiltration. La figure 3 montre un conduit lymphatique rompu d'où s'échappent de 
nombreuses cellules embryonnaires jeunes dont il est bourré. Dans la figure 4, qui se 
situe en pleine zone déjà infiltrée, on voit dans l'angle supérieur droit un groupe de cellules 
embryonnaires jeunes et adultes en voie d'émission de fùaments et, éparses dans la 
figure, de nombreuses cellules embryonnaires de toutes tailles et en voie de développement. 
Les conduits lymphatiques sont en voie de destruction. 

Ces cellules embryonnaires dépourvues de cytoplasme, sont exactement semblables 
à celles du sarcome globocellulaire no 1. Elles sont constituées entièrement par des haltères; 
les bâtonnets de ceux-ci ne sont pas très apparents parce qu'ils sont assez fortement 
décbromatinisés par le fixateur. On en distingue cependant un certain nombre. De plus 
on voit même, dans l'une clc ces masses d'haltères, un karyosome (en R. 14, 15, fig. 5, 
pl. 50) qui doit son aspect étoilé aux bâtonnets radiants des haltères qui le constituent. 
Ce karyosome, à lui seul, constitue la preuve que ces grosses cellules embryonnaires 
adultes, masses dites globocellules sont, sans doute possible, des noyaux et que les haltères 
qui les constituent sont d'origine nucléaire. 

Nous avons déjà vu à l'étude du sarcome no 1 que ces éléments, bien que contenus 
à un certain moment dans les conduits lymphatiques, n'ont rien de commun avec les 
leucocytes, ceux-ci étant constitués par des granulations simples qui sont des éléments 
du colibacille organique. 

Il résulte de ces constatations que le cancer est une maladie de l'organite haltère et 
non pas une maladie du colibacille organique . 

• • • 
CO NCL USIONS 

L'étude de ces quatre cas de cancer, complétée par celle de nombreux autres cas que 
je n'ai pas jugé utile de rapporter ici a mis en lumière les notions suivantes : 

1 ° L'agent actif du cancer est l'haltère nucléaire de certaines cellules de l'organisme; 
2° Cet haltère nucléaire devient virulent par une modification de ses propriétés ou 

dégénération due à un changement des conditions normales de nutrition de la cellule et 
de son noyau. Le traumatisme qui a une importance étiologique considérable pour le 
cancer du sein, agit vraisemblablement en déterminant la rupture ou oblitération de 
certains vaisseaux, en disloquant l'organisation de certaines régions et en privant ainsi 
des éléments cellulaires de leur irrigation plasmatique normale ; 

3° L'haltère ainsi dégénéré difière de l'haltère normal par une propriété identique 
à celle de l'haltère tuberculisant : l'exagération considérable de son pouvoir de multiplica· 
tion qui est en repos dans la cellule normale et dans son noyau. 

L'haltère devenu ainsi cancérisant est le bacille cancéreux comme l'haltère bacille 
de Koch est le bacille tuberculeux. On doit pouvoir cultiver le bacille cancéreux in PÜl'O 
aussi bien que le bacille tuberculeux ; 

4° L'haltère cancérisant agit, comme l'haltère tuberculeux, en formant de jeunes 
cellules embryonnaires qui se développent et grossissent ; 

5° Les cellules embryonnaires cancéreuses évoluent exactement comme les cellules 
embryonnaires tuberculeuses en germant et donnant naissance, par leurs haltères, à de 
nombreux filaments qui sont les agents de l'infiltration cancéreuse ou tuberculeuse. 
S'insinuant au loin dans les tissus sains, ils y développent de nouvelles cellules 
embryonnaires ; 

6° Les faisceaux de fibres conjonctives qui constituent les tourbillons et globes 
cornés sont des faisceaux de filaments d'haltères formés par les cellules embryonnaires i 

7° Les filaments formés par les cellules embryonnaires ( ou éléments globocellulaires) 
s'engagent dans les conduits lymphatiques où ils développent de nouvelles cellules 
embryonnaires qui deviendront de nouveaux foyers d'émission de filaments. C'est par 
ce procédé que s'effectue l'infiltration cancéreuse qui, on le sait depuis longtemps, s'effectue 
par la voie des vaisseaux lymphatiques ; 

8° Les masses globocellulaires, tout au moins celles des sarcomes globocellulaires que 
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j'ai étudiés, sont constituées par des organites haltères et n'ont rien de commun avec les 
leucocytes qui sont constitués exclusivement par les granulations simples du colibacille 
organique. Le fait que, dans la zone d'infiltration cancéreuse, ces masses sont contenues 
dans les conduits lymphatiques, n'a aucun rapport avec leur nature et leur origine ; 

90 L'activité multiplicatrice de l'haltère s'exerce dans certains cancers en reproduisant 
des cellules complètes semblables vraisemblablement aux cellules originelles nécrosées 
qui ont donné naissance à l'haltère dégénéré cancérisant. Mais cette activité peut égale
ment se manifester par la formation de masses de tissu composé exclusivement d'haltères 
articulés par leurs boules et n'ayant pas de tendance à former des cellules; 

100 Il y a identité complète entre le cancer et la tuberculose causés tous deux par 
l'organite haltère dégénéré évoluant d'une façon identique dans les deux cas. La différence 
<rui paraît exister entre eux réside dans la source originelle de l'haltère dégénéré, un haltère 
du noyau d'une cellule noble de la glande mammaire ayant évidemment des propriétés 
fort différentes de celles d'un haltère nucléaire d'une cellule épithéliale des alvéoles 
pulmonaires. 



CHAPITRE XV 

~TUDE DE LA RAGE 

LE VIRUS EXALTÉ DU LAPIN PEUT-IL PROTÉGER L'HOMME CONTRE L'ÉVOLUTION DE LA RAGE 
S'IL LUI EST INJECTÉ DEUX JOURS OU PLUS APRÈS L'INOCULATION DU VIRUS RABIQUE 

DES RUES PAR LE CHIEN MORDEUR 

L'influence que les travaux de Pasteur ont exercée sur l'évolution des sciences 
biologiques et médicales est maintenant du domaine de l'histoire. La publication de 
ces travaux est assez éloignée de notre époque (environ trois quarts de siècle) pour qu'on 
puisse les juger à la seule lumière de la critique scientifique pure et en toute équité. C'est 
ce qui est fait dans cet ouvrage. 

Les études sur la création expérimentale de l'immunité avaient déjà appris en 1885 
que, pour l'obtenir sans risques, il convient d'atténuer le virus de la maladie contre 
laquelle on veut protéger un animal neuf. 

Pour la vaccination pastorienne antirabique, il en a été tout autrement. Ici, ce n'est 
pas d'un sujet neuf qu'il s'agit, mais d'un sujet mordu par un chien enragé, c'est-à-dire 
que le virus rabique a pu déjà infecter. 

Contrairement à tout ce que les études de médecine expérimentale avaient établi 
à cette époque sur l'infection par les virus et sur la création de l'immunité, Pasteur a 
prétendu protéger contre la rage un homme mordu par un chien enragé, c'est-à-dire pré· 
sumé infecté par le virus rabique en lui injectant des doses répétées de ce même virus 
dont la virulence a été considérablement exaltée par des passages successifs dans l'orga· 
nisme du lapin. 

Il commence bien par injecter des moelles dont le virus a été atténué dans une certaine 
mesure par la dessication mais, après le 9e jour, il injecte, trois jours de suite, des moelles 
qui ont conservé la virulence du virus fixe. 

L'homme inoculé par le virus des rues contracte, comme le chien qui l'a mordu, une 
rage à accès furieux, violents et convulsifs. Si l'on inocule successivement le virus de 
cette rage à une série de lapins, ces derniers contractent une maladie d'une toute autre 
forme qui est la rage paralytique aussi appelée rage expérimentale et rage de laboratoire ; 
d'autre part la période d'incubation se raccourcit progressivement, ce qui signifie que le 
virus s'exalte. 

Ainsi, tandis que la période d'incubation de la rage du chien, rage des rues, vari; 
de 20 jours à 4, 5 ou 6 mois, la rage paralytique du lapin a une durée d'incubation qm, 
par passages successifs, se réduit progressivement jusqu'à atteindre au minimum 6 ?u 
7 jours; c'est le virus fixe de Pasteur. Ces données étant connues voici l'expérience qm a 
servi de base au traitement antirabique : 

Pasteur inocule chaque jour un lapin avec son virus fixe par la voie intracérébrale i 
le lapin meurt vers le 7e jour. On extrait alors sa moelle et on la met dessécher. 

Il est ainsi opéré pour le lapin inoculé le jour suivant puis pour tous les lapins inocul~s 
jusqu'au 12 ou 14e jour. La virulence des moelles diminue progressivement avec la duree 
de la dessication. Elle est donc la plus forte pour les trois derniers inoculés (no 432), la plus 
faible pour le premier n° 12. 

Au début de l'application de la méthode, Pasteur pratiquait sur chaque sujet ~e 
inoculation préventive chaque jour en commençant par la moelle no 12 qui est la ID:OUlS 
virulente. Pour cela, un fragment de moelle est écrasé et mis en émulsion dans un bomllon 
stérile. 

Les premières vaccinations ne donnèrent lieu à aucun incident au début. Aussi le~ 
communiqués journaliers adressés à la presse et exaltant les mérites de la méthode qui 
sauvait les mordus d'une mort certaine provoquèrent-ils l'enthousiasme du public. 

Mais les résultats ne furent pas satisfaisants. Des cas de rage ne tardèrent pas à se 
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déclarer parmi les vaccinés, prouvant ainsi l'inefficacité de la méthode ; ils eurent un efTet 
moral d'autant plus désastreux qu'une propagande savante et intense avait annoncé une 
protection infaillible et préparé le monde entier à l'annonce des résultats sensationnels 
qu'on allait obtenir. 

A la suite de cet échec, Pasteur modifia sa méthode et la rendit intensive. Cette fois, 
il faisait trois inoculations par jour inoculant ainsi les moelles nos 12, 11, 10 le premier 
jour, puis 9, 8, 7 le deuxième jour et 6, 5, 4 le troisième. 

Il faisait ensuite une inoculation par jour avec les moelles 3, puis 2 et enfin 1 et il 
continuait par une injection journalière avec les moelles 4, 3, 2, 1. Suivant les cas, il 
recommençait encore une ou deux fois cette dernière série. 

Les résultats de cettem éthode intensive ne tardèrent pas à se montrer catastrophiques ; 
une statistique sûre comportant le nom et l'adresse de chaque personne indique que : 
pendant l'année 1886, il y eut 17 morts parmi les mordus non vaccinés et 18 morts parmi 
les mordus ayant subi le traitement Pasteur ; il y a donc eu 35 morts par rage en 1886 
alors que la moyenne annuelle n'était que de 29 ou 30 auparavant. 

Il était ainsi formellement prouvé que le traitement pastorien n'avait eu aucune 
efficacité pour éviter l'évolution de la rage chez les mordus. Mais, en plus une autre 
constatation d'une extrême gravité avait été faite chez 11 des mordus décédés; ils n'étaient 
pas morts avec les symptômes de la rage Curieuse du chien, ils étaient morts avec les 
symptômes caractéristiques de la rage du lapin, la rage paralytique, rage expérimentale 
ou de laboratoire, ce qui amena plusieurs médecins à conclure que ces 11 individus n'étaient 
pas morts d'une rage communiquée par le chien mordu, mais de la rage paralytique 
communiquée au sujet par l'injection du virus rabique fixe contenu dans les moelles de 
lapins inoculées par la nouvelle méthode intensive. En effet c'est à partir du moment où 
tut appliquée cette méthode intensive que furent observés les cas de mort par rage 
paralytique. 

Dans ces onze cas par conséquent, les injections de moelles de lapin contenant le 
virus fixe suractivé et prétendues prémunisantes, ont communiqué la rage paralytique 
à l'homme. 

Parmi ces onze cas, deux furent signalés en Angleterre. Dans une lettre qu'il publia 
dans le Daily-Télégraph du 8 décembre 1886, le Docteur {:Jarke écrit : 

La mort de ces deux jeunes gens (Goffi à Londres et Wilde à Rotherham) survenue trois semaines après 
un traitement complet à l'école normale, constitue des faits qu'il importe d'examiner avec la plus stricte attention. 
On a prétendu que Wilde avait succombé à une congestion pulmonaire ; mais cette version intéressée ne peut être 
acceptée. - Les sympt6mes présentent la plus grande analogie avec ceux observés sur Goffi. La prostration intensive, 
la paralysie générale de tous les organes, l'invasion foudroyante de la maladie et la rapidité de la mort, tous les 
aymft6mes présentent une identité presque absolue avec ceux que M. Pasteur a décrits et observés sur les animaux 
qu'i a inoculés et désignés sous le nom de parnlysie rabique. 

Pour moi il me semble évident que ces deux individus ont succombé à la suite de dix-neuf inocula• 
tiom de virus qu'ils ont subies à Paris. 

Pour moi, j'ai la conviction que le jeune WILDE n'a pas succombé à la rage qui ne lui a pas été 
communiquée par un chien, mais qu'il est mort de la paralysie rabique, qui lui avait été inoculée par 
un des aide, de M. PASTEUR au laboratoire de l'école normale. - Signi: Docteur Clarke. 

A la suite de ces faits, le Professeur Peter prit la parole à l'Académie de Médecine 
pour dire, dans les séances des 4 et 18 janvier 1887 que : la médication antirabique de 
M. Pasteur lui paraissant devenir périlleuse sous sa forme intensive, il considérait comme 
un devoir de parler. Il fit connaître avec toutes les précisions nécessaires différents cas de 
mort par rage paralytique ou rage de laboratoire survenus après un traitement complet 
par la méthode intensive de Pasteur et il conclut que, dans les différents cas qu'il vient 
de signaler, les sujets sont morts de la rage expérimentale ou paralytique du lapin et non 
pas de la rage furieuse et conrnlsive do chien. 
. Il justifia sa conclusion par le raisonnement suivant:« La rage du chien, qui est convul

s1_ve, communique à l'homme mordu la rage convulsive et on conclut justement que c'est 
h1en sa morsure qui la lui a donnée ». 

« La rage du lapin est paralytique ; inoculée, elle doit être paralysante. Donc quand 
un homme inoculé avec la rage paralytique du lapin meurt quelque temps après avec les 
symptômes paralytiques, on doit logiquement conclure que c'est le virus du lapin qui a 
donné la rage paralytique. On doit conclure ainsi parce que la rage paralytique est excessi
vement rare chez l'homme et que c'est seulement depuis les inoculations antirabiques 
qu'elle est devenue fréquente, fait que nie l'école pastorienne.» 

ZI 
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Tous ces faits établissent donc que non seulement le traitement antirabique de 
J>asteur n'exerce aucune action prémunisante contre la rage inoculée pur le chien, mais 
qu'il est susceptible de communiquer la rage paralytique du lapin. 

En résumé, non seulement ce traitement ne guérit pas la rage, mais il peut la donaer 
à ceux qui ne Pont pas. 

Ces faits sont établis sans tenir compte des nombreux cas de mort qui se sont produits 
à l'étranger chez des sujets venus se faire traiter à Paris par la méthode de Pasteur, 

* * * 

Une méthode éminemment dangereuse était ainsi instituée. Dans une première 
application elle se trouve dépourvue d'efficacité. C'est alors que Pasteur, sans la moindre 
expérimentation nouvelle sur les animaux, sans être guidé par le moindre fait ou la moindre 
base biologique fondée, accroît le nombre journalier des moeUes injectées (3 par jour les 
trois premiers jours) et répète 1, 2 ou 3 fois la série des 3 ou 4 moelles les plus virulentes 
à raison d'une moelle par jour. 

Mais si Pasteur a omis de se renseigner par des expériences nouvelles sur les animaux, 
un autre l'a fait; le Professeur Von Frisch, de Vienne, envoyé à Paris au mois d'avril 1886 
pour étudier la méthode, en revint avec une opinion favorable. Mais il voulut faire des 
expériences de contrôle avant de passer à la pratique. 

Celles qu'il réalisa sont exemptes de toute critique; leurs résultats furent en contra
diction absolue avec ceux prévus, annoncés et claironnés partout dans le monde entier 
par Pasteur. 

Leur résultat formel fut que, quand l'inoculation do la rage aux animaux est faite 
par la voie sfire de la trépanation, les Inoculations préventives de PASTEUR sont Impuis
santes pour entraver l'apparition de la rage chez le chien et le lapin. 

Dans une communication à l'Académie des Sciences de Vienne, le Docteur Von 
Frisch déclara qu'on peut transmettre la rage par le procédé intensif ou tout au moins par 
le proeédé rapide préconisé par PASTEUR. 

C'était donc là l'anéantissement formel du principe sur lequel était basée la méthode 
des inoculations préventives. 

Pasteur n'avait donc pas réalisé de telles expériences avant de mettre en pratiq~e 
ses inoculations car il est impossible d'imaginer qu'il aurait pu s'y résoudre s'il avait 
constaté leur inefficacité absolue et constante, constatation qu'il aurait inévitableme~t 
faite s'il avait effectué les expériences de Vou Friseh qui étaient celles que commandait 
la méthode expérimentale et le bon sens. Pasteur n'a pas contesté le résultat des expé· 
riences de Von Frisch, il ne le pouvait pas. Mais il a contesté leur signification et allégué, 
dans une communication à l'Académie de Médecine, que si le Docteur VON FRISCH a 
éehoné dans des expériences de ee genre, son Insuccès est dfi à la méthode de vaccination 
lente qu'il a adopt-ée. 

Et Pasteur indique les conditions nécessaires à la réussite de telles expériences. 
Les voici: 

La vaccination doit commencer peu de temps après l'inoculation, dès le lende~ain, 
et l'on doit y procéder rapidement, donner la série des moelles préservatrices en vingt· 
quatre heures et même dans un délai moindre, puis répéter de deux en deux heures le 
traitement une ou deux fois. . 

Disons d'abord que, si von Frisch a effectué ses expériences avec la méthode de vacc~
nation lente, c'est pour se conformer aux indications et au procédé que Pasteur a fait 
connaitre en annonçant inexactement qu'il assurait infailliblement la protection contre 
la rage. 

Nous voici arrivés à une incohérence complète: 
Pasteur appelle vaccination l'inoculation à un animal d'un virus exalté beaucoup plus 

dangereux que celui qu'il a déjà reçu moins de 24 heures avant. Il nomme moelles préser· 
vatrlces les moelles 1 et 2 contenant Je virus exalté qui communiquent sfirement la rage 
paralytique rapidement mortelle à un chien ou à lapin neuf aoquels on les Inocule. . 

Enfin pour guérir un lapin auquel on a inoculé le virus de la rage des rues, on l~ 
inocule en plus le lendemain le virus exalté qui ne guérit pas quand on l'inocule progressi· 
vement pendant 12 jours. 
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Ce nouveau procédé extra rapide indiqué par Pasteur ne peut donner qu'un résuUat 
exactement contraire à celui qu'il a indiqué. En efiet : 

Nous savons que, quand l'injection répétée d'un virus, atténué ou non, vaccine contre 
lui-même, c'est parce qu'il fait naitre dans le sang un corps agglutinant appelé antitoxine 
et que celle-ci demande un minimum de 10 à 12 jours pour se former. 

Ce ne sont donc pas des injections faites pendant 24 heures à raison d'une toutes 
les 2 heures qui peuvent faire apparaître une antitoxine dont la formation demande 
12 jours. 

Pendant les huit ou dix premiers jours d'une maladie à virus hétérogène ou d'injec
tions répétées d'un tel virus, eeluJ-ci se multlplle et Infecte lo malade; l'apparition de l'anti
toxine se signale par la cessation de la phase aiguë. 

C'est là une loi générale et il ne peut pas en être différemment pour des injections 
répétées et journalières de moelles rubiques. L'antitoxine ne peut pas apparaître avant 
10 ou 12 jours après la première injection et, pendant ces 10 ou 12 jours, si le virus rabique 
du chien mordeur a pénétré dans l'organisme, il s'y est développé et l'antitoxine apparaît 
trop tard pour agir. C'est ce qu'ont montré les expériences de vou Frisch. 

C'est donc une erreur de Pasteur d'avoir cru que des injections répétées toutes les 
deux heures peuvent accélérer l'état vaccinal. Celui-ci n'apparaît dans l'organisme quo 
quand l'agent virulent y a atteint son maximum de développement. 

Le fait que la rage peut se développer au bout de plusieurs mois après le traitement 
antirabique prouve d'ailleurs, ou que l'antitoxine est sans action sur le virus du chien 
mordeur ou que le traitement antirabique ne la développe pas. 

D'ailleurs, la rage des rues du chien elle-même prouve péremptoirement, par la mort 
qui se produit 20 jours à plusieurs mois après morsure ou inoculation que même, si le virus 
des rues développe une antitoxine, celle-ci reste inopérante. Il sera expliqué plus loin 
pourquoi cette antitoxine est inopérante et sans efîet sur l'évolution de la rage. 

Il parait donc bien évident qu'avec le dernier procédé ultra-rapide de Pastour on ne 
réalise qu'une accumulation de virus. 

Aussi n'est-il pas étonnant que la méthode intensive appliquée chez l'homme en 9 à 
12 jours ait eu rapidement un résultat catastrophique qui se manifesta par l'apparition 
toute nouvelle de la rage paralytique chez les vaccinés. 

On trouvera l'observation de onze cas de rage paralytique conférée aux vaccinés par 
le traitement antirabique de Pasteur en 1886, à des personnes mordues par des chiens 
enragés ou seulement présumés enragés, dans l'ouvrage: M. PASTEUR et la rage, du 
Docteur Lutaud, rédacteur en chef du Journal de Médecine de Paris (Jules Lévy, 1887). 
Cet ouvrage est un exposé critique très approfondi de la méthode pastorienne. 

Il résulte des faits qui précèdent que, dès la fin de l'année 1886 et un an après la 
première vaccination pratiquée sur le jeune !Ueister (6 juillet 85) l'inefficacité de la 
méthode pastorienne fut démontrée par la mort en France pendant l'année écoulée, de 
18 sujets vaccinés qui contractèrent néanmoins la rage, le nombre des sujets non vaccinés 
morts de rage étant de 17. 

Il y eut en outre 34 morts parmi les vaccinés à l'étranger. 
D'autre part la nocivité de la méthode fut établie par 11 cas très nets de rage para

lytique, rage du lapin dite expésimentale, qui se déclarèrent à la suite des vaccinations 
et qui fut évidemment inoculée par celles-ci et non pas par le virus rabique du chien 
mordeur. 

* * * 

Comment doit-on interpréter les statistiques pastoriennes 
paraissent si favorables ? 

. 
QUI 

On doit les interpréter à la lumière des faits expérimentaux suivants : 
1° Quand on inocule à l'animal par la voie intracérébrale le virus de la rage des rues 

ou le virus exalté par passages successifs chez le lapin, il contracte toujours la rage furieuse 
et convulsive dans le premier cas, rage paralytique ou expérimentale dans le second cas ; 

2° Quand on inocule l'une ou l'autre de ces deux formes du virus par la voie sous-
cutanée, on ne communique la rage qu'à un animal sur 5 à 7. Von Frisch ayant inoculé 
le véris exalté du lapin sous la peau du cou de 6 lapins aucun d'eux ne contracta la rage; 
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3° La plupart des morsures sont faites par des chiens non enragés ; 
4° Les morsures de chien enragé sont d'autant moins susceptibles de conférer ln rage 

qu'elles sont moins profondes et plus superficielles, celles des mains et du visage étant 
les plus dangereuses ; 

5° On ne peut sûrement affirmer la rage chez un chien que si on réussit à la conférer 
à d'autres animaux par inoculation intracérébrale d'une portion de son bulbe rachidien. 

Le diagnostic est plus s11rement établi en gardant l'animal vivant et le mettant en 
observation, que par son autopsie qui ne peut donner qu'une présomption; 

6° Les statistiques de Pasteur sur le nombre des individus mordus par des chiens 
enragés contiennent des chiffres inadmissibles et hors de proportion avec ceux qu'indiquent 
les statistiques officielles antérieures au traitement pastorien. 

Le Professeur Colin, de l'Ecole vétérinaire d' Alfort, fit le 9 novembre 1886 une com
munication à l'Académie de Médecine pour contester que, comme l'indiquait une statis
tique de 1•asteur, 1.700 Français avaient pu être mordus par des chiens enragés en un an 
et quelques mois; ils ont été mordus par des chiens, c'est tout ce qui peut être affirmé, 
car les renseignements fournis sur les chiens mordeurs sont recueillis par des incompétents 
et ne sont ni contrôlés, ni même contrôlables. Le nombre des cas où la preuve de la rage 
du chien mordeur, ou même une tentative de preuve, a été faite, ne représente qu'une 
infime minorité. D'autre part, même l'autopsie faite par un vétérinaire ne donne qu'une 
présomption et non une certitude. 

Le Professeur Colin prouva ainsi qu'il faut d'abord déduire, du chifîre considérable 
des personnes mordues, un chiffre également considérable comprenant les personnes 
mordues par un chien non enragé et pour lesquelles le traitement antirabique ne prouve 
absolument rien ; qu'il faut en déduire ensuite ceux qui, bien que réellement mordus par 
un chien enragé, ne contractent pas la rage et dont le nombre est très grand, puis ceux 
chez qui le virus a été détruit par cautérisation. 

De ces considérations il faut déduire que PASTEUR ignorait totalement le nombre 
des sujets auxquels s'adressait réellement le traitement. 

En regard de la statistique de Pasteur, le Professeur Colin a mis ceJle du Ministère de 
}'Agriculture, dressée mois par mois et qui indique pour l'année 1885 351 personnes 
mordues, soit en moyenne 29 par mois. 

C'est ce chiffre qui doit approximativement représenter le nombre réel des mordus 
parmi lesquels un petit nombre seulement contractera la rage. La preuve en est fournie 
par les statistiques nouvelles des cas de mort par rage, statistiques qui montrent qu'à cette 
époque la moyenne annuelle des cas de mort par la rage en France était de 29 à 30. . 

L'efficacité de la méthode pastorienne devait donc se manifester par une diminution 
notable du nombre de morts par la rage dans le courant de l'année 1886. 

Or le résultat fut le suivant : Au lieu de 29 à 30 morts en moyenne au cours des 
années précédentes, il y en eut 35 dont 17 chez les non vaccinés et 18 chez les vaccinés 
par Pasteur; il y eut d'autre part 34 morts à l'étranger parmi les vaccinés. 

En outre il y eut parmi ces morts 11 cas avérés de rage paralytique évidemment 
conférée à des sujets par les moelles de lapin inoculées, cas dans lesquels la mort ne fut 
pas causée par le virus du chien mordeur. 

En face de tels résultats toute dénégation est parfaitement inutile et deux seules 
conclusions s'imposent : 

10 La méthode de vactlnatlon pastorienne est ineUicaee et incapable d'empêcher 
l'évolution de la rage quand son virus a pénétré dans l'organisme; 

2° Cette méthode est dangereuse surtout avec son application intensive et peut com
muniquer la rage paralytique aux individus mordus chez lesquels le virus de la rage du 
chien n'a pas pénétré. 

* * * 
Voici, en résumé, l'histoire de l'élaboration de cette méthode de traitement par le 

seul raisonnement et mise en pratique, sans en avoir établi préalablement les fondements, 
les bases, ni l'inocuité ni les dangers, par la méthode expérimentale. . . 

La preuve formelle en est fournie par le fait qu'il n'existe pas une seule puhhcation 
de Pasteur qui corresponde à une telle détermination. S'il en existe une qu'on la fasse 
connaitre. , 

Ce qui existe, ce sont des expériences pour l'obtention du virus fixe et d'un procéde 
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sûr d'inoculation : la voie intracérébrale; or, les expériences d'exaltation du virus 
condamnent, à elles seules, la méthode de la vaccination. 

Les premières expériences de contrôle de la méLhode sont celles de Von Frisch dont 
les conclusions furent diamétralement opposées à celles de Pasteur. 

Malgré cette absence totale de base so.re, de preuves de l'efficacité de la méthode, 
de preuves de son inocuité, on fit connaitre partout, dans le monde entier, par une pro
pagande intensive dans la presse et par les moyens les plus variés, la nouvelle découverte 
sensationnelle de Pasteur ; celle d'un procédé de vaccination sûr, infaillible, d'une complète 
inocuité, pour guérir ou préserver de la rage. 

Et ce procédé sûr d'une complète inocuité, comporte l'injection du terrible virus fixe 
exalté dont une goute seulement, injectée dans le cerveau, provoque infailliblement aussi 
la rage paralytique et la mort chez un animal. 

Une réclame intense répandit dans le monde entier en juillet 85 la première application 
de la méthode au jeune "ltleistor, que l'on déclara sauvé de ce virus terrible de la rage bien 
que, en réalité, cette application n'eût aucune signification ptùsqu'oo ignorait totalement 
si le virus avait pénétré ou non chez le sujet, tous les mordus ne devenant pas enragés. 

On mit alors la méthode en application sous la forme lente qui présentait le moins 
de danger, d'une part en raison de sa lenteur, d'autre part parce qu'on présumait qu'un 
virus de la série des moelles, atténué par la dessication, conférait une légère résistance à 
l'égard du virus de la moelle ou des moelles suivantes plus virulentes. 

Dans ces conditions il ne se produisit pas d'accidents au début. On débordait partout 
d'enthousiasme malgré les conseils de prudence et de modération qui furent donnés même 
à l'Académie de Médecine quand se produisirent d'abord les accidents de la petite Pelletier 
puis de Mermann qui moururent de la rage, et enfin ceux des Russes mordus par des loups, 
dont 3 sur 9 moururent peu de temps après les inoculations. 

Ces 9 Russes mordus le 25 mars à Wladimir et cautérisés furent traités par Pasteur 
à partir du 8 avril. L'un d'eux mourut de la rage le onzième jour de traitement qui fut 
arrêté le quinzième jour pour être repris plus tard. Il ne le fut pas car le médecin qui 
accompagnait les inoculés décida de repartir. Un deuxième Russe mourut de larage 
pendant le voyage puis un troisième quelques jours après le retour à Wladimir. Ces trois 
décès sur 9 vaccinés impressionnèrent vivement Pasteur et produisirent un effet désas
treux sur l'opinion. 

Par la suite, les morts se multiplièrent e~, par modifications successives de la méthode, 
Pasteur arriva à la rendre si dangereuse qu'elle communiqua la rage paralytique à un 
certain nombre de vaccinés, fait qui provoqua l'intervention décisive du Professeur Peter 
à l'Académie de Médecine. 

Voilà l'exposé des faits. Ceci se passait on 1886. Soixante ans se sont écoulés et malgré 
ce que je viens d'exposer, on continue d'injecter le virus fixe aux malheureux mordus et 
aussi bien à ceux qui n'auraient jamais contracté la rage. 

Il en est ainsi parce que Pasteur a voulu, malgré tous les échecs, affirmer l'excellence 
de son procédé, parce qu'il a cherché y prouver, pour chaque cas malheureux, que son 
procédé n'en était pas responsable, parce qu'on a produit des statistiques fausses dans 
lesquelles les cas déf av or ables étaient expurgés ; enfin parce que, pour les cas sans signi
fication, ceux des mordus par des chiens non enragés, on les déclara sauvés d'une mort 
certaine par le traitement. 

Cependant, depuis 1886 on a publié dans les revues scientifiques, dans les journaux 
médicaux, de nombreux cas d'accidents paralytiques consécutifs au traitement anti
rabique chez l'homme ou même survenant au cours du traitement. Ces accidents sont 
c~ux de la rage paralytique du lapin que les injections de moeJles desséchées dites prému
rusantes communiquent à l'homme. 

Mais, malgré cela, on continue à affirmer l'efficacité du traitement et l'extrême rareté 
des accidents, parce qu'on dénature la cause de ceux-ci et parce qu'on trouve toujours 
des prétextes pour ne pas les comprendre dans les statistiques. 

Il est fait à ce sujet exactement comme pour !'anatoxine diphtérique dont, depuis 1923, 
on affirme l'efficacité et l'inocuité bien que les accidents soient nombreux et son efficacité 
nulle puisque les vaccinés contractent Ia diphtérie en proportion au moins aussi grande 
que les non vaccinés et puisque au lieu de décroitre, elle fait des progrès constants. 

La vaccination préventive des chiens normaux contre la rage nous a fait connaitre 
ce qu'il faut penser de la prétendue inocuité du traitement antfrabique. 
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Sur 8 chiens vaccinés avec un vaccin formolé par Plantureux (d'Alger), 4 ont contracté 
la rage paralytique. 

Remlinger a confirmé le fait et indiqué quo les accidents paralytiques ne sont pas 
rares chez les chiens soumis au traitement antirabique • 

. Ici, il ~·r a p~s à discu~er puis~u'il n~ s'agit pas de chiens ~ordus chez lesquels le 
vaccm serait 1mpu1ssant, mais de chiens qui n'ont reçu que le vaccm préventif qui leur a 
communiqué la rage paralytique du lapin. Et ce même vaccin ne serait pas dangereux 
pour l'homme. 

* * * 

Nature du virus de la rage 
Conséquences qui résultent de cette nature 

La rage est due à la végétation, dans la substance des centres nerveux, d'un hyphomy
cète dont les conidies sont les corpuscules de Négri qu'on observe dans le cerveau d'un 
chien mort de la rage des rues. On a pu douter que ces corpuscules de Négri aient un lien 
direct avec le virus rabique parce que le fùtrat d'une émulsion de substance cérébrale 
conserve ses propriétés virulentes bien que ces corpuscules soient de trop grandes dimen
sions pour pouvoir traverser les filtres. 

L'explication de ce fait est la suivante : Les conidies de l' Aspergillus rabique sont 
bourrées de fines microcpores rondes qui, comme celles des conidries de l'hyphomycète 
agent de la variole et de la vaccine, traversent les filtres et sont les agents directs de la 
virulence, étant capables de reproduire l'hyphomycète et ses conidies. 

J'affirme que cet hyphomycète est le virus de la rage des rues parce qu'il s'est déve
loppé spontanément sur un cerveau de chien mort de la rage des rues que JI. Vassour, chef 
du service vétérinaire de la fourrière avait mis à ma disposition. L' Aspergillus s'était 
développé précisément sur la surface d'une coupe tangentielle pratiquée au niveau de la 
corne d'Ammon qui passe pour être la région la plus riche en corpuscules de Négri; cette 
surface émergeait au-dessus du niveau do la solution de formol dans laquelle était plongé 
le cerveau. 

Une émulsion des conidies de cet Aspergillus, injectée sous la dure-mère d'un chien, 
provoqua chez lui les signes cliniques de la rage et, le troisième jour, une crise de rage 
furieuse extrêmement violente au cours de laquelle il mourut après avoir lacéré, en les 
mordant, les barres de bois du plancher de sa cage. 

Il ne pouvait donc pas rester de doute sur la spécificité de cet Aspergillus. La nature 
mycélienne du virus permet maintenant d'affirmer que : 

L'antitoxine que peut développer le virus des rues ou le virus fixe exalté du lapin, 
atténué ou non par dessicatlon do la moelle, ne peut avoir aucun effet sur l'évolution de la 
rage parce que los antitoxines n'ont d'action que sur les cultures bactériennes dont elles 
agglutinent les éléments pour les laire passer à la forme mycélienne dont elles accélèreni 
le dêveloppement. 

Or la rage est causée par le développement, dans les centres nerveux, de la moisissure 
Aspergillus dont les spores sont les corpuscules de Négri. L'antitoxine que pourrait déve
lopper le virus rabique, atténué ou non, ne peut donc qu'accélérer ce développement. Dans 
ces conditions, la vaccination antirabique est impossible. 

Seule reste inconnue, dans la question, la source originelle de l' Aspergillus. Cette 
source n'est pas celle que j'ai indiquée dans le premier volume de cet ouvrage et qui est 
erronée. La détermination est en cours d'étude. 

La nature mycélienne du virus explique la durée de la période d'incubation, 20 à 
30 jours, la durée du passage d'un virus à la phase mycélienne chronique étant au minimum 
de 12 à15 jours; la durée de cette période d'incubation prouve donc que la rage est la 
manifestation des troubles de la phase chronique et mycélienne du virus rabique, troubles 
que l'action d'une antitoxine ne pourrait qu'accélérer. 

Le raccourcissement à huit jours de la période d'incubation de vingt à vingt-cinq jours 
du virus des rues par passages successifs dans l'organisme du lapin est vraisemblable~ent 
dû à l'action accélératrice progressive de l'antitoxine sur l'évolution mycélienne du virus. 

Le fait que l'inoculation du virus en différents points de l'organisme d'un animal n'y 
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développe pas la rage ne signifie pas que le virus n'a pas agi; il signifie seulement que le 
virus est resté localisé au point d'inoculation; le développement de la rage au bout de deux 
à six mois après l'inoculation prouve que le virus a mis ce temps pour se répandre de ce 
point jusqu'aux centres nerveux sous la forme mycélienne. 

Cette nature mycélienne du virus, qui entraîne l'impossibilité de vacciner contre lui, 
démontre la profonde errreur commise par Pasteur dans le raisonnement qui le fit instituer 
sa méthode de vaccination. 

Le virus étant maintenant suffisamment connu par les indications que je viens de 
donner et facile à isoler sous la forme Aspergillus par culture de fines tranches ou de pulpe 
de la corne d'Ammon d'un chien mort de la rage des rues, on possède maintenant les 
éléments nécessaires pour contrôler et établir avec süreté que la méthode de vaccination 
anLirabique de Pasteur ne vaccine pas et que la vaccination contre la rage est impossible. 

Quant à la contamination, par le virus fixe du lapin, des vaccinés mordus par un chien 
non enragé, c'est un fait rendu évident, d'abord par le type de rage paralytique qu'ils 
présentent et ensuite par le fait de l'impossibilité de la vaccination antirabique. 

Dans de telles conditions, la mesure s'impose d'interdire la vaccination antirabique 
pour éviter qu'elle fasse de nouvelles victimes. 



.. 

CHAPITRE XVI 

ÉTUDE DU VIRUS VARIOLIQUE, DU VIRUS JENNERIEN 
ET DU VIRUS DE LA VARICELLE 

Les deux premiers virus ont déjà fait l'objet, dans le premier volume de cet ouvrage 
en 1926, d'une étude de laquelle j'avais conclu faussement que leur source originelle est 
la moisissure organique de la pomme de terre. Cette détermination résultait de la compa
raison de formes conidiennes d'hyphomycètes obtenus par culture de croûtes de pustules 
de vaccine et de variole, avec des formes obtenues par culture du parenchyme de la pomme 
de terre. 

Ultérieurement j'ai dû procéder à un contrôle très serré de toutes les premières déter
minations que j'avais faites de la source originelle des virus des maladies. 

Pour la variole et la vaccine, j'ai poursuivi mon étude vainement pendant deux 
années, en sacrifiant un nombre considérable d'animaux, lapins et cobayes, sans pouvoir 
obtenir de la pomme de terre un virus qui vaccine contre le virus Jennerien. J 'ai donc 
dû reconnaître que ma première détermination était fausse. 

Mais mon étude avait néanmoins été fructueuse car elle m'avait fait découvrir les 
virus de la variole et de la vaccine et montré que ces deux virus, loin d'être des virus fil
trants, sont deux hyphomycètes dont le mycélium et les grosses conidies de 10 à 15 microns 
foisonnent dans les pustules de variole et de vaccine et sont tellement visibles qu'il faut 
se demander comment on a bien pu faire pour ne pas les apercevoir, même à un faible 
grossisement. Le lecteur qui examinera les figure des planches 71 et 72, notamment Jes 
figures 3, planche 71, 1 et 6 planche 72 se posera évidemment cette question. 

J'ai ainsi vu le virus de la vaccine parce que j'ai prélevé une pustule de vaccine en 
pleine maturité sur la lèvre d'un lapin, que je l'ai fixée dans une solution de formol à 10 % 
et en ai fait des coupes minces après inclusion à la parafine ; ces coupes, colorées à l'héma
toxyline ferrique m'ont montré le virus de la vaccine sans qu'il puisse rester le moindre 
doute, et cela dès ce premier examen microscopique. 

Ce sont les préparations photographiées dans les planches 71 et 72 qui ont été les pre
mières sous mes yeux. Il faut croire que personne n'avait eu jusque là la curiosité de recher
cher le virus dans une coupe du pustule vaccinale. 

* * * 

Les virus filtrants 

Quoi qu'il en soit, cette première constatation de l'état morphologique des virus de 
la vaccine et de la variole fait tomber la notion des virus filtrants, établie précisément par 
le fait que, croyait-on, les éléments actifs des virus de la variole et de la vaccine on~ ~es 
dimensions inférieures à la limite de visibilité aux plus forts grossissements. Or, les comdies 
de ces virus ont jusqu'à 12 et 15 microns de longueur sur 6 à 8 de large. . 

C'est surtout parce qu'on n'avait pas pu voir les virus de la variole, de la vaccme, de 
la rougeole et de la scarlatine qu'on avait admis la notion des virus filtrants. Or, dans le 
premier volume de cet ouvrage, j'avais déjà montré, dès 1926, que les virus de la rougeole 
et de la scarlatine sont deux hyphomycètes dont j'ai décelé les éléments dans le sang, 
éléments qui ont jusqu'à 12 et 15 microns de diamètre. 

En ce qui concerne la varicelle, la planche 73 de ce volume montre les conidies et les 
conidiophores qui existent en masses considérables dans les croûtes des pustules qu'elles 
constituent presque entièrement. 

Pour les cultures d'hyphomycètes, les éléments filtrants sont les fines microspores 
rondes dont sont bourrées les conidies. 
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La notion de virus filtrant est donc fausse ou plutôt, ainsi que je l'avais déjà exposé 
dans le premier volume, tous les virus sont filtrants. Presque toutes les espèces bacté
riennes comprennent des éléments granuleux, cocciformes, de 0,2 à 0,8 micron qui en sont 
partie intégrante et qui traversent les filtres de porcelaine. La culture étant filtrée, le 
filtrat qui contient ces éléments coccüormes est ce qu'on a inexactement appelé une toxine, 
en application d'une autre notion fausse datant de Charrin et Bouchard d'après laquelle 
Je filtrat d'une culture est toxique par les poisons solubles sécrétés par les bactéries. 

Ce ne sont pas des poisons solubles qui constituent l'activité du filtrat, ce sont les 
éléments figurés cocciformes qu'il contient. Si l'on prive le filtrat de ces éléments, il perd 
toute activité, et on peut l'en priver progressivement par addition d'un précipité de 
phosphate tricalcique gélatineux suivi de centrüugation. Les coccis et microspores sont 
entrainés mécaniquement par les granulations du précipité où on peut les retrouver. En 
répétant l'opération autant de fois qu'il est nécessaire, le filtrat ou toxine perd totalement 
son activité. 

J'ai démontré d'autre part l'exactitude de ces conclusions en établissant que les toxines 
diphtérique et tétanique reconstituent en 24 heures tous les éléments de la culture 
complète originelle par évoluLion des éléments cocciformes en masses germinatives puis 
formes bacillaires. Cetts démonstration est faite dans le premier volume de cet ouvrage 
datant de 1926. 

Mais, pour l'école pastorienne les découvertes nouvelles sont lettre morte ; elle ne veut 
pas de progrès de la biologie et de la bactériologie parce qu'elle sait qu'ils entraineront 
l'écroulement de l'éehaffaudagc branlant des faux dogmes pastoriens et la mort des sérums 
et ,·aeeios. 

* * * 

Virus variolique 

On en voit facilement le mycélium et les conidies en prélevant la croute d'une pustule 
de variole mûre, en la ramollissant par immersion dans l'eau pendant plusieurs heures, 
puis en la dissociant et la colorant par le dahlia ou le bleu de méthylène. 

On constate ainsi que les conidies, légèrement ovales, ont une dimension de 6 à 
10 microns de large, en moyenne, sur 10 à 15 microns de long (fig. 1, 2, 3, pl. 70, gross. 550). 
Certaines sont encore munies de leur conidiophore. On en voit deux qui sont dans ce cas 
dans la figure 2, planche 70. On constatera que ces deux conidiophores paraissent exacte
ment semblables à ceux d'un hyphomycète de la forme Spicaria que j'ai recueilli sur 
une croûte de variole cultivée par simple dépôt sur gélose et dont les figures 6 et 7 aux 
grossissements de 245 et 610 sont des photographies. Un autre hyphomycète semblable, 
du même type conidien Spicaria photographié dans la figure 8 (gross. 245) a été recueilli 
sur les croûtes d'un autre cas de variole cultivées sur gélose. 

Les conidies sont bourrées de microspores d'une grosseur d'environ 9,8 à 1 micron 
qui, souvent, donnent à leur surface un aspect bosselé. On en voit une au coin inférieur 
droit de la case J. 2 de la grille de repérage. 

J'ai obtenu également d'autres formes conidiennes par culture des crotîtes de variole. 
On les trouvera photographiées dans le premier volume ainsi que diverses formes bacté
riennes obtenues soit directement des croûtes, soit par culture de ces formes conidiennes. 
Je n'y reviens pas ici, parce que, le virus variolique et sa forme étant connus, il n'y a plus 
qu'une chose qui importe, c'est d'en connaître la source originelle, de l'isoler et de vérifier 
que, par son inoculation il vaccine contre les effets du vaccin jennerien. 

* 
* * 

Virus vaccinal ou jennerien 

La figure 4, planche 70, montre les éléments d'une crotîte d'une pustule vacci~ale 
humaine dissociée, au grossissement de 550. Les conidies, qui sont ovale~, sont plus petites 
que celles du virus variolique. Comme celles-ci, elles sont bourrées de nucrospores de 0,8 à 
1 micron, exactement comme les vésicules ou cellules de levure sont bourrées de globulins. 
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On voit une de ces granulations au centre du carré F3, deux autres à l'angle supérieur 
gauche du carré K 7 de la figure 4, planche 70. On voit, à l'angle supérieur du carré CI 6 
puis GI 6, GI 7, HI 7 des conidies pleines de microspores (gross. 550). 

Ce sont ces microspores qui sont les éléments actifs du vaccin. Elles sont capables 
de reproduire intégralement l'hyphomycète virus. Elles traversent les filtres en porcelaine. 

La figure 5, planche 70, représente en BC 2 un bouquet de conidiophores identique 
au bouquet HI 6 de la figure 8. On voit d'autre part dans le carré E 5 de la figure 4 un 
conidiophore dont la forme se retrouve dans ceux de la figure 8, planche 70, faits qui 
tendent à montrer que l'hyphomycète de la vaccine est probablement aussi de la forme 
conidienne Spicaria. Cette dernière forme des conidiophores se montre exactement 
semblable dans les coupes de pustules vaccinales du lapin. On voit un de ces conidiophores 
dans le carré I 13 et un autre dans le carré M 11, de la figure 2, planche 72, tous deux 
portant leur conidie. Les figures 4 et 5 de la planche 71, ainsi que la figure 4 de la planche 72 
montrent que Je mycélium et les conidies envahissent profondément le derme. 
· Les figures 1 à 4 montrent la destruction complète du derme, dans la pustule vaccinale, 
par le mycélium qui reste seul en place avec ses conidies quand le derme a disparu. La 
figure 6 de la planche 72 montre ce mycélium. 

Les recherches se poursuivent pour déterminer la source originelle de cet hyphomycète 
qui, une fois bien connu et isolé pourra constituer le vaccin antivariolique rigoureusement 
pur si, dans la suite, la continuation de cette vaccination parait toujours désirable, ce qui 
n'est pas certain, la pratique d'une vaccination ne devant résulter que d'une comparaison 
entre l'importance des risques de contracter la maladie par la voie naturelle de l'ingestion 
du virus et celle des risques par la voie vaccinale avec laquelle on contracte, à coup sfir, 
la phase chronique de la maladie. Les complications éloignées de celle-ci nous étant 
actuellement inconnues, nous ne sommes pas en mesure de faire une telle comparaison. 

D'autre part, la prophylaxie contre le virus variolique sera considérablement facilitée 
par la connaissance de la source originelle du virus, source qui est, en toute certitude, un 
aliment végétal de l'homme. 

* * • 

Virus de la varicelle 

La planche 73 montre des photographies d'une préparation de croûtes de pustules 
de varicelle dissociées. Une telle croûte est constituée, presque exclusivement, par les 
conidies, les conidiophores et le mycélium de l'hyphomycète qui est le virus. 

Les conidies ont une grosseur moyenne de 4 à 8 microns, sont ovales et sont remplies 
de microspores, comme celles de la vaccine et de la variole. Quelques-unes sont encore 
adhérentes à leur conidiophore. Celui-ci est souvent arqué, dilaté à la base et s'amincissent 
vers l'extrémité; il est également souvent droit et assez court. En parcourant les photo
graphies avec une forte loupe, le lecteur verra une multitude de ces conidiophores, certains 
encore adhérents à un fragment de mycélium qui lui a donné naissance. 

La pomme de terre n'étant pas la source originelle des virus vaccinal et variolique, 
il en résulte que la tomate n'est certainement pas la source originelle du virus de la varicelle 
ainsi que je l'avais déterminé dans le premier volume; cette source est certainement un 
aliment très voisin de celui dont l'ingestion cause la variole. 



CHAPITRE XVII 

DÉTERMINISME DES PH~NOMÈNES D'ANAPHYLAXIE 
LA THÉORIE DE L'IMMUNITÉ. - NATURE DE L'ALE XI NE 

L'injection du sérum d'un animal à un autre d'une espèce difTérento développe chez 
celui-ci l'état de sensibilisation anaphylactique et la maladie sérique. 

J'avais déjà, dans le premier volume, en 1925, fait le déterminisme à peu près complet 
du phénomène de sensibilisation et du mécanisme du choc anaphylactique. L'un des 
éléments du phénomène avait déjà été expliqué par Abderhalden : le développement d'un 
ferment protéolytique dans le sang de l'animal sensibilisé. Mais Je dogme faux de l'asepsie 
des êtres vivants et une fausse conception de la nature des ferments, résultant également 
de ce dogme, s'opposaient formellement aux progrès de la question. 

Actuellement, le mécanisme de l'anaphylaxie est complètement éclairé : 
1 ° Par la découverte de la nature bactérienne du fibrinferment ou sérozyme ; 
2° Par l'identification du fibrinferment au Colibacille d'où résulte la connaissance 

de la fonction colibacillaire. 
Ces notions nouvelles établissent : 
1 ° Que la sensibilisation est développée chez l'animal récepteur par l'injection du 

fibrinfcrmont ou colibacille organique quo contient le sérum antigène ; 
2° Quo le fibrinferment ou colibacille organique de l'animal antigène se développe et 

se multiplie dans le sang de l'animal récepteur aussi longtemps que persiste l'état de 
sensibilisation, c'est-à-dire des dizaines d'années ; 

3° Quo les propriétés du fibrinferment ou colibacille antigène injecté au récepteur 
agissent sur le fibrinogène et les globulines du sang de celui-ci pour former une fibrine 
agglutinante qui est l'antitoxine du colibacille inoculé. Cette antitoxine est donc anti
colibacillaire pour l'animal injecté; 

4° Pourquoi une deuxième injection du sérum antigène provoque le choc anaphy
lactique: c'est par agglutination immédiate des éléments c0Iibacillai1·es du sérum antigène, 
et par celle des autres éléments colibacillaires du colibacille antigène développés avant 
l'injection seconde dans le sang du récepteur ; 

5° Pourquoi la pression sanguine de l'animal récepteur s'abaisse immédiatement et 
fortement ainsi que la température du corps ; c'est parce que los masses agglutinées du 
colibacille antigène viennent obturer les capillaires dos organes et des centres nerveux, 
diminuant considérablement l'irrigation sanguine et provoquant une anoxyhémie générale, 
c'est-à-dire l'asphyxie de l'animal, l'arrêt des échanges et l'hypothermie, cela bion que 
le sang artériel soit resté rutilant et riche on oxygène. 

Le mécanisme du choc anaphylactique ainsi complètement connu est donc très clair 
et des plus simples. 

Ainsi, en résumé : 
1° C'est le colibacille organique des animaux (fibrinferment, sérozyme) qui est la 

?a~se. unique et ~xclusive des phénomènes d'anaphylaxie résultant d'une ou plusieurs 
lnJect1ons successives de leur sérum ; 

2° II en est de même pour l'injection de toutes les matières organiques issues des 
animaux et qui contiennent leur colibacille organique ; 

3° Les substances albuminoïdes du sang n'ont pas d'effet actif dans les phénomènes 
anaphylactiques. L'injection de sérum du sang d'un animal serait totalement impuissante 
à sensibiliser un animal si on pouvait le priver totalement de toute granulation colibacil
laire. Les matières albuminoïdes du sang ne jouent que le rôle passif de servir au développe
ment du colibacille antigène injecté et à l'élaboration de la matière agglutinante anti
colibacillaire appelée antitoxine. 

• • • 
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LA DOCTRINE DE L'IMMUNITé 

La doctrine pastorienne de la création de l'immunité est un dogme faux. L'immunité 
contre une maladie n'existe pas. L'homme qui a eu la variole et dont les pustules sont 
cicatrisées, ceux qui ont fait une scarlatine ou une diphtérie guéries en apparence ne le 
sont pas en réalité et ils restent soumis à l'atteinte et aux. dégats du virus qui peuvent se 
manifester aussi longtemps que dure la prétendue immunité qui n'est que la deuxième 
phase de la maladie, sa phase chronique encore très peu connue des médecins pour la 
plupart des maladies à virus hétérogène. 

On sait que, quand cette prétendue immunité doit se produire elle est acquise au 
bout de deux. semaines, trois au plus, comme l'état de sensibilisation anaphylactique après 
une injection de sérum d'une autre espèce animale. 

Or, les accidents très connus qui se sont produits précisément plusieurs semaines 
après les vaccinations par l'anatoxine diphtérique, par le~- C. G., ou après les injections 
de sérum communiquant au patient la colibacillose du cheval, sont des manifestations qui 
ne peuvent plus laisser aucun doute sur la persistance du virus. 

Actuellement, la littérature médicale nous a fait connaitre de si nombreux cas 
malheureux. suivis de mort qu'il est impossible de contester que les virus hétérogènes 
restent vivants chez l'homme après la fin de la phase aiguë des maladies qu'ils causent. 
Ils sont répandus dans tout l'organisme et les dégâts qu'ils causent peuvent se manifester 
en un point quelconque. L'article du 6 novembre 1926 du Journal des Pratu:iens rapporté 
à la page 280 de ce livre, citait des exemples frappants de ces dégâts, cela il y a vingt ans. 

Qu'on examine les dégâts que cause l'invasion du mycélium du virus de la variole 
et de la vaccine dans le derme qu'il détruit complètement au niveau des pustules (voir 
pl. 71) et on se rendra compte s'il est possible que ce virus reste vivant dans l'organisme 
humain sans y causer de dégâts pendant les dizaines d'années que dure l'immunité, c'est
à-dire, l'état vivant du virus. 

Le type caractéristique du virus à longue phase chronique est le virus syphilitique. 
J'ai isolé ce virus que j'ai fait connaitre il y a vingt ans ; il n'est pas le Treponema pallidum 
de Schaudinn qui n'est qu'un appendice spiralé, une vrille de son mycélium; il est le virus 
réel que l'école pastorienne a refusé de connaitre et d'utiliser depuis vingt ans, manifestant 
ainsi de façon éclatante combien le progrès scientifique lui est indi:ff érent et son étroite 
collaboration à la campagne d'étouffement entreprise par Roux contre mes publications 
dès 1926. 

La découverte du véritable virus de la syphilis décrit à la page 622 du premier volume 
de cet ouvrage et photographié dans les planches 283 et 284, est une acquisition d'une 
importance capitale pour la lutte contre la syphilis. Elle fait connaitre que son virus est 
un hyphomycète hétérogène et elle fournit l'arme qui permet de rechercher sa source 
originelle. Elle fournit en outre le moyen de rechercher sur le virus lui-même qui se cultive 
et se reproduit avec une extrême facilité en bouillon ordinaire, les moyens de le détruire. 
De plus la possession du virus permet de perfectionner à un haut degré la réaction de 
Wassermann en fournissant l'antigène idéal pour le réaliser. 

C'est tout cela que l'école pastorienne a refusé d'utiliser, et cherché à étouffer. La 
gravité exceptionneHe de cetto attitude est soulignée par le fait qu'à l'occasion d'une autre 
découverte d'une importance aussi capitale, celle de la nature, de l'origine et du développe· 
ment autogène du bacille de Koch, organite haltère constructeur des tissus, l'école pasto
rienne a délégué son personnel et ses élèves pour venir m'insulter au coDl's d'une coniérenec 
où je développais cette découverte au llluséom devant le monde scientllique. 

N'insistons pas et revenons à notre sujet. Le virus de la syphilis est bien hétérogène, 
provenant toujours de l'extérieur. Il végète dans le chancre sous sa forme mycéli~nne 
pure; c'est son mycélium qui le constitue. La maladie est donc mycélienne et chromque 
d'emblée; le mycélium se répand dans tout l'organisme et y détermine, pendant toute 
la vie de l'individu, des dégâts variés qui peuvent atteindre, on le sait, n'importe quel 
point ou organe; aucun n'y échappe. C'est donc bien là le type de la maladie chronique 
de longue durée causée par un virus hétérogène. 

La planche 71 de ce volume démontre ]'activité destructive des virus va.ccinaJ et 
variolique. Il est donc certain que ces virus produisent des dégâts variés dans l'organisme, 
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par exemple_ des néphrites, des troubl~s du foie, des di versos glandes, du système nerveux. 
fo~L~ la séri~ des ~ombreuses maladies du cerveau et de la moelle épinière, encéphalites, 
myehtes var1ées, n est-elle pas due aux troubles causés par le mycélium des virus hété
rogène_s tels qu~ ceux d~ la variol~ et de _la va?cine, ceux des virus diphtériques, ceux des 
malad!es ~r~pt1ves, celui de la p_oliomyélite qm s'apparent~ aux virus diphtériques, etc ... 

L arter1osclérose, le ramollissement cérébral ne sont-ils pas dus au mycélium de ces 
virus? 

L~s paralysies et les néphrit~s co1;1sécutives à la diphtérie et à la poliomyélite, à la 
scarlatme et aux autres fièvres erupt1ves, sont en tous cas des preuves manifestes de 
l'existence de la phase chronique dans ces maladies. 

Les accidents qui suivent les vaccinations prouvent qu'elles communiquent cette 
phase chronique; cela est d'ailleurs évident et incontestable puisque le but de la vaccina
tion est d'installer le virus vivant dans l'organisme et puisqu'il est connu et classique qu'il 
ne vaccine plus si sa vitalité est trop atténuée. 

Les termes immunité et vaccination sont donc de vains mots qui ont une fausse 
signification. Vimmunité par vaccination ne s'acquiert qu'en conférant à l'individu la 
phase chronique de la maladie qu'on veut précisément éviter, phase chronique qui 
comporte, dans un avenir récent ou très éloigné, de redoutables complications. 

Les notions nouvelles que comporte ce livre montrent que la médecine est encore 
bien arriérée et surtout que, depuis l'élaboration des néfastes doctrines pastoriennes, ses 
progrès ont été non seulement arrêtés, mais que c'est surtout l'accumulation d,un grand 
nombre d'erreurs nouvelles qui a constitué l'évolution de la médecine depuis trois quarts 
de siècles. 

Je suis convaincu que des études bien dirigées amèneront la connaissance de la 
cause originelle qui détermine par exemple certaines paralysies musculaires progressives 
du jeune âge, les encéphalites, myélites, néphrites diverses de tout âge, mal de Bright, 
maladies des vaisseaux, etc ... 

Je suis convaincu également que les dégâts de la phase chronique des maladies à virus 
hétérogène raccourcissent considérablement la longévité de l'homme. 

A quoi est due la prétendue immunité? On a fait intervenir toute une série d,anticorps 
pour l'expliquer. En réalité, tout le mécanisme de ce qu,on a pris pour une immunité est 
la formation dans le sang, par le virus hétérogène lui-même, d'une matière albumineuse 
agglutinante, une fibrine qui a pour effet d'agglomérer les éléments du virus en masses 
germinatives et à favoriser son passage à l'état mycélien coïncidant avec l'arrêt de la 
multiplication bactérienne. 

Cette substance persiste dans l'organisme aussi longtemps que la vitalité du virus. 
Si une deuxième infection se produit, elle agglutine les éléments bactériens pénétrés dans 
l'organisme et atténue les troubles de la phase aiguë ou bactérienne ou, tout au moins, 
diminue fortement sa durée et son intensité. 

Mais cette action agglutinante, qui se produit toujours d'ailleurs à la fin de la période 
aiguë d'une maladie à virus hétérogène, n'a pas pour effet do détruire ou annihiler lo virus, 
mais seulement de provoquer son passage à l'état mycélien, forme sous laquelle il végétera 
dans Porganisme au cours de la phase chronique. 

En un mot, ce corps agglutinant qui produit l'immunité et qui provoque le passage 
du virus bactérien à la forme mycélienne, c,est l'antitoxine dont on a constaté la présence 
dans les sérums dits prémunisants antidiphtérique et antitétanique. 

La vérification de l'exactitude de ce mécanisme se fait in fJitro par action directe de 
l'antitoxine sur l'antigène. 

* * * 
Les maladies autogènes ne vaccinent pas. Ce sont celles qui sont causées par la 

déviation d'un des deux organites de l'organisme; le cancer et la tuberculose sont causés 
par la déviation de l'haltère constructeur des tissus ; les maladies colibacillaires, érysipèle, 
phlegmons, abcès, ostéomyélites, phlébites, leucémie, tétanos, gangrène, etc ... , sont 
causées par une déviation de la forme micrococcique du colibacille organique. 
. Ces maladies ne vaccinent pas parce que l'organite haltère construct~ur et la granula

tion micrococcique du colibacille sont des éléments normaux de l'orgarnsme et que leur 
fonctionnement est réglé de telle façon qu,en aucun cas celui-ci ne soit entravé. Un élément 
normal de l'organisme ne peut pas vacciner contre lui-même, car cette vaccination causerait 
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la mort rapide. Quand on injecte avec son sérum le fibrinferment (colibacille organique) 
d'un animal à un autre, ce dernier est vacciné contre lui. Si on lui injecte une deuxième 
fois le sérum antigène, on le tue en trois à cinq minutes par choc anaphylactique. C'est ce 
même choc que produirait la création de l'état vaccinal autogène contre un organite normal. 

La vaccination contre une maladie autogène est donc impossible et on peut poser 
en principe que le fait qu'une maladie d'un animal ne vaccine pas est la preuve qu'elle 
est autogène, exception étant faite pour les maladies hétérogènes de nature mycélienne 
d'emblée, comme la syphilis. 

On croyait impossible le développement d'une maladie bactérienne autogène chez 
un animal parce que Pasteur, par des expériences inexactes et des affirmations erronées 
avait établi le dogme faux de l'asepsie des organismes vivants. C'est pour garder intangible 
ce dogme faux que l'école pastorienne a combattu toute recherche scientifique établissant 
l'existence normale de bactéries dans l'organisme, notamment des bactéries symbiotiques 
de Portier. 

Mais maintenant que la nature éminemment bactérienne des êtres vivants est solide
ment établie et rendue incontestable par l'identification du fibrinferment au colibacille, 
puis par l'identification de ce dernier aux staphylocoque, streptocoque, pneumocoque, 
entérocoque, vibrion septique, bacille tétanique ... etc., Je développement autogène d'une 
culture bactérienne anormale dans l'organisme est pleinement expliqué et sa cause origi
nelle devient lumineusement claire. 

* * * 

CONCLUSIONS 

10 Le mot immunité ne signifie pas qu'un animal immunisé ne peut plus contracter 
une maladie déterminée, mais seulement qu'il est en puissance de la phase chronique de 
cette maladie et que, s'il est infecté une deuxième fois, la phase aiguë sera nulle ou bénigne ; 

2° Le mot vaccination ne signifie pas qu'en vaccinant on met définitivement à l'abri 
le vacciné contre les dangers d'une maladie; il signifie seulement qu'on introduit le virus 
vivant dans l'organisme du vacciné et qu'on lui confère la phase chronique de la maladie 
que la végétation du vaccin va développer chez lui. Les multiples cas suivis de mort qui 
ont suivi les inoculations d'anatoxine diphtérique fournissent la preuve de l'existence de 
cette phase chronique et de ses dangers ; 

30 Le mécanisme de cette prétendue immunité qui rend bénigne la phase aiguë d'une 
deuxième infection est la formation par l'antigène, dans le sang de !'immunisé, d'un~ 
substance fibrineuse agglutinante (antitoxine) qui agit sur les éléments bactériens qw 
causent une deuxième infection et les réunit en amas qui formeront ainsi des masses 
germinatives qui provoqueront le passage direct du virus à l'état mycélien. Ce mécanisme 
très simple est la seule cause de cette prétendue immunité qui n'est en réalité que l'existen~e 
de la phase chronique d'une maladie avec toutes les complications et dégâts, quelquefois 
redoutables, qu'elle peut occasionner. 

* * * 

CONSTITUTION DE L'ALEXINE 

La constitution de l'alexine a été longuement étudiée dans le premier volume de cet 
ouvrage, mais n'y a pas été complètement élucidée. L'identification du fibrinferment .au 
colibacille permet maintenant de préciser le mécanisme de l'action du complément, ac~1on 
qu'on a attribuée à un corps qu'on a appelé alexine sans jamais en connaitre la constitution. 

Quand on dialyse le sérum d'un animal contre eau de source, l'élimination du Nacl 
qu'il èontient y détermine la précipitation des globulines. Le liquide étant centrifugé, le 
précipité se dépose au fond du tube. Le sérum ou complément est ainsi scindé en deux 
parties qui sont inactives séparément mais redeviennent actives si on redissout Jes glo
bulines précipitées dans la partie liquide resalée. 

Les auteurs allemands ont désigné, sous le nom de ltnttelstüek ou partie médiane d_u 
complément, les globuline sprécipitées par dialyse et, sous le nom d'Endstüek ou partie 
terminale du complément, la partie liquide privée de ses globulines. 
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Le précipité de globulines ou ~Iittelstük est thermolabile et perd son activité si on 
le maintient 15 à 30 minutes à ln température de 57-580, ou plus longtemps à une tempé
rature plus basse. Conservé dans le tube où il a été centrifug6, et sous sa forme compacte, 
le précipité de globulines conserve assez longtemps son activité; si on le redissout dans 
de l'eau salée à 7,5 pour 1.000, cette activité disparait assez vite; c'est le vieillissement 
du lllittelstüek ou phénomène de Brandt, complètement identique au vieillissement de la 
thrombine parce que celle-ci est formé par le même corps que l'alexine. 

La partie liquide du sérum dialysé ou Endstück est thermostabile et ne se détruit 
pas même à 1000. 

Voici maintenant les explications qui font connaitre ce qu'est l'alexine et le méca
nisme de son action : 

Le corps thermolabile qui possède l'activité dans le lllttelstück est la granulation 
micrococcique du fibrinf erment, ou granulation colibacillairo, qui consfüue également la 
sérozyme. Elle vieillit assez rapidement quand elle est en suspension dans le complément 
parce qu'elle évolue, végète et se transforme, comme dans le sérum abandonné à la tempé
rature ambiante, en chainettes de Streptocoques. 

Quand à l' Ensdtüek ou partie terminale du complément qui est thermostabile, elle 
est la lécithine du sang. 

Le complément ou alexine n'est donc ni le fibrinferment ou sérozyme, ni la lécithine, 
mais seulement le résultat de l'hydrolyse de celle-ci par la sérozyme, c'est-à-dire la totalité 
de la portion acide de la lécithine, mise en liberté au cours de la réaction d'hydrolyse, et 
constituée par l'acide glycérophosphorique et les acides palmitique et oléique. Ces acides, 
agissant à l'état naissant sur eux possèdent une action hémolytique puissante sur les 
globules sanguins. 

Cette action hémolytique augmente de puissance si les globules sanguins sont recou
verts au préalable d'une mince couche d'une fibrine spéciale, la sensibilisatrice hémoly
tique, qui est avide du groupe acide libéré de la lécithine et le fixe énergiquement. 

En résum6 l'alexine et la thrombine se confondent, et représentent tous deux non pas 
un corps d6linl, mals seulement une réaction chimique : la dissociation de la lécithine par 
le fibrinferment, granulation eolibacillaire. Dans les deux cas, qu'il s'agisse de la coagulation 
du fibrinogène, ou de l'hémolyse naturelle ou spécifique des globules sanguins, le corps 
directement actif est le groupe acide de la lécithine, l'acide glycérophorique et les acides 
oléique et palmitique, ou d'autres, suivant la constitution de la lécithine. 

On sait que les globulines séparées, puis ajoutées au complément diminuent ou même 
suppriment son activité si on en ajoute une quantité suffisante. Cette action s'explique 
par le fait qu'elles sont avides du groupe acide de la lécithine qu'elles accaparent, l'em
pêchant ainsi de jouer son rôle hémolytique. Leur action est donc exactement identique 
à celle de l'addition au complément d'une certaine quantité d'alcali qui empêche également 
l'hémolyse. 



CHAPITRE XVIII 

CONSÉQUENCES, POUR L'ÉPIDÉMIOLOGIE, 
DE LA CON NAISSANCE DE LA SOURCE ORIGINELLE DES VIRUS 

CAUSES DE L'ARRET DE SES PROGRtS DEPUIS TROIS QUARTS DE SltCLE 

Depuis bientôt soixante-quinze ans, la lutte contre les maladies de l'homme et la 
bactériologie n'ont fait que des progrès insignifiants et l'épidémiologie n'en n'a fait aucun. 

Il suffit de lire les études et rapports concernant les épidémies dans les journaux 
périodiques scientifiques et dans le Bulletin de l'Office International d'Hygiène de la 
Société des Nations pour se rendre compte que les médecins et bactériologistes n'ont jamais 
découvert le moindre indice qui éclaire la cause de l'apparition ou de la disparition d'une 
épidémie, et encore moins la cause de son extension progressive. 

Ces rapports ont bien fait l'objet d'un nombre considérable de décrets, de circulaires, 
de règlements édictant des mesures prophylactiques, telles que la fermeture des écoles, 
la déclaration obligatoire, l'isolement des malades, la désinfection des locaux ... etc., 
mesures inopérantes, inutiles, dont le résultat a été de compliquer et de gêner fortement 
l'existence des non malades et qui n'ont procuré jusqu'ici aux médecins et aux autorités 
civiles que la seule ressource de contempler, impuissants, le développement de l'épidémie, 
qui s'éteint comme elle a commencé, sans qu'ils sachent pourquoi, et sans que les mesures 
qu'ils prennent exercent la moindre influence sur son évolution. 

Les mesures prophylactiques sont à peu de chose près inutiles pour les raisons 
suivantes : 

1° Parce qu'on isole des sujets atteints de maladies comme la tuberculose, la suette 
miliaire, la poliomyélite ... etc., pour lesquelles il a été reconnu que la contagiosité e~t 
nulle et ne se remarque pas, même pour des sujets habitant la même chambre, parfois 
le même lit; 

2° Parce que le dogme pastorien de la contagion est faux, et parce que ce n'est pas 
par le contact des mains, des effets d'habillement, par la projection de salive, que se 
contractent, dans la règle, les maladies épidémiques comme la variole, la varicelle, la 
scarlatine, la rougeole, la poliomyélite, la diphtérie, etc. ; c'est à peu près exclusivement 
par ingestion de l'aliment, source originelle du virus, que l'infection se prod1ût. 

Il existe bien quelques cas très rares de contagion d'un individu malade à un autr~; 
mais c'est une infime minorité ; au cours de l'épidémie de poliomyélite de 1927 en Roumame 
lllarinesco n'a pas pu relever plus de 1 ou 2 cas sur 446 où la contagion directe puisse être 
incriminée, et encore n'est-il pas sûr qu'ils ne se rapportent pas à l'ingestion de l'aliment· 
virus. Cependant, la poliomyélite a bien une allure franchement épidémique ; 

3° Parce qu'on s'évertue à déverser des torrents de formol et autres antiseptiq~es 
sur les planchers, les murs, à stériliser à l'étuve linge, vêtements, matelas, opération 
prescrite par une science bactériologique absurde, arriérée, frappée d'incapacité par les 
faux dogmes pastoriens, tandis que le virus va continuer à faire d'autres victimes pa~ce 
qu'il habite à la cuisine, pour la diphtérie et la poliomyélite par exemple, dans une petite 
boite de farine de céréales ou dans le lait de vache, qu'il suffit de ne plus absorber, po~ 
réaliser la prophylaxie radicale, sans aucune autre mesure, sans sérum, sans vaccins, ni 
isolement, ni désinfection, ni fermeture d'écoles. . 

La cause du développement des épidémies de fièvre typhoïde, la cause des cont~rrun~
tions isolées et éloignées sont bien loin d'être claires et bien établies; la bactériolo~ie 
nous dit que le bacille d'Eberth existe dans l'eau de consommation pendant les épidéIDles. 
Mais ce n'est pas l'eau qui le fabrique. On répond alors à cette objection qu'il est amené 
dans l'eau par les déjections des malades. . 

On peut objecter à nouveau que dans un village isolé, ou même dans une ville, le 
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premier malade n'a pas pu contracter la maladie par les déjections d'un autre qui n'existait 
pas. Dans ce cas, d'où provenait le bacille d' Eberth? Les bactériologistes, qui ont l'ima
gination féconde et ont pour habitude de répondre par une série de clichés tout prêts 
invoqueront alors les porteurs de germes latents, les germes latents déposés çà et là su; 
les matières organiques ... etc. Ces réponses ne satisfont pas à la question, car elles se 
reportent, identiques, sur le porteur de germes. 

Quant à l'existence du virus typhique qui se promènerait sur les matières organiques, 
c'est l'une des hérésies de la bactériologie, l'un des résultats de son état retardataire causé 
par les faux dogmes pastoriens ; ne pouvant pas expliquer par des faits, elle explique par 
des hypothèses. 

Il n'existe pas de virus bactériens autonomes ayant une existence très ancienne et 
des caractères spécifiques fixes. 

Tous les éléments bactériens ou mycéliens qui existent libres et errants dans la nature 
proviennent d'un être organisé vivant actuel qui les a rejetés de son vivant ou libérés par 
sa mort. Une fois libérés, ils subissent de multiples modifications morphologiques et bio
logiques, cela par le jeu de l'extrême polymorphisme fondamental de la matière vivante. 
D'autre part, ces germes vivants libérés ne vivent pas longtemps; ils meurent rapidement, 
soit parce qu'ils ne trouvent pas des matériaux favorables à l'entretien de la vie, soit par 
l'action de la lumière ... , etc. 

L'origine et la source de tous les éléments bactériens et mycéliens est l'organisme des 
êtres vivants, animaux et végétaux, parce que leurs deux organites constituants sont de 
nature bactérienne et que l'une de leurs fonctions, d'importance capitale, sans laquelle 
leur vie est impossible, est la fonction bactérienne. 

Comme tous les virus des maladies, le bacille d' Eberth est l'agent de la fonction bacté
rienne d'un être vivant, animal ou végétal. Est-il autogène, c'est-à-dire le colibacille orga
nique de l'homme, dévié dans ses propriétés, ou est-il l'agent de la fonction bactérienne 
d'un organisme hétérogène? C'est ce qui est à déterminer avec certitude. 

Tant que l'être vivant, qui est la source originelle du bacille d'Eberth n'aura pas été 
déterminé avec sûreté, il n'y aura pas de prophylaxie certaine de la fièvre typhoïde. 

* * * 
La condition rigoureusement indispensable aux progrès de l'épidémiologie est donc 

la connaissance de la source originelle des virus, ceux-ci étant l'agent actif de la fonction 
bactérienne d'un animal ou d'un végétal qu'il suffit de connaître pour éviter de se conta
miner en l'ingérant. 

La recherche d'une telle connaissance était donc rendue totalement impossible et 
même interdite par les quatre dogmes pastoriens de la panspermie atmosphérique, de 
l'asepsie des organismes vivants du monomorphisme bactérien et de la contagion. 

Il était donc également impossible à l'épidémiologie et à la bactériologie de faire aucun 
progrès, celui-ci étant sous la dépendance complète de quatre principes qui sont exactement: 

10 L'existence de germes virulents vivants chez les êtres vivants et non pas dans les 
milieux extérieurs et l'atmosphère ; 

20 La nature bactérienne des êtres vivants ; 
30 Le polymorphisme bactérien et de la matière vivante en général ; 
40 L'absence de contagion entre les individus, la contamination ayant lieu exclusive

ment par ingestion des virus aliments ou inoculation au niveau de la peau (syphilis) s'il 
s'agit de maladies hétérogènes ou, s'il s'agit de maladies autogènes, par dégénération des 
deux organites constituants, le colibacille (maladies colihacillaires) ou l'organite haltère 
constructeur des cellules (tuberculose et cancer). Seule échappe à cette règle la contamina
tion par les insectes piqueurs. 

De ces principes il résulte que, dans la plupart des cas, les épidémies ne résultent pas 
de la transmission de la maladie par contact entre les individus, mais seulement de l'inges
tion simulténée d'un même aliment virulent par un groupe d'individus dans une région 
d'une ville ou sur une certaine étendue d'un territoire. 

C'est là un facteur dont n'a tenu compte que pour les maladies dont la propagation 
par la voie hydrique est admise, le choléra et la fièvre typhoïde par exemple. 

Pour la diphtérie et le groupe des fièvres éruptives, il n'existe certainement jamais 
d'épidémies par contage, la contamination s'exerçant par ingestion de l'aliment qui est 
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la source originelle du virus, ce qui ne signifie pas, bien entendu, qu'il ne puisse pas exister, 
exceptionnellement, des cas de maladie par contact et transmission directe d'un malade à 
une personne saine. Pour ces maladies, considérons par exemple Je cas d'un lot de farines 
de céréales spéciales pour l'alimentation des enfants, livrées à un seul quartier d'une ville, 
lot provenant d'une région où les cultures des céréales ont été très atteintes par les maladies 
cryptogamiques, charbon, Cladosporium, rouilles, etc. 

Ces farines développeront la diphtérie dans ce seul quartier ; on fermera les écoles 
comme moyen prophylactique, mais celui-ci sera totalement inefficace, car c'est l'ingestion 
des farines, cause de l'infection, qu'il faudrait interdire pour supprimer tout nouveau cas. 

Il est vraiment étonnant qu'on ne se soit par aperçu jusqu'ici de la coïncidence qui 
existe pour certaines maladies, diphtérie, poliomyélite, rougeole. . . etc., entre l'âge 
moyen des sujets malades, le genre de leur alimentation (constituée principalement par 
le lait et les farines de céréales) et la porte d'entrée du virus, le pharynx, dont les lésions 
sont constantes au début de la maladie. 

Les virus des maladies hétérogènes étant constitués par les aliments et surtout par 
les aliments végétaux, c'est sur ceux-ci surtout que doit porter la recherche dans les épi
démies dont le virus et sa source originelle sont inconnus. 

On va voir l'importance du facteur alimentation dans deux cas que nous allons exa
miner comme exemples : la poliomyélite et 1a peste. 

* * * 

Poliomyélite infantile 

L'étude des enquêtes faites sur les épidémies de poliomyélite révèle que le facteur 
alimentation, d'importance si capitale, y est passé totalement inaperçu. Cependant, les 
cliniciens ont observé qu'il existe, au début de la maladie, des lésions très importantes 
des amygdales, des glandes salivaires et du rhinopharinx, qui représentent la lésion 
primitive et sont la porte d'entrée du virus. 

Cette porte d'entrée indique que c'est avec les aliments que le virus pénètre. La 
statistique de lonesco-l'tlihaesti (35) sur l'épidémie de poliomyélite qui sévit en 1927 en 
Roumanie, contient une indication très suggestive et très importante concernant le 
nombre des cas de poliomyélite suivant l'âge des malades. En voici le tableau : 

Sur 446 cas de poliomyélite, on a compté : 
De O à 1 an : 65 cas. 
De 1 à 2 ans : 158 cas. 
De 2 à 3 ans : 116 cas. 
De 3 à 4 ans : 62 cas. 
De 4 à 5 ans : 17 cas. 
De 6 à 10 ans : 8 cas. 
Au-dessus de 10 ans et adultes : 20 cas. 
Nous venons d'expliquer que le virus introduit avec les aliments pénètre dans l'orga

nisme au niveau des amygdales et du l'hinopharynx. Nous voyons d'autre part, par le 
tableau ci-dessus : 

1 ° Que la maladie frappe presque exclusivement les enfants de 1 à 5 ans, et surtout 
ceux de 1 à 4 ans ; 

2° Que c'est surtout chez les enfants de 1 à 2 ans que les cas sont les plus nomhre~x 
(158 cas), puis ensuite, avec un peu moins de fréquence, ceux de 2 à 3 ans (116 cas), ensuite 
ceux de 3 à 4 ans (62 cas); on tombe ensuite à 17 cas seulement pour les enfants de 4 à 
5 ans; 

3° Que si, pour les enfants de O à 1 an on ne compte que 65 cas, l'infériorité de ce 
chiffre résulte du fait qu'un fort no1nbre d'enfants alimentés par le lait de la mère ne sont 
soumis à l'infJuence de l'aliment-virus que de l'âge de G ou 8 mois à l an; c'est donc à une 
proportion au moins double de 65 cas qu'il faut estimer le nombre des cas de poliomyélite 
chez les enfants de 6 ou 8 mois à 1 an alimentés par des bouillies de farine de céréales et 
du lait de vache, les enfants de O à 6 ou 8 mois alimentés exclusivement par le lait de leur 
mère restant indemnes ; 

4° Que ce tableau représente exactement la fréquence de l'alimentation par les 
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bouillies de farines de céréales à partir du 6e mois ; presque exclusivement composée de 
lait et de ces bouillies depuis le 6e ou se mois jusqu'à la fin de la deuxième année l'alimen
tation comporte l'addition croissante d'aliments d'autre nature à partir de la'troisième 
années jusqu'à la cinquième. 

Il devient donc très probable et même certain que le virus de la poliomyélite est une 
forme conidienne de la matière vivante de l'une ou de plusieurs des graminées alimentaires 
servant à confectionner les bouillies ; la proportion décroissante du nombre des cas de 
maladie à partir de la troisième année s'accorde exactement avec la diminution progressive 
des bouillies de céréales jusqu'à la cinquième année. 

L'infection se produit parce que la matière vivante des farines, ainsi que les spores 
de maladies cryptogamiques qu'elles contiennent, et aussi le lait de vache servant à 
l'alimentation des enfants, ne sont pas soumis à une ébullition et à une température 
suffisantes pour assurer leur stérilisation. 

Il est regrettable que le tableau qui précède ne contienne pas plusieurs renseignements 
essentiels, celui du nombre de cas de poliomyélite de O à 6 mois, puis de 6 mois à 1 an, 
ainsi que le nombre des malades qui étaient alimentés exclusivement par le lait de la mère 
et ceux qui étaient alimentés par le lait de vache. 

En effet, le lait de vache peut contenir le virus aussi bien que les farines parce que la 
litière des animaux, formée de paille de céréales, contient aussi bien que les farines les 
spores des maladies cryptogamiques ainsi que la matière vivante normale de ces végétaux, 
et qu'elle souille les mammelles, le ventre et les cuisses de l'animal quand il se couche sur 
la litière ; on sait que, dans ces conditions, le lait est très souvent souillé de multiples 
fragments de fumier. Le lait de vache peut donc contenir le virus aussi bien que les 
farines. 

D'autre part, si le virus est bien, comme je l'indique, une forme eonidienne de l'une 
des céréales alimentaires, li ne doit pas exister de poliomyélite chez les enfants alimentés 
exclusivement par Je lait de leur mère jusqu'au moment où l'on ajoute à l'alimentation 
laet-Oe (du Ge au se mois en général} les bouillies de céréales et du lait de vache. 

En effet, les enfants ne peuvent pas contracter de maladies à virus hétérogène tant 
qu'ils sont alimentés exclusivement par le lait de la mère qui en est totalement indemne. 

Si, au cours d'une épidémie, il existe des enfants atteints parmi ceux qui sont alimentés 
exclusivement par le lait de vache, ce fait constituera la preuve que ce lait est porteur 
du virus. 

C'est donc seulement à partir de leur alimentation par des bouillies de céréales et 
par le lait de vache que les enfants peuvent contracter la poliomyélite, c'est-à-dire, le 
plus souvent à partir du sixième mois, pour ceux qui sont alimentés par le lait maternel. 

Dans le tableau de statistique reproduit plus haut, le moindre nombre de cas (65) 
chez les enfants de O à 1 an, en regard des 158 cas constatés de 1 à 2 ans doit très pro
bablement provenir du fait que ces 65 cas ne concernant que les enfants de 6 ou 8 mois 
à 1 an qui reçoivent déjà des bouillies de farines de céréales et qui, en conséquence, doivent 
seuls être contaminés. En tenant compte de cette observation, la fréquence des cas, chez 
les enfants de 6 ou 8 mois à 1 an, doit être aussi grande que chez les enfants de 1 à 2 ans. 

Toutes les statistiques relatives à la poliomyélite sont muettes sur la nature exacte 
de l'alimentation des enfants, chose qui est cependant de toute première importance. 

L'importance des renseignements sur l'alimentation ne se limite pas à la poliomyélite, 
mais s'étend à toutes les maladies à virus hétérogène et à toute étude d'épidémiologie. 

En cas d'épidémie de poliomyélite, deux procédés peuvent être employés pour en 
arrêter le développement : l'ébullition prolongée des bouillies de céréales et du lait ou leur 
remplacement par des purées de légumes. 

Au point de vue culinaire, les bouillies de céréales ne se prêtent pas à une ébullition 
prolongée, qui les rend pâteuses, collantes et trop épaisses. Au contraire, une purée de 
légumes associés, lentilles, pois, fèves, pommes de terre, carottes, potiron, etc., supporte 
sans aucun inconvénient une ébullition de deux heures et assure une alimentation parfaite 
des enfants ; elle réalise d'autre part le moyen le plus sûr d'éviter la maladie. 

Comme ce procédé est simple, d'exécution facile, sans aucun inconvénient pour les 
enfants, pas plus onéreux qu'un autre, c'est donc lui qui devra être employé et qui doit 
supprimer radicalement le développement d'une épidémie de poliomyélite. 

Mais, pour éviter les premiers cas de cette maladie, il est nécessaire que les aliments 
des enfants soient, en tout temps, soumis à une ébullition suffisante pour détruire la 
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vitalité de la matière vivante et des spores des maladies cryptogamiques des farines do 
céréales, du lait, ou de tout autre aliment. 

Quant à la source originelle exacte du virus, elle pourra être connue en utilisant la 
méthode générale indiquée antérieurement. 

Il est bon de compléter cette indication par les suivantes : 
La matière vivante saine du grain des céréales, cultivée in Pitro, donne toujours 

naissance à plusieurs formes conidiennes différentes qui, vraisemblablement et même 
sûrement, produisent par infection des maladies dissemblables. Or, la poliomyélite est 
une maladie caractérisée, présentant une assez grande uniformité et donc causée appa
remment par un virus uniforme, bien que pouvant avoir sa source originelle dans les trois 
céréales alimentaires précitées, virus du groupe des hyphomycètes agents de la diphtérie. 

Ceci indique que ce n'est pas la matière vivante normale du grain qui, en général, 
doit donner naissance à la forme conidienne virulente et que celle-ci provient plutôt de 
l'une des transformations anormales de cette matière vivante, c'est-à-dire des spores de 
l'une des maladies cryptogamiques des céréales, charbon, carie du blé, rouilles, etc. 

Cette conclusion est rendue probable : 
1° Par le fait qu'il y aurait des épidémies tous les ans, si c'était la matière vivante 

normale des céréales que développe le virus, ce qui n'est pas; 
2° Par le fait que les épidémies sont rares et correspondent donc à des causes excep

tionnelles qui ont contaminé les récoltes des céréales. Ces causes sont les pluies prolongées, 
associées à de grandes chaleurs qui développent toutes les maladies cryptogamiques, les 
orages qui déterminent la verse qui fait moisir le grain couché à terre, les pluies prolongées 
empêchant la rentrée des gerbes déjà récoltées et provoquant l'altération des grains; 

3° Le fait qu'il a toujours existé dans tous les pays des cas sporadiques peu nombreux 
de poliomyélite infantile, ce qui démontre qu'il s'agit d'un virus qui se développe chaque 
année, d'une façon accidentelle, irrégulière, et avec une fréquence variable. C'est bien le 
cas des maladies cryptogamiques des céréales, charbon, Cladosporiurn, carie, rouille, qui 
contaminent toujours les céréales, mais avec une grande rareté dans les années très 
sèches, et une grande fréquence dans les années très humides. 

C'est là l'inUoenee observée depuis longtemps des conditions météorologiques sur le 
développement des épidémies. 

Il faut conclure de cela que, dans les cas d'épidémies, la recherche microscopique des 
spores dans les farines de céréales et la culture in Pitro de celles-ci pour en obtenir des 
formes conidiennes pourra peut-être fournir des indications précieuses. 

Les céréales ont été très atteintes par les maladies cryptogamiques au cours des mois 
de juin et juillet 1946, année très pluvieuse dans la moitié Nord de la France. Il faut donc 
prévoir une recrudescence de diphtérie, rougeole, scarlatine, poliomyélite ... etc., au cours 
de l'hiver prochain et de l'année 1947, en France et dans l'Ouest de l'Europe. 

* 
* * 

La peste au point de vue épidémiologique 

Examinons maintenant le cas de la peste. L'étude de cette maladie dans le foyer 
endémique des populations Kirghizes du Sud-Est de la Russie a été faite d'une façon 
très intéressante par Nikanoroff (53). 

Ce savant indique (53, p. 648) que les steppes des Kirghizes comprennent deux régions 
dont le sol est très différent ; l'une dont le sol est formé de terre assez consistante pour 
que les animaux puissent y pratiquer des terriers, est habitée par une grande quantité 
de spermophiles et par des souris. 

Dans l'autre région, le sol est constitué par des sables mouvants qui n'ont pas assez 
de consistance pour y faire des terriers ; cette région où, pour cette raison, les spermo
philes sont très peu nombreux, est habitée surtout par des souris qui se logent et font 
leur nid dans de grosses touffes d'une chénopodiacée cultivée dans les deux régions, 
1' Agriophyllum arenarium, que les habitants appellent koumartcbfok. 

Dans les deux régions, un assez grand nombre de spermophiles et de souris contracte 
la peste, ainsi que toutes autres espèces de rongeurs. D'après Nikanoroff les spermo
philes seuls contractent la peste dans la première région, où les souris resteraient indemnes, 



- 341-

malgr6 une promiscuité fréquente, même dans un même terrier, avec los spermohpilos. 
Cc fait parait anormal et demande un nouveau contrôle puisque, dans la région des sables, 
on a observé jusqu'à 80 % de souris contaminées. 

Dans le pays, les habitants ont remarqué depuis longtemps que la peste, qui existe 
chez eux à l'état endémique, prend une forte extension au cours des ann6es où la récolte 
du koumartchick est abondante. Nikanoroff écrit : « Ordinairement on attend la peste 
dans la région où la récolte du koumartchick a été bonne. » 

Certaines épidémies de peste coincident avec la récolte et le battage du koumartchick. 
Dans ce cas, se pose la question de la contamination de l'homme par les spores des forma
tions cryptogamiques de la tige, des feuilles et du grain du végétal, répandues dans l'air 
par la récolte et surtout par le battage qui charge fortement de spores et poussières diverses 
l'air respiré par les individus qui participent à l'opération ; les muqueuses nasopharyn
gienne et pulmonaire sont toujours très fortement chargées de ces poussières à l'issue 
du battage. 

Des recherches faites à l'Institut de microbiologie de SaratofT ont permis de constater 
en 1924 que, tandis qu'aucun spermophile n'est encore contaminé au mois d'avril, le 
nombre des animaux pesteux augmente progressivement jusqu'au mois d'août, c'est
à-dire au moment de la récolte du koumartchick. Cette croissance est indiquée dans le 
tableau suivant : 

En avril, sur 133 spermophiles examinés, 
- mai, - 1.842 
- juin, - 2.640 
- juillet, 968 

0 soit O % étaient pesteux. 
11 0,6 % 

156 - 5,8 % 
88 - 9 % 

Cette croissance paraît indiquer que le développement de Ja peste chez les spermo
philes croit comme celui d'un végétal, le koumartchick par exemple, ou comme les maladies 
cryptogamiques qui l'atteignent. 

La cause de cette croissance des cas de contamination est à rapprocher de celle des 
épidémies de peste qui coïncident avec le battage et la récolte du koumartchick, ou qui 
suivent une récolte abondante de cette chénopodiaciée. 

On croit à la contamination de l'homme par Ja souris ou le spermophile parce que les 
épizooties pesteuses qui atteignent ces animaux sont ordinairement suivies d'une épidémie 
chez l'homme ou parmi les chameaux. On aurait également constaté plusieurs fois un 
rapport entre la contagion de la souris à l'homme et la fenaison, cela surtout parce que les 
souris des champs viennent se loger dans le foin récolté. 

Cette conclusion de la contamination de l'homme par la souris, le rat ou tout autre 
rongeur dépasse la signification des faits constatés. Le fait que la contamination des ron
geurs précède celle de l'homme ne signifie pas nécessairement que celui-ci est contaminé 
par eux, ni que le chameau est contaminé de la même façon. Le fait signifie nécessaire
ment et rien que cela, que les rongeurs se mettent les premiers en contact avec la source 
originelle du virus et, probablement, qu'ils viennent se nourrir du grain ou de la plante 
qui les contamine, même avant qu'elle soit parvenue à maturité. 

Ce qui importe surtout, ce n'est pas de savoir si le rat contamine l'homme, mais de 
savoir quelle est la source du virus qui contamine le rat, car, répétons-le une fois de plus, 
la connaissance d'une forme bactérienne du virus de la peste n'est pas de grande utilité: 
c'est la connaissance de la forme véritable du virus, de sa source originelle, en un mot de 
l'être vivant qui forme le virus, qui fournira immédiatement le moyen radical de supprimer 
la maladie. 

L'homme et le chameau peuvent ingérer le virus par aliment aussi bien que les 
rongeurs, et contracter la peste à la mème source qu'eux, sans être contaminés par eux. 

Dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai fait une première recherche de la source 
originelle du virus, basée sur la comparaison de ses formes bactériennes et de sa forme 
conidienne Penicillium, avec celles du rat. J'en ai conclu que le virus devait être la matière 
vivante du rat. 

Bien que n'en n'ayant pas encore la certitude, je pense que ma détermination n'est 
pas exacte et que, peut-être, la culture qui a servi à mon étude n'était pas une culture 
de peste, mais une culture de la matière vivante du rat, cela en raison de la similitude des 
formes bactériennes signalées dans le premier volume, mais ce n'est là qu'une hypothèse. 

De toutes façons, ma première étude demandait un contrôle qui n'a pas encore pu 
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être effectué. Actuellement, nous sommes guidés dans la recherche par une série d'indica
tions importantes nouvelles qui sont : 

1 ° Le fait que tout virus pathogène provient d'un être vivant ; 
2° Le fait que les virus hétérogènes sont, presque tous, les aliments végétaux de 

l'homme et des animaux et que, en conséquence, c'est par les aliments que s'opère la 
pénétration des virus dans l'organisme animal; 

30 Le fait que l'infection des rongeurs par la peste précède en général celle de l'homme, 
et que toutes les espèces de rongeurs sont contaminées ; 

4° Le fait que l'aliment principal et le plus recherché par les rongeurs est la graine 
des céréales ou d'autres plantes, fait qui rend probable leur infection par une forme 
conidienne de celles-ci ; 

5° La croissance des cas de contamination de spermophiles pendant les mois d'avril 
à juillet, avec un maximum à la maturité de ces plantes; 

6° La coïncidence entre la récolte et le battage du koumartchick et le développement 
de la peste; 

70 La coïncidence habituelle entre l'abondance du koumartchick et le développement 
de la peste, fait qui signifie également l'abondance générale des graminées cultivées dans 
le pays et qui peuvent également être incriminées. 

L'ensemble de ces faits appelle l'exécution de l'expérience suivante, qui indiquera si 
le virus de la peste est bien introduit dans l'organisme des rongeurs par le grain d'une 
plante cultivée, le koumartchick, qui est une chénopodiacée, ou par une graminée. 

Cette expérience consiste à capturer plusieurs lots de 50 spermophiles ou souris non 
pesteux, au mois de février ou mars, époque à laquelle ils sont indemnes de peste; à nourrir 
un lot avec les graines du koumartchick, la litière étant constituée par la même plante 
sèche; à nourrir chacun des autres lots avec la graine d'une seule des autres espèces 
cultivées dans la région, la litière étant la paille de cette espèce, cela afin d'introduire 
dans l'expérience l'action des spores des maladies cryptogamiques du végétal; à conserver 
enfin, comme témoins, un lot nourri avec d'autres aliments que les précédents. Le lot où 
se produiront les cas de peste, fournira l'indication de la source originelle du virus. 

Il est nécessaire, bien entendu, d'isoler complètement les lots les uns des autres 
pour éviter la contamination par les puces. D'autre part, les animaux doivent être soumis, 
avant l'expérience à une alimentation autre que celle des végétaux désignés ci-dessus et, 
pendant ce temps, soumis à un contrôle pour éliminer les animaux pesteux. 

L'infection des spermophiles et souris par la peste est due à un de leurs aliments 
préférés les plus communs. La connaissance de cet aliment fournira une base sûre pour 
la prophylaxie de la peste dans le pays des Kirghizes ; en abandonnant la culture du 
végétal, qui est la source originelle du virus, on supprimera définitivement le foyer endé
mique de peste de cette région. 

* * * 
En résumé, les progrès de l'épidémiologie sont sous la dépendance absolue de la 

connaissance de la source originelle des virus pathogènes. 
On ne peut pas se défendre contre un ennemi dont on ignore la forme, les propriétés, 

le lieu exact où il se trouve. Mais on peut se défendre contre un ennemi dont on connaît 
la forme, la qualité et le lieu où il existe. 

Le lieu où se trouvent les virus, le nom de la matière ou aliment qui les constitue 
étant connus, il suffit, pour les maladies hétérogènes, de ne pas les ingérer pour ne pas 
contracter ces maladies ou, si on les ingère, de détruire leur virulence par la chaleur 
suffisamment élevée et prolongée. Si on le veut bien, par exemple, la diphtérie et la polio· 
myélite disparaitront très vite de la liste des maladies en utilisant ces moyens, cela sans 
aucun sérum ni vaccin. 

On peut poser en principe que, dans toute épidémie, la maladie ne se développe jamais 
par contagion entre les Individus, et que, si des malades nombreux dlssémlnés loin les 
uns des autres contractent au même moment ou successivement la même maladie, c'est 
exclusivement par ingestion d'un même aliment répandu dans toute la région et qui est 
la source originelle du virus. 

Il est établi, par exemple pour la suette miliaire et pour la poliomyélite, que ces 
maladies ne se contractent pas par contact avec des malades. 

Quand plusieurs membres d'une famille sont atteint simultanément ou successive· 
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ment, il n'y a pas là une preuve de contagion; il y a eu seulement contamfoation simul
tanée par ingestion du même aliment. C'est certainement à celle-ci qu'il faut attribuer le 
fait signalé par ltlarinesco que, au cours de certaines épidémies de poliomyélite des Etats 
Américains, la réceptivité familiale aurait atteint le chiffre de 40 % ; en réalité, il n'y a pas 
eu réceptivité ou contagion familiale, il y a eu seulement ingestion simultanée de l'aliment
virus par les membres d'une même famille. 

Inversement, du fait que dans une famille de 2 ou 3 enfants en bas âge, un seul 
d'entre eux a contracté la maladie malgré que tous aient ingéré le même aliment virus, 
il ne faut pas déduire que cet aliment n'est pas le virus, la cause de l'infection. Celle-ci 
résulte de causes multiples, de la conformation des fosses nasales, de celle du pl1arynx, 
surtout de celle des amygdales. . . etc., et aussi au hasard, c'est-à-dire à l'adhérence 
fortuite de particules d'un aliment virus dans certaines parties de la bouche ou du pharynx, 
ou à une quinte de toux qui aura fait pénétrer ces particules dans les fosses nasales. Les 
enfants n'ont pas tous la même conformation du rhinopharynx, ce qui explique qu'ils 
n'ont pas tous le même degré de réceptivité. 

En résumé, la suppression des maladies infectieuses hétérogènes et des épidémies 
qu'elles provoquent est sous la dépendance de la source originelle de leur virus. Cette 
source étant connue, il sera facile de les éviter soit en s'abstenant de les absorber, soit 
en détruisant leur virulence par une action convenable de la chaleur. 



CHAPITRE XIX 

INFLUENCE NÉFASTE, SUR LA THÉRAPEUTIQUE, 
DES FAUX DOGMES PASTORIENS ET DE L'IGNORANCE DE LA 
FONCTION COLIBACILLAIRE DONT ILS SONT RESPONSABLES 

Les dogmes pastoriens ayant faussement enseigné aux médecins que l'organisme humain 
est aseptique et que toute bactérie qui y pénètre est hétérogène, ils se sont efforcés, suivant 
d'ailleurs l'exemple de l'école pastorienne elle-même, de découvrir : 

1 ° Des substances chimiques qui tuent ou arrêtent le développement des bactéries 
hétérogènes ; 

20 Des sérums ou vaccins qui exercent une action analogue contre ces bactéries ou 
une action prémunisante contre elles. 

I1 se trouve que l'une des bactéries dont on a constaté le plus fréquemment la présence 
dans l'organisme est le colibacille. Comme l'école pastorienne enseigne que le colibacille 
intestinal provient de l'extérieur et que, quand il a envahi l'organisme, c'est parce qu'il a 
traversé la muqueuse intestinale, on a fait de multiples essais thérapeutiques pour trouver 
des substances chimiques et des vaccins anticolibacillaires et ceux-ci font partie maintenant 
de l'arsenal des médicaments et vaccins usuels ; les plus toxiques de ces médicaments 
sont ceux du type arsénobenzol et les sulfamides. 

Contre la tuberculose, on a employé la créosote, les sels d'or, etc ... 
Contre la syphilis, on a utilisé des substances du type arséno-benzol (Salvarsan) 

ou des sels de bismuth. 
Parmi ces substances, certaines, comme le salvarsan, ont déterminé des accidents 

graves et mortels. Un médecin des hôpitaux de Paris qui, il y a une dizaine d'années, 
avait déjà eu à traiter 18 cas d'intoxication par ce médicament, m'a appris qu'ils ont tous 
été mortels malgré de nombreuses transfusions du sang successives. 

Ces accidents étaient la conséquence d'une profonde altération de la fonction coli
bacillaire et des organites haltères des globules sanguins par le salvarsan. 

La question du traitement de la tuberculose par des produits antibacillaires est 
actuellement jugée par les cliniciens et à peu près abandonnée. 

Sur la question de la syphilis, je n'insisterai pas, parce que, dans cette maladie toute 
spéciale, il est difficile d'agir et que, comme il faut nécessairement agir, la recherche d'un 
traitement, même par des produits chimiques, n'est pas critiquable à condition que leur 
toxicité soit bien étudiée et leur dose réglementée. 

Une nouvelle étude des médicaments antisyphilitiques est rigoureusement nécessaire 
au point de vue du mécanisme de leur action, et surtout au point de vue de leur toxicité 
vis-à-vis du colibacille organique. 

* 
* * 

Ceux qui ont recherché un traitement par un produit chimique contre les maladies 
colibacillaires, et ceux qui l'ont appliqué, avec la foi dans l'exactitude du dogme pastorien 
de l'asepsie de l'organisme vivant, ignoraient que ce colibacille, qu'ils cherchaient à tuer 
ou neutraliser, est un élément normal d'une importance capitale de l'orga.nisme de l'homme

1 l'un des deux organites qui Je constituent et l'agent actif de la fonction colibacillaire qui 
exerce toutes les actions diastasiques de l'organisme animal. 

Si Je médicament ingéré est vraiment actif, c'est-à-dire nuisible et toxique pour le 
colibacille, le résultat certain du traitement sera une intoxication profonde et dangereu~e 
pour le malade, dont il altérera gravement la fonction colibacillaire, détruisant à la ~OIS 
le cocci colibacillaire, les leucocytes et les plaquettes et également les globules sangums. 
L'altération d'autres éléments anatomiques, notamment de ceux du système nerveux, est 
également probable. 



. ~1 fa~t bien comprendre, J?aintenant _que_ la fonc~ion colfbacillaire est connue, que 
toxicité d une substance veut dire en premier heu : action toxique sur les éléments actifs 
(coccis) de la fonction colibacillaire . 

. Fort he~reuseme~t, la ~l':1part d~s médi?aments. utilisés actuellement sont peu 
toXIques; mais cette faibl~ tox.ici~é. entraine une mefficac1té absolue; en voici un exemple: 
une personne de ma farrulle, ahtee pour cause de fracture d'un membre inférieur fut 
atteinte d'une phlébite. On administra aussitôt l'un des médicaments réputés co~me 
l'un des plus actifs et des plus spécifiques comme anticolibacillaire. Au bout de 15 jours 
de traitement par une dose qui aurait dû être active, la malade fut atteinte d'une coli
bacillose urinaire. Ce médicament est donc totalement inactif. 

De ces faits, il résulte que, en raison de l'existence et de l'importance capitale de la 
fonction colibacillaire, si un médicament anticolibacillaire est vraiment actif, il risque 
de tuer le malade auquel on le fait ingérer et il ne peut être que nuisible gravement. 
Quant à graduer l'action d'un tel médicament, ce serait évidemment dangereux et très 
hasardé ; on ne doit donc pas faire ingérer un médicament antieolibacillaire actif, même 
si peu que ce soit. 

Si Je médicament n'est pas actif contre Je colibacille, inutile de l'ingérer; il ne sert 
à rien, sauf s'il a la propriété de modifier la réaction du sang, cas dans lequel il peut agir 
utilement sur l'activité végétative du colibacille dans les liquides excrétés ou exsudés. 

Il en est de même pour tous les produits prétendus actifs contre le staphylocoque, 
le streptocoque, le pneumocoque et l'entérocoque, qui sont tous la granulation cocciforme 
colibacillaire et qui, tous, peuvent se transformer en colibacille typique. 

* * * 

Les faux dogmes pastoriens et l'ignorance de la fonction capitale colibacillaire ont 
conduit les chercheurs, et en particulier les laboratoires spécialisés dans la vente des 
vaccins et sérums, à en élaborer contre les colibacille, streptocoque, pneumocoque ... etc., 
cela en ignorant que ces prétendues espèces bactériennes différentes n'en sont qu'une 
seule et, par exemple, qu'un vaccin antistreptococcique qui serait actif vaccinerait égale
ment contre le pneumocoque, le staphylocoque e·t le colibacille. 

Les laboratoires ont d'autre part élaboré ces vaccins en ignorant qu'ils cherchaient 
à vacciner contre les formes bactériennes normales de l'un des deux organites constituants 
de l'organisme humain, agent actif de la fonction capitale colibacillaire, tentative illusoire 
qui est un contre-sens. 

Ce qui montre à quelle confusion, à quelles absurdités et contresens ont conduit les 
faux dogmes pastoriens, et l'état rudimentaire de la bactériologie actuelle, est quo le 
eolibaellle organique, constituant capital de l'organisme animal, contre lequel les vaccins 
et sérums prétendent agir, se présente sous plusieurs aspects morphologiques dont l'un 
d'eux est le leucocyte, auquel les bactériologistes attribuent précisément des propriétés 
phagocytaires et microbicides élevées contre ce même eolibaeille et contre ses aspects 
stapbyloeocdque, streptoeoeeique et pneumoeoccique, dont il est l'un des éléments et 
l'une des phases d'évolution. 

S'ils agissaient, les sérums et vaccins en question auraient donc pour effet de détruire 
les leucocytes au se?ours desquels on croit au _contrai~e le_s faire in~erv~nir. . 

Ainsi en ce qm concerne seulement le pomt particulier du colibacille orgamque, les 
dogmes néfastes de la panspermie atmosphérique et de l'asepsie des êtres vivants ont 
empêché de parvenir à la connaissance : 

1 o De la nature bactérienne des êtres vivants ; 
20 Du colibacille organique, et par ce fait, d'une fonction physiologique d'une impor

tance capitale ; 
30 De la nature et des fonctions des leucocytes ; 
40 De l'identité entre le colibacille et ses aspects micrococciques divers, staphylocoque, 

streptocoque, pneumocoque, et~. ; . . . . . . . . 
50 De l'identité entre le colibacille, le vibrion septique, le bacille tetamque, le Bacillus 

lactis aerogenes. . . etc. ; 
60 De la nature autogène de la gangrène gazeuse, du tétanos et de toutes les maladies 

colibacillaires, pneumonie, érysipèle ... etc. . 
Au lieu de l'acquisition de ces notions capitales, ces dogmes et d'autres notions 
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erronées de la bactériologie ont conduit à l'emploi de substances toxiques dangereuses 
pour la fonction colibacillaire et à la confection de vaccins et sérums destinés à agir et 
immuniser contre ce constituant normal et capital de l'organisme qu'est le colibacille. 

On ne peut pas imaginer une chute plus profonde d'une science dans l'erreur, l'absur
dité et le ridicule. 

La bactériologie ayant conservé les mêmes dogmes et principes faux sans évoluer 
pendant trois quarts de siècle et ayant été sciemment maintenue par l'école pastorienne 
dans l'état rudimentaire où elle se trouve actuellement, il était inévitable qu'elle aboutisse 
à des résultats aussi absurdes et aussi fâcheux pour le renom de la science française et 
pour les progrès de la lutte contre les maladies ; inévitable également que son édifice, 
étayé sur des bases fausses, sur des erreurs d'observation et de raisonnement, sur les faux 
dogmes pastoriens, arrive un jour à s'écrouler; en ce moment, cet édifice s'écroule sous 
le poids des absurdités accumulées. 



CHAPITRE XX 

L'OBLIGATION DE LA VACCINATION 
CONTRE LA Fl~VRE TYPHOIDE, LA DIPHTÉRIE ET LE TÉTANOS 

EST-ELLE JUSTIFIÉE? 
LA VALEUR DES VACCINS INOCUU~S 
JUSTIFIAIT-ELLE UNE TELLE MESURE? 

Il y a malheureusement dans cette question des éléments extra-scientifiques et des 
intérêts matériels considérables qui entrent en jeu. Bien qu'il me soit pénible de traiter 
cette question comme je vais le faire, il est nécessaire que je montre, pour la défense des 
intérêts du public, quel a été le chemin parcouru et quels ont été les moyens employés 
pour parvenir enfin à faire décréter, en violation de la liberté de chacun de disposer de 
soi-même, l'obligation odieuse, pour les Français, de faire inoculer contre leur volonté 
à Jeurs enfants des microbes virulents, dangereux, et dépourvus de pouvoir vaccinant. 

* * * 

Le but de la lutte continue de l'école pastorienne contre toute notion nouvelle contraire 
aux faux dogmes pastoriens est la sauvegarde d'intérêts matériels considérables et la 
crainte de conséquences défavorables à la fabrication et à la vente des vaccins. 

Au lendemain de la conférence que je fis au grand amphithéâtre du Muséum, le 
25 février 1937, sur la nature et l'origine autogène du bacille de Koeh et de la tuberculose, 
le Docteur Fougcrat, secrétaire de la Ligue d'hygiène sociale « Vie et Lumière », écrivait 
au Docteur Julien Noir une lettre (1) dans laquelle se trouve le passage suivant : 

« Tissot touche à autre chose qu'à une question scientifique : à des intérêts matériels 
considérables qui seraient ruinés si ses conceps s'avéraient réels. 

c< Vous pouvez être sûr que la conspiration du silence va redoubler et que tout sera 
fait pour briser l'homme. » 

Cette opinion du Docteur Fougerat prouve que les motifs, le but final de la lutte 
engagée pour tenter d'étouffer les résultats de mes recherches scientifiques depuis 1926 
n'ont pas échappé au Corps médical qui a bien compris qu'il s'agit ici d'intérêts matériels 
plutôt que d'une questiôn scientifique. 

Quels sont ces intérêts matériels ? 
Le Docteur Charles Nicolle, professeur au Collège de France et directeur de l'Institut 

Pasteur de Tunis, nous a renseigné à ce sujet au cours d'une interview publiée dans le 
numéro du 3 février 1934 des Nouvelles littéraires, artistiques et scientifiques, où il a exposé 
l'état de l'Institut Pasteur à cette époque. 

Après avoir exposé que « ROUX n'a pas bien dirigé l'Institut Pasteur, et conclu que 
la maison prend peu à peu l'allure d'un établissement de fonctionnaires orientaux sans 
cesse en congé», il ajoute : 

L'Institut Pasteur a la ehanee de posséder uue assise finaneière : le service de pré
paration des sérums et des vaccins. Modernisé, il donnerait de plus grands bénéfices qui 
permettraient de restituer à l'Etat les subventions qu'il verse. JI vaut mieux avoir l'Etat 
comme client que comme proteeteur. On est quand même assuré de recettes régulières et 
on évite les empiètements. 

Voilà donc les intérêts matériels en jeu : c'est la vente des sérums et vaccins préparés 
par l'Institut Pasteur. Déjà, dans le premier volume de cet ouvrage, j'ai indiqué et prouvé 

(1) Lettre publiée dans un opuscule du Docteur Fougerat intitulé : Y a-t-il des Dogmes dans la Science, et où 
il proteste contre l'étouffement de la liberté d'opinion, de discussion et de publication scientifique. 
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que la vaccination par introduct ion de virus vivant s dans l'organisme de l'homme était 
un procédé dangereux et que le procédé de choix pour réaliser la prophylaxie des maladies 
à virus hétérogène était la connaissance de la source originelle de ceux-ci qui permet 
d'éviter leur ingestion ou de détruire leur vitalité avant de les ingérer et, ainsi, d'éviter 
sûrement la maladie sans qu'il soit besoin d'introduire son virus vivant dans l'organisme. 

C'est principalement cette notion, ainsi que celle de la nature bactérienne des êtres 
vivants, dont elle résultait, qui a incité le Professeur Roux, directeur de l'Institut Pasteur, 
à provoquer l'interdiction de la publication de mes mémoires à l'Académie des Sciences 
et à la Société de Biologie en 1926. 

* * * 

Il est déplorable et funeste, pour les intérêts des progrès de la médecine et de la 
science, pour l'hygiène et pour le public, qu'un institut scientifique reconnu d'utilité 
publique soit en même temps une maison commerciale qui fabrique des sérums et vaccins 
et qui vit sur les bénéfices réalisés. 

Comme un commerçant, une telle institution est toujours portée à éviter de modifier 
et de perfectionner un objet quand il fait réaliser un bénéfice très rémunérateur ; elle est 
également portée à pousser à la consommation des objets vendus et à employer tous les 
moyens pour l'accroître. La campagne opiniâtrement poursuivie à l'Académie de Médecine 
et auprès des pouvoirs publics pour arriver à rendre obligatoires les vaccinations des 
enfants et dans l'armée contre la diphtérie n'a pas eu d'autre but. 

La base financière de l'Institut Pasteur étant la vente des sérums et vaccins, il tant 
donc absolument, cofite que coûte, qu'il en vende beaucoup. C'est pour cela que toute 
l'activité de cet Institut est dirigée vers un seul but, qui est la recherche de sérums ou 
vaccins nouveaux qui rapportent, en même temps que l'accroissement de la vente des 
vaccins anciens. 

C'est là la raison qui a motivé la campagne entreprise pour provoquer l'obligation 
de la vaccination qui devait augmenter prodigieusement le rendement financier des trois 
vaccins inoculés. 

Depuis 1921 on avait tenté de généraliser et même de rendre obligatoire la vaccina
tion des nourrissons par un vaccin non seulement inefficace, mais capable de provoquer 
des accidents, le B. C. G. C'est à Lignières que nous devons d'avoir empêché cette géné
ralisation et nous n'avons échappé que de justesse à une vaccination obligatoire 
catastrophique. 

Il était également fatal que, pour accroître le rendement « de sa base financière » 
cet Institut cherche à acquérir une influence prédominante dans les diverses commissions 
officielles d'hygiène et au Ministère de la Santé publique. 

Voilà exposé ce que j'ai appelé les éléments extra-scientifiques et les intérêts matériels 
qui entrent en jeu dans la question. Passons maintenant à une autre. 

* * * 

Depuis qu'on fabrique des sérums et vaccins, a-t-on cherché à étendre et perfectionner 
les connaissances relatives aux virus tétanique et diphtérique? 

Les faits se présentent exactement comme si on avait interdit ou évité toutes 
recherches sur ces virus par crainte qu'elles révèlent des faits préjudiciables à la vente 
des sérums et vaccins. 

Le chapitre de ce livre intitulé : « La lutte de l'école pastorienne contre la vérité 
depuis trois quarts de siècle >i renseigne sur la volonté tenace de cette école de maintenir 
malgré tout, contre toute évidence, les erreurs pastoriennes. 

Quand la connaissance de la nature du virus diphtérique et de l'une de ses sources 
originelles : l'orge, a été publiée en 1926, le directeur de l'Institut Pasteur, Roux, au lieu 
de chercher à utiliser cette notion nouvelle capitale, n'a cherché qu'à l'étouffer en faisant 
interdire mes publications, cela parce qu'il a craint que cette notion porte atteinte à la 
vente du sérum antidiphtérique. 

Aussi, aucun progrès n'a été fait sur ce virus; on en est resté au bacille diphtérique 
dont on ignore la nature, la formation, l'origine, le lieu où il vit. Chose incroyable, on 
n'a même pas cherché à déterminer la constitution de la fausse membrane diphtérique qui, 
cependant, recèle le secret de la forme et de la connaissance du virus originel e, de ses 
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S?Dr~es_prlocirales, 1~ Cladospori!1m berbarmu des céréales, orge, hlé, seigle, donL le bacille 
d1phetrique n est qu une formation secondaire du mycélium. 

Tout c~ci f_ait resso~ir l'antagonis~e qui existe entre la recherche scientifique désin
téressée Eflll doit perf ect1onner au maximum les moyens de lutte contre les maladies et 
]'exercice d'un commerce de vente de sérums et vaccins. Un tel commerce est fatalement 
conservateur et ennemi du progrès. 

La preuve indiscutable de l'action funeste que Ja commercialisation a exercée sur 
ce~ Institut est l'état arriéré, lamentable, dans lequel il a laissé tomber la bactériologie 
qm s'écroule actuellement sous le poids des erreurs et absurdités accumulées maintenues 
sciemment, qu'énumère le chapitre V sous le titre : « Les erreurs de la Ba~tériologie ,,. 

Or ce qui, dans cette question, doit être pris en considération, ce ne sont pas les 
intérêts financiers de l'Iostitut Pasteur, mais exclusivement les intérêts du public sacrifiés 
par Jui et par le Ministère de la Santé publique quand il a rendu obligatoire une vaccina
tion qui n'était justifiée à aucun point de vue, pas même par une efficaciL6 réelle ou 
suffisante, ainsi que le prouvent les études de ce livre sur les virus diphtérique et tétanique. 

Mon intervention est provoquée par le fait qu'après avoir, pour protéger la vente de 
ses vaccins, étranglé la liberté d'opinion et de publication scientifiques qui devrait être 
même beaucoup plus respectée que la liberté d'opinion politique, l'Institut Pasteur a violé 
la liberté individuelle de disposer de soi-même en faisant imposer, pour des motifs faux 
et sans valeur, l'obligation de la vaccination des enfants contre la diphtérie, puis étendu 
arbitrairement cette obligation à d'autres vaccins, cela en usurpant une autorité qu'il 
ne possède pas. 

La loi du 25 juin 1938 sur la vaccination obligatoire contre la diphtérie 

La loi rendant obligatoire la vaccination antidiphtérique est illégale parce qu'elle 
viole le principal des droits reconnus aux Français par la déclaration des droits de l'homme 
de 1789 et par la constitution de 1875, celui de disposer librement de sa personne. 

Comme l'expose justement le Docteur P. Chavanon (1) : 
Un chirurgien n'a pas le droit, même dans le cas d'une opération indis

pensable pour sauver la vie d'un enfant, de l'exécuter sans l'autorisation 
écrite des parents et on prétendrait avoir le droit d'injecter de force et sans 
autorisation un produit nocif pouvant tuer un enfant en bonne santé ! 

Ajoutons à cela : un produit totalement inefficace et inutile établi sans études suffi
santes, sans aucun contrôle de son efficacité. 

Par quelle série de manœuvres a-t-on bien pu parvenir à obtenir le vote d'une telle 
loi? C>est par une série d'affirmations totalement inexactes, mensongères, que je vais 
exposer: 

On a d'abord cherché à imposer la mesure à l'armée par une propagande intense à 
l'Académie de Médecine. Par des influences individuelles on arriva à constituer une 
majorité qui vota un vœu demandant au gouvernement de décréter la vaccination dans 
l'armée. 

Ainsi fut fait et cette première étape franchie, on commença une pr?pagande a~tive 
pour franchir la seconde: l'obligation vaccinale pour les enfants. On réussit ~e d~ux1ème 
fois, par deux affirmations fausses et mensongères, à obte~ir l~ vote d_e la 101 _od1eus~ du 
25 juin 1938 · c'était en affirmant faussement que la vaccination est mofîensive, quelle 
met définitiv~ment les enfants à l'abri de la diphtérie et qu'elle ferait disparaître cette 
maladie de notre pays. . 

La loi fut votée en 1936 à la Chambre et en 1938 au Sénat. Pour obterur le vote au 
Sénat, le rapporteur, M. Léculier, employa des argume!l~s mens9~gers qu'il faut faire 
connaître et qu'indique le passage suivant du Journal officiel du 3 JUlD 1938: 

M. Franfois Saint-Maur : li est bien entendu que, comme pour la vaccination ordinaire, l'opération sera faite 
gratuitement, les frais étant à la charge de l'Etat. . . 

M. Even, président de la Commission : Le rapport de M. Uculier donne la réponse à la question de M. François 
Saint-Maur. 

(1) D• P. CHAVANON : On peut tuer ton enfant. J::ditions M~icis, p. 79. 
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Il n'y a pas à prévoir de financement dans le texte actuel puisque la répartition des dépenses s'effectuerait 
suivant l'article 26 de la loi du 15 février 1902, entre l'Etat, les départements et les communes. 

Au point de vue financier, les dépenses seront certainement compensées par la suppression des 2.000 décès 
annuels et du traitement, chaque année, de près de 20.000 cas de diphtérie. 

Une grande part de ces frais actuellement existants incombe aux budgets publics {dépenses d'assistance 
médicale gratuite ou d'assurances sociales). Les frais de vaccination seront certainement moindres que les 
économies qu'ils entraîneront par la suppression de la diphtérie. 

Voilà les mensonges qui furent produits aux sénateurs pour entraîner leur vote. 
Au moment du vote, en fait de disparition de la diphtérie par la vaccination, le nombre 

des cas de diphtérie avait doublé depuis que celle-ci avait été mise en pratique en 1923 
et la preuve était faite que la vaccination ne protège pas et que les vaccinés contractent 
la diphtérie aussi bien que les non vaccinés. En plus la preuve était faite de la nocivité 
de l'anato.xine et de la fausseté de Paffirmation qui la prétendait inoffensive. 

Actuellement la preuve qu'il s'agit bien là d'affirmations mensongères est donnée 
d'une façon péremptoire par les faits nouveaux, exposés dans ce livre, établissant : 

1 ° Que les virus diphtériques sont multiples et que !'anatoxine diphtérique ne 
répondant qu'à un seul virus de nature inconnue, est rigoureusement incapable de protéger 
contre les autres virus qui sont spécifiquement différents les uns des autres; 

2° Que le virus initial de la diphtérie n'est pas le bacille de .Klebs-Loefler, mais un 
hyphomycète des formes Cladosporium, Citromyces. . . etc., provenant de la trans
formation de la matière vivante du grain des céréales ou des conidies de leurs maladies 
cryptogamiques ; 

3° Que, par conséquent, la source originelle des virus diphtériques est la farine 
des diverses céréales ; 

4° Que la fausse membrane diphtérique est constituée intégralement par le mycélium 
de l'hyphomycète-virus. Le fait qu'aucune recherche n'a été faite pour élucider la nature 
et la constitution des fausses membranes démontre l'insuffisance notoire des recherches 
qui ont conduit à l'élaboration du sérum et de !'anatoxine. 

En résumé, c'est une incurie notoire, une absence presque totale de recherches sur 
les qualités et la nature des virus, et également sur l'efficacité et sur l'inocuité des sérums 
et vaccins qui a présidé à leur élaboration. Les recherches qui auraient dû nécessairement 
être effectuées avant la mise en pratique des vaccinations antirabiques, antidiphtériques, 
antitétaniques et également de tous les autres vaccins sont celles que contient ce livre. 

La pratique de ces vaccinations inutiles, illusoires, dangereuses, injus• 
tifiées est devenue un danger national qu'il est urgent de supprimer. 

* * * 

Vodieuse atteinte de cette loi illégale à la liberté est-elle au moins 
justifiée par un effet prémunisant certain des vaccins antidiphtérique et 
antitétanique ? 

NON, CES VACCINS NE VACCINENT PAS 

Nous allons examiner cette inefficacité successivement pour les vaccins antidiph~é
rique, antitétanique, antirabique et B. C. G., puis la question de l'utilité et de l'opportumté 
de la vaccination antityphique. 

VACCINATION ANTIDIPHTÉRIQUE 

L'inefficacité de cette vaccination est prouvée péremptoirement : . 
1° Par le fait que les virus diphtériques sont multiples, au nombre d'au moins six 

et même neuf spécifiquement différents et que !'anatoxine antidiphtérique, ne répondant 
qu'à un seul d'entre eux, ne peut pas vacciner contre les autres; . , 

2° Par le fait établi pratiquement et hors de toute contestation que les sujets vaccmes 
contractent la diphtérie dans une proportion au moins égale à celle des non vaccinés. 
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A cette inefficacité, il faut ajouter les inconvénients suivants : 
,. 1° ,L'in~culation de l'~natoxine aux enfants leur communique à coup sûr une diphtérie 

qu ils _n auraient con~ract,e~ que ~ans la proportion de 1 enfant sur 100 environ. La phase 
chronique de ~ette d1phter1e, qm dure de nombreuses années, expose soit à des accidents 
rapproch~~ qui pe~vent entr~er la mort, soit à des accidents éloignés et multiples ; 

2° L rnoculati_on détermme assez souvent la fièvre de la phase aigue de la maladie. 
. La balance faite entre les avantages et les risques de la vaccination donne le résultat 

swvant: 
Avantages : ~ucun ; !'anatoxine ne vaccine pas, ne confère pas de protection. 
Risques : Certitude de contracter la diphtérie inoculée par }'anatoxine et de s'exposer 

aux risques graves de sa phase chronique qui, bien que rares, peuvent être mortels à 
brève échéance. En face de cette certitude, risque dans une proportion de 1 % environ 
de contracter la diphtérie, mais risque toujours couru puisque !'anatoxine ne vaccine pas. 

Ooneluslon : Les risques que fait courir la vaccination aux vaccinés étant consi
dérables et bien établis et son inefficacité totale étant incontestable, on doit 
non seulement en supprimer l'obligation mais l'interdire puisqu'elle ne sert 
à rien, sinon à provoquer des accidents, parfois mortels. 

Ajoutons que l'usage du sérum antidiphtérique de cheval est sujet aux mêmes 
critiques qui établissent péremptoirement son inefficacité. En plus, son usage devrait 
être interdit parce qu'il inocule au patient la colibacillose du cheval qui dure aussi long
temps que l'état d'anaphylaxie qui est cette colibacillose elle-même et qui expose pendant 
des dizaines d'années aux accidents de sa phase chronique. 

* * * 

VACCINATION ANTITtîANIQUE 

Son inefficacité totale résulte des faits suivants : 
1° Le tétanos est une maladie autogène et qui, par conséquent, ne vaccine pas, c'est

à-dire ne met pas à l'abri d'une atteinte ultérieure; 
20 Le sang d'un homme guéri du tétanos ne contient pas d'antitoxine (Vlneenzi) ; 
3° La toxine tétanique, filtrat d'une culture anaérobie de tétanos, exposée au contact 

de l'oxygène, y revient à son type bactérien originel, le colibacille ; 
40 Le colibacille, agent de la fonction normale colibacillaire est un des deux organites 

constituants fondamentaux de l'organisme animal; 
50 Les colibacilles des diverses espèces animales étant spécifiquement diJTérents, 

l'antitoxine développée dans le sang du cheval par inoculation du bacille tétanique issu 
du tétanos autogène d'un animal ne peut pas être active contre le tétanos autogène d'un 
autre animal. Elle n'est active que contre la souche de bacille ou de toxine tétanique qui a 
servi à immuniser le cheval et seulement dans le cas où son mélange avec celle-ci est 
injecté à un animal d'une autre espèce (tétanos expérimental). Cette antitoxine est inactive 
contre le tétanos autogène de l'animal qui a fourni la souche de bacille ou sa toxine parce 
que, dans ce cas, elle est fixée en totalité par la masse considérable du colibacille organique 
de cet animal ; 

60 De ces faits il résulte que les résultats des expériences sur le tétanos expérimental 
hétérogène ne sont pas applicables à l'homme. . . . 

Ces faits expliquent l'inefficacité totale et inéluctable de l'anatoxme ant1tétamque, 
et ils expliquent l'inefficacité aussi totale et connue du sérum antitétanique. 

Dans los prospectus qui accompagnent les flacons de sérum antitétanique, l'Institut 
Pasteur conseille d'injecter d'emblée une dose massive de sérum dans le cas de tétanos 
déclaré. On sait cependant bien, dans cet Institut, que Vaillard et Roux ont démontré 
depuis 1893 l'inefficacité totale du sérum antitétanique dans ce cas. . . 

En résumé, !'anatoxine tétanique ne vaccine pas et 1_1e pe~t pas vaccmer, une a~tem~e 
de tétanos ne vaccinant pas elle-même. Le sérum antitétaruque est totalement mactif 
parce que le tétanos est autogène. . 

D'autre part l'antitoxine et le sérum antitétaniques inoculent to~s deu~ au patient, 
avec sûreté une colibacillose : celle du colibacille du cheval quand il s'agit du sérum, 
celle du colibacille d'un animal inconnu quand il s'agit de !'anatoxine, l'Institut Pasteur 
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ignorant l'origine de la culture de bacille tétanique qu'il emploie depuis le début do la 
fabrication du sérum. 

Dans ces conditions, anatoxine et sérum étant totalement inactifs et 
ne servant qu'à inoculer à l'homme une colibacillose de très longue durée 
et à l'exposer aux accidents de sa phase chronique, leur usage doit être 
interdit. 

Notons ici que le tétanos se développe aussi bien après les injections préventives de 
sérum ; il y a quarante ans, le Professeur Berger avait déjà pu réunir 35 cas de tétanos 
développé malgré les injections préventives. Mais il était nécessaire, pour assurer la vente 
du sérum de prétendre que la responsabilité du médecin était engagée s'il ne pratiquait 
pas l'injection pour la moindre blessure. 

C'est là une affirmation intéressée dont il faut détruire l'effet. En réalité cette injection 
est totalement inefficace et impuissante à empêcher l'évolution du tétanos. 

En second lieu, ceci étant connu, c'est l'injection de sérum inactif, dangereux parce 
qu'il peut provoquer une crise d'anaphylaxie mortelle, dangereux parce qu'il inocule 
à coup sfir la colibacillose du cheval, qui engage la responsabilité du médecin et qui, en 
dehors de la responsabilité morale, peut l'exposer à des poursuites en dommages et 
intérêts tout au moins. Qu'il se rappelle que le tétanos est autogène et ne vaccine pas. 

* * I(< 

VACCINATION ANTIRABIQUE 

Cette vaccination est démontrée inefficace : 
1 ° Par ses résultats désastreux enregistrés dès la première année de son application 

chez les individus vaccinés qui ont contracté la rage et én sont morts ; 
20 Par le fait que les injections vaccinales de moelles de lapin communiquent aux 

vaccinés la rage paralytique du lapin que ne communique pas la morsure du chien enragé ; 
3° Par le fait que les tentatives de vaccination de chiens normaux ont prouvé que, 

dans une forte proportion, ce n'est pas une action vaccinale qui se développe, mais la 
rage elle-même qui entraine la mort de l'animal; 

4° Par les expériences de contrôle de Von Frisch (1887) qui ont démontré que la 
méthode de Pasteur est incapable d'empêcher l'éclosion de la rage et qu'au contraire 
elle peut la donner à ceux qui échapperaient à son évolution ; 

50 Par le fait que la rage est causée par le développement, dans les centres nerveux, 
d'un hyphomycète du type Aspergillus que j'ai isolé et dont l'inoculation sous la dure
mère provoque la rage furieuse et convulsive et dont les spores sont les corpuscules de 
Négri. - Cette nature mycélienne du virus rabique implique l'incapacité d'une acUon d'arrêt 
d'une antitoxine qui, au contraire, ne peut qu'accélérer le développement du mycélium ; 
elle entraine cette conclusion : qu'il est impossible de vacciner contre la rage en raison 
de sa nature mycélienne, et de son caractère cl'accideot de la phase chronique et mycélienne 
de l'évolution du virus. 

En conséquence de tous ces faits, la vaccination antirabique doit être 
interdite pour éviter de nouvelles victimes. 

* * * 

VACCINATION ANTITYPHIQUE 

Cette vaccination est contre-indiquée par la comparaison entre les risques qu'elle 
fait courir et ceux de contracter la maladie. Pour l'agglomération de Paris et de sa banlieue 
par exemple, il y a en moyenne 1 habitant sur 15 ou 20.000 qui contracte la fièvre typhoïde 
chaque année. 

C'est pour éviter ce risque extrêmement minime que l'on confère au vacciné, à coup 
sfir, la phase chronique de la maladie et même, dans d'assez nombreux cas, sa phase 
aiguë qui, bien qu'atténuée, n'est pas toujours négligeable. 

Une des grosses erreurs de la médecine actuelle est de croire terminée l'infection par 
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un virus hétérogène quand la température est redevenue normale et quand les troubles 
de la période aiguë ont disparu. En réalité, la maladie n'a fait que de passer du court stade 
bactérien au long stade mycélien de la phase chronique qui dure des dizaines d'années 
et dont les accidents peuvent être beaucoup plus graves que ceux de la phase aiguë. C'est 
la même erreur que l'on commettrait en croyant guérie la syphilis quand le chancre initial 
a disparu. 

Les accidents immédiats de la vaccination antityphique sont trop connus pour qu'il 
soit nécessaire de les rappeler ici. Les troubles qui persistent après la guérison apparente 
de la fièvre typhoïde, l'état de déficience de l'organisme qui persiste souvent de longues 
années, les troubles ou séquelles provoqués par la végétaiton du mycélium de l'agent 
infectant dans les organes, sont des motifs qui devraient faire interdire la vaccination 
antityphique, surtout dans l'armée et dans la population civile au cours des épidémies. 

C'est surtout un but commercial qui provoque les affirmations des bienfaits de la 
vaccination. En réalité, les risques graves qu'elle fait courir, la contamination à coup sftr 
du vacciné par un virus très dangereux qui vivra pendant des dizaines d'années dans 
l'organisme, sont des raisons qui ne supportent pas une comparaison avec le risque négli
geable de 1 sur 15 ou 20.000 de contracter la maladie. 

Je rappelle, seulement pour mémoire, que dans le premier volume de cet ouvrage, 
j'avais conclu que les graminées sont la source originelle de la fièvre typhoïde (mais), 
des paratypho de A et B (blé et seigle) et du typhus exanthématique (avoine). Le contrôle 
de ces déterminations qui est en cours apportera certainement des précisions nouvelles 
qui fourniront des moyens de prophylaxie nouveaux et effectifs. 

* 
* * 

VACCINATION ANTITUBERCULEUSE PAR LE B. C. 8. 

Le chapitre XIII de ce volume établit que la vaccination contre la tuberculose et 
en particulier par le B. C. G. est impossible pour les raisons suivantes : 

1 ° Parce que la tuberculose est une maladie autogène qui ne vaccine pas, le virus 
étant constitué par l'organite haltère, constructeur des tissus de l'homme dévié dans 
ses propriétés ; 

2° Parce que le bacille tuberculeux bovin est l'organite haltère constructeur des 
tissus du bœuf, dévié dans ses propriétés, et est incapable de vacciner contre la tuberculose 
bovine (échec des expériences de Behring); 

3° Parce que le bacille tuberculeux humain est, comme l'haltère normal dont il 
dérive, spécifiquement différent du bacille tuberculeux bovin et de l'haltère bovin normal; 

40 Parce que le B. C. G. ayant perdu la propriété tuberculisante par culture en 
milieu bilié, est ainsi revenu apparemment à son type originel d'haltère normal et ne 
peut pas vacciner l'homme contre une propriété qu'il ne possède plus; 

50 Parce que la tuberculose est une maladie chronique d'emblée et à virus mycélien 
contre lequel la vaccination est impossible ; 

60 Parce que, dans ces conditions, le B. C. G. ne peut même pas vacciner contre le 
bacille tuberculeux bovin. 

Ajoutons à ces faits que, le colibacille organique bovin étant virulent pour l'homme 
chez lequel il détermine la maladie sérique parce qu'il diffère spécifiquement du colibacille 
humain, il est certain que le B. C. G., organite haltère du bœuf est spécifiquement différent 
de l'organite haltère de l'homme et virulent pour celui-ci. 

En résumé : Il y a impossibilité d'une vaccination effective par le B.C.G. 
qui n'est pas un vaccin et qui est virulent pour l'homme. Dans de telles 
conditions, l'interdiction de cette vaccination s'impose. 

* * * 

L'lnstltai Past.eur propage en ce moment (juin 1946) dans le monde médical un pros
pectus réclame accompagné d'une lettre invitant les médecins à faire de la propagande 
autour d'eux en faveur de la vaccination par le B. C. G. Cette lettre et ce prospectus 
contiennent des af flrmations fausses et rigoureusement contraires à la réalité et à la 

23 
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vérité, telles que celle-ci : (< Il est permis d'affirmer de la façon la plus formelle que la 
vaccination est sans aucun danger et qu'elle est efficace. Pour prétendre le contraire, il 
faut être ou mal informé ou de mauvaise foi. » 

L'Institut Pasteur émet en ce moment la même affirmation au sujet de la vaccination 
antidiphtérique bien que tous les médecins soient convaincus maintenant que cette 
anatoxine n'a pas le moindre pouvoir vaccinant, que les vaccinés contractent la diphtérie 
au moins aussi bien que les non vaccinés et que la vaccination provoque des troubles et 
des accidents dont quelques-uns sont mortels. 

L'Institut Pasteur a affirmé que la vaccination antidiphtérique allait faire disparaître 
la diphtérie en France et au contraire le nombre de cas n'a pas cessé d'augmenter. 

C'est donc un parti-pris, à l'Institut Pasteur, de nier systématiquement les faits les 
mieux démontrés et avérés. Il en est de même pour le B. C. G. 

La virulence du B. C. G. est établie par les nombreux accidents qu'il a provoqués 
et qui en ont fait abandonner l'emploi, mais que fJalmette a niés systématiquement 
malgré leur évidence. 

Quant à un pouvoir prémunisant, il ne peut pas exister en raison de deux conditions 
fondamentales nécessaires à la création de l'immunité auxquelles le B. C. G. ne satisfait 
pas : 1° Le bacille bovin d'où provient le B. C. G. est spécifiquement différent du bacille 
tuberculeux humain; 2° Le B. C. G. ayant perdu définitivement le pouvoir tuberculisant 
a perdu en même temps la qualité essentielle pour qu'il puisse immuniser contre la 
tuberculisation. 

En plus la tuberculose est autogène, spontanée et due à la végétation anormale d'un 
élément constituant normal, l'haltère constructeur des tissus, contre lequel on ne peut 
pas vacciner. 

Ce sont là trois erreurs commises dans l'élaboration du B. C. G. qui, de ce fait, n'est 
pas un vaccin; il est revenu au type de l'haltère normal du bœuf et c'est tout. 

L'auteur du prospectus en question, directeur du service du B. C. G., fidèle à la 
consigne d'étouffement et d'excommunication de sa maison, affecte d'ignorer ma publica
tion de 1926 sur la tuberculose, la nature et l'origine du bacille de Koell, la nature autogène 
de la tuberculose prouvant que ce n'est pas par contagion qu'on contracte la tuberculose, 
comme l'avaient bien vu les cliniciens de l'époque de Pidoux. 

Mais son silence n'empêchera pas que les notions nouvelles que contient ce livre, 
jointes à celles du deuxième volume ne démontrent dans le monde entier l'impossibilité 
absolue d'un pouvoir vaccinal du B. C. G • 

• • * 

CONCLUSIONS 

Résumons maintenant les faits : Les vaccins antidiphtérique, antitétanique, anti
rabique et antituberculeux B. C. G., n'ont pas le moindre pouvoir vaccinal, ne protègent 
pas. Le vaccin antityphique, éminemment dangereux, inocule avec sûreté (100 %) la 
phase chronique de la fièvre typhoïde avec ses dangers, cela pour éviter le risque insignifiant 
presque nul, de 1 pour 20.000, de la contracter. 

Ces vaccins sont tous dangereux et provoquent des accidents qui peuvent être 
mortels. Ces faits établissent que ces vaccinations ont créé une situation très grave et 
qu'elles constituent un danger national qui appelle une aetioo rapide : d'abord la suppres
sion de la loi du 25 juin 1938 rendant obligatoire la vaccination antidiphtérique chez les 
enfants, puis de celle qui concerne la vaccination antitétanique. 

Mais cette mesure est insuffisante: Les cinq vaccinations que je viens d'énu• 
mérer doivent être interdites, de même que l'usage des sérums antidiphtérique et 
antitétanique qui inoculent le colibacille du cheval et sont totalement inactifs. Cette 
interdiction est la seule solution efficace de la question. 

Le public peut également la solutionner rapidement en refusant la vaccination des 
enfants. Il en a le droit car la loi n'oblige qu'aux vaccinations antidiphtérique et antitéta
nique; c'est par abus de pouvoir de l'Institut Pasteur qu'il en a été joint une autre: 
la vaccination antityphique qui n'est pas obligatoire pour les enfants. 
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Les directeurs d'école n'onL donc pas le droit do refuser l'admission à l'école d'un 
enfant qui n'a pas subi la triple vaccination. 

Mais c'est surtout aux médecins qu'échoit le devoir de protéger le public contre ces 
vaccinations, d'abord en refusant de les pratiquer, et ensuite en faisant demander leur 
suppression par leurs syndicats, associations ou conseils de l'ordre puis en conseillant au 
public de mettre en pratique le principe suivanL : 

Il ne faut pas, sous aucun prétexte, se laisser inoculer un virus vivant, 
même atténué, ni un sérum, ni aucun produit provenant d'êtres vivants, 
exception étant faite pour les produits chimiques exempts d'éléments figurés. 

C'est ce principe qu'ont adopté les Pays-Bas et l'Angleterre en refusant de les 
rendre obligatoires. 

L'inefficacité et les dangers des vaccins étant mainLenant connus, Jes Français vonL-ils 
continuer à accepter qu'on prenne leurs enfants pour des cobayes et pour le seul moLif 
de la prospérité financière d'un établissement? 
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LÉGENDES DES PLANCHES 

Planche I. - Photo_graphies d'une coupe de la radicule d'une fève en germination longue de 10 mm. 
environ. - Fig. 1, gross. 335, zone corticale, région moyenne. - Fig. 2, 3, gross. 750, cellules corticales. - Fig. 4, 5, 
gross. 750. - Fig. 6, 7, gross. 1100, cellules corticales. Fixation liq. de Ringer formolé à 12 % pendant 62 heures. 
Col. hématox. ferrique. 

Planche IL - Agrandissement X 2 des cellules de la hg. 3, pl. 1, et de la cellule supérieure de la fig. 6, pl. 1. 

Planche ID. - Fig. (, reproduction du dessin n° 1 de la _fig. 3 du mémoire de Cuilliermond (27) montrant 
la constitution des cellules du méristème terminal d'un bourgeon terminal d'Elodea canadensis. - Fig. 2, photogra
phei de l'ébauche d'une radicelle développée sur la radicule d'une graine de haricot en germination, gross. 335. -
Fii, 3 et 4, photographies de très jeunes ébauches de bourgeons axillaires d'Elodea canadensis montrant la disposition 
radiée des haltères constituant le cytoplasme des cellules du méristème terminal, gross. 335. - Fix. dans liq. de 
Ringer formolé à 12 % pendant 62 heures pour la fig. 2, 72 heures pour les fig. 3 et 4. Col. hématox. ferrique. 

Planche IV. - Fig. 1, photographie d'une coupe médiane de l'extrémité d'une tige d'Elodea Canadensis 
(gross. 50 environ). - Fig. 2, photographie au gross. 335 d'une région photographiée au gross. 200 environ dans 
la fig. 3, dans le voisinage de l'extrémité d'une tige d'Elodea Canadensis. - Fig. 4, gross. 100, coupe d'une région 
voisine de l'extrémité d'une tige d'Elodea Canadensis, montrant la naissance d'un bourgeon axillaire dans lequel 
on remarque, à la loupe, de jeunes cellules à un seul rang d'haltères rayonnant autour du noyau. - Fix. dans liq. 
de Ringer formolé à 12 % pendant 72 heures pour les fig. 2, 3, 36 heures pour la fig. 4 et 19 heures pour la fig. 1. 
Col. hématox. ferrique. 

Planche V. - Fig. 1 à 7, gross. 1100 environ. - Fig. 1, 2, 3, 5, 7, coupes longit. de l'extrémité de la tige 
d'Elodea Canadensis, photographiées au voisinage de l'extrémité. - Fig. 4 et 6, coupes longitudinales de très jeunes 
feuilles d'Elodea au voisinage de l'extrémité du bourgeon terminal perpendiculaires au plan de la feuille. - Fix. 
liq. de Ringer formolé à 12 %, 72 heures pour les fig. 1 et 7 et 36 heures pour la fig. 5. Formol à 10 % additionné 
de 0,2 % d'acide acétique pour les fig. 2, 3, 4, 6. Col. Hématox. ferrique. 

. . Planche VI. - Fig. 1 et 3, fig. 4 et 9 de la planche I du mémoire de Guilliermond (27) montrant la structure 
du cytoplasme des cellules de jeunes feuilles d'Elodea Canadensis. - Fig. 2, jeune feuille d Efodea Canadensis photo
graphiée au gross. de 1100. - Fig. 4, jeunes feuilles d'Elodea Canadensis e_hotographiées au gross. de 750. Ces 
coupes sont perpendiculaires au plan de la feuille. Fix. 36 heures dans liq. de Ringer formolé à 12 %. Col. hématox. 
ferrique. 

Planche VII. - Fig. I, photographie des fig. 5 et 6 de la pl. 3 du mémoire de Cuilliermond (27), représentant 
des cellules de la tige de l'Elodea Canadensis dans lesquelles il indique que les chondriocontes se transforment en chloro
plastes et que, pendant ce temps, les mitochondries granuleuses s'allongent en chondriocontes. - Fig. 2, 4, 5 (gross. 750) 
et 3 (gross. 335), coupes longit. de feuilles d'Elodea Canadensis adhérentes au bourgeon terminal, perpendiculaires 
au plan de la feuille. Fix. 72 heures dans liq. de Ringer formolé à 12 %. Col. hématox. ferrique. 

Planche VID. - Fig. 1 et 3, gross. 750. - Fig. 2, 4, 5, 6, 7, gross. 1100. - Fig. 1, 2, 3, cellules de feuilles 
d'Elode.a Canadensis adhérentes au bourgeon terminal, coupées longitudinalement. - Fig. 4, 5, cellules de la tige 
voisine de l'extrémité du bourgeon terminal d'Eloclea Canadensis, coupe longitudinale. - Fig. 6, 7, photographie 
d'une coupe longitudinale du bourgeon terminal d'Elodea Canadensis, presque tangentielle et montrant la paroi 
épidermique des cellules. Fix. dans liq. de Ringer formolé à 12 %, 72 heures pour les fig. 1, 3, 5, 36 heures pour 
les fig. 2 et 4, 60 heures pour les fig. 6 et 7. 

Planche IX. - Fig. 1 (gross. 750), 2, 3 (gross. 335), coupes longit. de feuilles d'Elodea Ca11adensis, perpend. 
au plan de la feuille. - Fig. 4 (gross. 750), coupe longit. d'un germe de pomme de terre de 15 mm. de long. -
Fig. 5, coupe longitudinale d'une radicule de châtaigne en voie de germination (13 mm.). Fix. par liq. de Ringer 
formolé à 12 % pendant 72 heures pour les fig. 1, 2, 3 et 92 heures pour la fig. 4, par liq. de Regaud pour la fig. 5. 
Col. par hématox. ferrique. 

Planche IX bis. - Fig. 1, photographie des figures 4 et 5 de la pl. 9 du mémoire de Cuilliermond (27) montrant 
la constitution du cytoplasme de cellules différenciées du parenchyme d'une racine de haricot. - Fig. 2 à 6, constitu
tion du cytoplasme des cellules de la radicule du haricot. - Figg. 2 (gross. 450), 3 (gross. 750), 4 (iross. 335), coupe 
longit. d'une radicule (12 mm.) d'une graine de haricot en germination. - Gig. 5, 6 (gross. I IOO), coupe longit. 
de l'embryon de graines de haricots pendant leur formation et n'ayant atteint que le 1 /3 environ de la grosseur de 
la graine mûre; photographie d'une région de l'écorce voisine du méristème terminal. Fix. : fig. 2, 3, 4, 62 heures 
dans liq. de Ringer formolé à 12 % ; fig. 5, 6, 5 heures dans soi. de formol à 10 % additionnée de 0,1 % d'acide 
acétique. 

Planche X. - Coupes longitudinales du bourgeon terminal d'Elodea Canadensis montrant la destruction pro
gressive du cytoplasme par l'action du fixateur. - Fig. l, 2 (gross. 1100), fig. 3, 4 (gross. 550). Fix. liq. de Ringer 
formolé à 12 % pendant 36 heures pour les fig. 1 et 2 et 72 heures pour les fig. 3 et 4. Col. hématox. ferrique. 
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Planche XI. - Coupe longit. du bourgeon terminal d'Elodea Canadensis montrant la destruction progressive 
des cellules par l'action du fixateur. - Fig. 1, 5 (gross. 1100). - Fig. 2 et 3 (gross. 750). - Fig. 4 (gross. 550). 
Fix. liquid. de Ringer formolé à 12 % pendant 36 heures pour la fig. 2, 39 heures pour les figures I et 5, 72 heures 
pour les fig. 3 et 4. Col. hématox. ferrique. 

Planche XII. - Fig. 1, photographie de la fig. 6 de la planche 2 du mémoire de Guilliermond, cellules 
d'ébauches foliaires d'Elodea Canadensis où il indique qu'on pourrait suivre les phases de la transformation des 
chondriocontes en chloroplastes. - Fig. 2, photographie d'une microphotographie annexée au mémoire de Le Witsky 
(Ber d. d. Bot. ge.s., t. XXIX, 1912). - Fig. 3, photographie des chloroplastes de cell. vivantes et normales d'une 
fwille fraîche d'Elodea Canadensis montrant la forme ovalaire des éléments accolés aux parois latérales (gross. 550). 
- Fig. 4, photographie des chloroplastes d'une feuille fraîche d'Elodea Casadensis traitée environ 15 minutes pal 
une solution aqueuse faible de fuchsine de Ziehl, et montrant la constitution granulaire des chloroplastes 
(gross. 1100). - Fig. 5, cellules normales d'une feuille fraîche d'Elodea Canadensis (gross. 750). 

Planche XID. - Coupe longit. du bourgeon terminal d'Elodea Canadensis montrant dans les cellules du 
parenchyme en voie de destruction par l'action du fixateur les éléments du réseau cytoplasmique désorganisé. -
Fig. 1 (gross. 750). - Fig. 2 à 6 (gross. 1100). Fix. 36 heures par liq. de Ringer formolé à 6 %. Col. hématox. ferrique. 

Planche XIV. - Fig. 5, 6, 7, 8, 9, fragments de ligures du mémoire de M. Guilliermond. - Fig. 5, photo
graphie de la fig. 8, pl. 2, cellule d'une ébauche foliaire d'Elodea Canadensis. - Fig. 6, fragment de la fig. 10, p. 79 
(n° 3), amyloplastes d'un tubercule de ficaire. - Fig. 7, 8, 9, fragments de la fig. 4, p. 41, formes des éléments du 
chondriome dans la racine de courge. - Fig. 1, 2, 3, 4, 10, 11, photographies de cel Iules du parenchyme du bourgeon 
terminal d' Elodea Canadensis prises sur la même préparation déjà utilisée pour les photographies de la p1anche 
précédente. 

Planche XV. - Fig. 1, photographie des éléments du chondriome (amyloplastes) dans les cellules de l'embryon 
du Ricin, d'après Guilliermond (27, fig. 5 (b), yl. XIII). - Fig. 2 et 3, photographies de celluies de l'albumen du 
Ricin, d'après Guilliermond (27, pl. Xlll et XIV). - Fig. 4, photographies de cellules de l'albumen du Ricin, 
d'après P. Dangeard. - Fig. 5, 6, éléments du chondriome d'Elodea Canadensis d'après Milovidov (50). 

Planche XVI. - Cellules ganglionnaires dans une coupe de ganglion spinal du cariacou. - Fig. I, 2, 3 
(gross. 1650). - Fig. 4 (gross. 335). Fix. formol JO% 3 jours. Col. hématox. ferrique. 

Planche XVI bis. - Fig. 1, 2 et 3, photographies des fig. 2 et 4 d'une portion de la pl. 4 du mémoire de 
Holmgren dans Anatomische HeJte, Bd. 25, 1904. - Fig. 4 (gross. 1650) et 5 (gross. 335), cellules ganglionnaires 
dans une coupe de ganglion spinal de cariacou. Fix. formol 10 % 3 jours. Col. hématox. ferrique. 

Planche XVII. - Cellules hépatiques du foie du cobaye. - Fig. 1, foie fixé 4 jours dans une solution de 
formol à 10 %. - Fig. 2 à 9, foie injecté 30 minutes avec une solution de formol à 10 % contenant 1 % d'acide 
chroi:nique, puis traité 24 heures par la n:iême solution et ensuitt; par une solution de formol à 10 % pendant.24 heures. 
- Fig. 1, 4, 7, 8, 9 (gross. 1100). - Fig. 5 (gross. 750). - Fig. 2, 3, 6 (gross. 1650). Col. hématox. ferrique. 

Planche XVIII. - Photographies de coupes du même foie qui a fait l'objet de la pl. 17. - Fig. 1 
à 7 (gross. 1100). 

Planche XIX. - Réseau cytoplasmique des cellules du foie d'un cobaye atteint de pseudo-tuberculose. -
Fig. 1, 2, 3, 4 (gross. 750). - Fig. 5 (gross. 1100). Fix. 42 heures dans sol. de formol à 10 %, Col. hématox. ferrique. 

Planche XX. - Cellules hé12~tiques du cobaye dont l'organisation a été détruite par le fixateur. - Fig. 1 à 13 
(gross. 1100). - Fix. : fig. 1 à 8, Helly, 48 heures; fig. 9 à 13, 4 jours dans sol. de formol à 10 %. Col. hématox. 
ferrique. 

Planche XXI. - Fig. 1 et 3, 'Photographies de deux des figures du mémoire de R. Noël (55) montrant 
la constitution du cytoplasme des cellules hépatiques de la souris. - Fig. 2, photographies de la fig. 5, pl. IV du 
mémoire de Maurice Parat (Arch. d'Anal. micr., t. XXIV) représentant une cellule pancréatique d'Axolotl. -
Fig. 4, photographies de cellules du foie de la souris fixées pendant 24 heures dans une solution de formol à 7 % 
contenant 2 gr. 5 % de bichlorure de mercure. Col. par le bleu d'argent (gross. 750). - Fig. 5, 6, 7, photo~aphics 
de cellules du foie du rat fixées pendant 52 heures dans une solution de Locke contenant 5 % de formol. Col. par 
le bleu d'argent (gross. 1100). 

Planche XXIl. - Fig. 1 et 2, photographies de cellules des capsules surrénales du cobaye fixées pendant 
4 jours dans une solution de Locke contenant 12 % de formol. Col. hématox. ferrique (gross. 1100). - Fig. 3 et 4, 
cellules des capsules surrénales du cobaye fixées pendant ·3 jours dans une sol. de formol à 10 % additionnée de 
1 % d'acide acétique, et immergées ensuite après déshydratation, dans un mélange à parties égales d'alcool absolu, 
d'éther et de chloroforme. Col. hématox. ferrique (gross. 1100). 

Planche XXIII. - Photographies de coupes de capsules surrénales fixées : pour les fig. 1, 2, 3, par une solution 
de Locke formolée à 12 % pendant 4 jours; pour les ligures 5 et 6 J>ar une sol. de formol à 10 % contenant 0,5 % 
d'acide acétique pendant 28 heures; pour la fig. 4, comme il a été indiqué pour les fig. de la pl. XXII. Col. hématox. 
ferrique (gross. pour les fig. 1 à 6 : 1100). 

Planche XXIV. - Photographies de coupes de capsules surrénales du cobaye traitées comme il a été indiqué 
pour la pl. XXII. - Fig. 1, agrandissement (x 2) de la fig. 3 (gross. 1100 pour les fig. 2 et 3). 
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Planche XXV. - Photographies de coupes de capsules surrénales du lapin fixées pendant 3 jours dans une 
solution de Locke formolée à 12 %. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1, 2, 3, 5, 1650 ; fig. 4, 1100). 

Planche XXVI. - Photographies de coupes des capsules surrénales du chat, fixées pendant 5 jours dans une 
solution de Locke formolée à 12 %. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1, 2, 6, 1100; fig. 3, 4, 5, 7, 1650). 

Planche XXVII. - Photogr~phies de coupes de rein du cobaye fixées : pour les fig. 1, 3, 4, 5, par une sol. 
de formol à 10 % contenant 0,75 % d'acide acétique pendant 54 heures; pour la fig. 2, par une sol. de formol à 
10 % pendant 4 jours. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1 à 5, 1100). 

Planche XXVlll. - Photographies de coupes du rein du chat fixées pendant 68 heures dans une solution 
de Locke contenant 5 % de formol. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1 à 4, 750). 

Planche XXVlll bis. - Photographies de coupes de rein du chat traitées comme pour la pl. 28 (gross. : 
fig. 1,750; fig. 2,335; fi~. 4, 1100; fig. 5 et 6, 1650. - La fig. 2 est une photographie de la fig. 7 de la pl. XI d'un 
mémoire de J. Verne (81). Cette figure représente les cellules rénales du premier segment des tubes urinifères du 
Syngnathus acus, après une injection de caféine. 

Planche XXIX. - Fig. 1, photographie du dessin accompagnant le mémoire de Lanterman et représentant 
le réseau portant son nom (37). - Fig. 2 et 3, photographies des dessins du réseau de neurokératine d'après Waldstein 
et Weber (82). - Fig. 4, photoiraphie de la fig. 35 du livre de Nageotte : L'organisation de la matière, montrant 
le réseau de Lanterman. - Fig. 5, photographie de la fig. 34 du même livre. - Fig. 6, 7, 8, photographies de coupes 
du nerf sciatique du lapin fixé dans une sol. de formol à 10 %. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 6, 550; fig. 7 
et 8, 1100). 

Planche XXX. - Photographies de coupes du sciatique du lapin fixé par une solution de formol à 10 % 
pendant 5 jours pour les figures 1, 2, 4, 5 et 9 jours pour les fig. 3 et 6. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1 à 6, 750). 

Planche XXXI. - Photographies de coupes sciatique du lapin fixées : pour les fig. 1, 2, 4, par une sol. de 
formol à 10 %, et pour les fig. 3 et 5 (sciatique prélevé 48 heures après la mort) pendant 4 heures dans du liquide 
de Bouin. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1, 2, 3, 5,750; fig. 4, 1500). 

Planche XXXII. - Photoyraphies de : Fig. 1, coupe longitudinale de sciatique du lapin fixé par une solution 
de formol à 10 % contenant 2 gr. 5 de bichiorure de mercure et saturée d'acide picrique, pendant 4 jours. - Fig. 2 
et 4, coupe transversale de sciatique du lapin fixé pendant 4 jours dans le même liquide. - Fig. 3, coupe transversale 
de la racine médullaire d'un ganglion spinal de cariacou. Fix. pendant 3 jours dans une solution de formol à 10 %. 
Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1, 2, 4, 1100; fig. 3, 550). 

Planche XXXffl. - Photographies de coupes d'un sciatique de lapin, prélevé 18 heures après la mort et 
fixé pendant 36 heures dans du liquide de Bouin. Col. hématox. ferrique (gross. 750). 

Planche XXXIV. - Coupes longitudinales du sciatique du lapin fixé par une solution de formol à 10 %, 
Col. hématox. ferrique (gross. : fig. I, 3, 4, 5, 6, 750; fig. 2, 1100). 

Planche XXXV. - Photographies de coupes longitudinales du sciatique du lapin fixé dans une solution 
de formol à 10 %. Col. hématox. ferrique (gross. : fig. 1, 2, 1100; fig. 3, 1650; fig. 4, 5, 750; fig. 6, 335). 

Planche XXXVI. - Fig. 1, 2, 8, 9, JO, photographies de coupes longitudinales de sciatique du lapin fixé par 
une solution de formol à 10 %. Col. hématox. ferrique (gross.: fig. 1, 2, 8, 10,750; fig. 9,550). - Fig. 3 à 7, photo
graphies de filaments de mucor obtenu par culture sur gélose de pulpe de foie de cobaye inoculé avec spirochétose 
ictéro-hémorrhagique. Col. dahlia (gross. 245). 

Planche XXXVII. -Photographies de coupes de sciatique de lapin fixées par une solution de formol à 10 % 
pour les figures 1, 2, 4, 5 et par une solution de formol à 10 % contenant 2 gr. 5 de bichlorure de mercure et saturée 
d'acide picrique pour la fig. 3. Col. hématox. ferrique (gross. 750). - Fig. 6, photographie de la fig. 30 du livre 
de Nageotte : L'organisation de la matière. - Fig. 7, ,Photographie d'une figure (dessin) du mémoire de G. Levi 
et H. Meyer (40) montrant des cellules ganglionna.ires d un embryon de poulet de 14 jours cultivé in vitro (gross. 825). 

Planche XXXVII bis. - Fig. 1, 4, 5, 6 (gross. 1100). - Fig I et 4, cellules multipolaires de la moelle du 
chat (iêprégnation argentique) (gross. 1100). - Fig. 2, appareil tubuleux de Golgi-Holmgren (pbotogr. de la fig. 357 
de Ramon y Cajal (70). - Fig. 5 et 6, cellules épendymaires de la moelle du veau (gross. 1100). 

Planche XXXVII ter. - Fig. 1 et 2 {gross. 1440). - Fig. 3 et 7 (gross. 1100). - Fig. 4 {gross. 320). -
Gig. 5, 6, 8 (gross. 1100, aggrand. 2000). - Fig. 1, globules sanguins vivants du cobaye, col. bleu de méthylène. -
Fig. 2, évolution de globules sanguins de cobaye en voie d'hémolyse en présence de complément de lapin et de 
sérum de lapin antihématies de cobaye. - Fig. 3, paroi alvéolaire de poumon tuberculeux de l'homme en voie de 
destruction. - Fig. 4, constitution des flocons blancs d'une solution de fibrinogène en voie de coagulation spontanée. 
- Fig. 5 à 8, formation du bacille de Koch et de sa forme filamenteuse par les cellules embryonnaires. 

Planche XXXVlll. - Bourgeon terminal d' Elodea Canadensis. Fixation par liq. de Ringer formolé à 12 %. 
Col. hématox. ferrique. Gross. : fig. 1 et 2, 500; hg. 3, 4, 1100; fig. 5, 1100; fig. 6, 750; fig. 7,500; hg. 8, 9, 13, 
750; fig. 14, 1.5, 16, 1100. 
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Planche XXXIX. - Cellule du bourgeon terminal d' Elodea Canadensis mo~trant les haltères nucléaires 
radiants et les boules d'haltères périnucléaires. Cilché tiré avec des t.emps de pose de plus en plus courts. 

Planche XL. - Fig. 1 à 26 (gross. 1100). - Fig. 27, 28, 29 (gross. 2000). - Fig. 1 à 15, noyaux des cellules 
hépatiques du cobaye. - Fig. 16 à 23, noyaux de cellules de bourgeon d'un épithétioma utérin. - Fig. 24, noyau 
d'une cellule épithéliale du rein du cobaye. - Fig. 25, 26, noyaux de cellules de la substance grise des hémisphères 
cérébraux du lapin. - Fig. 27, dessin schématique d'un noyau de la fig. 25. - Fig. 28, dessin schématique du noyau 
de la fig. 4. - Fig. 29, dessin du noyau des fig. 20, 21, 22. 

Planche XLI. - Fig. 1, 2, reproduites d'un mémoire d'Holmgren (34). - Fig. 3, reproduction de la pl. 31 
d'un mémoire (11 A) de P. Dangeard montrant les noyaux de Lathrea Clandestina. - Fig. 4, 5, 6, photographie 
d'un mémoire de John M. Béal (3) sur la prophase hétérotypique. - Fig. 7, photographie des noyaux 16, 17 de 
la pl. 34 (Arum italicum) du mémoire (11 A) de P. Dangeard. - Fig. 8, 9, 12, 13, 14, photographie de figures d'un 
mémoire (pl. 3) de Biorn Foyn (21). - Fig. 10, 1 J, photographie des noyaux 27, 28 de Pisum satioum de la pl. 26 
du mémoire (11 A) de P. Dangeard. 

Planche XLil. - Fig. 1, l'hotographies de fig. de la pl. VI du mémoire de J. Doutreligne (13). - Fig. 2, 3, 5, 
photographies de figures (pl. 1) du mémoire de Ch. Hermans {31}. - Fig. 4, 5, 6, 7, photographies de figures (pl. 2 
et 4) du mémoire de P. Martens (47). 

Planche XLIII. - Fig. 1 {gross. 1100). - Fig. 26 {gross. 245). - Fig. 3, 4 (gross. 610). - Fig. 5 {gross. 1 100). 
- Fig. 1, culture en bouillon de spores d'un Aspergillus obtenu par transformation d'une culture de Bacillus anthracis. 
- Fig. 2, 3, 4, hyphomycètes obtenus par culture de croûtes de variole (Spicaria fig. 2 et 3, Passalora, fig. 4). -
Fig. 5, 6, Botrytis cinera de la vigne, passage à la forme Citromyces {fig. 6). 

»Planche XLIV. - Fig. 1 (gross. 220). - Fig. 2, 3, 4 (gross. 1100). Coupe d'un bourgeon cancéreux d'un 
épithélioma utérin à végétation extrêmement rapide. 

Planche XLV. - Même légende que pl. 44. - Fig. 1à5{gross.1100).- Fig. 6 (gross. 610).- Fig. 4, 5, 6, 
ormation d'un noyau par un faisceau de filaments d'haltères. 

Planche XLVI. - Gross. 1100. Coupe d'un cancer du sein à hyperplasie à la fois épithéliale et conjonctive. 
Les filaments conjonctifs sont ici des filaments d'haltères émis en gros faisceaux par des cellules embryonnaires. 

Planche XLVD. - Fig. 1, 2 (gross. 1100). - Fig. 3 {gross. 110). - Fig. 4 (gross. 600). - Fig. 1, 2, même 
coupe que pour la planche 46. - Fig. 3, 4, coupe d'un sarcome globocellulaire du sein (n° 1). 

Planche XLVIU. - Coupe d'un sarcome globocellulaire du sein (n° 1), même coupe que pour les hg. 3 et 4 
de la pl. 47. - Fig. 1 et 3 (gross. 110). - Fig. 2 et 4 (gross. 600). 

Planche XLIX. - Fig. 1 (gross. 750). - Fig. 2, 3, 4 (gross. 1100). Sarcome globocellulaire du sein n° 1 ; 
même coupe que celle de la pl. 48. 

Planche L. - Fig. 1, 2, 3, 5 (gross. 1100), même coupe de sarcome globocellulaire que pour les pl. 48 et 49. 
- Fig. 4, coupe d'un sarcome globocellulaire (n° 2) montrant la constitution des éléments globocellulaires par 
des haltères. 

Planche LI. - Fig. 1 (gross. 310). - Fig. 2, 3, 4, 5 (gross. 1100). Coupe du sarcome globocellulaire n° 1. 
Figures montrant la germination et la formation des éléments fibrillaires par les éléments globocellulaires. 

Planche U bis. - Sarcome globscellulaire du sein (n° 2). - Fig. 1 et 2 (gross. 450). - Fig. 3 (gross. 550). 
- Fig. 4 (gross. 1100). 

Planche Lil. - Analyse des éléments d'une fausse membrane diphtérique (n° 1). - Fig. 1 {gross. 100). -
Fig. 2, 3, 4, 5 {gross. 1100). - Fig. 6, 7 (gross. 6IO. - Fig. 8 (gross. 770). - Fig. l, émission du mycélium par 
les masses germinatives. - Fig. 2, les diverses formes de mycélium émises par la ramification des filaments. -
Fig. 3, les conidies de l'hyphomycète constructeur de la fausse membrane (Cladosporium herbarum). - Fig. 6, 7, 
frottis montrant les bacilles diphtériques. Forme grosse du bacille diphtérique. 

Planche LW. - Analyse des éléments d'une fausse membrane diphtérique n° 2. Elle contient en grande 
q_uantité les conidies caractéristiques du Cladosporium herbarum. - Fig. 1 à 16, différentes formes des conidies du 
Cladosporium dans la fausse membrane {gross. 770). - Fig. 17 à 22 {gross. 770), frottis de la fausse membrane 
montrant des bacilles diphtériques, des coccis {fig. 20) et même du streptocoque {fig. 21) qui sont des éléments 
produits par le Cladosporium. 

Planche UV. - Constitution d'une fausse membrane diphtérique (n° 3). - Fig. 1, 3 (gross. 550). - Fig. 2, 
4, 5, 6, 7, 8 (gross. 770). - Fig. 1. 2, 5, Cladosporium développé sur la pulpe du poumon du foie et de la rate d'un 
cobaye inoculé avec une culture en bouillon de la fausse membrane. - Fig. 3, 6, 7, 8, éléments de la fausse membrane 
dissociée. - Fig. 4, culture en bouillon de la fausse membrane ; au 48 repiquage, elle a donné naissance à une culture 
pure de gros coccis. 

Planche LV. - Constitution d'une fausse membrane diphtérique (n° 4). - Fig. 1, 2, 3, 6, 7, 8 (gross. 770). -
Fig. 4, 5 {gross. 550), fausse membrane n° 5. - Fig. 9 {gross. 550). - Fig. 10 {gross. 770), fausse membrane n° 6. 
- Fig. 11 (gross. 770). - Fig. 12 (gross. 550). La figure 10 montre la culture en bouillon de la fausse membrane 
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n° 5, la figure 11 celle de la fausse membrane n° 6. La figure 10 montre desfchaînettes de streptocoque qui appar
tiennent au Cladosporium de la fausse membrane. 

Planche LVI. -Constitution de la fausse membrane diphtérique (n° 7). - Fig. 1, 9 {gross. 770). - Fig. 2 à 8 
{gross. 550). - Fig. 10 {gross. 550). - Fig. 1 à 6, Cladosporium développé sur la pulpe du poumon d'un cobaye 
inoculé avec une culture en bouillon de la fausse membrane. - Fig. 8, culture de 2 jours en bouillon de la fausse 
mmebrane. - Fig. 9, 10, dissociation de la fausse membrane. 

Planche LVD. - Constitution des fausses membranes diphtérique n°8 7 et 8. - Fig. 2, 3, 4, fausse membrane 
n° 7. - Fig. 2 {s.ross. 550). - Fig. 3, 4 {gross. 770). - Fig. 1 {gross. 550), Cladosporium développé in vitro par 
transformation d'une culture de bacille diphtérique. - Fig. 2, 3, 4, dissociation de la fausse membrane n° 8. 

Planche LVDI. - Fausse membrane développée sur l'oreille d'un lapin ensemencée avec une culture de 
bacilles diphtériques. - Fig. 1, 4 {gross. 770), dissociation de la fausse membrane. - Fig. 5, 6 {gross. 770, culture 
de la fausse membrane en bouillon. - Fig. 7, 8 {gross. 770), frottis de la fausse membrane. 

Planche UX. - Culture du bacille diphtérique ensemencé sur le derme de l'oreille d'un lapin (voir pl. 58). 
Voile sur bouillon. - Fig. l {gross. 550), culture sur iélose. - Fig. 3 {gross. 770), fig. 2 et 4, liquide de suintement 
de la fausse membrane précédente (gross. 770). - Fig. 5, 6, frottis de la fausse membrane (gross. 770). 

Planche LX. - Fausses membranes développées sur le derme de l'oreille du lapin par une culture en bouillon 
de Cladosporium de l'orge. - Fig. 1, 2 Crross. 250), fausse membrane dépourvue d'éléments bactériens développée 
sur l'oreille d'un lapin par ensemenceent d une culture en bouillon du Clado~orium de l'orge. - Fig. 3, 4 (gross. 770) 
deux cultures différentes (de 24 h.) en bouillon de la fausse membrane. - Fig. 5, 6 (gross. 770), frottis dune deuxième 
fausse membrane développée sur l'oreille d'un autre lapin par ensemencement d'une culture du Cladosporium de 
l'orge. 

Planche LXI. - Fausse membrane développée sur le derme de l'oreille d'un lapin par ensemencement avec 
une culture du Cladosporium du blé. - Fig. I, 2 {gross. 550). - Fig. 3, 4, 5, 6 {gross. 770). - Fig. 1, 2, 4, Cladospo
rium du blé développé sur farine de grains de blé Aambés et pilés, ensemencée ·sur gélose. - Fig. 3, 5, 6, frottis 
de la fausse membrane. 

Planche LXII. - Fausse membrane développée sur le derme de l'oreille du lapin par ensemencement avec 
le Cladosporlum développé sur farine de seigle {grains Aambés et E!lés) étalée sur gélose. - Fig. l, 2 (gross. 550). -
Fig. 3 à 6 (gross. 770). - Fig. 1, 2, Cladosporlum du seigle. - hg. 3 à 6, frottis de la fausse membrane. 

Planche LXIII. - Fausses membranes développées sur le derme de l'oreille du lapin par un Citromyces 
blanc et un Citromyces bleu développés tous deux sur gélose après ensemencement avec poussière de charbon de 
l'orge. - Fig. là 11 {gross. 770). - Fig. I, 6, 7, frottis de la fausse membrane du Citromyc~ bleu du lapin 39. -
Fig. 2, frottis de la fausse membrane du Citromyces blanc du lapin 65. - Fig. 3, 4, 5, frottis de la fausse membrane 
de Citromyces blanc du lapin 27. Ce lapin est mort au bout de 72 heures environ avec une fausse membrane bien 
développée. - Fig. 8 à 11, frottis de fausse membrane de Citromyces blanc du lapin 9 ensemencé avec la même 
culture que celle qui a servi pour le lapin 27. 

Planche LXIV. - Culture en bouillon des conidies du Cladosporium de l'orge. - Fig. 1 (gross. 100. -
Fig. 2 {gross. 550). - Fig. 3 à 8 (gross. 770). 

Planche LXV. - Cultures du Cladosporium de l'orge en bouillon, de farine d'orge en bouillon, du bouillon 
de Cladosporium sur gélose. - Fig. 1 à 13 (gross. 770). - Fig. l à 4, cultures de Cladosporium en bouillon. - Fig. 5, 
6, 7, cultures de bacilles diphtériques obtenues en ensemençant directement la farine d'orge en bouillon. - Fig. 8 à 12, 
bouillon de Cladosporium reporté sur gélose; culture de ~1 jours; formes d'involution. - Fig. 13, c~lture en boui!lon 
des spores de la forme Aspergillus développée sur farme d orge étalée sur gélose. Formes typiques de bacilles 
diphtériques. 

Planche LXVI, - Cultures de bacilles développés en bouillon par ensemencement de farine d'orge, de seigle, 
de blé ou d'avoine (grains Aambés et P.ilés). - Fig. 1 à 13 {gross. 770). - Fig. l à 4, cultures en bouillons de farine 
d'orge. - Fig. 5 à 9, cultures en bouillons de farine de seigle. - Fig. 10 et 11, bouillon de farine de blé. - Fig. 12, 
culture en bouillon de farine d'avoine. - Fig. 13, culture en bouillon de feuilles d'avoine pilées. 

Planche LXVD. - Formes bacillaires dans les fausses membranes développées sur le derme de l'oreille du 
lapin par ensemencement : Fig. l à 4 des conidies du charbon de l'orge directement lapin 63. - Fig. 5 à 8 de farine 
de grains d'orge pilés, directement lapin 67. - Fig. 9 à 13 de farine de grains d'orge pilés, directement lapin 46. -
Fig. 14, 15 de farine de grains d'orge pilés, directement lapin 68. - Fig. à à 15, gross. 770. 

Planche LXVDI. - Cladosporium du blé développé directement sur farine de blé en tube de gélose ; forme 
à grandes conidies ovales pluriseptées. - Fig. l à 7 (gross. 550). 

Planche LXIX, - Fausse membrane développée sur l'oreille du lapin par ensemencement avec les s,:>_ores 
du Pénicillium développé en tube de gélose sur farine de seigle (grains flambés et pilés). - Fig. l à 5 (gross. 770), 
dissociation de la fausse membrane. 

Planche LXX. - Variole et vaccine. - Fig. l à 5 {gross. 550). - Fig. 6 et 8 {gross. 245). - Fig. 7 (gross. 610). 
- Fig. 1, 2, 3, croîltes de variole dissociées montrant les conidies et leur pédicule, ainsi que le mycélium ; dans 
la figure 2, deux conidies munies de leur long pédicule semblable à ceux des figures 6 et 7. - Fig. 4 et 5, dissociation 
d'une croûte de pustules de vaccine, montrant les conidies de l'hyphomycète. - Fig. 6, 7, hyphomycète de la forme 
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Spicaria développé sur des croûtes clc variole cultivées sur gélose. - Fig. 8, hyphomycète également de la forme 
Spicaria, développé sur les croûtes d'un deuxième cas de variole. 

Planche LXXI. - Coupes de pustules de vaccine sur la lèvre supérieure du lapin (gross. 100). - Les fig. 1 à 4 
montrent la destruction du derme par le mycélium et les conidies; la fig. 5 montre l'envahissement du tissu conjonctif 
sous-cutané. 

Planche LXXII. - Coupes de pustules de vaccine. - Fig. l, 6 (gross. 610). - Fig. 2 à 5 (gross. 550), mycé
lium et conidies de J'hyphomycète agent de la variole dans le derme de la lèvre du lapin. Deux conidies munies de 
leur pédicule arqué sont visibles dans la ligure 2. en 1. 13 et en M. 11. De nombreuses autres conidies pourvues de 
leur pédicule sont visibles dans la ligure 4, aux points B. 5, E. 6, F. G. 4, C. 2, F. 7, etc ... - La ligure 6 montre, 
grossie, la partie G. H. 2, G. H. 3 de la figure 3 de la planche 71 ; dans l'espace vide du derme d.:truit il ne reste 
plus que le mycélium de l'agent variolisant avec quelques conidies. 

Planche LXXIll. - Croûtes de varicelle dissociées (gross. 320). Le contenu des figures est constitué en totalité 
par des conidies de l'hyphomycète agent de la varicelle et par leurs pédicules le plus souvent arqués comme ceux 
de la variole-vaccine, ou droits, ou courts, et dilatés à la base ; quelques-uns portent leur conidie. - Examiner avec 
une forte loupe. 

Planche LXXIV. - Eléments constituants du sang (gross. 610). - Fig. 1 et 2, éléments du caillot de sang 
de cobaye écrasé entre deux lames de verre. - Fig. 3 et 4, filaments de Bacterium coli dans les flacons blancs déve
loppés dans une solution de fibrinogène de sang de cheval. - Fig. 5, bacilles et mycélium de Bacterium coli développés 
dans un flocon blanc d'une solution de fibrinogène de sang de cheval en voie de coagulation. - Fig. 6, coccis coli
bacillaires (fibrinferment, en haut de la figure) du sang de chien oxalaté. - Fig. 7, masse de plaquettes agglutinées 
du sang de chien oxalaté. - Fig. 8, éléments bacillaires normaux <lu Bacterium coli du sang de chien et sa forme 
filamenteuse dans la figure 9. - Fig. 10 à 13 et fig. 4, coin supérieur gauche, mononucléaires et masses genninatives 
du Bacterium coli du sang de chien. 

Planche LXXV. - Photographies de noyaux d'une coupe de radicule de fève longue de 12 mm., de la région 
du méristème à la région moyenne, et en divers états de multiplication ou évolution (gross. 1100). Col. par la nucléai
réaction de Feulgen. 

Aneers, ~ditlons de l'Ouest 18331 
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