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DES NEPHRITES

HiSTORIQUE. — CLASSIFICATION. — PATHOGENIE DES NEPHRITES. —
I’histoire des néphrites a été longtemps entourée de la plus pro-
fonde obscurité, et cette guestion si complexe présente aujour-
d’hui encore plus d’'un point a élucider, malgré le nombre consi-
dérable des recherches cliniques et anatomiques auxquelles elle
a donné lieu.

En sappuyant sur les iravaux antérieurs de Cotuzno et de
Blackall, Richard Bright reconnut le premier (1827) les relations
qui existent entre Ihydropisie et I'albuminurie avec lésions
rénales, et le syndrome clinique qu’il avait déerit fut admis sans
conteste par la généralité des observaleurs anglais et francais
sous le nom de maladie de Bright. Mais, tout en décrivant trois
formes d’altérations visibles a4 I'eil nu, Bright se garda bien
d’émettre aucune affirmation sur la nature du processus, et il ne
se crul pas auforisé & considérer ces trois formes comme frois
stades d’une maladie distincte. Aprés lui, Rayer, étudiant les
formes aigués de la néphrite (néphrite scarlalineuse), fit de la
maladie de Bright une néphrite albumineuse chronique, opinion
quappuyérent hientot les recherches histologiques de Reinhardl
et de Frerichs. Pour eux la maladie de Bright était une maladie
unique, offrant une phase d’hypérémie avec exsudatl, une phase
de régression graisseuse de exsudat, enfin une phase d’atrophie
par résorption du produil graisseux.

Gependant, dés 1854, Wilks avait établi cliniquement que les
formes ainsi confondues par les histologistes allemands étaient
parfaitement distinctes; il montra que le gros rein blanc s’ac-
compagnait d’hydropisies précoces et abondantes, d’ascite et
d’anasarque, qui manquaient au coniraire dans la forme de
néphrite caractérisée par le rein contracté. Son opinion, adoptée
par tous les auteurs anglais : Handfield Jones, Todd, Quain, ete.,
fut exposée d’une fagon plus explicite encore par G. Johnson,
qui sépara nettement les deux formes de néphrite. Actuellement,
la doctrine de la dualité est admise par tous les auteurs anglais :
Goodfellow, Dickinson, Grainger-Stewart, etc.

En Allemagne, Virchow, dont I'influence fut si prépondérante,
avait dissocié de nouveau l'entité morbide établie par Reinhardt
et admis que linflammation parenchymateuse, circonscrite dans
les tubes contournés qui environnent chaque pyramide de Fer-
rein, devail étre considérée comme le caractére essentiel et fon-
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damental de la maladie de Bright. Mais Traube, sappuyant sur
les recherches de Beer sur le tissu conjonelil du rein, s'efforca
de démontrer que la néphrite, aigué ou chronique, élait toujours
un processus interstitiel, et que les altérations parenchymateuses
de Dépithélium des tubes contournés claient toujours secon-
daires. Le processus interstitiel qui seul, d’aprés lui, mérile le
nom de maladie de Bright, pouvait dailleurs se diviser en
néphrite capsulaire ou glomérulite et en néphrite intercanalicu-
laire, deux formes qu'il croyait pouvoir reconnaitre clinique-
ment. Plus récemment, Dartels a rendu classique en Allemagne
la dualité des néphriles.

En France, Punicité des néphrites a été admise pendant long-
temps; mais depuis quelques années une réaction s'est opérée et
aujourd’hui la grande majorité des cliniciens concluent a la mul-
tiplicité des formes du mal de Bright; celle-ci a été défendue
surtout par Kelsch, Lecorché, Lancereaux, Charcot, Rendu, ete.;
mais ces auteurs ne sont pas parfaitement d’accord sur ce qu'il
faul entendre par maladie de Bright. C’est ainsi que Lecorché
décrit, comme Virchow, la néphrite parentllymateuse sous le
nom de maladie de Bright, alors que Kelsch refuse ahsolument a
celte forme tout caraclére inflammatoire; la vraie néphrite, au
contraire, serail, pour Traube, Kelsch et Klebs, la néphrite
interstitielle de Beer.

Mais voici que maintenant, sous linfluence des conquétes de
Panatomie pathologique el de la pathologie microbienne, une
autre réaction se dessine qui menace la théorie dichotomique du
mal de Bright. Déja dailleurs, dans son importante these, Rendu
ne consacrait-il pas un chapilre spécial aux formes du mal de
Bright ot le tissu cellulaire d’une part, les épithéliums de lautre
semblaient simultanément intéressés, aux néphrites miztes en un
mot ? La fréquence de la diffusion du processus inflammaloire
élait aussi mise au grand jour par lexpérimentation qui élait par-
venue 2 réaliser des néphrites artificielles, el par les recherches
nécroscopiques qui assignaient aux néphrites infectieuses une
tendance générale & frapper tous les élémenis du parenchyme
rénal.

Tout d’abord de pareilles découveries produisirent un cerfain
trouble el semblérent égarer un peu les descriptions et, au lieu
d’aboutir a des vues généralisatrices, elles accusérent les distine-
fions et firent multiplier encore les formes du mal de Bright; le
trés remarquable (ravail de Gaucher sur la pathogénie des
néphrites, refléte singuliérement ces tendances. Mais avec le
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temps les faits reprennent leur véritable place, et il semble bien
maintenant quun mouvement trés net sopére en faveur d'un
retour vers une conceplion synthétique du mal de Bright. Laba-
die-Lagrave, chez nous, Weiggeri, en Allemagne, accusent frés
ouvertement cette disposition a laguelle nous sommes pour notre
comple fout disposé a adhérer au nom de la clinique, de I'ana-
tomie pathologique et de la physiologie pathologique.

Les notions plus précises que nous possédons du reste aujour-
d’hui sur la pathogénie des processus irritatifs dans le rein, nous
monfrent en effel, comme cause généralrice commune des
néphrites, des conditions généralement simples aboulissant a des
modifications organiques relativement simples aussi. Gar, sil'on
distrait du cadre des néphrites les néphrites traumaliques qui
sont exceplionnelles, les néoplasmes et les dégénérescences, et
enfin le rein cardiaque, qui est un processus sui gemeris, il est
facile de se convaincre que toutes les néphrites sont sous la
dépendance dun élal constitutionnel préexistant et que la déter-
mination rénale esl secondaire, soit & une infection ou @ une
inloxicalion, soil & une dyscrasie ou & nne dystrophie constitu-
tionnelle. Mais quil sagisse d’infection ou de dyscrasie, la fagon
donl le rein sera impressionné est identique : il se lrouvera en
présence de poisons ou de parasiles & rejeter, comme dans I’in-
toxication salurnine ou la fievre typhoide, ou hien de substances
apparlenanl en propre a lorganisme & éliminer ('urate de soude
dans la goutle, le sucre dans le diabéte). La conséquence néces-
sairve de ce travail d’émonction imposé a Pactivité rénale sera la
présence en exces de ces éléments hélérogénes dans les vaisseaux
du rein; d’of ivritation facile de leurs parois comme du tissu
cellulaire ambiant, et I'élimination de ces éléments suivant leurs
affinités spéeiales : au niveau du glomérule (nitrate d’argent, par
exemple) ou des épithéliums (urate de soude, glycogeéne, ete.). En
définitive, les lésions ainsi produites seront naturellement diffuses,
car elles frappent & la fois les vaisseaux et les épithéliums.
Celle diffusion des lésions simpose aussi bien, dans les dystro-
phies constitulionnelles qui auront atleint primitivement les
vaisseaux du rein et le tissu conneclif circumvoisin, gue celte
dystrophie soit I'athérome, la diathése fibreuse ou la syphilis
constilutionnelle. A c¢oté des lésions artérielles ou connectives les
épithéliums seront fatalement troublés dans leur nutrition, paral-
lélement ou conséculivement aux modificalions de lirrigation
sanguine. 11 y aura seulement une question de degrés ou de pre-
dominance des lésions dans tel ou tel systeme anatomique, sui-
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vant la nature du proeessus pathogéne et surtout lintensité ef la
rapidité d’évolution de ce processus. Les fails que nous expose-
rons plus loin (voy. Néphriles infectieuses), relatifs a Vintoxica-
tion aigué ou a l'empoisonnément lent par la cantharide, nous
donneront la clef de ces différences plus apparentes que réelles.
Il n’est pas jusqu’a la néphrite rhumatismale ou a frigore qui, a
notre avis, ne puisse rentrer dans la régle commune et ne soit
susceptible d’'une inlerprélation analogue. Il est bien évident
d’abord qu’un certain nombre de néphrites a frigore sont d’ori-
gine infectiense, puisqu'on a pu en observer de véritables épidé-
mies. Ne sait-on pas ensuile avec quelle persévérance le profes-
seur Semmola s'efforce, depuis plusieurs années,d’atiribuer au
mal de Bright une origine dyscrasique due & un ftrouble des
fonctions de la peau, lequel entrainerail & sa suite un ralentisse-
ment notable dans la combustion des albuminoides, que la dimi-
nution de Purée d’ailleurs au début de 'évolution des | néphrites
rend parfaitement vraisemblable, et qui crée une dyscrasie spé-
ciale représentée par la présence, dans le torrent circulatoire,
d’'une albumine hétérogeéne, c'est-a-dire ayant perdu ses qualités
biologiques. Rendue par cela méme inassimilable, elle doit élre
éliminée comme I'albumine de I'ceuf dans I'expérience de Stokwis:
la répétition du phénoméne agira sur les éléments du rein comme
I'urate de soude dans la gouite et les bactéries dans les maladies
infectieuses, le mal de Bright en sera la conséquence.

Bien que les expériences de Semmola aient été discu-
tées (1) et que certains points mérilenl encore confirmation,
nous pouvons dire que la clinique plaide en faveur d’une sem-
blable conception, que rend d’ailleurs parfaitement admissible
Pexistence d’une période préalbuminurique comme symptome
prémonitoire du mal de Bright.

(1) Semmola a injecté, chez les animaux, dans le tissu cellulaire, de I’al-
bumine hétérogéne, et a constaté les lésions suivantes du coté du reim,
suivant que I'animal était sacrifié plus tdt ou plus tard : 1° de Pirritation
du glomérule avec du gonflement et de la diapédése; 2° des lésions épithé-
liales; 3° de I'épaississement du tissu comnectif; 4° enfin une néphrite
compléte. 11 a constaté en plus, chez ses animaux, le développement du
syndrome brightique : I'hydropisie en particulier et comme chez 'homme
la diminution du chiffre de l'urée.

Comme nous lavons dit déja, ces expériences ont été discutées. Mais
I'objection la plus sérieuse qui ait élé faite a la doctrine de Semmola, c’est
I'existence d’une lacune importante dans la démonstration : la preuve de
I'existence dans le sang des brigthiques de cette albumine hétérogéne qui
serait le point de départ des altérations rénales.
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En résumé, Porigine constitutionnelle des néphrites ne nous
semble plus douteuse ; le mécanisme ql_ii prési'de a leur dévelop-
pement parait simple et les lésions qui en _resulten.t‘nous sem-
blent aussi évoluer suivant un type anatomique, lunl'urme dlans
le fond, et dont les différentes variétés anatomiques r'esullteralenl
surtout de I'activité ou de la lenteur du processus génf’:rate_ur.
Une évolution rapide, comme on 'observe d‘al_ls les neéphrites
infectieuses, accentue franchement le t_ype a teswps diffuses ; une
évolution plus lente donne a la modalité anatomique une appa-
rence de systématisation plus netie.

(est en vertu de ces considérations que nous nous borncyons
& décrire des néphrites aigués et des néphriles chroniques, réser-
vant a ces derniéres le titre de mal de Bright, parce que C est
dans leur évolution quon a le plus souvent l'occasion de ren-
contrer lappareil symptomatique connu sous le nom de syn-
drome de Bright (hydropisie, urines ’,coaguiables? lésion _rénale),
deux termes qui ne sont point Synonymes, car 11’3 1'epr-es,enl.ent
deux choses qui peuvent exister indépend‘a{nment l une de lautre.
Cest pour les avoir confondus qu'on a été conduit dans certains
cas 2 !multiplier inutilement les formes dl_1 mal de Bright et a
faire non pas une, mais des maladies de Bright. ‘ -

Nous commencerons loutefois, pour nous conformer a }a fra-
dition (1), par consacrer un court (:;l\lapiltre a la congestion du
rein, qui peut étre, du reste, la premiére étape du mal de Bright.

rts of medical cases, 1827. — RAYER. Traité des malgdms dgs reins.
ﬁ‘—?i}:i::ﬁnﬂn‘;i{? Charité Annalen, 1851. — FRERICHS. .'D'm B:'Iig'msch? hrank:hml, 18:-1.

— VircHow. Ueber parenchimatose Entziindung [Vlrchnw:f Archiv, 1852, Bd I )i
— WILKS. Cases of Bright's disease (Guy's hosp. Rep., 1.‘ \'IH: 1854). — H. -![?.hli:‘.i.'
Med. Times and Gaz., 4855, -— TopD. Clin. lect. on certains discases on \l_lc u:;rgérs;
organs and on dropsies, 1857. — G Jonnsox. Brit. and for. 'mcn.l. chfr. Review, 1508,
et The Lancet, 1858. — TRAUBE. Gesamst. Abhandl., 3!; Ueber Zu:amnmnilli‘?n;, yon
Herz und Nieren Krankheitein, 1859, — G!\MNGEH—:\TKWART, A pr:ufl: luar... c;n
Bright's diseases of the kidneys, 2¢ édit., 1871. — }&.ELS'I.‘.H" B.ev'uc ‘:m"-!ll‘-cl'“flde%
mal de Bright (Arch. de physiologie, 1874). — LECORGHE. I‘raxw’dus ma uue;} ]t
reins, 1875. — LANGEREAUX. Art. Rein, in D:ct_. cucycll. des sc. méd., 1875. —P lt‘—
rgLs. Handb. der Krankh. der Harnappar. in ZlE!TtSSCl'I s liapdbuch der spec:is?‘% 0

logie, 1875, — LABADIE-LAGRAVE. Revue f:les sciences muchcalgs, t.‘ VILI, F‘t.d:-
Rﬁ.xr:u. Des néphrites chroniques, th. d’agreg., 'i_ST-‘L - LECO ucnt': et F‘“[-‘AWN& ‘Lu- nb
de clin. méd., 1881, — HoRTOLES. Processus histologique des néphrites, th. de Lyon,

(1) Si nous nous somimes décidés 4 modifier si proi‘ondémcn} la.dcsc'rip-
tion de nos deux premiéres éditions, ¢’est que nous avons pense quun livre
comme celui-ci n'est point destiné a fixer I'ét

at de la science i une époque
détermiinée, mais i la suivre au contraire dans son évolution 001lst§ti\le et
A en reproduire aussi fidtlement que possible les nouvelles conquétes.
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18581, — BrauLT. Contribution & V’étude des néphrites, th. de Paris, 1881, — SEM-
MoLA. Archiv. phys., 1884 — BarTELS, Maladies du rein et notes additionnelles du
professeur Lépine, 884, — ComNIL et Braunr Pathologie du rein, 188%. — Gau-
cHER. Pathogénie des néplrites, th. conc., 1887, — LABADIE-LAGRAVE. Traité d'uro-
logie clinique. Paris, 1887,

CONGESTION DU REIN

Nous ne décrirons sous ce titre que la congestion passive des
reins résultant de troubles circulatoires dans Porganisme. Les
hypérémies aclives sont trop intimement liées aux troubles in-
flammatoires ou au développement des néoplasies pour qu’il soil
possible de séparer leur histoire de celle de ces processus (1).

ErroLocie. — La congestion passive du rein s'observe dans tous
les cas oi la tension augmente d’une facon nolable dans la veine
cave el dans les veines émulgentes. Ce sont les troubles cardio-
pulmonaires qui, le plus souvent, donnent lieu a cette altération
du rein (rein cardiague) analogue a celle que l'on trouve dans le
foie muscade. Les lésions dorifices qui génent la déplétion du
venlricule gauche et diminuentla tension dans le systeme aortique,
les affections pulmonaires qui empéchent Pafflux du sang dans le
ventricule droit et augmentent la tension dans le systéme veineux
(emphyséme, pleurésie), les maladies du myoecarde ou du péri-

(1) Que Pon considere, en effet, Ia eongestion hémalurigue du rein,
décrite par Kelsch et Kiener, et particuliere 4 limpaludisme, ou bien la
congestion renale primitive. que A. Robin a essayé d’asssimiler 4 la con-
gestion pulmonaire de Woillez, nous pensons qu’il s’agit bien plus, en ces
différents cas, de néphrites légéres que de congestion simple.

Les nolions que nous avons aujourd’hui sur Porigine parasitaire du palu-
disme nous permettent trés aisément de fuire rentrer la congestion héma-
turique dans le cadre des néphrites infecticuses. Il est fort probable aussi
que la congestion rénale, attribuée par Robin i P'action du froid, et & un
phénomeéne congestif réflexe ayant son point de départ dans la suppression
brusque des fonctions de la peau ou dans T'excitation des filets nerveux
sensitifs de la périphérie, est de méme ordre. Les phénoménes généraux
qui accompagnent la congestion rénale (signes d’état gastrique fébrile, par-
fois méme véritable état typlioide, longueur de la convalescence, ou encore
phénoménes d’insuffisance urinaire, ete.), plaident dans ce sens. Dail-
lours les caractéres spéciaux de Purine, la présence des cylindres hyalins
et granuleux, de globules rouges déformés, de cellules libres (1’01"igine
rénale autorisent de soupgonner l'existence d’une néphrite dont la nature
infectieuse enfin parait extrémement probable, étant donné que la majorité
des observations reeueillies par A. Robin lui-méme enregistrent dans les
urines la présence de nombreux microcogues et de eylindres chargés de
hacléries, 4 ; :
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carde qui diminuent la contractilité du muscle, telles sont les
causes ordinaires de Phypérémie passive du rein. Il fauty ajouter
les obstacles mécaniques au cours du sang dans les veines rénales,
les tumeurs de Pabdomen, les anévrysmes de l'aorte abdominale
et surtout la grossesse. La congeslion rénale dépendant de la
erossesse se distingue cependant du rein cardiaque par son earac-
{ore essentiellement transitoire.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les reins sont généralement aug-
mentés de volume, tuméliés et congestionnés; cependant, lorsque
la maladie remonte 2 une date éloignée, on peul trouver le rein
diminué de volume et de consistance plus ferme qu'a 'état normal
(induration cyanotique de Kelsch). Le rein s’:‘snuul(:c.f‘;wilmncnl. de
sa capsule el sa surface apparail lisse, sans dépressions, avec une
coloration grisitre ou rougealre. Sur une coupe la substance
corticale est épaissie, 'un gris rouge, quelquefois rouge foncé.
Celle teinte rouge est souvent plus marquée encore a la base des
pyramides, ou les vaisseaux droits sont sensiblement dilatés et
‘_’.E]lﬁtb de sang; mais au niveau des papilles, celles-ci oni un
aspect généralement pile. .

Au microscope, on constate une forte distension des veines et
des eapillaires arlériels par des elobules sanguins, sans altération
habituelle de leur paroi; il n'y a pas d’endartérile, @ moins cepen-
dant qu'un processus constitutionnel spécial ail aussi porté son
aclion sur le rein (le rhumatisme, par exemple), auquel cas on
peut irouver Pendartere notablement épaissi, _m:iis jamais au
degré que I'on constale dans la néphrite interstitielle. .Lcs clomé-
rules sont congestionnés, mais trés ravement sclérosés; on peut
frouver a leur niveau de véritables hémorrhagies avec exsudal
dans la cavité de la capsule; ces exsudals capsulaires peuvent
tre assez prononcés pour former de pelils poinls rouges disposés
en croissant et visibles & Twil nu, 3 la coupe de la substance
corlicale.

Parmi les tubes contournés, les uns sont sains, d’aulres rem-
plis de sang, d’aulres montrent un épithélium en voie de dégé-
nérescence granulo-graisseuse ou rempli de granulations pigmen-
faires provenant de la malicre colorante du sang (Cn}rnil et
Brault). De plus, I'épithélium est souvent abrasé a sa surface; les
cellules sont diminuées de hauteur, mais leur noyau se colore
encore d’'une facon suffisamment nette. Les lésions semblent étre
des altérations secondaires, dues & une nutrition insuffisante et
viciée par la présence d'unsang incomplétement oxygeéné, et qu'on
peut assimiler d'ailleurs au trouble nutritif rétrograde ohserve
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par Munk 2 la suite de la ligature de l'artére rénale. Quant au
tissu connectif, il est généralement plus dense, un peu épaissi,
et sa structure fibrillaire est plus accentuée; souvent la sclérose
est nettement accusée au sommet des pyramides, et, chose impor-
tante 2 relever, le tissu connectif de nouvelle formation affecle
assez généralement dans cette région les caractéres du fissu
mugqueunx.

Klebs pensait que de pareilles lésions, en se développant, pou-
vaient aboutir 4 la constitution d’une véritable néphrite intersti-
tielle. Mais Cornil et Brault ont révoqué en doute cette assertion,
en montrant que les altérations du rein cardiaque n’ont rien de
comparable a celles des néphrites; quelles ont des allures
toutes particuliéres qui en font quelque chose de hien spécial,
ainsi que I'avaient déja vu Traube et Kelsch (1874).

DESCRIPTION. — La congestion rénale d’origine cardiaque se
traduit surtout par des modifications dans la quantité, la colora-
tion, la densité et la composition de P'urine. Dés qu'une lésion
valvulaire cesse d’élre compensée, la séerélion urinaire diminue
de quantité, le poids spécifique de I'urine augmente par suite de
la plus grande quantité des matériaux solides qui y sont contle-
nus, et sa coloration devient plus foncée. Ordinairement il se fait
un abondant dépdt d’urates colorés en rouge; I'albumine n’ap-
parait que tardivement, el sa quantité est en général peu consi-
dérable.

Dans la grossesse, la stase rénale donne également lieu & la
diminution de la quantité d’urine et & Papparition de I'albumine
avec ou sans cylindres; mais la densité de 'urine el sa coloration
sont beaucoup moins accrues que dans le rein cardiaque, ce qui
tient sans doute & I’étal hydrémique qui accompagne toujours la
gestation. L'eedéme s’observe ordinairement en méme temps que
Palbuminurie et peut méme exister en dehors de celle-ci; il se
développe généralement avec lenleur, commence par les membres
inférieurs et gagne plus tard les membres supérieurs, les cavités
viscérales et la face. L'eedéme et l'albuminurie augmentent au
moment de 'accouchement. La complication la plus redoutable
de albuminurie chez les femmes gravides estl'éclampsie, que 'on
observe surlout chez les primipares et que 'on a rapportée comme
I'urémie, soil & une intoxication due au carbonate d’ammoniaque
(Frerichs, Seanzoni), soit a I'edéme et 4 I’anémie aigué du cerveau
(Traube, Rosenstein).

DIsGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic de la stase rénale ne
présente pas en général de difficulle; il doit s’appuyer sur les
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notions étiologiques et sur les modifications de I'urine. Les don-
nées étiologigques sont surtout dela plushaute imporiance dansle
diagnostic de la congeslion simple avec la néphrite épithéliale, qui
s'accompagne également de diminution dans la quantité d’urine,
de coloration foncée de ce liquide avec dépot d’urales el présence
d’albumine; existence de eylindres hyalins ou épithéliaux en
grand nombre dans le sédiment urinaire doit faive pencher le
diagnostic en faveur de la néphrite.

Le pronostic dépend aussi pour une grande part des conditions
étiologiques. Lorsque la slase reconnait pour cause une altération
cardio-pulmonaire, son pronostic est grave, les lésions n’ayanl
aucune tendance i disparaitre ni méme a s’atténuer. Le pronostic
de la stase eravidique, essentiellement temporaire, est au con-
{raire favorable, bien qu’il faille tenir compte de la possibilité
des accidents éclamptiques qui surviennent chez un cinquiéme
environ des femmes albuminuriques au moment de la grossesse.

Le traitement doit viser avant tout la maladie dont la slase
rénale n’est qu'un symptome. On doit surtout s’‘appliquer & pré-
venir les troubles de la diurése par une bonne hygiene, 'admi-
nistration de purgatifs salins pour diminuer la stase veineuse
sénérale. Lorsque P'albuminurie et I'cedéme ont apparu, il faut
les combatire par les drastiques, les diurétiques, les bains chauds,
le lait, elc. ‘
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NEPHRITES AIGUES — NEPHRITES INFECTIEUSES

Misrorigue. — C'est en 1868 que Fischer, de Breslau, injectant
dans les veines d’un animal le pus fermenté provenant d’un
anthrax, produisit pour la premiére fois une néphrite expérimen-
tale: il constala gue les capillaives du rein élaient ohstrués par
des embolies constituées par des aggloméralions de microcoques
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