P. MERKLEN. — MATLADIES DU CEUR.

MYOCARDITE CHRONIQUE

On réunit sous le nom de myocardite chronique un certain nombre
de cardiopathies anatomiquement caractérisées par I'associalion
habituelle, quoique non constante, de la sclérose et de la dilatation
hypertrophique du myocarde, cliniquement par des phénoménes
variables dont les plus constants sont la dyspnée, les crises de dilata-
tion aigué du coeur, l'asyslolie progressive.

L’augmentation de volume du cceur parait avoir frappé les obser-

vateurs autant et plus que l'altération scléreuse. Corvisart avait
décrit I'affection sous le nom d’ « anévrysme aetif du cceur » ; Rigal
et Juhel-Renoy l'ont appelée « myocardite chronique hypertrophi-
que», et quelques auteurs allemands « hypertrophie idiopathique du
cceur ». Mais c'est I'inflammation chronique de la trame conjonctive
du myocarde qui en est la véritable caractéristique. Circonsecrite
sous forme de foyers, ou diffuse et disséminée, elle diminue I'activité
et la résislance du myocarde, déterminant son insuffisance quand
elle a atteint un certain degré. Elle est nettement exprimée par les
termes de « myocardite interstitielle chronique », de « cirrhose car-
diaque » (Bristowe), de « cardio sclérose » (Huchard). Fréquem-
ment associée 4 l'aortite chronique et a 'athérome des coronaires,
elle en dépend pour une part, et Huchard a traduit cette subordina-
tion par la dénomination d’ «artériosclérose du ceeur »; ou bien
elle n'est, comme ces lésions, qu'une des déterminations de l'arté-
riosclérose généralisée. Mais elle se développe aussi directement et
d’'une maniére indépendante sous l'influence de toxémies et d'in-
fections sclérogénes : c’est la myocardite interstiticlle primitive
(Bard et Philippe). La sclérose du myocarde est encore la lésion
anatomique du « cceur sénile », conséquence el détermination de
I'athérome des vieillards (Demange et Haushalter).

HISTORIQUE. — PATHOGENIE. — ETAT DE LA QUESTION. —
Les traits principaux de la myocardite chronique se retrouvent dans
Ie chapitre consacré par Corvisart & 1’ « anévrysme actif du ceeur » ;
il avait signalé dans une aulre partie de son livre I’ « endurcissement
du tissu musculaire du ceeur », et quelquefois « sa transformation en
substance cartilagineuse et osseuse ». L'histoire de cette cardiopathie
n'est done pas nouvelle ; mais son étude, négligée pendant la longue
période consacrée & la recherche et 4 la description des affections
valvulaires, n'a été reprise que dans ces derniéres années. Elle est
venue combler une lacune nettement indiquée par Beau, quand il

s'étonnail de ne trouver aucune lésion orificielle 4 l'autopsie de
malades morts asystoliques.

a. La myocardite chronique peut étre envisagée en tant que lésion
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que l'endocarde et le péricarde, produisant une cardite d’abord aigué,
puis chronique et cicatricielle. La myocardite fibreuse, indépendante
de 'artériosclérose, a été observée, en 'absence méme d’endocardite
el de péricardite, a la suite de la fievre typhoide (Landouzy et Sire-
dey), dela diphtérie, etc. ; c¢’est une véritable myocardile primitive
(Bard et Philippe). Les poisons sclérogénes, alcool, plomb, comme
aussi les altérations humorales liées 4 I'arthritisme, & la goutte, ete.,
peuvent également agir primilivement ou d’'une maniére prédomi-
nante sur le tissu cellulaire du myocarde.

e. La sclérose diffuse du cceur reconnait encore une autre origine.
Elle peut étre lide, ainsi qu'il résulte des recherches de Huchard,
Letulle, Weber et Blind, & la stase veineuse et a 'cedéme persistants

" du myocarde qui se produisent inévitablement sous l'influence des
o

crises répétées et prolongées d'asystolie. Cette sclérose diffuse par
sfase est un troisitme mode pathogénique qui rend parfois difficile
l'interprétation des lésions constatées.
f. Si la néoformation conjonctive est la caractéristique anatomique
de la myocardite chronique, la dilatation hypertrophique du myo-
carde s'y trouve associée avec une telle fréquence qu'elle fait partie
intégrante de sa définition. On verra plus loin Ihistoire de la dilata-
tion hypertrophique. Mais il n'est pas inutile de dire dés a présent
que pour quelques auteurs, parmi lesquels Bollinger (1) et Bauer (2)
elle constitue toute I'affection, d'oui le nom d’ « hypertrophie idiopa-
thique ». Frappés desa fréquence chezles buveurs de biére de Munich,
simultanément assujettis a de forts iravaux corporels, ils ont cherché
4 en faire un type clinique spécial sous les noms de « cceur de biére,
hypertrophie toxi-fonctionnelle ou alcoolo-pléthorique ». Mais il est
difficile d’admettre avec ces auteurs I'absence de toule myocardite
interstitielle. Krehl, reprenant I'examen des « cceurs de bitre », y a
constaté des lésions scléreuses des plus nettes; Bollinger lui-méme
admet qu'elles peuvent secondairement compliquer I'hypertrophie ou
se produire en méme temps qu'elle. De cela résulterait que la dilata-
tion hypertrophique est ou peut &tre primilive, et cette notion n’est
pas inadmissible. Déja Corvisart avait distingué les cas ou le ceeur
« endurci » est dilaté de ceux ou il a conservé sa capacité normale.
Dans le premier cas, dit-il, on peut assurer que « c'est a une époque
quelconque d'une dilatation préexistante que I'induration esb sur-
venue », dans le second que « I'induration est la premiére affection
qui se développe et que la dilatation ne peut se former ». C'est que
la myocardite chronique est souvent précédée de I'hypertension
artérielle, premier phénomene en date (T raube, Huchard), détermi-
nant secondairement Phypertrophie cardiaque avant méme les lésions

(1) Borunger, Ueber idiopathische Herzvergrosserung. Munich, 1893. F. Leh-

mann (p. 51).
(2) Bauen, Ibid., p. 5.
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scléreuses (Huchard, Weber). A ce point de vue, comme & plusieurs
autres, I'histoire de la myocardite chronique, au moins de sa forme

la plus commune, se confond pour une grande part avec celle de
I'artériosclérose.

ETIOLOGIE. — La myocardite chronique est une affection des
plus communes. Elle intervient 4 titre de lésion aggravante dans la
plupart des cardiopathies qui se terminent par asystolie, qu'il
s'agisse d’endopéricardite rhumatismale chronique, d’artériosclérose,
de coeur sénile, ou d’inflammation interstitielle primitive du muscle
cardiaque. On ne saurait donc étre étonné de sa fréquence. Elle tient
la premiére place dans ce quel’'on est convenu d’appeler les maladies
de cceur dontle taux mortuaire, calculé par Bollinger dans les hopi-
taux de Munich, est de 6,72 p. 100, et méme de 13 p. 100, si 'on ne
tient pas compte de la mortalité infantile.

De méme que l'artériosclérose, qui souvent coincide avec elle, la
myocardite chronique releve d’une maniére générale d’'infections et
de toxémies. Mais la localisation cardiaque est commandée par une
double prédisposition héréditaire et individuelle. Il est commun de
noter dans les antécédents de famille un ou plusieurs cas de maladies
cardiaques. A I'hérédité s'ajoutent soit une lésion antérieure préparant
le terrain aux agents sclérogénes, soit le surmenage du cceur, qu'il
s'agisse d'émolions ou de préoccupations excessives, d'exercices
physiques violents et fréquemment renouvelés, de grossesses répé-
tées, ou d’excés de toute espéce.

L’dge et le sexe sont en rapport avec I'étiologie générale. Surtout
commune chez I'homme adulte de quarante a cinquante ans, plus
exposé a l'action des maladies et des poisons sclérogenes, I'affection
se retrouve chez le vieillard avec certaines particularités qui seront
signalées & propos du cceur sénile. On I'observe avec une fréquence
relative chez la femme 4 I'age de la ménopause.

La myocardite chronique peut étre une complication de I'endocar-
dile et de V'endopéricardile rhumaiismales. Elle en aggrave le pro-
nostic, favorisant les crises répétées d’asystolie, et, quand elle sur-
vient dans I'enfance, ne permettant qu’'une survie de courte durée.
Cetle myocardite secondaire, décrile par Lancereaux, bien éludiée
par IHipp. Martin et Krehl dans les affections valvulaires, par Balzer
dans la symphyse cardiaque, ne s'observe qu’a la suite des endo-péri-
cardites rhumatismales graves. Plus commune dans le jeune age,
elle indique une infection particulierement virulente ou répétée. Son
histoire se confond d’ailleurs avec celle de I'endocardite chronique et
de la symphyse cardiaque.

Les infoxications jouent un rdle prédominant dans I'étiologie de
la myocardile chronique proprement dite, qu’elle précéde ou accom-
pagne larlériosclérose, ou qu'elle en soit indépendanle, L'alcoolisme
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vient en premiére ligne. Dans les classes aisées, c'est I'abus des vins
fins et des liqueurs et simultanément la bonne chére et le tabagisme.
Dans la classe moyenne, surtouten Allemagne, c’est l'ingestion quo-
tidienne de quanlités démesurées de biere ; chez 'ouvrier, c'est
'usage habituel et immodéré d’eau-de-vie et de vin de mauvaise
qualité. L'affection se développe lentement, sous l'influence combinée
de I'hypertension artérielle et d'une action irritative c_l'{rcctc s elle se
manifeste 4 l'occasion d’excés répétés souveni associés au surme-
nage, ou d’'une maladie infeclieuse accidentelle. Sur 18 malades
observés par Juhel-Renoy, 16 étaient des alcooliques. En Baviere, il
s’agit le plus souvent de grands buveurs debiére (ceeur de biére, hyper-
trophie alcoolo-pléthorique).

Le saturnisme a une importance moindre que l'alcoolisme, landis
quil a une action plus directe sur le développement de la néphrite
interstitielle avec hypertrophie ventriculaire gauche.

Par contre, la goutle, larthritisme, le diabéte, en raison des altéra-
tions humorales plus ou moins définies qui les caractérisent, doivent
atre comptés parmi les facteurs étiologiques les plus communs de
la sclérose cardiaque dans les classes aisées. Leur influence est sou-
venl associée A celle des auto-intoxicalions qui résultent d'une dys-
pepsie plus ou moins ancienne, de I'abus durégime carné (Huchard),
des écarts de régime et des erreurs d’hygiene. Chez le goulleux, la
cardiopathie se manifeste & la suite de nombreux acces de goulte, ce
quine veut pas dire que le malade n’en sera plus atteint. I1 peut étre
simultanément diabétique. Chez I'arthritique, on peutrelever, comme
Pont fait Rithle, Bard et Philippe, des antécédents de rhumalisme
musculaire ou de toute autre manifestation de la diathése, migraines,
eczéma, ete. D'aprés J. Mayer (1), hypertrophie et la dilatation du
cceur, sans doute associées & la myocardite chronique, existent
95 fois sur 100 chez les diabétiques, par suile de I'irritation chimique
quengendre un sang trop riche en urée et en sucre, I'urée en exces
résultant de I'abus du régime azoté.

Dans ces derniéres années, sous I'impulsion des idées émises dans
un travail fondamental de Landouzy et Arm. Siredey, la notion des
infections s'est introduite dans I'étiologie des myocardites chroniques,
3 coté de celle des intoxications. L'affection peut succéder a une
myocardite aigué infecticuse ou se développer lentement el insidieu-
sement, & la suite d’'une maladie infeclieuse. Les cas les plus nels
ont 6té observés a la suite de la fiéore typhoide (Landouzy et Siredey),
niais la diphtérie, les fiévres éruptives, les infeclions siagfhylucoc-
cique el streptococcique peuvent avoir les mémes conscquences

(Bard et Philippe, Kelle, Beaumé). La pneumonie et la grippe
(Huchard, Rigal) prennent également place parmi les maladies qui

(1) Mevegr, Soc. de méd. int. de Berlin, 1890. — Merc. méd., p. 193, 1890,
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favorisent ou activent le développement de la cardiosclérose.

Les infections lentes, syphilis el peut-étre fuberculose, n’épargnent
pas le myocarde. La syphilis intervient dans I'é¢tiologie de certaines
myocardites chroniques scléreuses distinctes de la syphilis du coeur
proprement dite, comme elle agit dans d’aulres affeclions para-
syphilitiques non justiciables du traitement spécifique. Son influence
n'est sans doute qu'adjuvante, s'ajoutant a d’aulres causes scléro-
génes.

La myocardite chronique scléreuse est une altération commune
chez le vieillard : c’est le ceeur sénile, presque toujours associé a
Pathérome arlériel généralisé, surtout a P'athérome des coronaires
et aux altérations de méme nature qui se produisent du coté de l'en-
docarde valvulaire. Haushalter considére qu'il s'agit de lésions de
sénilité pure, admettant avec Parrot que, relativement a celui de
Penfant, le coeur du vieillard est toujours malade. Cela peul lenir aux
causes d'intoxication el d’infection auxquelles il a été soumis dans le
cours de son existence. Il est & remarquer néanmoins que les lésions
du ceeur sénile ont une activité el une gravité moindres que celles de
la cardiosclérose de I'adulte.

La myocardite chronique peut étre enfin la conséquence d’un trau-
matisme de la région précordiale. Celte myocardile traumatique,
dont les observations sont d’ailleurs peu nombreuses, survient chez
des sujets encore jeunes, & I'occasion d'une contusion ou d'une vio-
lente compression du thorax. Immédiatement suivi de douleurs plus
ou moins violentes, puis de palpitations, de dyspnée, I'accident peul
provoquer ou bien une myocardite diffuse subaigué amenant la mort
en quelques semaines comme dans un cas d’Abramoyv (1), ou bien
une myocardite chronique & évolution lente (Mendelssohn) (2). Peut-
étre le traumatisme ne fait-il qu’éveiller une infeclion latente,

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Examen macroscopique. —
L'examen d’'un ceeur atteint de myocardite chronique révéle le plus
souvent des lésions complexes. Aupremier abord, c'est un gros cceur
quelquefois surchargé de graisse, avec une aorte dilatée. En I'inci-
sant, on constate la dilatation hypertrophique des deux ventricules, des
foyers scléreux du myocarde, fréquemment aussi de I'aortite chro-
nique, de l'athérome des coronaires et quelquefois un orifice mitral
insuffisant ou rétréei par sclérose de ses valvules.

Hypertrophie et dilatation. — Le premier caractére qui frappe
est laugmentation de volume et de oids du coeur tenant & I'hyper-
trophie et a la dilatation souvent simultanées de ses deux ventricules,
surtout du ventricule gauche. La coexislence de la dilatation et la
parlicipation du ventricule droit distinguent ce gros cceur de la

) Asramoy, Med, Obozr., dée. 1897.
\ MexpeLssons, Soe. de méd. de Berlin, 17 janv. 1898,

(1
(2
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simple hypertrophie ventriculaire gauche de la néphrite interstitielle
et lui donnent une forme globuleuse; elle est cylindro-conique dans
les cas ot Ihypertrophie avec dilatation reste localisée au ventricule
gauche. Le poids de l'organe, normalement de 270 grammes, atleinl
350 et jusqu'a 750 grammes. En l'incisant, on conslate, avec I'élar-
gissement de ses cavilés, I'épaississement et souvent la résistance de
ses parois qui se soutiennent en voute, suivant I'expression de Corvi-
sart, et en méme temps 'hypertrophie du systéme trabéculo-papillaire.

Mesurées sur une coupe régulitre, au niveau de leur parlie
moyenne, la paroi ventriculaire gauche peut atteindre 18 & 20 milli-
metres au lieu de 10 & 15, celle du ventricule droit 8 a 10 au lieu de
5 4 6. Leur consistance esl ferme, leur couleur rouge foncé, mais
avec des points, des trainées el des taches blanches qui sont des
foyers scléreux.

Foyers scléreux. — Ils se trouvent presque exclusivement au ni-
veau du ventricule gauche, et ils y prédominent quand le ventricule
droit est également intéressé. Les altérations les plus constantes et
les plus marquées occupent la moitié inférieure de la face antéricure
du ventricule gauche, c'est-a-dire le voisinage de la pointe. puis la
cloison interventriculaire et les piliers de la valvule mitrale, surtout
son pilier gauche. Elles sont parfois superficielles, sous-péricardiques
ou sous-endocardiques, alors accompagnées d'épaississement de la
séreuse qui les recouvre. Elles siégent plus souvent dans la pro-
fondeur du myocarde et Koster conseille de les chercher par une
série de coupes méthodiques, en découpant les parois ventriculaires
en lamelles minces et paralléles 4 I'axe du cceur; les piliers seront
incisés longitudinalement.

Les foyers scléreux se présentent sous 'aspect de laches blanches,
d’aspect tendineux, de la dimension d’un grain de blé et moins, jus-
qu'a celle d'un gros pois et plus. Ce sont ou de simples trainées
linéaires, ou des ilots étoilés pouvant se réunir par leurs branches et
limitant des espaces o le tissu cardiaque esl sain. Les lésions, deve-
nant confluentes en certains points, intéressent toute I'épaisseur du
myocarde sur une longueur de 1 & 3 cenlimétres, amenant alors son
amincissement et parfois un anévrysme partiel.

Les altérations scléreuses sont plus ou moins récentes, et il faut
distinguer, comme 'a proposé Nicolle, les plaques de sclérose molle
ou sclérose jeune, et les plaques de sclérose dure, fibreuse ou
ancienne. Les premiéres sont constituées par un tissu blanc jaunatre
ou blanc grisatre, humide 4 la coupe; elles ne sont pas déprimées
au-dessous du lissu musculaire ambiant. Les plaques de sclérose
dure sont d’un blanc nacré, de consistance tendineuse, déprimées en
raison de leur rétractilité, d’ott un certain amincissement de la paroi.

Habituellement limités et discrets, a tel point qu’ils passeraient
facilement inapergus & un examen superficiel, les foyers scléreux sont
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parfois confluents, transformant le cceur en une masse dure, blan-
chatre, fibroide, avec quelques points rouges, restes du myocarde
dégénéré. Juhel-Renoy et O. Fraentzel ont distingué ces deux types
anatomiques sous les noms de myocardile discréle ou circonscrile et
de myocardile confluente ou diffuse.

La sclérose respecle ordinairement les parois des oreillettes, sur-
tout de loreillette droite; mais elles pourraient étre intéressées, au
méme titre que les ventricules, s'il faut en croire les recherches de
Dehio et de Radasewsky.

Lésions de l'aorte, des artéres coronaires et de l'endocarde. —
La myocardite chronique est le plus souvent associée a l'aortile
chronique et & la coronarile. L'aorte est athéromateuse, dilatée,
parfois anévrysmalique. Ses valvules, également altérées, sonl
incrustées de sels calcaires et rétractées ou soudées par leurs hords,
déterminant ainsi 'insuffisance ou le rétrécissement de leur orifice.
L’embouchure des coronaires est parfois rétrécie par des plaques
d’aortite; leurs trones et leurs hranches sont atteints d’artérite
chronique, avec ou sans écailles calcaires, et quelquefois oblitéralion
thrombosique. Si loblitération siége & l'origine de ces vaisseaux,
la mort est rapide et peut survenir avant toute altération appréciable
du myocarde. Si la thrombose se produil dans une branche de
moindre calibre, elle détermine un infarctus qui tantdt aboutit a la rup-
ture du cceur, tantot subit une série de métamorphoses dont la résul-
tante est une plaque fibreuse cicatricielle ou un anévrysme pariétal.

L’endocarde est lui-méme le sietge de plaques opalescentes, sclé-
reuses, et l'orifice mifral peut étre rétréci, n'admettant qu'un doigt,
par suite de l'induration fibreuse ou athéromaleuse de ses valvules.
Huchard et Blind ont justement relevé la fréquence relalive du rétré-
cissement mitral des artério-scléreux. Certaines plaques épaissies de
Pendocarde donnent insertion a des caillots anciens, source possible
d’embolies. Ces lésions sont d’ailleurs proportionnelles, comme inten-
sité et comme étendue, & celles des parois ventriculaires ; suivant la
remarque de Nicolle, elles sont comparables & I'endartérite. Le péri-
carde présente également quelques plagues laiteuses. Enfin, le sys-
téme artériel général est atteint en divers points de sclérose et
d’athérome.

L’asystolie & répétition ou prolongée qui résulte de la myocardite
chromique laisse a sa suite l'induralion cyanolique des principaux
viscéres, des poumons, du foie et du rein en particulier. Celui-ci peut
étre simultanément intéressé parl'artérioselérose; il est alors diminué

de volume, sa substance corlicale est considérablement réduite, sa
capsule adhérente ne se détachant que difficilement des granula-
lions ecaractéristiques de sa surface. Ces lésions secondaires el
associées, les. altérations rénales en particulier, peuvent tenir une
grande place dans le tableau symptomatique.

MYOCARDITE CHRONIQUE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Examen microscopique. — Il révele des a]Lél‘ation? de la
(ibre musculaire, du tissu conjonctif interstitiel et des vaisseaux,
dont la complesité résulte des influences pathogéniq ues L.hverses_i qui
entrent en jeu. En premier lieu, c’est l’hyper‘lropf_ue vraie r.les_fzbres
musculairves existant seule ou du moins d'une maniére '[)1‘!3(1-0111111?{111?
quand le malade a succombé & une de ces crises de d}lai&\h()h mguc
du ceeur qui peuvent se produire avant toute lcsnoln scléreuse. C}c ‘:'Oll't
ensuite des foyers de sclérose circonscrite et régionale, avee dvgre.m:‘-
rescence el ‘disp;'n'ilion des fibres myocardiques, SL_Lhor_domlcs a
['oblitération par endartérite d’un rameau plus ou moins important
des arteres coronaires. Enfin l'on constate, dans le plulﬂ lgra_nd
nombre de cas, une sclérose diffuse qui résulte soil 1l.‘une 11}10{:1;1011
ou d'une toxémie, ¢'est-a-dire d’'une myocardite intersliticlle pl‘n'n:t.n:e,
soit de la stase et de I'cedéme dus aux crises répélées d'asystolie.

Les foyers de sclérose circonscrite présonl.{‘.nl. les plqs gramlus ana-
logies avec les plaques fibreuses consécutives aux mlarc.l'us. Leur
;‘)z;il'logréllie est habiluellement identique. Ils succédent d lz} nccro!uose
des fibres myocardiques, que celle-ci se fus;c par ilots -:__’nu,cr'osc insu-
laire)ou cellule par cellule(nécrose moh?culqlrc;. Cette tll:gffl}CI‘GECGHF:C
est olle-méme la conséquence de T'ischémie par endartérite dos ra-
meaux lerminaux des coronaires. IndépcndnmmenL‘dcs lésions ’\-'1\5113105
2 l'eeil nu de 'aorte et des arleres coronaires, 1e_1mcros<fope révele en
effet de la péri-artérile el de lendariérile (-Ie‘s vasseau mlrfz-myc?cac;‘-‘
diques. On voit en plein foyer scléreux, ou & une certaine dlslan(,‘e e
lui, des artéres atteintes d’artérite oblitérante. Parfois I'on IIGNCGI]!:lEIt(}
comme vestige du vaisseau que la membrane moyenne ou meme LlGl‘l}{
cercles élastiques. Les artérioles sont plus constamment et plus gra-
vement altérées que les arteres :

[’oblitération ou le rétrécissement de larlére délermine Leut
dabord la dégénéralion granulo-fragmentaire d.cs fibres mus'culillzf’e:s
du foyer ischémié, depuis le fendillement et ‘l'élat vacuolaire Lo a

Jeur cedeme (Nicolle), jusqu’a leur fragmentation et leur destltuctmn.

Weber a constaté dans quelques cas leur dégénérescence vilreuse.

L atrophie etla disparilion de ses ﬁi.'n‘es donnent au myocarde un aspect

comparable a celul que I'on oblient en le tI:allan'L par le pntflo:?au,

¢'est-a-dire qu'il n’en reste que Ja gangue conjonclive ayec sa ¢ 1spo-
sition alvéolaire : c'est V'étal réticulaire (Nicolle) on eiailahﬁeoz‘au‘e

(R. Marie). La périphérie du foyer est d’ailleurs envahie par dgs

cellules rondes d’origine diapédétique, en méme lemps que les logettes

périmusculaires s'épaississent et subissent un commcncemf‘mt d‘e

{ransformation fibreuse : c'est le stade dc‘la sc:fc‘mse’mo[!e {,\lcoll.e).l

Ce n'est que comme dernier terme que vienl l‘fl SC[(’.’;OSB dure avec

ces lrousseaux fibreux entremélés de fibres élastiques I.Letullf].

[a filiation des lésions a ¢té nettement observée par 1\'100-“6 et

R. Marie, et Lon voit quelquefois, combinés dans un méme foyer,




