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RETRECISSEMENT PULMONAIRE.

Le rétrécissement de Porifice ou de Partére pulmonaire a son ori-
gine est le plus souvent une lésion congénitale due a une endocardite
foetale et associée 4 une communication persistante et anormale des
deux ceeurs: son histoire se confond avee celle de la maladie bleue ou
cyanose congénitale. Le rétrécissement acquis, seul étudié dans ce
chapitre, est une affection rare qui, jusqu’au mémoire classique de
Conslantin Paul (1) (1871), était & peu prés passée sous silence.
Depuis cette épocque, les observations se sont multipliées, et dans sa
these de 1882, G. Vimont a pu en réunir 41 dont 32 avec autopsie.
Le principal intérét de la sténose pulmonaire acquise réside dans
la tuberculose pulmonaire dont elle favorise le développement,
alors qu’elle n'exerce habituellement aucune influence sur la circu-
lation générale. '

ETIOLOGIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le rétrecissement
pulmonaire acquis est le résullat d'une endocardite dont la phase
aigué a trés souvent 616 latente ou méconnue. C. Paul, Duguet et
Landouzy (2), ont relevé dans plusieurs ohservalions des antécédents
de rhumatisme articulaire aigu, ce quisemble établir que I'éliologie de
la slénose pulmonaire est laméme que celles des autres lésions orifi-
cielles. La puerpéralité peut étre invoquée dansd’autres cas, d'autant
‘plus quel’endocardite maligne puerpéralea une prédilection reconnue

‘pour le ceeur droit el ses orifices et donne lieu parfois 4 un rélrécis-
sement pulmonaire aigu. On a cité comme causes exceptionnelles le
traumatisme et la syphilis.

Polainet Rendu distinguent, avec C. Paul, trois variétés principales
de sténose, suivant qu’elle sidge au niveau des valvules, en amont de
cesvalvules vers I'infundtbulum pulmonaire, en aval vers les branches
de l'artére pulmonaire.

Le RETRECISSEMENT SIEGEANT AU NIVEAU DES VALVULES PULMONAIRES
est de beaucoup le plus fréquent : Vimont l'a relevé 22 fois
sur 32 autopsies. Il est produit par la soudure lalérale des
valvules semi-lunaires formant un diaphragme a convexité tournée
du coté de l'artére, percé d'un orifice arrondi du calibre d’une plume
d’oie ou d’une lentille ; cette disposition en dome indique la pression
de la colonne sanguine pour franchir lorifice rétréci (C. Paul). Avec
leurs adhérences, on nole I'épaississement et Pinduration scléreuse
.on athéromateuse des valvules semi-lunaires ; et si ces lésions ont

(1) Constanmivy Pavy, Du rétrécissement de 'artére pulmonaire contracté apres la
naissance, de ses symptémes et complications, et particulirement de la phtisie
pulmonairve consécutive (Bull. de la Soc. méd. des hop., 11 aout 1871).

(2) Ducuer et Lanoovzy, Soc. méd. des hdp., 1878 et 1879,

RITRECISSEMENT PULMONAIRE. — LTIOLOGIE. 2509

envahi leur bord libre de maniére & supprimer leur souplesse el la

faculté de se rapprocher, il y a simultanément insuffisance. Le réiré-
cissement peut encore étre produit ou augmenlé par des vigélalions
de la face interne ou des bords des valvules ; ainsi en esl-il dans
lendocardite aigué végétante ou ulcéro-végélante des sigmoides pul-
monaires. L’anneau d’insertion reste habituellement intact et n’est
rétracté que dans un petit nombre de cas.

Le RETRECISSEMENT SIEGEANT AU NIVEAU DE L'INFUNDIBULUM, déeril par
(. Paul sous le nom de réfrécissement préartériel, est 'analogue du
vétrécissement sous-aortique. 1l suceéde a une endocardite du ventri-
cule droit, propagée dans I'intérieur de linfundibulum et layant
transformé en un canal fibreux avec un ou plusieurs étranglements.
Quelquefois, on constate un seul rétrécissement, et 'infundibulum
dilaté au-dessus et au-dessous a la forme d’un sablier. Les couches
musculeuses sous-jacentes & I'endocarde sont elles-mémes rétractées
et fibreuses, ce qui avait fait dire a C. Paul que le rétrécissement
préartériel étail laconséquencedune myocardile. Enfin, les sigmoides
pulmonaires peuvent étre secondairement intéressées, mais 4 un
degré moindre que dans la forme précédente.

1.6 RETRECISSEMENT DU TRONG PULMONAIRE ET DE SES BRANCHES esl une
allération rare liée & Uendartérife primitive avec athérome de Partére
pulmonaire; exceptionnellement, comme dans une observation de
P. Boncour, 4 des végétations implantées sur sa face interne, compa-
rables a celles des valvules semi-lunaires. Le rétrécissement peul
siéger sur le tronc de I'arlére pulmonaire ou surune de ses branches
principales.

Quelle que soit sa variété, le rétrécissement pulmonaire détermine
des Lisions sEconpaires du coeur et de I'artére pulmonaire. La plus
caractéristique est Uhypertrophie avec ou sans dilalation du venlri-
cule droit, due au surcroit de travail qui lui est imposé. Le cceur
prend une forme symétrique, le cdté droit pouvant méme I'emporter
surle colé gauche, etla pointe semblant constituée exclusivement aux
dépens du ventricule droit. L'épaisseur des parois de ce dernier
devient, égale ou supérieure a celle des parois ventriculaires gauches
ot la cloison interventriculaire, qui normalement fait saillie dans le
ventricule droit, prend une disposition Inverse. L'oreillette droite,
quelquefois peu modifie, se dilate et s’hypertrophie quand le rétre-
cissement, pulmonaire trés serré se complique d'insuffisance tricus-
pidienne par dilatation, ce qui est rare. Enfin, le cceur gauche, rece-
vant par les veines pulmonaires une quantité de sang moindre qu'a
Iétatl normal, subit une atrophie relative.

Contrairement & ce que I'on pourrait croire, on constate non une
rétraction, mais une dilatation de lartére pulmonaire avec amineisse-
ment de ses parois en aval du rétrécissement. Elle atteignait 12 cen-
timetres de circonférence dans un cas de Philouze, 16 centimétres
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dans la premiére observalion de C. Paul. Cetle particularité ne peut
alre expliquée que par la coexistence avec I'endocardite de I'endar-
térite et de I'athérome pulmonaire (Potain et Rendu); elle coniribue
3 donner au souffle caractéristique de la slénose sa rudesse et son
inlensité, l'artére pulmonaire dilatée venant se mettre en contact
direet avee la paroi thoracique et la dilatation accentuant encore la
différence de calibre entre l'orifice rélréci et les vaisseaux (Vimont).
[l n’est pas inutile de relever que loin d'éire dilatée, Partére puln'u_;—
naire est transformée en un canal fibreux et étroit dans le rétrécisse-
ment congénital, et semble avoir subi un véritable arrét de développe-
ment.

C(?mme lésion concomitante exceptionnelle, on a pu noter soit la
persistance du trou de Botal, soit un pertuis de communication de la
cloison interventriculaire, anomaliessurtout propres au rétrécissement
congénital. Mais on sait que le trou de Bolal n'est pas toujours obli-
téré, méme chez des sujets normaux ; il s'agit alors de fentes ou de
perluis et non de large ouverture. Quant a la communication inter-
ventriculaire, on 'a vue coincider avec le rétrécissement préartériel,
ce que C. Paul atiribuail & une myocardite ayant produit 4 la fois
une perte de substance et une rétraction cicalricielle. Le rétrécisse-
ment pulmonaire peut d’ailleurs élre une lésion tardive, développée
aprés la naissance chez un sujet porteur d’une malformation car-
diaque. Ces cas sont exceptionnels, et, d'une maniére générale, le

1-elrc;c1sse_1ne11t acquis se distingue du rétrécissement congénital par
la dl]"&t&tl()ll et non la rétraction du tronc de I'artére pulmonaire,
par 'absence de communicalion interventriculaire ou interauricu-
laire. '

SYMPTOMATOLOGIE. — Les malades atteints de rétrécissement
pulmonaire acquis ne présentent que peu de troubles fonctionnels. Ils
ont de la dyspnée avec toux séche sous l'influence des efforts et de la
marche et une inaptitude a tout travail fatigant, a cause de I'insuf-
fisance dela circulation et del'hémalose pulxhonaire. On note parfois
une tendance marquée a lalgidité périphérique coincidant avec les
apparences dune sanlé chétive, phénoménes attribuables a la faible
aclivité du ventricule gauche qui recoit et émet une quantité de
sang inférieure & la normale. Et néanmoins, & part les cas exception-
nels ou, par suite de la persistance du trou de Botal, il y a cyanose,
ou encore les formes complexes, o la sténose pulmonaire est asso-
ciée & d’autres lésions orificielles, la circulation générale n'est pas
troublée : la stase veineuse el I'eedéme, conséquences d’une insuffi-
sance tricuspidienne secondaire, ne s'observent que dans le plus
petit nombre de cas. Dés lors, le diagnoslic repose tout entier sur la
recherche et la constatation des signes physiques.

Signes physiques. — Le grand signe du rétrécissement pulmonaire
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est un souffle systolique dela base. D’apres les recherches de Vimont,
l'orifice pulmonaire est placé derricre le troisitme cartilage costal
gauche et la portion attenante du sternum; le tronc de larlere
répond & la partie la plus interne du deuxiéme espace intercostal
gauche. Clest a ce niveau que devrail se trouver le maximum du
couffle. Mais il ne faut pas oublier que le réirécissement peut siéger
au niveau de linfundibulum pulmonaire ou sur le trajet méme du
tronc artériel ou d'une de ses branches principales. En second lieu,
P'artére pulmonaire présente une dilatation notable en aval de la sté-
nose, d'ou résulte que le souffle s’entend a 2 ou 3 centimefbres °
du sternum, avec un caractere particulier de superficialité et d'in-
tensité. Il sagit en effet d'un souffle rude, ripeux, parfois assez
intense pour élre entendu a une certaine distance du thorax, super-
ficiel et semblant se produire sous Poreille qui ausculte. Clest un
souffle systolique prolongé, couvrant complétement le premier bruil
du cceur, se continuant pendant le petit silence et parfois meéme
masquant le deuxiéme bruit que 'on ne retrouve qu'en appliquant le
stéthoscope en d'autres points de la région précordiale (Vimont). De
son foyer maximum, il se propage sans l'atteindre vers la parlie
interne de la clavicule gauche, c'est-a-dire sur le trajet de lartere
pulmonaire. Il diminue et disparait & droite, a mesure qu’on se rap-
proche du foyer des bruits de I'aorte. Parfois on I'entend, mais de
plus en plus atténué, vers la pointe, et méme, quand le poumon est
infiltré et induré, dans une grande partie de la poilrine. I1 est plus
intense dans la position horizontale et gatténue dans la position
verlicale ou assise; il diminue également et peut disparaitre dans
I'expiration forcée, cest-a-dire dans Veffort (C. Panl).

Le souffle systolique du rétrécissement pulmonaire est presque
toujours associé a un frémissement cataire également intense, senti
avec une grande netteté par la main appliquée au niveau du deuxiéme
espace intercostal gauche. Parfois, en raison de la dilatation con-
comitante de lartére, la main percoit simultanément une impul-
sion qui se traduit pour I'ceil par des ondulations synchrones avec
la systole. Cette région peut dans ce cas étre sensible & la pres-
sion.

La constatation d’une hypertrophie ventriculaire droite, consé-
quence inévitable de tout rétrécissement pulmonaire un peu étroit,
en est un signe indirect, mais d’'une grande valeur au point de vue du
diagnostic différentiel. I augmentation de volume du ventricule
droit se caractérise par une matité transversale supérieure & la nor-
male, et plus particuliérement par la matité de la région sternale
habituellement sonore ; de plus, le bord diaphragmatique du cceur
droit se rapproche de plus en plus de horizontale; enfin le choc de
la pointe est dévié en dehors. 11 est rare que Ihypertrophie ventricu-
laire droite se manifeste par de la voussure précordiale, mais elle
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donne naissance & des pulsations des régions sternale inférieure el
épigastrique.
Le pouls radial ne présente aucun caractére particulier.
Terminaisons. -~ Tuberculose pulmonaire consécutive. — Le
rétrécissement pulmonaire modéré peut étre une lésion tolérée et
compatible avec la santé. A un degré plus prononcé, et pour peu que
le myocarde soit affaibli, il entraine la dilatation ventriculaire droite
et l'insuffisance tricuspidienne avec ses conséquences. Le malade
peut donc mourir asystolique, parfois enlevé brusquement par une
syncope ; cetle lerminaison doit étre redoutée lorsque le coeur bat trés
rapidement, que le pouls est pelit el précipité, et surtout que les
syncopes se répetent (Polain et Rendu). Mais il est une autre com-
plicalion quisouvent ne permet pas & la maladie cardiaque d’arrivera
ses derniéres périodes, c’est la tuberculose pulmonaire. La coinci-
dence de la phtisie et du rélrécissement pulmonaire a été définitive-
ment établie par C. Paul. Déja Norman Chevers, Oppolzer 'avaient
notée et Lebert avait étudié spécialement 'influence de la sténose
pulmonaire dans ses diversesformes sur le développement de la tuber-
culose. D'aulre part, Stolker (de Berne)avail relevé 16 cas de phisie
consécutive sur 116 observations de rétrécissement congénital de
I'artéere pulmonaire. 11 y a donc bien une prédisposition créée par
Pinsuffisance de la circulation artérielle pulmonaire, intéressante a
mettre en regard de 'antagonisme produit par la stase veineuse du
rétrécissement mitral. La phtisie consécutive au rétrécissement pul-
monaire est en général lente, mais envahil par poussées successives
les deux poumons, ainsi qu'il résulte des 16 premiéres observations
réunies par C. Paul. Il ne s'agil pas seulement de‘lésions localisées
en rapport avec les lroubles de la circulation pulmonaire, mais de
tuberculose infectante & foyers multiples. Ainsi en était-il dans un cas
de Villigk, ot le rétrécissement portail uniquement sur la branche
droite de l'artére pulmonaire : les deux poumons étaient atteints de
tuberculose et avec eux le larynx et I'intestin. Duguet et Landouzy
ont également signalé la tuberculose généralisée avec la sténose
pulmonaire et ils s’associent i cetle conclusion de C. Paul : le rétré-
cissement pulmonaire, lorsqu'il est congénital et qu’il laisse vivre,
prédispose singuliérement a la phtisie pulmonaire, et il en est de
méme du rétrécissement acquis; c’est un des nombreux moyens
d’arriver & la phlisie secondaire, et ce qui est vrai pour le diabéte
comme cause de phiisie I'est aussi pour le rétrécissement pulmonaire.

PRONOSTIC. — Il dépend de I'étroitesse du rétrécissement, des
phénoménes fonctionnels qui en résultent et des troubles de la
nutrition générale qui ouvrent la porle & I'infection tuberculeuse.

Malgré la survie longue et la tolérance parfois observées, le pronostic
est le plus souvent erave.
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DIAGNOSTIC. — Le souffle systolique de l'artere pulmonai‘r_c ne
doil &tre considéré comme caractéristique de.sa S-ijénose que s il est
conslant et accompagné d’hypertrophie venlmcula_im droite.

Le siége du souffle el le sens de sa propargatuclm pcrmetl.en't de
distinguer le rétrécissement pulmonaire du rétrécissement aorizque.‘
Le souffle de 'aorte est & droite du sternum et 56/ propage (lansalcs
artéres carotides, tandis que le sorli’ﬂe- pt_llmn’man’c n a‘tl_{nn‘t mmlne
pas la clavicule gauche. Toutefois celui-cl p’l."esente Parlms des p:ol
pagations anormales et trés étendues duesj al llldll,l'ﬁilOIl tul?erculeus‘t,
des sommets des poumons, a I'adénopathie trachéo-bronchique, :u‘;—
claviculaire et méme cervicale (Solmon, Duguet et Lqudouz’y,. Pic).
l.a coincidence d’une tuberculose puhlnonalrc const‘llu.e da1lteu11‘s
une présomption en faveur du rélréussgme.nt de lor'lﬁltie]ou“ ;e-
I'artére pulmonaire. On se basera en dernier helu sur 1'es re_:ult:e\:;‘ e:
la percussion du coeur indiquant I'hypertrophie du \‘c’ntr’;c'uf roi
dans ce dernier, celle du ventricule gauche dans le rétrécissement
doiillq:o(;npPession de Uartére pulmonaire ou de ses ?)r'anches par des
tumeurs ou des ganglions tuberculeux donne lieu & un s<')u['¥1f? .sem“--
blable & celui du rétrécissement. Chez les enfants et les llldi\-ldll:% a
parois thoraciques minces et ¢lastiques, on peut, par une p‘ressmn
modérée du stéthoscope dans le deu_xiéme espa:cc 1\11tercostal gafllxche,
transformer le premier bruit au niveau de la}"lere_pu.lmo’na:‘r'e euL_
un bruit de souffle fort et rude {Frieﬂrelc‘h). Clest ainsi qL-llagxssexil
les néoplasmes qui la compriment. D'aprés Leube, le maun;n;m ; u
souffle est alors en arriére, entre l’omo.plate‘?t la cql@nl}e verté )1;\ e.,‘
et le deuxiéme bruit pulmonaire, au lieu d L?l:‘e af‘t_albh cor‘lﬁrfc c;m&s.
le rétrécissement orificiel, est plutot augmente en raison del ude_:‘va ion

de la tension sanguine en arriére de la.compre_ssmn‘. Cest un ‘m%rnosi-.
tic difficile, de méme que celui de la simple dl!atat‘mn de ITHLN ;3;1 .
monaire qui, d’aprés Jaccoud, peut donner lieu & un souffle systo-
ique hase.

hl[]gfn?;!zlaz };}ox\-’ell a signalé un souftle s}'sltolique de l‘artércdp'u}m(;:
naire dans I'épanchement liquide de la ;{!?urc gauche aflec ép G;f -
ment du cceur. 11 suffit de connailre ce fait pour ne pas cc:mme 1{2
derreur d’interprétation, d’autant plus que, comme I'a 1cm‘.‘arqt};

Sydney Phillips, le souffle disparait immédiatement apres

i ESE. ;

th(I)ll a:fcf n{;:irait pas attribuer & un }‘(’:Lrécis%nment pulrn?ﬁalf% ltEi

bruits sous-claviers des auteurs a.n;j.;lals. 11 s‘agltndctsi)uf (,: :,i;né,

liques entendus, non dans le deuxieme espace {nte1 LO.SI '1 : m!:"u._ e

diatement sous la clavicule, plus souvent a gauc m‘ qu T mé

Considérés par Kirkes comme S}'lnplGIH’G de tul?cr‘cu‘lo_f:fi plj‘:norlm(;m

commencante, ils peuvenl &tre observés chez ll(:? sujets \-]D(f)lll t

Friedreich les attribue a des adhérences pleurétiques du somme
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auche qui eng ‘arte 1
lgI;OUW ]ultcn?lobcnt lartére sous-claviere et 'obligent & suivre 1
ements i e
G - u poumon. Ces souffles ne sentendent que d -
piration calme, et il est probable qu'a ce mor e
claviere subit un ftiraillement ou o fl Ll
. une inflexion i imi
Dk o : ! > qui en d
n}l?nllanuml,nt le calibre. Leur plus grande fl'ai([t[lence v
semble due 4 la courbur ; o . .
2 e plus prononcée d ' i
: > de la sous-clavier
3 P = 3 v o B 1 1 ; 3 s {l :
otE ses rapports plus intimes avec la plévre -
es souffle ‘ganique -

L /1 stmlto:gfmzqucs de la base ont des caractéres propre i
; stincuen : 2 . - = LG b OTes (
e (-f(. 0" (ul souffle organique de réirécissement pu]n{:omii‘gl
)r_,. 1',} appeler leur intensité moindre, leur localisation S

e T L ( alisa 1 0ins
iuhiw,dl c}:lj .cim.e de frémissement cataire et d’'hypertrophie v Ln‘s
aire rolLe ineic i : y ; . e
e : ba c?lnt,lt_lezlce fréquente de souffles au niveau d’autr
. Im ; les bruils veineux du cou dans anémie, enfin leu.l L\ fnl'LS
&, leur inconsta o dispariti s 'influ N
l‘l((ll"t‘%tll‘lcc et leur disparition sous l'influence d° ai
tement approprié. R
Reste une dernie i st-i
i ’t(!fn%uure question. Est-il possible de reconnaitre s'il
‘ elre 4 : : : . “ l-
)(bt "un n.rle,mssement congénital ou acquis? Ce diagnosti -
"t s ; (it ] slic N es
h;mS I; {.\‘Cllb. On pourra affirmer le rétrécissement congé 'lﬁi
: D 3 i i o ok
e ;] rt{zmture S:niance. surtout s'il y a coincidence de c:;m d
e ) > cyanose
1s tard et chez Iadulte, la eyanose et les signes d’ e
cation interventriculaire ou interanricul e C,I -'Si( G
e o terauriculaire plaideront encore e
.. r du rélrécissement congénital. On n’oubliera pas fois.
qu’'une perte de substance du septum int t i 1 A
e : erventriculair Gé i
L DEtans - aire a été parfois
endommbal(ﬁt l(i[l)fvt] (;emssemcnt pulmonaire acquis a la ﬁuitclﬂ d'une
yocardite. D’autre part, le rétréci otae ’
: , le rétrécissement peut & 1
e i £ 5 peut élre acquis e
e Ie] hez un malade atteint de malformation conwénim{u Ott
;nm \ / a c(1011(: s;ur les antécédents de dyspnée et de c;ano; ‘.[ :
ente dans Denfance : iss ; e
¢ pour le rétrécissement i
e . ; ssemenl. congénital, ceux
T ardite rhumatismale, puerpérale ou de traumatisme )om. 1:\
= 1ssement acquis. Sansom signale comme autre signe d(i* it :
: ". L : - ’. L s 4 o} e e
I sement _COnngml I'exiréme dilatation du ceeur drzit -
accentuation du deuxiéme bruit pulmonaire -

gauche
gauche

TRAITEMENT. — L’hyeie
. .T.‘ ]_:hjgu_nc du malade atteint de rétrécissement
g aire doit étre réglée surtout au point de vue de la . 1 %
e la tuberculose. Une vie réculiére et le séi = a prophylaxie
venl e e . o et le sejour a la Cﬁn]pau‘nc i
.en prévenir le développement. Ghepens

ARTERITE CORONAIRE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE.

MALADIES DES ARTERES CORONAIRES
ARTERITE CORONAIRE.

En raison du lravail considérable et continu quil fournit, le
myocarde doit recevoir beaucoup de sang et possede une riche
circulation artérielle. [l est muni a cet effet de deux artéres,
arleres cardiaques ou coronaires qui, par la double anastomose de
Jours deux branches principales auriculo-ventriculaire et interven-
{riculaire, forment autour de lui deux cercles réciproquement perpen-
diculaires : un cercle vertical ou venlriculaire comparé & une sorte
de méridien, et un cercle horizontal auriculo-ventriculaire représen-
tant un équateur. Malgré ces larges communications, les deux coro-
naires se suppléent difficilement, parce que, anastomotiques par
Jeurs troncs dorigine, elles ne le sont pas dans leurs branches de
division. En dehors d’'un seul rameau auriculaire qui communique
avec les rameaux de l'artere bronchique gauche, et exceptionnelle-
ment de coronaires supplémentaires (Tapret-Budor), les artéres qui
<o distribuent au myocarde n'ont pas d’anastomoses et ne peuvent
se suppléer ; ce sont des artéres lerminales. Leur rétrécissement et
leur oblitération déterminent done d’'une maniére & peu prés iné-
vitable, lischémie et le ramollissement de parties plus ou moins

étendues du myocarde.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La coronarite n’est que rarement
ohservée A 'état aigu; elle n’a été signalée sous cette forme qu’'au
niveau des ramifications terminales des artéres cardiaques, coin-
cidant avec la myocardite aigué des maladies infectieuses (Hayem,
Landouzy et Siredey).

La coronarite subaigué ou chronique est au contraire unealtération
commune, et sa recherche doit faire partie de I'examen méthodique
du cceur.

. La lésion peut étre limilée aux orifices des coronaires, qui, lra-
versant les parois de I'aorte, artére la plus épaisse de I’économie et la
plus exposée aux :nflammations aigués ou chroniques, participent
3 ses altérations. Une plaque d’aortite développée & leur niveau en
détermine ou l'oblitération ou le rétrécissement, quelquefois & lel
point qu’on peul & peine y passer un crin de cheval.

b. Le siégele plus habituel de la coronarite est le tronc de la coro-
naire gauche, sans doute & cause du calibre relativement petit de celte
artere et de l'activité fonctionnelle du cceur gauche. Le lien d'élec-~
tion de la 1ésion athéromateuse est la branche interventriculaire anlé-

rieure, immédiatement au-dessous del'endroit ol1 la branche auriculo-
ventriculaire se détache du tronc principal. Viennent ensuite par
ordre de fréquence: 1° celte meéme branche, aprés la naissance de




