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» Avant 2006: absence de consensus pour
définition, méthodes de mesure, diagnostic et
Ttt...

—> « syndrome négligé »....
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The WSACS was founded to promote education and research on IAH and ACS”

/orld Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) has created evidence-based
medicine recommendations for the management of patients with IAH/ACS



Hyperpression intraabdominale: TAH

Se développe lorsque survient une
augmentation rapide et incontrolée

du volume des visceres
intra-abdominaux




Syndrome compartimental abdominal:SCA

Association de |'augmentation incontrolée et




« Hyper pression intra abdominale: 187%-81% selon:
— le seuil retenu
— du type de pathologie initiale:
« médicale 15%-65%

e chirurgicale 30%-80%

« SCA: 20% en période post opératoire de chirurgie
abdominale

e SCA: 4,2% a |I'admission




Patients avec HIA : 38,8% déces
SCA: pronostic redoutable sans ttt, mortalité 80%-100%
Evolution ultime du SCA —>défaillance multi viscéerale

Traitement médical : mortalitée 50%

Si décompression précoce : mortalité 28 a 67 %

Pronostic fonctionnel a long terme lié a la qualité de la
reconstruction pariétale abdominale

Nécessité de diagnostic précoce ++




Pronostic:

® HIA al'admission: n’est pas un FDR

04

indépendant de mortalité, mais prédit
la défaillance d’organe (patients avec 9.
SOFA élevé)

Survie

® HIA au décours du séjour 5 no 1AH
s . ’ -
Réa = FDR indépendantde 3
mortalité § 6 —.
E
3 5

® siPIA>15mm Hg vs PIA <15mm Hg,
p=0,0006

0 5 10 15 20 25 30

Dave from IC1H | admis<ion Days from admission

Facteur de risque supplémentaire de morbi mortalité++




e Conséequences de |'hyperpression abdominale
connues de longue date

* Description SCA: chirurgie pédiatrique

® Chez [adulte: chirurgie aorte abdominale et
traumatologie (damage control) +++




Facteurs de risques
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Rappels et définitions




ression intra-abdominale: ..

« Régnant au sein de la cavité abdominale, Jugée égale
en tout point, exprimée en mmHg.

* PTA normale: 0-5 mmHg chez |'adulte sain

 Variations physiologiques:
— respiration (T PIA a l'inspiration), toux
— vomissement, défécation
— exercice physique




« Pneumopéritoine chirurgical (ccelioscopie)=
modele HIA transitoire sans conséquences

* HIA chronique :

grossesse, obésité morbide (RGO, troubles
sphinctériennes)

- Une valeur: doit étre
inferprétée dans un contexte




Malbrain ML, ICM 2006

 Volume des visceres intra abdominaux

 Pathologie intra abdominale

* Limitation de |'expansion pariétale




ypertension intra abdominale:

— PIA soufenue 2 V- mmHg

en tout point

® Gradel: PIA: 12-15
® Grade ll: PIA 16-20
® Grade lll: PIA 21-25
® GradelV: PIA> 25

abdominal compartment /
pressure syndrome ff

¢ /
Normal g Abdominal

Organ dysfunction

-
L IR T pe——

Intra-abdominal pressure (mm Hg)

Malbrain ML, ICM 2006




yndrome compartimental abdominal: .

— Nouvelle défaillance d’'organe (ne relevant pas d'un autre
processus)

— Acidose métabolique, oligurie, hypoxémie réfractaire,

— HTIC




. PPA = PAM - PIA

* PPA < 50 mmHg : Déeletere
— Hypoperfusion splanchnique et rénale
— Translocation Bac, SRIS, NTA, MOF




Classification et étiologies




— Leésion intra-abdominale
— aigue ou subaigu
— Postopératoire, traumatique...

- étiologie extra abdominale
- subaigu ou chronique

- SCA récurrent
- étiologie extra abdominale++




Principales étiologies

Traumatologie

* Traumatisme abdominal pénétrant ou non
* Traumatisme extra-abdominal
« Hematome rétro-péritoneal
+ «Packing» abdominal
« Pantalon anti-choc
» Brulures abdominales €tendues
Contexte chirurgical

+ Pancréatite aigué

* Chirurgie aortique, rupture d’anévrisme de 1’aorte abdominale
* Ceeliochirurgie

* Occlusion digestive. dilatation aigug de I’estomac

* (Edeme visceral

* Hernie volumineuse

* Fermeture parietale sous tension

= Transplantation hepatique

Autres

* Choc septique
» Coagulation vasculaire disseminee
» Ascite. obesite morbide. grossesse (HIA chronique)

G Plantefeve,MAPAR 2003



VNI et HIA




Physiopathologie




e Les 1¢res données expérimentales et
cliniques, bien qu'anciennes, ont décrit
certaines conséquences locales et
systémiques.

e Plus réecemment,
des études en chirurgie
coelioscopique, ont permis
de mieux comprendre la

physiopathologie de ce Sd |




+ La participation du TD dans le
déclenchement et la pérennisation du
SDMV reste controversée.

7/ de la Pression intra-abdominale
Dysfonction immunitaire,

Troubles de la perméabilité capillaire
Phénomenes de translocation bactérienne

« Hypothese intestinale »




* Quel que soit le primum movens,

les mécanismes de |'atteinte des organes intra-
abdominaux en rapport avec 'HIA présentent
un socle pathogénique commun.




Compression tissulaire graduelle avec atteinte
microvasculaire précoce (diminution du flux, activation
locale de I'hémostase, fuite capillaire, phénomenes
d'ischémie reperfusion...)

Compression des vaisseaux de plus gros calibre, en
particulier drainage veineux compromis (hyperhemie)

Spirale ischémique avec formation d'oedeme tissulaire
de mecanismes variés (alteration du drainage
lymphatique, hyperperméabilité capillaire. . .)

Cascade inflammatoire et humorale complexes avec
relargage cytokinique




Ces évenements créent les conditions d'un cercle
vicieux d'autoaggravation, qui peut a terme
évoluer pour son propre compte et aboutir a un
tableau de SCA floride et polyvisceral




J Balogh World J Surg 2009

intra abdominales

Extra abdominales




e
Conséquences cardiovasculaires

Réduction du DC par:
N précharge (N retour veineux)
7 pos‘l'-char'ge (conges’rion veineuse sys‘rémique)
N contractilité myocardique

Effets accentués par I'hypovolémie




Intensive Care Med (2007) 33:1869—-1872
DOT 101007 001 34-007-0843-4

Manu L. N. G. Malbrain The polycompartment syndrome:
towards an understanding of the interactions
between different compartments!

Alexander Wilmer




. aaaaaaaaaasSSSSSSGLGS
Conséquences respiratoires

Refoulement diaphragmatique,JCPT, | compliance , VT, Ttravail
respiratoire, T P, . sous VM ( Ptp est invers. proportionnelle a E ct)

« > hypoxémie, hypercapnie

HTAP: par T pression thoracique et compression directe vasculaire,
défaillance VD

La valeur de la Pplat en fct PIA:




* De Keulenaer et al. recommandent d'ajuster le
réglage de /a PEP a /a valeur de PIA

Nous pensons qu'il existe a I'heure actuelle
trop peu d'éléments pour préconiser en pratique
une quelconque stratégie ventilatoire valide

basée sur la PIA.




G Plantefeve MAPAR 2003

Figure 2 : PL4 appréciée par la pression infra-vésicale sous ventilation mécanique.
A En rélé-expiratoire, la PLA est de 17 mmHg, en rélé-inspiratoive 24 mmHg soit en
movenne 20 mmHeg. B : SCA avec faible compliance abdominale, absence d’oscillation
respiratoire de la courbe de PL4



* Le rein est l'organe le plus sensible a I'2 de la PIA.

« Insuffisance rénale par:

— N de la volemie efficace (N FG)
— compression du parenchyme

» Ces anomalies sont généralement réversibles a la
correction rapide de I'HIA




« Altere épithélium intestinal, dilate les Tight-
junction augmente la perméabilité capillaire

« Compression veineuse et lymphatique
« CEdeme et épaississement pariéetal
= Ischémie
= Translocation bactérienne

cytolyse hépatique
IHC
Coagulopathie




e Phénomenes ischémiques
o Infiltration cecdémateuse murale

Altération progressive de la
compliance pariétale abdominale




72 PIC, (+ pathologie cérébrale préexistante).

Chez l'obése, I'HIA chronique pourrait favoriser
I'HTIC idiopathique

La principale explication: diminution du retour
veineux ceérébral secondaire a la transmission de
I'HIA a la cage thoracique.

Selon le principe d'inextensibilité de la boite
cranienne, la stase veineuse pourrait alors creer
ou majorer une HTIC.




The Multi-Organ Effects of a Vicious Cycle
What Happens to the Body’s Organs?

Intra-Abdominal Pressure and Intra-Abdominal Hypertension
© 2009 World Society of the Abdominal Compartment Syndrome

WASIITINNIY IF UTT L IIG DS U | I 1AL Y LS PGS

Total body fluid third
spacing/edema

Vena cava
compression

Elevated intra-abdominal
Fluid resuscitation for pressure due to bowel edema

critical illness Foie

J flux artére hépatique et Vporte,
cytolyse, Jactivité cyt P 450,,
Tcirculation colaterale,modific
metabolisme glucide et lactate

Poumon
refoulement diaph,¢CPT, \Lcompliance
systeme respi, \LVT, Ttravail respiratoire, Tp
ins en VM, hypoxémie, hypercapnie

THTIC méme sans
trauma cranien,J
drainage Veine jugulaire

Digestif
d perfusion, ischémie
mugqueuse, nécrose,
translocation, SDMV

Coeur

d DC par | precharge ({ retour veineux),
icompliance myocarde, dysfonction VD,
PVC et PAPO faussement élevées

~LDFG, { volémie efficace,
compression parenchyme et
uretére=>Insuffisance rénale

dysfunctlom‘fallure

educed blood
flow to organs

Reduced cardiac output
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Reduced blood flow
to heart (preload)



N Saggi BH J Trauma 1998

_-ﬂf—f— —q_h‘-‘__“‘"-—_
‘-_-_'_'_'_'_'_'_ﬁ_-— -"—n.\_‘_\_‘_\_‘-‘_\_\_\t
VASCULAR DIAPHRAGMATIC ELEVATION DIRECT ORGAN
COMPRESSION !/. COMPRESSION
1N\ s oy
[ Rve Ve a Cardiac $ Intrathoracic
Fln Compression Pressyire
\l Cardiac Preload l Cardiac Contractility 1‘ Systemic Afterioad
| | |
tev
Pre&qﬁ
h —_‘__‘——_
l = ——
Renal Vascidar +—— Y% - TR B Splanchnic
Resiglance o——1 _Z__,_'__ —— T Vascular
— e
i esistance




Manifestation
clinique
correspondant a un
dysfonctionnement
de certains organes
attribuable a une

augmentation
relativement rapide
de la PIA ‘




e

*

oligurie

Dir abdominale, distension

défaillance hémodynamique : hypoTA
défaillance respiratoire : augmentation Paw
acidose métabolique

+ autre défaillance d'organe

e

*

R/ R/
0’0 0’0

e

%

e

%

Signes clinigues peu spécifigues, peu sensibles (40-61%),
confondus avec dautres pathologies concomitantes




Freuuence d’observation des differents sighes cliniaues lors
q

du SCA Saggi BH, ACS, J Trauma 2007
Signes pulmonaires 70%
Signes circulatoires 50%
Signes digestifs 10%
Siohec réenauy 1094
Pipmiiwd | Wiilawn W /U

Distension abdominale et pemmetrepabdommal peu corrélés a la valeur
IA

Sugrue M, World J Surg 2002



‘ Screening des facteurs de risque \

‘ WSACS ICM 2007 \

« Recherche des FDR chez ts les patients de Réa:

Si 2 2 FDR: mesure de la valeur de base de la PIA

Si HLA-> monitorage rapproché de la PIA foutes
les 4 a 6 heures,

Mesure PTA par technique de référence
autre technique maitrisée

World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS)
e-mail: info@wsacs.org
Website: http://www.wsacs.org




Algorithme WSACS 2007

Sustained I1AP >
12 mmHg?

YES

l

Patient has 1AH

NO

l

Patient does not
have |AH

l l

MNotify patient’s doctor of |:|

Observe patient.
Recheck |AP if patient
deteriorates clinically.

elevated |AP.
Proceed to |lAH / ACS
management algorithm.

2007 World Society of the Abdominal Cnmﬁarﬁnént Syndrome. All nghta reserved.



Méthodes de mesure de la PIA




Pression intra vésicale corrélée a la PIA

Référence = la mesure de la pression intra vésicale

Bladder Pressure

40 - .
—
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0 5 10 15 20 25
Apdominal Pressure {memHgh




Pression intra vésicale
* Méthode la + simple et la + fiable

e Mesures en fin d’'expiration, zéro au pubis.

Ligne médio-axillaire

 Limites: vessie a parois non compliantes,
hématome pelvien important,
air ds le circuit.




Matériel nécessaire pour mesurer la PIA:

= Soluté de Nacl a 0.9% 500ml(sous pression)
= Tubulure a pression monitorisée

= Aiguille n°18

= Seringue de 60ml

= Robinet a 3 voies

= Module+cable PT et un support

= Pince hémostatique



PI% = 17 manHg

PFache de recwsil des urimes




'‘Gold Standard'
Aiguille de Véres: coelio , dialyse péritonéale
Invasive, protocole de recherche

« milieu gazeux fermé » En développement...




Post chirurgie abdominale lourde
Traumatismes

Apres « damage control surgery »
Chirurgie aortique

Pancréatite aigue
Brulures graves

Werldygotrnal
World J Surg (2009) 33:1123-1127 of Stirgery

OO0 100 1007 500268 - 000 0n00-4

Intra-Abdominal Pressure and Abdominal Compartment
Syndrome in Acute General Surgery

Michael Sugroe - Yasir Buhkari




Solutions thérapeutiques




Avant consensus 2006-2007

Classification du syndrome compartimental abdominal [10]

Grade  Pression intra-abdominale Dénominations et
(pression vesicale) en cimH-O recommandations
I 10—-15 HIA
Maintenir une
normovolemie
II 1625 SCA
Reéanimation
hypervolemique
11 26—-35 SCA sévere
Décompression abdominale
IV = 35 SCA grave

Décompression abdominale
et réexploration

HIA . hyperpression intra-abdominale : SCA. syndrome compartimental
abdominal



Une seule étude utilisant cette classification

Pas de corrélation des valeurs PTA avec la
survenue d'une defaillance d ‘organe

Pas de conduite thérapeutique validée

Unité de mesure différente (cmH,0) et non pas
des mmHg




Recommandations

WSACS 2007

Intensive Care Med (2007) 33:951-962 ,
DOI 10.1007/s00134-007-0592-4 EXPERT PANEL

ichadl L Cheatham Results from the International Conference
anu L.N. G. Malbrain

Andrew Kirkpatrick of Experts on Intra-abdominal Hypertension

Michael Sugrue

Michael Parr and Abdominal Compartment Syndrome.
Jan De Waele -

Zsolt Balogh Il. Recommendations

Ari Leppiiniemi

Claudia Olvera

Rao Ivatury

Scott D’Amours

Julia Wendon

Ken Hillman

Alexander Wilmer




Principes actuels généraux de base

> Monitorage PIA si facteur de risque

> Traitement médical maximal de la PIA

> Décompression chirurgicale pour SCA réfractaire

“Given the wide variety of patients that may develop IAH/ACS, no one
management strategy can be uniformly applied to all patients”




| Traitement medical




Table 3. Non-surgical treatment strategies in intra-abdominal hypertension

1. Improvement of abdominal wall compliance
* Sedation
& Pain relief (not fentanyl!)
o Neuromuscular blockade
e Body positioning
* Negative fluid balance
& Skin pressure decreasing interfaces
= Weight loss
& Percutaneous abdominal wall component separation

2. Evacuation of intraluminal contents
® Gastric tube and suctioning

® Gastroprokinetics (erythromycin, cisapride, metoclapramide) e Améliorer la compliance pariétale
& Rectal tube and enemas

® Colonoprokinetics (neostigmine, prostigmine bolus or infusion) RSN SIS
= Endoscopic decompression of large bowel Sédation

& Colostomy . .
® |leostomy Curarisation

3. Evacuation of peri-intestinal and abdominal fluids e Evacuer le tube digestif
& Ascites evacuation in cirrhosis . . .
e CT- or US-guided aspiration of abscess Décompression gastrique et rectale
® (T- or US-guided aspiration of hematoma Agents prokinétiques?
® Percutaneous drainage of (blood) collections z . .
& Reciten shtibtiog in maote e Evacuer les collections internes

Recommandations
WSACS 2007

4. Correction of capillary leak aI:li positive fluid balance Ponction ascite et/ou pleurale
® Albumin in combination with diuretics (furosemide) - \ ,
& Corection of capiitary leok fanliBIotics, solirce: control,..) Drainage abcés / hématome
® Colloids instead of crystalloids e Corriger la balance liquidienne
e Dobutamine (not dopaminel) o
e Dialysis or CVWH with ultrafiltration Diuretiques
@& Ascorbic acid in burn patients Colloides
5. Specific therapeutic interventions ; . . .
e Continuous negative abdominal pressure (CNAP) Hémofiltration / Dlalyse

& Negative external abdominal pressure (NEXAF)
® Targeted abdominal perfusion pressure (APP)
& (experimental. Octreotide and melatonin in ACS)




ng
-Hegative fluid balance
Skin pressure decreasing interfaces
Weight loss

|I ' | l l | lI -
-

La douleur, I'agitation, les asynchronismes ventilatoires
peuvent augmenter le tonus des muscles abdominaux
Donc T PIA

Sédation analgésie: peut réduire le tonus musculaire et
indirectement PIA

Fentanyl : Augmente tonus musculaire

WSACS 2007




: l!nprmmt in abdominal wall compliance

g
Nega'ﬂve fluid balance
Skin pressure decreasing interfaces
Weight loss

> prolongée pour SCA sévere

WSACS 2007




Sedation
Pairl relief {nﬁt fentarly‘l!}

Negative fluid balance
Skin pressure decreasing interfaces

Weight loss

> Aggrave HIA
[V DT A NN i nd
I\ESUI'Ee FLA én VU el

» discuter voire Trendelenburg

sous-

WSACS 2007




The impact of body position on intra-abdominal pressure
measurement: A multicenter analysis*

Michael L. Cheatham, MD; Jan J. De Waele, MD, PhD; Inneke De Laet, MD; Bart De Keulenaer, MD;

Crit Care Med 2000 Vol. 37, No. 7

Tahle 5. Intra-abdominal pressures by body position

All measurements AP =20 mm Hg

Patients (n) 132 32
IAP, ine 12.1 mm Hg (11.7-12.6) 225 mm Hg (21.6-23.4)
[AP-. 13.6 mm Hg (13.2-14.1) 223 mm Hg i21.3-23.3)

[AP;. 15.8 mm Hg (15.3-16.4) 252 mm Hg (23.7-26.8)

[AP, intra-abdominal




2. Evacuation of intraluminal contents
Gastric tube and suctioning
‘Gastroprokinetics (erythromycin, cisapride, metoclopramide)
Rectal tube and enemas
Colonoprokinetics (neostigmine, prostygmine bolus or infusion)
Endoscopic decompression of large bowel
Colostomy or ileostomy

* Vidange digestive: SNG, lavement rectal, exsufflation

endoscopique

« prokinetiques :cisapride, metoclopramide, domperidone,
erythromycine

* Colono-prokinetiques : prostygmine

WSACS 2007




3. Evacuation of peri-intestinal and abdominal fluids
~ Ascites evacuation

~ Percutaneous drainage of collecuons
— (T or ultrasound guided aspiration of abscess or hematoma

> évacuation liquide libre (ascite, sang, abces)
> sous echo/TDM

AN

> chez des patients sélectionnés

WSACS 2007




Cnrrection of capillary leak and positive fluid balance
Correction of capillary leak (antibiotics, source control, ...)
Colloids instead of crystalloids
Dobutamine (not dopamine!)

Albumin in combination with diuretics (furosemide)
Dialysis with ultrafiltration

Maintien PPA a 50-60 mmHg en cas de HIA/SCA (grade 1C)

EV (les conséquences délétéres de I'HIA semble étre majorées par
I'hypovolémie)
RV massif: aggravation du SCA

I'optimisation de la volémie apparait délicate et la surveillance étroite de
la valeur de PIA pourrait permettre de guider le remplissage.

WSACS 2007




5, Specific therapeutic interventions
- Continuous negative abdominal pressure (CNAP)
= Negative external abdominal pressure (NEXAP)

- Targeted abdominal perfusion pressure (AP

- (experimental: Octreatide and melatonin in secondary abdominal compartment syndrome)



NEXAP

ORIGIMNMN AL

Intensive Care MNed (20053 31:105—1 11
D 1O DO 7 s | 3t -2 B F -2

Nppmen Valenea Effects of continuous negative extra-abdominal
Massimilone Gugliclmi pressure on cardiorespiratory function during
Nicola Bottino abdominal hypertension:

Micol Maffiolett an experimental study

Patririn Mincocoaoni
Tommaso Fossali
Gabriele Aletti
Iucimmno Cattimnonid

Effective NEXAP

Fig. 1 The experimental apparatus used to generate NEXAP



et remplissage

 Si balance liquidienne positive, corrélation directe
avec l'incidence de HIA/SCA

* Plutot colloides > cristalloides chez les brulés graves
pour diminuer I'apparition de HIA




Pancréatite = modele de SCA medical

- - Warldyoteynal
World J Surg (2000) 33:1128-1133 of Stirgery
DOL 10,1007 /500 268-009 -9 904-5

Intra-Abdominal Hypertension in Acute Pancreatitis

Jan J. De Waele - Ari K. Leppiniemi

60-80% des PA séveres développent une HIA

>Précoce: cascade inflammatoire, cedeme, iléus ,ascite, remplissage
massif = mortalité surajoutée

>Tardif: complications locales
Mesure PIA +++ surtout en phase aigue PA

« Pondérer » le remplissage vasculaire
Chirurgie de décompression: Plutot précoce




Stratégie thérapeutigue

Intra-Abdominal Hypertension (l1AH)

Patient has I1AH
(IAP > 12 mmHg)

Y

Initiate treatment to reduce 1AP
Avoid excessive fluid
resuscitation
Optimize organ perfusion

Ionitor IAP with
serial measurements
NOp| at least every 4
hours while patient is

critically ill

|AP >
20 mmHg

With new argan
failure?

AP < 12 mmHg
consistently?

; |AH has resolved

Patient has ACS Discontinug AP measurements
and monitor patient for
l clinical deterioration

Medical treatment options to reduce |AP
1. Improve abdominal wall compliance
Sedation & analgesia
Neuromuscular blockade
Avoid head of bed > 30 degrees
2. Evacuate infra-luminal contents
Nasogastric decompression
Rectal decompression
Gastro-/colo-prokinetic agents
3. Evacuate abdominal fluid collections
Paracentesis
Percutaneous drainage
4. Correct positive fluid balance
Avoid excessive fluid resuscitation
Diuretics

Colloids / hypertonic fluids
Hemodialysis / ultrafiltration
5. Organ Support
Maintain APP > 60 mmHg with vasopressors
Optimize ventilation, alveolar recruitment
Use transmural (tm) airway pressures
Pplat,_ = Pplat-1AP
Consider using volumetric preload indices

If using PAOP/CVP, use transmural pressures

PAOP, =PAOP-0.5" IAP
CVP, =CVP-0.5" IAP




| Traitement chirurgical




“It represents a life-saving intervention when a patient’s IAH has
become refractory to medical treatment options and organ
dysfunction and/or failure is evident”

« Efficacité évidente de la chirurgie pour diminuer PIA

Diminution mortalité, mais reste > 50%
(possible explication: PEC tardive ?)
« Aucune étude prospective pour évaluer la survie apres DC

Aoganss ¥




Open abdomen as a nursing nightmare

World T Surg
O 1O 10T

Update on Open Abdomen Management:
Achievements and Challenges

Rao R. Ivatury

1.Sepsis

2.abdomen tendu apres chirurgie prolongée




Décompression Sous-cutanée




La décompression chirurgicale est-elle la seule solution
thérapeutique?

Quel est le bon moment pour la chirurgie et chez quel type de
patients???

Le traitement médical par curarisation, aspiration digestive ou
hémofiltration est-il efficace sur le SCA et la baisse de la PIA ?

A quelle valeur de PIA faut-il intervenir ?

Un chiffre d'HIA méme sans répercussions systémiques doit-il etre
traité a titre prophylactique ?

Future research should not only focus on epidemioclogy. The crucial question before
widespread acceptance, practice, and clinical use of IAP monitoring still remains

unanswered i.e., [[Is IAP a phenomenon or an epi-phenomenont || The impact that




Pathologie souvent négligée mais morbimortalite+
Recherche HIA/SCA: systématique
Monitorage PIA facile et rapide

Intégration dans un algorithme de gestion globale
Prévention: optimisation tt+ médical
Chirurgie de sauvetage :ne pas retarder?




