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Fréguent et grave...

m En Europe 4 % d’insuffisant cardiaque

m Lo prévalence :

m 2 et 3% de la population générale
m 10020 % entre 70 et 80 ans

m | 'insuffisance cardiaque aigue estla 1 ere cause
d'hospitalisation apres 65 ans.

m Mortalité hospitaliere de 10 %
m 20 % a 3 mois
m30%alan



OAP: Nouveautées

B |nsuffisance cardiague
chronique par dystonction VG:

m BB, |[EC, Aldactone @

m Resynchro, DAI
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OAP: Nouveautées -

® Rien dans I'IC a fonction systolique préservee...

= Encore moins dans le traifement de la
decompensation...

m 1974 NEJM:

Association oxygene-morphine- dérives nitrés-
diuretiques de |I'anse-digitaliques.

RAMIREZ A, ABELMANN W. Cardiac decompensation. N Engl J Med, 1974 ; 290 : 499-501.



OAP: Probleme nosologique

m Tableaux clinigues hétérogenes:
m Dysfonction systolique subaigué
= OAP suraigué sur dysfonction diastolique

m Coexistence de pathologies cardiaques et respiratoires

=> difficulté du diagnostic étfioclogique.

Am Heart J, 1998 ; 135 : S204-S215.
Lancet, 1997 ; 350 : 1 349-53.
Lancet, 2002 ; 360 : 1 631-9.



OAP: Comprendre la
physiopathologie...

® [nondation du compartiment alvéolaire par un
transsudat provenant des capillaires pulmonaires.

m |[nsuffisance Ventriculaire Gauche +++



Physiopathologie

m CEdeme interstitiel CEdeme alvéolaire

m [ a vitesse d'apparition et importance du
phénomene transsudatif dépassent les capacités
d'évacuation du filtrat transvasculaire hors du
poumon

m Fquation de Starling:

Qf = K(Pcap-Pint) — Kr(Po cap-Po int)




OAP: Physiopathologie

m La pression hydrostatique capillaire moyenne

> 25 a 30 mmHg,

m Qf = K(Pcap-Pint) — Kr(Po cap-Po int)

m CEdeme interstitiel puis alvéolaire.
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Physiopathologie

m | a distension liquidienne de l'interstitium favorise

des ruptures des cloiﬁons alvéolaires

N\

ocedeme

alvéolaire.



Physiopathologie

m Mécanismes compensateurs dans I'lC chronigue.

s OAP cataclysmique quand ces mécanismes compensateurs
n'‘'ont pas le temps de se mettre en place:

= |[dM, IM qigue.

m Chez un sujet agé
m Capacité pulmonaire réduite,

= Une faible quantité de liquide extravasé dans les poumons peut
suffire a asphyxier le patient.



OAP: Causes

m Elévation de la pression capillaire pulmonaire

m Flevation de la pression auriculaire gauche.

m |nsuffisance ventriculaire gauche

m Ou pas:
" RM
® Myxomes occlusifs de l'oreillette gauche,
m Epanchements péricardigues liquidiens compressifs.



OAP: Causes

m +++ jnsuffisance ventriculaire gauche.

m Elévation de la pression télediastolique du
ventricule gauche.

m Peut correspondre a deux phénomenes :



OAP: « Hypervolémiques... »

Dilatation ventriculaire secondaire a une altération
de la fonction systfolique.

m Cardiopathie ischémique
Cardio-myocardiopathie idiopathique,
CEnolique ou toxique,

Myocardite.

Surcharge volumique aigué :
» |nsuffisance mitrale aigué par rupture de cordage, lao
aigué,
= Transfusion...



OAP: « Normovolémique... »

m |nsuffisance cardiaque a fonction
systolique preservee.

m Ventricule gauche non dilaté

m Pression Télédiastoligue du ventricule gauche
m Probleme de distensibilité du VG Sujet dgé +++

® Remodelage concentrique ventriculaire gauche et hypertrophie
ventriculaire gauche.

m +++ cardiopathies hypertensives et les cardiomyopathies
hypertrophiques primitives +++



OAP Cardiogénigue: traitements



OAP: Facteur déeclenchant

® Trouble du rythme ventriculaire ou supraventriculaire,

m Surcharge hydrosodée,

m Arrét de traitement, Traitement inotrope negatif intempestif,

m Poussée hypertensive,

m Surinfection bronchique entrainant une hypoxémie,

m Fievre, Anémie,

m Poussée ischémique ou infarctus du myocarde.



Traitement: Oxygene...

m Indispensable a la phase inifiale de I'OAP

en cas d'hypoxémie SPO2 < 90 %

m BPCO ou non, c’est I'"hypoxie qui tuel

m Diminution rapide d'une Hypercapnie sous traitement médical,

= Malgré une oxygénothérapie initiale a haut debit

Intensive Care Med, 2004 ; 30 : 882-8.
Reco ESC 2012



Traitement: Morphine

! Anxiéteé, Fréquence Respiratoire

ﬂ Volume courant.
!7 Le fonus sympathigue.

Vasodilatateur veineux q diminution de la précharge..

m | 'effet dépresseur respiratoire potentiel de la morphine ne doit
pas limiter son utilisation.

m En bolus a la phase initiale (2 a5 mg en IV lente)
m Pb Nausée et somnolence

m Peu utilisé en France.



Traitements: Dérivé nitres

® +++ en cas d’hypertension +++

m Action rapide / Courte durée d’'action

® Voie sublinguale possible en urgence

m Réduction Précharge et Post charge

m Augmente le volume d’éjection systolique...
Reco ESC 2012



Lancet, 1998

En cas de PA normale ou élevée,

Doses importantes de Nifrés + 40 mg de furo

>

Doses elevées de furo (80 mg IV, éventuellement renouvelée
toutes les 15 minutes)

+ faible dose de nitrés en continu

Reduction des intubations

Lancet, 1998 ; 351 : 389-93.



Traitements: Diurétiques

m Vasodilatateur avant diurétique.

= Diminuent la congestion pulmonaire

m Diurétiques de I'anse +++
msvie 6h  Ne pasrépéter les injections dans les premieres heures,

m Si besoin, associer un diurétique thiazidigue ou une spironolactone d
petite dose

m Risque d’hypovolémie, d'insuffisance rénale aigué.



Traitements: Diurétiques

m Avec pondération:

m Effets secondaires potentiels chez des sujets agés,

m Dysfonction diastolique +++

(hyponatremie, hypokaliémie, Ins rénale)

m Vasodilatateurs nitrés +++++

Reco ESC 2012



Traitements: Diurétiques

m En cas de réponse insuffisante (diurétiques au long cours)

m Associer un diuréfigue thiazidigue ou une spironolactone ¢
petite dose

m Ne pas répéter les doses de diurétiqgue de I'anse

m Afin de potentialiser I'action du diurétique initial,

Reco ESC 2012



Traitements: VNI Intéréts

m Améliore les conditions hémodynamiques et ventilatoires
associee au tfraitement médical,

m Diminuerait la nécessité d'intfubation d'environ 60% 222
m Ef [a mortalité d’environ 40% (G1+) 222

m Lo durée de séjour en reanimation.

Lancet, 2006; 367: 1155-63.
Ann Emerg Med, 2006 ; 48 : 260-9.
Reco ESC 2012



Nommnvasive ventilation m acute cardiogenic pulmonary edema: systematic review

and meta-analysis. Masip J, JAMA Dec. 2005,
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=> réduction de la mortalité de 10-20 %




Résultats de

I’étUde 3C PO ? Noninvasive Ventilation in Acute

Cardiogenic Palmonary Edema

Randomisée, multicentrique, UK.
1000 OAP cardiogéniques

3 bras :
« Oxygénation standard au masque
* VNI en pression positive continue (CPAP)
* VNI en pression positive intermittente (NIPPV)

End Points:
* 1: mortalité a 7 jours
« 2: mortalité a 30 jours, intubation a 7j, taux d'lDM

| N Engl) Med 2008,359:142-5)



Résultats de I'étude 3CPO ?

Figure . Kaphin Viewr Survival Curves.
Parwl A thowt the companson Setween mormw ainve and ttandaed ourge

- thenpy and Pand B the compar won betwess continus 23 postne 3inway

- presyene (CPAP) ind noa masive istemmitten: po st s pressure venslition

LN The vakues Sor fodiy servwval are margially d%¥erent fron those

| peried 35 a prmary oucome (Tables 3 33d &), because daes Fom paeres

| who dud aon censent 15 Fillownp o wihdion ofier 7 day s are vt wluded

- Plata wers moctiag For men patient s i the NIPPY growp

A
i O
-
& "™ .‘t\—r
Ll e
s 1 - ternrm o0 v wvrierea
—— N — [CPRP on PPy
i N =
n \ m— ) S—
ﬁ—“n"l‘o—;—
LR
“" v ¥ -
a | w0 15 » » X
Curs
Moot Rak
CPAF o Ny wn "l w wr b »w
Yoandend BLY) L] ] W » o M N
!b‘*

Probeddity of Survwal (%

LN )
CPAF
Ny

LO0.
Jh
l Y
.\"__;. <Par
‘.\-.:\.ﬂ".h'_

0" NP e —
Al

f\"

) ! 10 b)) » LY 0

Owyn
¥l Py ) s s o2 i P 4
1N ni »

-~ 5 Pl m




Limites de 3CPO

m Pyissance insuffisante,
m Taux d'infubation faible

m Mortalité plus faible qu’attendue: vraisemblablement < 10 %



VNI: Mode de Ventilation ‘ -

I S

m VS-PEP: ventilation spontanée avec pression expiratoire posifive,
pression positive continue (PPC) = CPAP (continuous positive airway
pressure) des anglo-saxons.

m VS-Al: ventilation spontanée avec aide inspiratoire sans pression
expiratoire positive

m VS-AI-PEP: ventilation spontanée avec aide inspiratoire et pression
expiratoire positive.

Conférence de consensus 2007
Reco ESC 2012



VNI: Quand l'instaurere

m En association au traitement médical optimal (G1+):

m Défresse respiratoire sans attendre le résultat des gaz du sang
(G2+).

" Hypercapnie avec PaCO2 > 45 mmHg (G1+).
m Non réponse au traitement médical (G2+).

m Pas confre-indiquée en cas de syndrome coronarien aigu
(G2+) sans retarder sa prise en charge.

m VS-PEP ou une VS-AI-PEP, Conférence de consensus 2007
Reco ESC 2012



Principaux résultats de I'étude comparant .
CPAP précoce et CPAP tardive C PA P en pre'

g hospitalier
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la VS-PEP et les modes assistées
(AI-PEP et VAC).

= La VS-PEP est la forme la moins complexe de VNI. Elle peut étre obtenue avec un ventilateur ou en
ufilisant un systeme & débit libre sans valve afin de maintenir un niveau de pression constante dans
le circuit. Les différents circuits de VS-PEP n’ont pas étell comparés en situation aigué. L'absence
de deébit libre peut augmenter le tfravail respiratoire.

= Les systemes a débit libres sont disponibles sous deux formes : avec ou sans générateur de débit.
Le second, utilisant le principe du systéme « venturi» est moins consommateur de gaz et plus
adapté a l'utilisation prelJ-hospitaliere.

= VS-AI-PEP, VACv ou VACp et autres modes assistés
Ces modes nécessitent T'ufilisation d’un venftilafeur. Les comparaisons entre les ventilateurs de
réanimation, les ventilateurs dédiés a la VNI, les ventilateurs de transport et les ventilateurs de
domicile montrent que, dans chacun de ces groupes, il existe des ventilateurs performants pour la
VNI en aigu. Le cahier des charges conseillé est le suivant :

= - Réglage du trigger inspiratoire, de la pente, du temps inspiratoire maximal ou du cyclage
expiratoire ;

= - Affichage du volume courant expiré et des pressions
Pourtant, les ventilateurs de derniére génération de réanimation et dédiés & la VNI sont plus
homogenes dans leurs performances et permettent un monitoring plus adapté aux situations
aigués que les ventilateurs de domicile (affichage des courbes de débit, pressions, volumes). Les
ventilateurs de réanimation permettent en outre une ventilation invasive en cas de besoin.
Un mode « ventilation d'apnée » est une sécuritel ] supplémentaire.



VNI: Réglages initiaux.

m VS-PEP: 5 et 10 cmH20

= VS-AI-PEP

m Al 68 cmH20

m Augmentation ou réduction progressive jusqu’'a atteindre le
niveau optimal (au maximum 20 cmH20).

Conférence de consensus 2007
Reco ESC 2012



VNI: Objectifs

m Compromis Fuites / Efficacité

m Volume courant expiré: 6 a 8 ml/Kg (500 ml)

m P[P fotale <20 cmH20

m Risque accru de fuites, d’insufflation d’air dans I'estomac et d’effets
secondaires digestifs.

Conférence de consensus 2007
Reco ESC 2012



VNI: Criteres prédictifs de
.su.c.:cés ou d'echec :

En prel-hospitalier et aux urgences  +++VS-PEP ds OAP

VS-AI-PEP au cours de I'OAP et de I'exacerbation de BPCO réservée aux équipes formées et entrainées disposant de respirateurs adaptés (G2+).

Ratio personnels/malades,

Compétences et son niveau d'entrainement,

Disponibilite(7,

Protocolisation de ses pratiques (G2+).

- Choix d tériels :

La folérance est largement conditionné par le choix des matériels et leur maitrise.

L'interface, le respirateur, le mode ventilatoire et la qualite ™ des réglages doivent concourir & I'optimiser (G2+).

- \dentification et rait f pré les 1i { effets indésirables :

Retard & I'intubation (G2+).

Surveillance permanente et attentive du patient,

Identification précoce des situations d'échec (G2+).



VNI: Conftre-indications absolues

m Environnement inadaptél], expertise insuffisante.

m Patient non coopérant, agité, Opposant

m Coma (a lI'exception du coma hypercapnique de I'IRC)
m Epuisement respiratoire

m Etat de choc, tfroubles du rythme ventriculaire graves

m Sepsis severe, défaillance multi-viscérale.

m Pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante
= Obstruction des

m Vomissements incoercibles.

m Hémorragie digestive haute.

= Traumatisme cranio-facial grave.

m Tétraplégie fraumatique aigué a la phase initiale.



VNI: Criteres d’arrét.

= La VNI doit étre interrompue:

= En cas de succes:
m Amélioration soutenue en dehors des seéquences de VNI,
m Régression des signes cliniques de détresse respiratoire

m Oxygénation efficace, une correction de I'acidose (G2+)

m En cas d’échec:

m Survenue d'une contre-indication
m |[nfolérance

m |nefficacité nécessitant une intubation



Traitfements: Inofrope positifs

m [a digoxine:

Effet inotrope lent, en rythme sinusal ou en FA
m |ntérét limité dans I'OAP
m Cl|: trouble de conduction ou d'ischémie myocardique.

m |[a dobutamine

Hypotension artérielle a I'admission, état de choc cardiogénique.
m En |VSE Entre 5 et 10 g/kg/mn,
m Sous surveillance hémodynamique continue,
m Activite vasodilatatrice minime.
m |es autres amines (noradrénaline, dopamine) n'ont pas d'inférét

action vasoconstrictrice qui augmente la pre- et la post-charge du VG.



Classification

m Quatre tableaux distincts ayant chacun une
prise en charge spéecifique



ICA hyperiensive

PAS élevée (> 150 mmHg)
Crépitants +++

SpO2 AA<90 %

Fonction ventriculaire systolique
préservée OAP au THORAX

IC Chronique décompensée

Antécédents d’Hospit pour Ins
cardiaque

FEVG diminuée.

Absence de signe de crise
hypertensive ou de choc
cardiogénique

Choc cardiogénique

Débit cardiaque bas

Hypotension artérielle : PAS < 90 mmHg
Oligurie < 0,5 ml.kg-1.h-1

FC > 60 par min

IC et syndrome coronaire
aigu

Rales crépitants et/ou signes de bas
débit dans les suites d’un infarctus du
myocarde.




CATl devant un Tableau d’'OAP...

= Dyspnée aigué, polypnée, cyanose
m Agitation, angoisse, sueurs
m Expectoration mousseuse

m Crépitants (et/ou sibilants)....



CAT devant un possible OAP

1. Evaluation clinigue de la
gravité

m Detresse respi, Polypnée > 30 ou Bradypnée.
m Hemodynamique, TA basse signes de Choc

m Score de KILLIP
m |: Pas de défaillance cardiaque
m 2: Crépitants Y2 inférieurs des 2 plages pulmonaires
m 3: Crépitants diffus dans les deux champs
m 4 Choc cardiogénigue.



CATI devant un possible OAP

2. Evaluation clinigue du
Terrain

= HTA

m Coronaropathie

m |[nsuffisance cardiague connue
® Valvulopathie?

» |[nsuffisance rénale

m BPCO Insuffisance respiratoire.

m Traifement habituel.



CATI devant un possible OAP

3. Recherche d'un facteur
déclanchant:

® Trouble du rythme ventriculaire ou supraventriculaire,

m Ecart de régime

m Arrét de fraitement, Traitfement inofrope negatif infempestif,
m Poussée hypertensive,

m Surinfection bronchique .

m Fievre, Anémie,

m Douleur Thoracique, SCA?¢



CATI devant un possible OAP

4. |dentifier le scénario

m Sc 1: Poussée hypertensive

m Sc 2: Décompensation d'une insuffisance cardiagque
chronigue.

m Sc 3: Signes de choc cardiogéniques.

m Sc4: Douleur thoracigue, SCA...



CATI devant un possible OAP

5. Bilan Paraclinigue limitée

mECG: TdR, TdC SCA
mBNP pré Hospitaliere
mTroponine pré Hospitaliere?

mETT ambulatoire?



CAT devant un possible OAP

6. Mise en place des traitfements

mPosition demi assise
mPose de VVP

m (02 si SPO2 < 90%

m+- Morphine si agitation...

m CPAP, VNI si Indication.




Scénario clinigue 1:
OAP Hypertensit

Le plus frequent en urgence (> 65 %)

= Dyspnée brutale, Signes congestifs et TAS > 150 mmHg:

m CEdeme pulmonaire diffus
m CEdeme systemique absents,

m Pas d'ins cardiague connue...




Scénario clinigue 1:
OAP Hypertensif

Patient Normo ou Hypovolémique !!

FEVG le plus souvent normale*/ mauvaise compliance VG

m Dérivés Nitrés +++ Spray + Bolus répétés
2-3 mg ttes les 3-5 min puis IVSE

= Diurétiques faibles doses, 20 a 40 mg

Ne pas renouveler

Risque d'hypovolémie, d'hypoperfusion.

* Circulation, 2003 ; 107 : 714-20.



Scénario clinigue 2:
OAP Décompensation cardiaque subaigue

Dyspnée ou signes congestifs et TAS 100 a 150 mmHg

Ins card Chronique connvue.

m Dyspnée d'aggravation progressive.
® Prise de poids progressive
m CEdeme systémique

m CEdeme pulmonaire minime.

Heart Fail Rev, 2007 ; 12 : 97-104.



scenario clinique 2:
OAP Décompensation cardiaque subaigue

Fonction systolique altérée

Evaluation de la volémie efficace.

m Derives Nitrés / Tolérance tensionnelle

= Diurétiques IV < Tmg / Kg

40 a 80 mg fonction de la volémie estimée et

des posologies a domicile.

Heart Fail Rev, 2007 ; 12 : 97-104.



scénario clinigue 3:
OAP Choc cardiogénique

Dyspnée et/ou signes congestifs avec TAS < 100 mmHg:

m Hypoperfusion, choc cardiogénique

m Peu ou pas d'cedeme pulmonaire

m Oligurie

m Tachycardie




scenario clinique 3:
OAP Choc cardiogénique

m Fonction systolique VG effondrée

m Bas débit cardiaque

m INOTROPE Positif
Dobutamine IVSE +++ 5 a 20 GKG/min

m Pas de Nifré ni morphine
m Diurétiques IV faible dose

si PAS > 100 mmHg



Scénario clinique 4:
OAP Ischémique

Dyspnée et / ou signes congestifs avec SCA avec ou sans sus ST

m Signes de SCA et sus ou sous ST.
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Scénario clinigue 4:
OAP Ischémigue

Dyspnée et / ou signes congestifs
m Urgence a revasculariser !l

m Dérivés Nitrés +++

avec SCA avec ou sans sus ST
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GUIDELINES ESC 2012

Bolus de diurétique
Surveillance diurese lono Fonction rénale

O2 a fort débit des que SPO2 < 90% ou PAO2 < 60 mmHg

Prévention de la TVP

VNI 'si FR > 20 / min
Non recommandée si TAS< 85 mmHG

Morphine +++ si Anxiété
Surveillance état de conscience et Ventilation

NITRES si TA > 110 mmHg et pas de RM ou Rao serré

lla

lla

[l

B

C



GUIDELINES ESC 2012

TRAITEMENT de I'ICA avec état de CHOC Niveau | Preuve

Cardioversion électrique si FA ou TdR venftriculaire C

INOTROPES + si TAS < 85 mmHg ou signe d’hypoperfusion. lla C

Assistance circulatoire si cause réversible ou chirurgie

possible le =

LEVOSIMENDAN, si bétabloguant en cause. lib C



GUIDELINES ESC 2012

TRAITEMENT de I'l|CA avec SCA Niveau | Preuve

Revascularisation mécanique en urgence si sus ST ou BBG
nouveau

Thrombolyse en urgence si angioplastie non réalisable A

Coronarographie sans tarder si SCA sans sus ST A
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ruapratoey rate >3 brexhuimin 1o mprowe Sreschienicen and reduos hypercapnts and acdons. Non-vatwe
veeslation can reduce Sood pressare nd houkd not peserslly be used In pasents wih & rpriolc Slood premare

<BS mevhg (3nd blood preniere should be moniored regulsrly when tha trestment i wed)
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elave Dheir Sympnemn g mprove Drvathiessest Aertress ind vncianory oo sNovi e moatiornd eguenty
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PO 1 LN AV PeRURNe N Ny 310 releve dnpaced and congesnon Symptoms and blood
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A L inion of sodhn mtroprunside muy e considernd I peients wieh pulmonary congeition'oeden ind
1yl Sood pressare > 10 sy, who do nit have severe mitryl o a0rti stenesl, O reduce pulmenary caplilary
wedge previere 0d e vanody resatance. Cauton It recomviended @ patents with scvte mpocadel nfarion.
NEopnaTce may ah0 reeve drpnom G ongestion Symgnams and biood prewse 1houkd be mostoned
froquancy during admainyiion o (v neropruede
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Patints with by f or sheck

Electrict’ cardoversion h recommended | i airil o ventriodl wriyienis i Bougt 10 be conribing o the
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AR b of 10 motroge (o g dobutirnre] Shovkd be (orsdered 1 pisents wih hypotesion (sysol bood
prowsare <BS meblg) sndior hypoparktion 1o increane crdiac outpet, Incriase Bood prensars, ind improve
peripharal parkation. The ECC should be montored contiruously becans inotropk: agents can cavae wrhymias and
Pyoch i dhen

Short-tarm machunkyl creskory tepport thoukd be contidered {1 2 Sridge 22 recory) in paterts remaining
sewerely ypoperiuaed deapte motropc Serwy and wih 1 potentasly revirsble cause (g vind mpocarden) of
A ponercaly WrpCaly Comectable Cause (g dvie e ety septl ngr)

An L imhsson of leveskmendan [or 1 phomphodiestarase inhbiur) may be cosuidered 10 reverse the efect of
beta-bhockade F ecadlockade & Mougv 10 be contrbang 10 ypoperdaion. The (G shankd be montansd
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WAt with 34 GCrope, 10 e ood premere 3ad vial orpn parion The [CG okt be monktored
these ageres cin chuse irvbythema andlor syocardl nchoema Iri-arteri) blood pressure memtarement should
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Pt ih 1 AC
\nmedate primary PC) (or CABG in selected cass) i recommended I there  an ST elevation or 2 ew LBBA ACS
1 0rder to reduce the extent of myocyte necross and reduce the rsk o premature death

Akermache to PCl or CASG

Intraveous thramboltc tevapy i recomeanded, f PCICABG cannot be perormed f there i STsegment
olevaton or sew LB 0 reduce the extnt of oyt mecrom and redce the risk o pramature duih

Eary PC (or CABG I seected patents)  recommended Ifchere s nomsST elevation ACS in order to reduce the risk
of recument ACS, Urpert revasculirtzation & recommended I the patiest s haemodynamically stable

Epherencne I recommendad to reduce the riskof death and subseguent cardovasclar hospitatzation I patents with
un F A
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Conclusion

m 'OAP est une pathologie fréquente, avec un pronostic sévere.
m | e traitement médical a peu changé dans les moléecules utilisées,

mais beaucoup plus dans leurs modalités pratiques d'administration.

m Connaitre les différentes présentations cliniques, comprendre les
mecanismes physiopathologique.

m | es dérivées nitrés Socle essentiel du traitement médical de I'OAP.

m Prudence et modération dans I'utilisation des diurétiques.



