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WORLD THROMBOSIS DAY
OCTOBER 13

UNDERSTANDING YOUR PATIENTS' VTE RISK

1in 4 people worldwide die of conditions caused by thrombosis.

WORLD THROMBOSIS DAY

te your patients on the ris : 13 QCTOBER
symptoms of thrombosis.

HAT IS THROMBOSIS? DEEP VEIN THROMEOSIS (DVT)

DVT & a bload dat that farrms in the
desp weing of the leg, Your patients may
experienoe these signs and symploms
+ Palm andfor tenderness Inthe calf

oF thigh
+ Swalling of the ke, foot andror ankbs
+ Redniess andier noticeable discobsration
+ Warmith

PULMONARY EMBOLISM (PE)

PE is a bload dat that can traved in the
circulation and lodge in the lungs. Yaur patients
may axparience these signs and symptoms:

¢ Shortness of breath

» Rapid Braathig

* Chest pain {may be worse upon deep breath]

» Rapld Faart rabi

* Light hesdedness andfor passing out

VENDUS THROMBOEMBOLISM (VTE)

VTE it aften preventable, and evidence-

based prevention Siralegies can help Stog
the developrrent al clols in St-risk indivduals,
Bl aki Sure your patenis know the ik factars:

HOW TO PREV

T bdentif

« Ohesity + Hospitalization
* Clgarette smoking + Burgery
& Tradifa v Caniur

« Using medication + Prolenged immabiiity
containing estrogen + Family histary
Pregnancy/recentbirth 0FNTE




VTE: Deep Vein Thrombosis and
Pulmonary Embolism
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THROMBOSE VEINEUSE (TV)
localisation et présentation clinique

 TProximale | TVDistale

Tibial vein

Popliteal vein

Femoral vein

Iliac vein

. Lesser saphenous vein

Gireater saphenous vein

- TVSuperficielle TV Profonde




Risk Factors for VTE

Exposing risk factors Predisposing risk factors
(acute conditions or trauma, surgery) (patient characteristics)

History of VTE
Chronic heart failure

Advanced age

surgery

Trauma

Acute medical illness
Acute heart failure*
Acute respiratory failure
Central venous catheterization

Varicose veins
Cancer Obesity

Immobility or paresis
Inflammatory
diseases Myeloproliferative disorders
Pregnancy/postpartum period
Inherited or acquired thrombophilia
Hormone therapies

Renal insufficiency

Risk factors from: 1. Geerts WH et al, Chest 2004;126:338Si1 400S



Provoked and Unprovoked VTE

Transient/

reversible factors
e.g. surgery or
hospitalization

Continuing/
irreversible factors
e.g. cancer

Provoked VTE

No identifiable
cause

Unprovoked

(idiopathic)
VA=

1. Zhu T et al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2009;29;298i 310; 2. Gensini GF et al, Semin Thromb Hemost 1997;23:551 67
3. Kearon C et al, Chest 2012; 141(2 Suppl):e419Si 94S



LES COMPLICATIONS POSSIBLES DE LA THROMBOSE VEINEUSE

/-\

Embolie . Recidivede TVP — Syndrome .
pulmonalre Post- thrombothue
L | i : ; — .T‘ :Co'rr'er:tVBlo:d Fl?w Dn';‘ogggt\élooz l:Iow




Management of VTED

DVT or EP
Diagnostic

Start !
. . Reevaluation
anticoagulation
Anticoagulation Prolonged anticoagulation ?

0 6 weeks /3 months to 1 year

>



INDIRECT AND DIRECT ANTICOAGULANTS :
MULTIPLE- VERSUS SINGLE-FACTOR INHIBITION

Vitamin K Heparins Anti-Xa
Antagonists Anti-lla
Mode of action Interference with vit K Potentiation of Direct inhibition of FXa or
recycling antithrombin Flla
Targets FIl, FVII, FIX, FX Indirect inhibition of FXa Selective inhibition of FXa
Reduced synthesis andFlla or Flla
Indication Universal anticoagulants Universal anticoagulants Prevention and treatment
Including mechanical Cardiac of VTE (DVT/PE)
Valve Acute phase of PE

Prevention of stroke in AF

4



Inconvénients defAVKSs

Mécanisme R QI O éomg@eye - Action indirecte (via la vitamine K) sur la production sous forme
fonctionnelle(gammacarboxylationde 4 facteursde la coagulation(ll, VI, X et X)

Réduction/inhibitionde diversesautresprotéines:

ProtéinesCet S(hypercoagulabilité)
Ostéocalcingdosteoporose)Métalloprotéinase(Calciphylaxie
Multiplesinteractions : alimentaires médicamenteuseggénétiques

LatenceR Q S & e&isibilitélente (et variable)
A Pask QS @6 (
A Cotraitement par HBPM
A Bridgingpar HBPMsi arrét
Monitoring indispensabl€INR)et individualisationde la dose

ImpossibleR Q2 6 (in8 anticdabulatiomprophylactique(INR: 2-3)
Difficile sinonimpossiblede prédire la doseappropriéepour chaquepatient,f Q K & LIS NH QA AAGIA (oM E S\

Absenceale standardisatiordesschémagle traitement (initiation, suivi)

Absenceale structuresde suivi(Networkof AnticoagulationClinicg, du moinsen Belgique

Absenceale promotion du selfmanagemen{point-of-care)
Contraintesk Q S R dz@u-patian y




Avantages de®a\VKs

Administrationorale

Agents de reversibilité (vitamine K et PPSB ou PFC)disponibleset
validés

AbsenceR QS t A Yréanglé O A 2 Y

Réductionde la concentrationde 4 facteurs:
FII,FVIIFIXet FX

Peucolteux(sanstenir comptedu monitoring)

Anticoagulanguasi« UNIVERSEL(sauffemmeenceinte)

Monitoring par INR aisement accessible,valide, peu codteux, non
spécifiqgueR Q éxK peuinfluencépartiming de la derniéreprise
Pointof-Caredevicedisponible




New Oral AntiCoagulants (NOACSs)

Direct and targeted inhibition of clotting Factors Xa or lla

Tissue Factor-Vlla

Rivaroxaban (Xarelto) (BAYER)

Apixaban (Eliquis) (BMS / PFIZER) el X 4 V3
Edoxaban (Lixiana) (DAIICHI-SANKYO) (:

Prothrombin

Dabigatran Etexilate (Pradaxa) | lla

(Boehringer-Ingelheim) m

Pradaxa / Dabigatran : anti-thrombine FibrinOgen Fibrin
E Liqui S : E pour equilibrium - Liqui pour liquid and S pour Stability
Xarelto : Xa, RELiable, Treatment, Oral




o Bo o To o Do Do Do Do Do

Caracteristiques des AODs

Administrationorale

DélaiR QI Coukt 2 v

Inhibition directedesFXaou Flla

Demtvie courte ¢ réversibilitérapidec pas de bridging par HBPM

Effetthérapeutiqueprevisible(pas de monitoringequispour
adapter laposologig

PeuoupasR QA Vv (i S NddiCainanfysésu alimentaires
Utilisationfacile pour lemédecinet le patient

PotentielR Q dz(i A fatg& | G A 2 Y

Education des patients relativement simple
Eliminationrénale



Treatment approaches for VTE

——————————

Acute Intermediate Chronic

ll

Bridging | '

Standard Initial UFH, LMWH, Early maintenance Long-term secondary prevention
treatment fpndaparinux VKA (INR 2.07 3.0) VKA (INR 2.07 3.0)
O5 days O3 months O3 months, years or indefinit

periodic assessment

Treatment schemes with novel oral anticoagulants

Dabigatran 150 mg bid

Rivaroxaban
15 mg bid, 20 mg od

Apixaban Single-drug approach
10 mg bid, 5 mg bid < LER

Goldhaber SZ, Bounameaux H. Lancet 2012;379:1835i 1846



Treatment approaches for VTE
with novel oral anticoagulants

Dabigatran 150 mg bid
Edoxaban 60 mg od

Dabigatran or Edoxaban '

Rivaroxaban
15 mg bid, 20 mg od

Apixaban Rivaroxaban or Apixaban
10 mg bid, 5 mg bid

Goldhaber SZ, Bounameaux H. Lancet 2012;379:1835i 1846



Traitementde la MTEV, paAODs

HBPM s.c.* Wdza lj dzS Lbw »H®n LI2dzNJ xHn KSdzNBS
AVK INR-3

HBPM s.c.* Dabigatran Etexilate 150/110 mg 2x/J ou Edoxaban 60 mg

e M

oxaban 15 mg 2X/J
J Rivaroxaban 20 /15 mg 1X/J

————

2X1J Apixaban 5 mg 2X/J

A)¢

Rivar

Jour 1 Jour 511 Jour 21 AU moins 3 mois

Kearon et al. Chest 2012;141:e41984S; Schulman et al. N Engl J Med 2009;361:2343chulman et al. Circulation 2014;128-72; EINSTEIN Investigators N Engl. J Med 2010;3628499Agnelli et al. N Eng;I‘.J iMed
2013;369:798B08; SKP_Pradaxa Jan 2015



http://bijsluiters.fagg-afmps.be/DownloadLeafletServlet?id=182957

POSOLOGIHSESANTICOAGULANTS

Molécule

Traitement de la TVP/EP

FA

Pradaxa®

Dabigatran Etexilate

Xarelto®
Rivaroxaban
Eliquis®
Apixaban

Lixiana®
Edoxaban

HBPM (Clexane®)

AVK

HBPM 5 jours puis 150 mg ZX/T

15 mg 2x/j 21 jours puis 20 m%

1x/j ou 10 mg 1x/j long terme

10 mg 2x/j 7 jours puis 5 mg 2x
2,5 mg 2x/j (long terme)

HBPM 5 jours puis 60 mg/j

1mg/kg 2xI/]
1,5 mg/kg 1x/j

INR 23
Méme pour la personne agéee

l

150 mg 2x/j
110 mg 2x/j

20 mg/j
15 mg/j

5 mg 2x/j
2,5 mg 2x/j

60 mg/j
30 mg/j

1 mg/kg 2x/j

INR 23
Méme pour la personne agee

1 prise favorise la compliance, 2 prises la couverture du nycthémere.
RQS (i dzR S aNOARsYittelleutt vy f Sa

t
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Il semble difficile de privileégier un AOD particulier et/ou de
mettre a disposition du corps medical un seul agent, chacun
présentant ses propriétés spécifiques (prise 1 a 2x/jour,
iInterferences medicamenteuses, effets secondaires, validation

specifique).



[ SA4 LINRPLINASUGSa& &aLISOATFAILdzZS oY
metabolisme, excretion, effets secondaires, interactions
medicamenteuses) de chaque molécule doivent étre
rigoureusement prises en compte dans la prescription



Concentration

1x ou 2x/jour :
Impact sur les concentrations

Repeated dosing assuming perfect adherence

___ Dose delivered
once-daily

____ Dose delivered
twice-daily

with T,,=12h; T,,=3h

Vrijens & Heidbuchel, Europace, 2015 ; 17: 514-23

) ) v v v v
- o U Q@ @O v U Q@ @ VU
| | | | | |
5 6 7 8 9 10
Day

Tip, half-life; T, time to maximum serum concentration



AVK ? AOD ? HBPM ?



Thromboses veineuse¢ LY RA Ol GA2ya RQdzy

plutot que par AOD

Au début du traitement avantobtention du remboursementR Q @D

Encasde doute en cequi concernele diagnostic

TVPétendueen phaseprécoce(plusefficaceque AOD?) ¢ a déemontrer

TVPdistalelimitée ne devantpasétre anticoaguléede facon prolongée(traitement de <40jours)
Contextenéoplasique

Grossesse

Contrelindication aux AODsou AVKs

Insuffisancerénale séverecontre-indiquant un traitement par AOD



ClI O0SdzNB ljdzA LISdz8Sy i Ay Tt dzS

en cas de MTEV

Comorbidités

Cancer
Maladie hépatique ou coagulopathie
Insuffisance rénale et clearance a la créatinine <30 ml/min

Maladie coronarienne

58aLISLIAAS 2dz !¢/ 5 RQKSY2NN
Grossesse ou possibilité de grossesse
Mauvaise compliance

Syndrome antiphospholipide

Anticoagulant(s) de choix

HBPM ou AOD

HBPM ou AOD

AVK

| .ta SO adzi@a FFGaSyi
AVK

Rivaroxaban

Apixaban

Edoxaban

@%% RA3ISAGASS KI dzi &
pixaban

HBPM

AVK

AOD
HBPMCAVKct ! { RQ! h5



Adaptation posologigue des AODsd a n s

ClCr Apixaban  Rivaroxaban  Edoxaban  Dabigatran
ml/min
60 mg/j
90 mifmin-g-— e T R L |
ou 20 mg/] ou 150 Mg 2x/]
2,5 Mg 2x/f° 30 mg/j
50 mifmin T g g T T e /.
- : 150 Mg 2X]
35 mg]) I 30 mg| ou 110 mg 2x/J°
30 Ml/min-ffmremm e e R . O
. . om
2,5 Mg 2x/| 15 mg/] Bc;u 15gr{’J1g/jb @
31212

Zone
_ 2,5 Mg 2x/j ? $0 mg/j ? de grande
Dialyse i ® ® incertitude

Revue Médicale Suisse 2021; 17:-145



Quelle doit étre la durée de ce traitement?



MTEV
Durée du traitement anticoagulant

A TVP distal@nitronculaire/ limitée : pas de traitement ou 6 semaines
A TVP distalenultitronculairec a8 @ YLI0I 2 Yl GAljdzSX Y
A TVP proximale : minimum 3 mois

A EP : minimum 3 mois



Certitudes et i

Durée

Anticoagulation

rti .
AL courte de 3 mois

Anticoagulation

Certitude X
prolongée
Que faire ?
Incertitude Anticoagulation courte
Ambigu Anticoagulation
prolongée

ncert
MTEV

débanticoagul ati on

| tudes concernant

Circonstance(s)

MTEYV clairement provoquée / circonstantielle :

Platre, post-op, immobilité (> 3 jours)

Cancer actif, MTEV récurrentes idiopathiques, thrombophilie
sévere (syndrome anti-PL, déficit en AT, ..)

TVP proximale et/ou EP idiopathique
Cancer considéré comme guéri

TVP/EP apres trauma mineur, immobilité mineure, vol long

courrier, hormonothérapie



How should duration of anticoagulation In
patients with a first VTE event be approached ?

Planned duration of initial
anticoagulation (3
months)

Personalized risk factors?

Sex

D-dimer level at end of AC
Residual vein occlusion
HERDOO-2 score

AC teratogenicity (women of

chlldbearlng potential)

At time of VTE diagnosis:
Initiation of anticoagulation

Assessment of risk factors

-High (eg. active cancer)
-Intermediate (eg. lower limb trauma)
-Low (eg. "major” surgery)

.

J

At 3 months:

Discussion of patient
preferences

Assessment of bleeding risk
Disussion of longterm
anticoagulation plan

\ )

Extended AC:

Recurrent VTE* $
Antiphospholipid syndrome

No identifiable risk factor*

Active cancer**
Minor transient risk factor#
Persistent risk factor#

Personalized, shared

decision-making:

Low HERDOO2 women?
High "HERDOO2 “estrogen” women?

~ \ STOP:

VTE with major transient/reversible risk

factor*

Blood Advances
10 NOVEMBER 2020 x VOLUME 4, NUMBER 21



91f1SY: Siilingnt & ViuFf dzSivoeeliyidl

Circonstances (ldiopathique versus circonstanciel)
[ SOSNAGS k f20FlftAaldAz2zy RS fQF OOARS
Risques hémorragiques

Antécedents familiaux chargés

Thrombophilie (et pénétrance)

Thrombophilie sévere

D-Dimeres éleves

Thrombi résiduels

Maladie inflammatoire chronique

Préference du patient

Qualité du traitement anticoagulant (AVK, NOAC)
Compliance

To To To o To Po Do Do Do Do Do I»



Provoked and Unprovoked VTE

Transient/ Continuing/
reversible factors . ) g No identifiable
e O SUrGery or irreversible factors
9. . g y. e.g. cancer cause
hospitalization

Unprovoked

Provoked VTE (idiopathic)

VTE

1. Zhu T et al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2009;29;298i 310; 2. Gensini GF et al, Semin Thromb Hemost 1997;23:551 67
3. Kearon C et al, Chest 2012; 141(2 Suppl):e419Si 94S



AToutes les indications R Q dahttcoagulationa long terme
doivent étre revueschaqueannéepour reévaluerla balance
risquebénéfice de ce traitement (risques hémorragiques
versus bénéfices antithrombotiques) et le choix de la
molécule

4

All & QI HQ drgésharche difficile, nécessitant une réelle
expertise clinique et qui ¥y QSpadidénuée RQS PSyY (1 dzSf f
implicationsmedicolégales




ACUTE TREATMENT ANDEEXTENDEDPREVENTION
OFVTEWITH/APIXABAN

5 mg 2x/day

2.5 mg 2x/day

First week After 1st week until month 6 Month 6 to 12

High dosing
Acute phase Intermediate dosing
Subacute phase

Low dosing
Extended prevention 24



ACUTE TREATMENT ANDEEXTENDEDPREVENTION
OFVTEWITHIRIVAROXAB

15 mg

ey 20 mg 1x/day

10 mg 1x/day

3 Weeks After 3 weeks until month 6 or 12 Long term treatment

High dosing
Acute phase Intermediate dosing Low dosing
Subacute phase Extended prevention

24



[ S&4 ' h5a 2FFNBY I f Q2 LILIZ2 NJ
prolongée a faible dose associée a un (tres) faible risqu
hémorragique



Embolie pulmonaire



AODs et EP

A Le recours aux AODs dans ce contexte est efficace (non
infériorité par rapport aux AVKs) et associé a moins de
complications hémorragiques.

Ahy LISdzi AaQAYUSNNRISNI adzNJ f O
UONF AGSYSYUO AYAOGALFT LI NI .t a

A Des études ont confirmé une résolution rapide du caillot
RSYZ2YUNBS LI NI AYFISNRARS | LINF
J NJ ! h5X &dz23aSNryid fQlloasSyo
HBPMSs.




Bilan thrombophilique (2021)

A Protéine S libre i dosage quantitatif
A Protéine C 7 dosage fonctionnel
A Antithrombine i dosage fonctionnel

A Résistance a la protéine C activée (RPCA - ratio) i si anormal: analyse génétique aprés
consentement

A Mutation G20210A de la prothrombine i avec consentement

A Anticorps anti-PL : Anticoagulant du lupus / anticorps anticardiolipines et anti-Béta2GP1
A FVllic (dosage CRP pour exclure syndrome inflammatoire)

A Homocystéine (a jeun, insuffisance rénale?) (intérét limité)

A Fibrinogéne

A Hémogramme (? Syndrome myéloprolifératif)

Cedric Hermans i UCL.

38



Qu i doit b®n®fi ci er doun Dbi |l an th

A Antécédents personnels de TVP / EP récidivantes

A Antécédents familiaux de TVP / EP récidivantes

A Thrombose & un site inhabituel

A Thrombose sans cause précipitante

AMembre de |l a famille (premier degr®) doéun
A Purpura néonatal fulminant

A Certaines complications obstétricales (fausses-couches >3, mort in utéro, pré-éclampsie
sévere, retard de croissance
intra-ut ®r i n, ¢é)

Cedric Hermans i UCL.

39



Lathrombose veineuse = une maladie multifactorielle

A Facteur V Leiden

A Mutation de la
Prothrombine (FII)

Aé

Cedric Hermans i UCL.

A Chirurgie
A Pilule
A Grossesse

Aé

Thrombose

LAY
40



Modélisation du risque de thrombose veineuse

Seuill de TVP / PE

Gross

Pilule 1/

Risque thrombotique

Immobilisation

SSe

Factor V Leiden

/

Niveau de base

e

Age

Adapted from Rosendaal FR: Lancet 353: 1167, 1999.

41



IMPACTODES(DOACS:SUR
LESTTES TS DEACOAGUIATION



Influence of NOACs on blood coagulation

tests

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban *

aPTT

TT, dTT

ECT

Anti-FXa assays

PT

INR

U UX
U U
U U
0’ § o
@A
O

CRCHCR<J<
CRCH<NchchC

®

Time of last NOAC dose should always be considered when interpreting test results.
Green = quantitative; orange = qualitative only; red = not applicable

*No EMA approval yet; AProlonged, but not useful in monitoring the anticoagulant effect; YNo data on threshold values for bleeding or thrombosis; SNo
data yet; !Influenced by rivaroxaban in a dose-dependent way with a close correlation to plasma concentrations only if neoplastin is used. aPTT, activated
partial thromboplastin time; dTT, diluted thrombin time; ECT, ecarin clotting time; FXa, Factor Xa; INR, international normal ized ratio; PT, prothrombin
time; TT, thrombin time; Adapted from references 1 i 5; 1. Heidbuchel H et al. Europace 2013;15:625i 51; 2. Pradaxe®: EU SPC, 2015;3. Eliquis®: EU

SPC, 2014;4. Xarelto®: SPC, 2014;5. SavaysaE US Pl , 2015

RN



ANTIDOTESHES NNFVWVEAUX
ANTIICOAGLAMNTS



NOACSs et risqgues hémorragiques

Al dzOdzy Ty GAO2 3dzA Fyid yQSaid RSyYydzS RS NA

Pal

A[S NRAR&IdzS KSY2NNJF IAljdzS Sad AYiINARyaslid
anticoagulants

A Les facteurs de coagulation ciblés par B®ACEFXaet Fllg interviennent dans la
formation desthrombi « hémostatiques» et «occlusifs»

I; w&g\ 0S

Al QAYOARSYOSE fI yIlFdadz2NB Si f as
O0SYSTAOASY U RQdzy

doit étre comparée a celles sousVKso |j dzA



QUE SAVOIR ?

A LesNOACsont plus sirs que leSVKsen
terme de complications hémorragigues

A[ S RSOSt2LIISYSyld RQI 3Sy
OFYUGAR20Sa0 yQSad LI a Y
complications hemorragiqgues soNOACgUe
les anticoagulants classiques (AMBPM)

C
L

l.j
2




NOACSs ET'ANTIDOTE(S)



Time isithermaostimportant:antidote: of NOACS

After cessation of treatment, restoration of haemostasis is to be expected witlga41R
after the last taken dose, given plasma Had# of around 12 h for most NOACSs.

Importance to inquire about :
i Dosing regimen,
I Exact time of last intake,

i Factors influencing plasma concentrations (likgpRtherapy, chronic kidney
disease,..)

i Other factors influencing haemostasis (like concomitant use of#atelet
drugs).

Normalization of haemostasis in most patients

treated with NOACs within 1271 24 h



IDARUCIZUMAB
Praxbind”’
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ldarucizumab (Praxbind) Mode of action

2016

Thrombin

Anticorps monoclonal avec affinité
élevée pour Pradaxa

Schiele F et al. Blood 2013

BE-PRA161636 09/

,l'l'



PCCs et hemorragies associées aux-Xiai

“#CAF-DCF

A Dose recommandée : SRR
I Si poids < 65 kg : 1500 unités \ E?fafd
I Autres patients : 2000 U
I Soit 3 a 4 flacons de COFACT
I Dose moyenne : 26U/kg (pas METOR Brodit

Autre nom
50 U/kg) Les critéres de remb inchangés!!
La spécialité ne fait 'objet d’un remboursement que si elle est utilisée dans une des situations
suivantes:

« Troubles acquis de la coagulation, lorsqu’une correction médicale immédiate est nécessaire,
rendant le traitement par vitamines K inapproprié :
= soit en cas d'accidents hémorragiques dus au surdosage en ant-ivitamines K;
= soit en cas d'intervention chirurgicale urgente, dont I'initiation ne peut étre différée;
« Déficiences acquises en Facteur I, Facteur VIl et Facteur X dont le taux d'au moins un de ces
facteurs est inférieur 3 30 % de la valeur normale;
= Déficience congeénitale en Facteur |l et Facteur X dont le taux d’au moins un de ces facteurs
est inférieur a 30% de la valeur normale.

Majeed A, Agren A, Holmstrom M, Bruzelius M, Chaireti R, Odeberg J et al. Management of rivaroxaban- or apixaban-associated major bleeding with prothrombin
complex concentrates: a cohort study. Blood 2017; 130(15):1706-1712. RS



Conclusions

A Les NOACs modifient fondamentalement la prise en charge de la MTEV
(initiation, anticoagulation prolongee, réduction des risques
h®&morragiqgues, facilit® doutilisati o

A Certaines précautions doivent étre respectées

A De nombreux patients doivent/peuvent étre anticoagulés au long cours

ALO6identification des aptiaohguationtpslor®dei gi b
demeure difficile

A 1l reste une place certaine mais limitée pour les AVKs et HBPMs &



Merci pour votre attention
C. Hermans

hermans.cedric@gmail.com
cedric.hermans@uclouvain.be

TEL : 02-7641785 (Direct) / 1740 / 1800
(secrétariats)
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