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Maladie thromboembolique
veineuse et grossesse

D. BENHAMOU *
(Le Kremlin-Bicétre)

Résumé

La maladie thromboembolique veineuse représente une des causes majeures de
mortalité maternelle. Les enquétes réalisées dans plusieurs pays soulignent qu’une part
importante de ces déces est évitable, suggérant le besoin de recommandations afin
d’améliorer les pratiques. Bien que la place relative de la maladie thromboembolique
dans la mortalité maternelle soit importante, Uincidence (en valeur absolue) des
¢venements thromboemboliques, méme en présence de facteurs thrombophiliques, reste
modeste, rendant difficile la réalisation de travaux de recherche et conduisant a un
difficile positionnement des recommandations pharmacologiques. De nombreux facteurs
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de risque personnels ou liés a la grossesse ont été identifics, mais les antécédents de
maladie thromboembolique et les anomalies biologiques thrombophiliques jouent un role
essentiel. Parmi ces dernieres, Uexistence d’un déficit en antithrombine ou d’un syndrome
des antiphospholipides expose a un risque vraiment accru. La grossesse elle-méme, la
césarienne et la période du post-partum exposent certes a un accroissement du risque mais
de fagon modérée. La prévention des évenements thromboemboliques repose essentiellement
sur Uemploi des héparines de bas poids moléculaire dont la sécurité d’emploi au cours de
la grossesse est maintenant établie. La posologie et la durée d’administration sont
dépendantes de limportance du risque percu.

Mots clés : thrombose veineuse, embolie pulmonaire, grossesse, césarienne, mortalité
maternelle, héparine, bas anti-thrombose
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Le texte ci-dessous est une copie intégrale du texte de la recom-
mandation publiée en 2005 1. Elle est toujours d’actualité. Au cours de la
présentation, I'orateur décrira les quelques modifications qui sont
intervenues au cours des derniéres années et concernent notamment la
création de scores évaluant le risque thromboembolique chez la femme
enceinte 2.
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2736 women. Thromb Res 2008;122(4):478-84.
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1. INCIDENCE NATURELLE DES EVENEMENTS
THROMBOEMBOLIQUES CLINIQUES ET PARACLINIQUES

1.1. Au cours de la grossesse et en post-partum

La fréquence de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV)
en obstétrique est difficile & déterminer et les incidences suggérées ci-
dessous restent sujettes a caution. La difficulté d’évaluation est favorisée
par plusieurs facteurs, notamment : a) la relative rareté des événements
thromboemboliques dans ce contexte rend difficile I'analyse épidé-
miologique et statistique ; b) la grossesse est une situation particuliere
au cours de laquelle certains examens paracliniques (phlébographie)
sont relativement contre-indiqués ou voient leurs valeurs normales
modifiées (pléthysmographie d’impédance), et I’emploi de médi-
caments nouveaux est limité ; c¢) il ne s’agit pas d’une situation
univoque et la grossesse, le post-partum et la césarienne exposent
probablement a des risques de MTEV différents ; d) la phlébite
pelvienne est difficile 2 mettre en évidence.

Aux Etats-Unis et au Royaume-Uni, 'embolie pulmonaire est la
premieére cause de décés maternel direct [1] (NP2). En France, on
recense 5 a 10 décés maternels par an (6-12/1 000 000 naissances) liés
a une embolie pulmonaire et dans 1/3 des cas les soins sont non
optimaux [2] (NP4).

Lincidence globale de la MTEV en obstétrique semble avoir
diminué au cours des derniéres décennies. Les études des années 1960-
1970 suggerent une incidence de MTEV clinique < 1% avec une
variation cependant trés importante [3, 4], mais certaines études
rapportaient des taux proches de 1/10 000 [5] (NP4). Les études
récentes (NB : il n’existe pratiquement aucune étude a large échelle
entre 1980 et 1995), c’est-a-dire celles réalisées a partir de 1995
suggerent globalement une incidence < 1/1 000 [6-9].

Les taux de 1-2/1 000 cités dans les revues générales récentes sont
probablement le fait d’un amalgame de ces études anciennes et plus
récentes. Bien qu’il n’y ait pas encore d’études le confirmant, il peut étre
envisagé une réduction des taux en dega de 1/1 000 dans les études a
venir, en raison de la recherche plus systématique des facteurs de risque
thromboembolique et de la prise de conscience du réle important joué
par la MTEV dans la mortalité maternelle, conduisant a une utilisation
plus large de la prophylaxie pharmacologique. L'incidence sera
également aussi réduite par 'emploi limité actuellement de I'alitement
strict en cours de grossesse et par la simplification des techniques
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opératoires pour la césarienne facilitant le lever précoce [10] (accord
professionnel). Daugmentation du taux de césarienne pourrait limiter les
effets bénéfiques décrits ci-dessus.

11 existe trés peu d’études ayant évalué le taux de MTEV par des
examens paracliniques et il n’existe notamment aucune étude par
phlébographie systématique. Les études ayant utilisé le fibrinogene
marqué et réalisées sur de petits effectifs ne concernent que des
patientes en post-partum (voie basse ou césarienne) avec des résultats
discordants (incidence de 0 a 2,6 %) [11] (NP4).

Lincidence de la MTEV semble globalement plus élevée en
prépartum (2/3 versus 1/3 en post-partum) [7, 8] (NP4) bien que ceci
soit controversé [5, 9]. Les thromboses veineuses profondes (TVP)
surviennent plutot en prépartum alors que la période du post-partum
est plutot associée a la survenue d’embolie pulmonaire (EP) [7] (NP4).

En cours de grossesse, la survenue prédominante de la MTEV
pendant le troisiéme trimestre est incertaine, plusieurs travaux indi-
quant une répartition homogeéne au cours des trois trimestres [12, 13],
d’autres encore suggérant une incidence supérieure en début de
grossesse [7] (NP4). Les thromboses veineuses profondes des membres
inférieurs surviennent environ six a sept fois plus souvent a gauche qu’a
droite [4, 7, 12] (NP2).

1.2. Aprés césarienne

Il n’existe que peu d’études ayant évalué le taux de survenue de
MTEV apres césarienne. Les études anciennes (décennies 1960 et 1970)
rapportent une incidence de MTEV clinique de 2 a 3 % (NP4). Il
n’existe qu'une série de 169 patientes ayant été évaluées apres
césarienne par pléthysmographie d’impédance et dans laquelle le taux
de phlébite des membres inférieurs est de 1,8 % sans prophylaxie
pharmacologique réelle (18 % avaient recu une perfusion de dextran
pendant l'intervention et une anesthésie péridurale avait été utilisée
dans 15 % des cas) [11] (NP2). Toutes les thromboses veineuses
survenues dans cette étude ont été observées apreés césarienne urgente.
Globalement, la césarienne multiplie le risque de survenue de MTEV
par un facteur de 2 a 5 [9] (NP4). La césarienne élective représente
donc une intervention a faible risque thromboembolique.
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2. FACTEURS DE RISQUE ET CLASSIFICATION
EN NIVEAUX DE RISQUE

La grossesse représente en elle-méme un facteur de risque (hyper-
coagulabilité) et stase (compression veineuse et augmentation hormo-
nale de la capacité veineuse deés le premier trimestre) de telle sorte que
le risque de MTEV en obstétrique est cinq fois plus important que dans
la population générale [14] (NP4). Laltération endothéliale et les
phénomenes inflammatoires lors de ’accouchement participent
également a ce risque accru.

De nombreux facteurs de risque cliniques ou biologiques ont été
identifiés selon des méthodologies ayant une validité tres variable.

2.1. Les facteurs préexistants a la grossesse

Dage est un facteur de MTEV obstétricale apprécié diversement
selon les études et ayant globalement un poids faible, c’est-a-dire
associé a un ratio (OR) entre 1,4 et 1,5 [6, 9, 15] (NP4). L’obésité a un
role également diversement apprécié, non significatif pour certains [15],
associé pour d’autres a2 un OR entre 1,7 et 3,3 [16]. Le tabagisme a été
étudié dans quelques grandes séries et est associé a un OR faiblement
significatif situé entre 1,3 et 2,4 [6, 15] (NP4).

Le groupe sanguin A (ou plus généralement les groupes non O)
pourrai(en)t étre associé(s) a un risque discrétement accru de MTEV
(OR = 1,6-1,9 dans une étude récente) [9] (NP4).

Dans une étude également le risque de MTEV obstétricale est
accru de fagon importante par I'existence d’un antécédent cardiaque
(OR : 5,4) [9].

Les antécédents de varices ne semblent pas prédisposer a un
risque accru de MTEV obstétricale [15] alors que dans une seule étude,
les antécédents de phlébite superficielle seraient associés a un OR égal
a 9,4 [15].

Les antécédents personnels de MTEV augmentent le risque de
récidive avec une incidence d’événements cliniques estimés entre 0 et
20 % (NP2). De méme, des antécédents familiaux de MTEV augmen-
teraient le risque dans une proportion similaire. Cette incidence trés
variable pourrait étre influencée par au moins deux facteurs intriqués :
I’existence d’anomalies biologiques thrombophiliques et le caractére
temporaire (ou non) de la présence d’un facteur de risque lors d’un
premier événement thromboembolique. Cependant, le role précis de
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ces deux phénomeénes reste incertain, voire contradictoire [16-19]. Il est
cependant admis qu’en cas de présence d’un facteur temporaire de
risque thromboembolique lors de I’épisode antérieur, le risque de
récidive est moins important que si le facteur de risque est permanent
(NP3).

Les relations entre la thrombophilie constitutionnelle ou acquise et
la grossesse ont donné lieu a une conférence de consensus francaise
récente [20]. Schématiquement, la prévalence de la MTEV et P'exces
de risque associés a ces pathologies constitutionnelles sont résumés
dans le tableau 1 [20-23].

Tableau 1 - Thrombophilies biologiques identifiées, incidence et risque de
thrombose veineuse profonde (TVP)

Facteur de risque Prévalence (dans la Prévalence chez Risque relatif
population générale) les patientes ayant
(%) thrombosé (%)
Déficit en 0,01 a 0,02 1a3 25 a 80

antithrombine

Déficit hétérozygote 0,2 a0,5 3a22 3a10
en protéine C

Déficit hétérozygote 0,14 30,8 * 5a8* 7
en protéine S

Facteur V Leiden 2a9 30 a 60 3a8
hétérozygote **

Mutation 20210 A 2a3 4-6 1.2a4
hétérozygote de la
prothrombine **

*  Lincidence du déficit en protéine S est difficile a établir en raison des discordances
entre les méthodes de dosage.
** || existe peu de données concernant la forme homozygote de ces deux mutations.

La prévalence de la mutation homozygote MTHFR est élevée
(11 %) dans la population générale, mais celle de ’hyperhomo-
cystéinémie est plus faible (de ’ordre de 5 %), modulée par des facteurs
alimentaires. On admet aujourd’hui que cette mutation n’est pas
associée a un risque significatif de MTEV en cours de grossesse,
notamment en cas de supplémentation en acide folique [23].

Parmi les déficits acquis, le plus fréquent est le syndrome des
anticorps antiphospholipides (SAPL). La prévalence des anticorps anti-
phospholipides est élevée, de I'ordre de 2 a 12 % dans la population
générale, mais celle du syndrome est beaucoup plus faible, de 'ordre
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de 0,5 a 1/1 000 [24]. Le risque relatif de MTEV maternelle est €levé,
probablement proche de celui associé au déficit en antithrombine et
justifie une attitude thérapeutique similaire.

2.2. Facteurs liés a la grossesse

Le role de la parité est diversement apprécié. Alors que la parité
n’intervient pas dans deux séries [9, 15] (NP4), une autre étude a plus
large échelle suggeére un risque multiplié par 3 environ pour les
multipares et les grandes multipares (> 3) [6]. Cet effet n’est observé
que pour le risque de MTEV en cours de grossesse et n’apparait pas
en post-partum [6] (NP 4). Les grossesses multiples semblent également
étre associées a un risque accru de MTEV (OR : 2,1-4,2) [6, 9] en cours
de grossesse (NP4) mais ce facteur n’a pas été retrouvé dans une autre
étude [15] (NP4).

Limmobilisation stricte pour menace d’accouchement prématuré
pourrait étre un facteur de risque (NP4), mais ici encore d’autres
travaux n’ont pas mis en évidence un accroissement de l'incidence de
MTEV en cours de grossesse avec immobilisation [15, 25, 26] (NP4).

La prééclampsie joue également un role imprécis [6, 9, 15]. Alors
que P'analyse de certaines cohortes suggére un risque accru en post-
partum uniquement (NP4) ou tout au long de la grossesse et du post-
partum (NP4), d’autres ne mettent pas en évidence un risque accru (NP4).

La suppression de la lactation en post-partum immédiat multiplie
le risque de MTEV par un facteur 1,4 a 3 [5, 9] et ceci quel que soit le
produit utilisé (cestrogéne ou non). Dans la plupart des études, 'absence
de controle des autres parameétres (analyse univariée seulement) limite
la certitude (NP4).

La thrombocytose parfois importante observée fréquemment apres
césarienne [27] pourrait expliquer en partie le risque accru dans ce
contexte (NP4) mais aucune étude de cause a effet systématique n’a
évalué ce parametre.

Les phénomeénes hémorragiques et leurs conséquences biologiques
(anémie, hypercoagulabilité réactionnelle) ou thérapeutiques (emploi
de transfusion et d’ocytocine) sont souvent cités comme facteurs de
risque de MTEV du post-partum [15]. Cependant, aucune étude méme
de faible niveau de preuve ne permet de confirmer cette hypothese.

Les séries n’ont pas montré de relation entre la survenue de
MTEV obstétricale et le taux de D-diméres (NP3) ou de complexes
thrombine-antithrombine [28] (NP4). Une étude ancienne (NP4)
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suggere que 19 % des patientes chez lesquelles un accident de MTEV
obstétricale a été observé ont une activité fibrinolytique déficiente [4].

Le tableau 2 décrit la stratification du risque de MTEV en quatre
classes en cours de grossesse et aprés césarienne (modifié a partir de la
conférence de consensus « Thrombophilie et grossesse 2003 ») [20].

Tableau 2 - Catégories de risque de MTEV maternelle au cours de la grossesse
et du post-partum, et aprés césarienne

Risque majeur

- Antécédent de MTEV multiples
- Malades traitées au long cours par anticoagulants avant la grossesse pour
un épisode de MTEV en rapport avec une thrombophilie

Risque élevé

- Antécédent de MTEV, sans facteur de risque retrouvé
- Antécédent de MTEV associé a I'un des facteurs biologiques de risque
suivants :
- Déficit en AT *, SAPL *
- Mutation homozygote isolée 20210A ou FV Leiden
- Anomalies hétérozygotes combinées * (surtout mutation 20210A
+ Leiden hétérozygote)
- Antécédent de MTEV lors d'une grossesse antérieure ou au cours d'un
traitement oestrogénique

Risque modéré

- Antécédent de MTEV, avec facteur déclenchant temporaire lors
de I'épisode antérieur
- Antécédent de MTEV avec facteur biologique de risque (autre que ceux
Cités ci-dessus)
- Présence d'un des facteurs biologiques de risque, asymptomatique
et dépisté dans le cadre d'une MTEV familiale, surtout si :
- déficit en AT *, SAPL *
- mutation homozygote isolée 20210A ou FV Leiden
- anomalies hétérozygotes combinées * (surtout mutation 20210A
+ Leiden hétérozygote)
- Césarienne en urgence
— Césarienne et chirurgie pelvienne majeure associée
- Présence de > 3 facteurs de risque faible

Risque faible

- Aucun facteur de risque
- Ou présence de < 3 facteurs suivants :
- 4ge > 35 ans, obésité (IMC > 30 ou poids > 80 kg), varices, HTA
- acteurs obstétricaux : césarienne, multiparité > 4, prééclampsie,
alitement strict prolongé, hémorragie du post-partum, etc.)
- maladie thrombogéne sous-jacente (syndrome néphrotique, MICI
en poussée, infection intercurrente systémique, etc.)

* Pour les formes asymptomatiques de SAPL et de déficit en antithrombine, I'évaluation du risque est établie au cas
par cas selon notamment I'importance des antécédents familiaux.

IMC : indice de masse corporelle

MICI : maladie inflammatoire chronique de I'intestin
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3. QUELLE EST L'EFFICACITE ET QUELS SONT LES RISQUES
DES STRATEGIES DE PREVENTION ?

3.1. Moyens mécaniques

3.1.1. Les bas de contention

Il n’existe aucune étude ayant évalué Defficacité liée a 'emploi des
bas de contention seuls au cours de la grossesse. Par analogie avec ce
qui est connu dans d’autres domaines de la prophylaxie, ils peuvent
étre employés seuls dans les groupes a risque faible et en association
en cas de risque plus élevé : recommandation de grade D. Aucun
risque significatif n’est attendu avec I'utilisation des bas de contention.

3.1.2. Les filtres caves temporaires

La littérature est pauvre en ce qui concerne leur utilisation en
obstétrique. Ils ont été proposés en cours de grossesse en cas de
thrombose veineuse profonde, avec contre-indication aux anticoa-
gulants ou de thrombose étendue récente a haut risque emboligéne en
péri-partum : recommandation de grade D.

3.2. L'héparine non fractionnée (HNF) et les héparines de bas
poids moléculaire (HBPM) [29-38]

Il n’existe aucune étude prospective ayant évalué lefficacité des
héparines en prophylaxie de la MTEV obstétricale. Par analogie avec
ce qui est connu en situation non obstétricale, les héparines sont un
traitement essentiel dans ce domaine également. Peu d’études ont
comparé HNF et HBPM et suggérent une efficacité identique (NP2).
LHNF ne passe pas la barriére placentaire et peut donc étre utilisée a
tous les termes de la grossesse (NP2). Les HBPM qui ont été étudiées
(daltéparine et énoxaparine) ne traversent pas la barriére placentaire
aux 2¢ et 3¢ trimestres et n’augmentent pas le risque de malformations
ou d’hémorragie néonatale (NP2). La daltéparine multidose ne doit pas
étre employée car le solvant qu’elle contient traverse la barriére
placentaire et peut étre foetotoxique (NP4).

LHNF et les HBPM ne modifient pas le cours de la grossesse et
la fréquence accrue de prématurité semble plutot liée au terrain sur
lequel elles sont prescrites (NP2).
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Les accidents hémorragiques maternels sont plus fréquents qu’en
I’absence de traitement (NP2) et THNF semble plus fréquemment
responsable d’hémorragie que les HBPM (NP3).

De méme, le risque d’ostéoporose associé a un traitement pro-
longé est plus fréquent et plus sévere lors d’'un traitement par HNF lors
d’études comparatives avec les HBPM (NP2).

Au cours de la grossesse, 'incidence de la thrombopénie induite
par héparine (TTH2) serait plus élevée avec THNF (NP2) et le risque
serait inférieur a 1 % avec les HBPM (NP4). La posologie des HBPM
doit étre adaptée au poids et/ou au taux d’anti-Xa : recommandation
de grade D.

3.3. Les anti-vitamines K (AVK) [30]

Il n’existe aucune étude prospective ayant évalué lefficacité des
AVK dans le cadre de la MTEV obstétricale. Ils passent la barriére
placentaire et produisent une embryopathie typique lorsqu’ils sont
administrés entre 6 et 12 semaines d’aménorrhée (NP2). Un risque
hémorragique feetal accru existe lorsque les AVK sont utilisés plus
tardivement au cours de la grossesse (NP2). La warfarine ne passe pas
dans le lait maternel et peut étre utilisée en post-partum (NP2). Le
risque hémorragique maternel est également accru (NP2).

3.4. Le fondaparinux et le ximélagatran3

Il n’existe aucune étude clinique ayant documenté I'emploi de ces
molécules en obstétrique. Cependant, le fondaparinux ne traverse pas
la barriére placentaire selon une étude expérimentale [39] (NP4).

4. QUAND ET COMBIEN DE TEMPS CES STRATEGIES
PROPHYLACTIQUES DOIVENT-ELLES ETRE PRESCRITES ?

Les indications et les durées de traitement sont décrites dans le
tableau 3 en fonction des situations cliniques et des niveaux de risque :

3 Le ximélagatran n’est pas disponible actuellement.
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recommandation de grade D. Toutes ces recommandations sont basées
sur de faibles niveaux de preuve (NP4).

Tableau 3 - Indications et durée du traitement prophylactique

Pendant la grossesse

Post-partum et apres césarienne

Risque faible

Pas de traitement anticoagulant
pendant la grossesse

Pas de traitement anticoagulant
systématique en post-partum
Bas de contention élastique

Risque modéré

Pas de traitement anticoagulant
systématique pendant la grossesse
Bas de contention élastique

Traitement préventif par HBPM a dose
forte (énoxaparine 4 000 Ul/j ou
daltéparine 5 000 Ul/j) pendant 6 a

8 semaines. La dose peut étre réduite

et la durée peut étre plus courte lorsque
le risque est moins important (ex. : césa-
rienne en urgence sans autre facteur de
risque associé : énoxaparine 20 mg ou
daltéparine 2 500 U pendant 7-14 jours)
Bas de contention élastique

Risque élevé

Traitement préventif a forte dose
(énoxaparine 4 000 Ul/j ou
daltéparine 5 000 Ul/j) ou a dose
intermédiaire (énoxaparine
4000 Ul x 2/j ou daltéparine
5000 Ul x 2/j) au 3e trimestre,
voire tout au long de la grossesse *
Bas de contention élastique

Traitement préventif a forte dose
(énoxaparine 4 000 Ul/j ou daltéparine
5 000 Ul/j) pendant 6 a 8 semaines
apreés I'accouchement

Bas de contention élastique

Risque majeur

Traitement curatif par HNF au 1er
trimestre, puis par HBPM (ajusté

sur le poids ou sur I'anti-Xa) aux
2e et 3e trimestres

Bas de contention élastique

AVK durant 3 mois au minimum
Bas de contention élastique

* En cas de SAPL symptomatique, il est souvent recommandé d'associer un traitement par faible dose d'aspirine
pendant la grossesse

5. LE TYPE D’ANESTHESIE MODIFIE-T-IL LE RISQUE
ET LES STRATEGIES ?

Les données fournies par la littérature ne permettent pas de
répondre a la question du risque thromboembolique aprés césarienne
en fonction du type d’anesthésie réalisée (anesthésie générale [AG| ou
locorégionale [ALR]).
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Il n’existe en effet aucune étude ayant évalué spécifiquement ce
risque. Les études d’incidence citées dans la question 1 comparent le
risque thromboembolique aprés césarienne ou accouchement par voie
basse mais sans prendre en compte le type d’anesthésie. Plusieurs
études ont comparé la morbi-mortalité aprés césarienne en fonction du
type d’anesthésie mais I'incidence des accidents thromboemboliques en
post-partum n’y est pas mentionnée.

Les éléments disponibles sont donc pour la plupart extrapolés de
résultats issus d’études réalisées dans d’autres spécialités ou déduits de
travaux biologiques portant sur la coagulation apres césarienne. Une
méta-analyse comparant la mortalité et la morbidité postopératoires
aprés ALR et AG retrouve une diminution globale de pres de 50 %
d’accidents thromboemboliques aprés anesthésie périmédullaire, mais
sans pouvoir mettre en évidence de différence significative selon le
type de chirurgie (puissance insuffisante) [40]. Une étude des données
fournies par le thromboélastogramme montre une hypercoagulabilité
significativement augmentée aprés césarienne sous AG, non retrouvée
aprés césarienne sous rachianesthésie.
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Annexe

Membres du Groupe de travail
des Recommandations pour la Pratique Clinique
« Pathologie gynécologique et obstétricale »

Société francaise d’anesthésie et de réanimation - 2005

D.

BENHAMOU I, A. MIGON 2, G. AYA 3, J.F. BRICHANT 4,

M. BONNIN 5, C. CHAULEUR 6, P. DERUELLE 7, A.S. DUCLOY 8,
P. EDELMAN 9, A. Ricouzzo 10, B. Riu !

Hopital Antoine-Béclere - Département d’anesthésie-réanimation -

157 rue de la Porte de Trivaux - 92141 Clamart cedex

Hopital Cochin - Département d’anesthésie-réanimation -

27 rue du Faubourg Saint Jacques - 75014 Paris

Groupe hospitalo-universitaire Caremeau - Département anesthésie-douleur -
Place du Pr Debré - 30029 Nimes cedex 09

Hopital de la Citadelle - Département d’anesthésie-réanimation -

Boulevard du XIIe de Ligne - 1 Liége - Belgique

Hoétel-Dieu (CHU) - Département d’anesthésie-réanimation -

Boulevard Léon Malfreyt - 63058 Clermont-Ferrand cedex 1

- CHU de Saint-Etienne - Service de gynécologie-obstétrique -

42055 Saint-Etienne cedex 2

Hopital Jeanne de Flandre - Service de gynécologie - Avenue Eugéne Avinée -
59000 Lille

Hopital Jeanne de Flandre - Département d’anesthésie-réanimation -

Avenue Eugeéne Avinée - 59000 Lille

Obstétrique et médecine interne - 38 rue Beaujon - 75008 PARIS

- Hopital Armand-Trousseau - Département d’anesthésie-réanimation -

26 avenue du Docteur Arnold Netter - 75012 Paris

- Département d’anesthésie-réanimation - Place du Docteur Baylac -

31059 Toulouse cedex
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