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LA PENTOXIFYLLINE UNE MOLECULE
POLYVALENTE EN MESOTHERAPIE :
HEMO-RHEOLOGIQUE, VASOACTIVE,
ANTI-INFLAMMATOIRE,

IMMUNO-MODULANTE, ANTI-FIBROTIQUE,
LIPOLYTIQUE

Dr Frangoise GEORGE.

De toutes les molécules actuellement utilisées en mé-
sothérapie, la pentoxifylline est probablement celle qui
bénéficie, du plus grand nombre de travaux de recher-
che. Dans un premier temps, les recherches concernant
cette molécule, se sont concentrées sur son action vas-
culaire et rhéologique. Mais depuis quelques années,
c’est 1’action sur les cytokines pro-inflammatoires et
sur les phosphodiestérases qui suscite un grand intérét.

La pentoxifylline est un dérivé de méthylxanthine
connue pour le traitement des maladies vasculaires
grice a sa capacité a augmenter 1’oxygénation des tis-
sus. C’est un inhibiteur de phosphodiestérase non-spé-
cifique, qui conduit a ’augmentation du niveau cellu-
laire d’AMPc, impliqué dans la signalisation cellulaire
(75). Elle est également impliquée dans la régulation de
I’expression du tumor necrosis factor alpha (TNFa) et
d’autres cytokines pro-inflammatoires (23, 65,71, 79). Elle
est un anti-oxydant phytochimique qui pourrait agir par
piégeage des radicaux libres (33,36).

Les actions de la pentoxifylline reconnues par voie
générale sont celles de : vasodilatateur périphérique
(action principale), stimulant du SNC (action secon-
daire certaine), bronchodilatateur (action secondaire
certaine), diurétique xanthique (a confirmer). Mais, ce
qui intéresse le mésothérapeute est I’action locale de la
molécule. Nous présenterons ici des travaux ayant un
intérét pour 1’action locale et pouvant guider notre pra-
tique de mésothérapeute.

I — La pentoxifylline : une action vasculaire recon-
nue.

Une action sur ’artérite des membres inférieurs oblité-
rante (stade 2) et en particulier la claudication intermit-
tente a été mise en évidence par des essais cliniques en
double aveugle contre placebo (17). Une méta-analyse
de vingt-deux essais cliniques randomisés, confirme
P’efficacité sur la claudication intermittente (10).

L’action de la pentoxifylline au niveau vasculaire a plu-

sieurs composantes :

1) Action rhéologique.

La pentoxifylline a un effet antisludge, en diminuant la
viscosité sanguine, grace a I’augmentation de la défor-
mabilité des érythrocytes (66,1). Elle réduit également
I’adhésivité des érythrocytes aux cellules endothéliales
(29).

2) Action vasomotrice.

La pentoxifylline améliore la microcirculation, sans
changer ’irrigation des zones saines (effet anti-TNFa).
Elle provoque une relaxation des fibres musculaires lis-
ses des vaisseaux (28).

3) Action sur la perméabilité de la paroi endothéliale.
La pentoxifylline lutte contre le stress oxydatif au niveau
des phospholipides membranaires et contre les domma-
ges subits par les membranes endothéliales (33,36).

Action vasculaire de la PTX (F George) ‘
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I1 — La pentoxifylline : inhibiteur non spécifique des

phosphodiesterases.
Les différentes actions de la pentoxifylline, hors du

champ vasculaire, sont la conséquence directe de 1’in-
hibition des phosphodiestérases (PDE). Précisons que
ce mode d’action intervient également dans I’activité
vasculaire de la molécule.

On décrit 11 sortes de PDE. Le caractére « non spé-
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cifique » de P’inhibition des PDE par la pentoxifyl-
line, rend la molécule efficace sur différents types de
cellules (fibroblaste, adipocyte, cellule musculaire,
etc...).

Les recherches récentes ont permis de sélectionner des
inhibiteurs spécifiques d’un type donné¢ de phospho-
diestérase. Ces inhibiteurs spécifiques ont un effet opti-
mal dans chacune des pathologies que nous aborderons,
plus loin. Par exemple :

Les phosphodiestérases de type 3 sont présentes es-
sentiellement au niveau du myocarde. En dehors de
leurs effets cardiaques, les inhibiteurs des PDE3 sont
vasodilatateurs, bronchodilatateurs et lipolytiques.
Les phosphodiestérases de type 4 sont présentes dans
diverses cellules impliquées dans I’inflammation et
I’immunité. Elles inactivent préférentiellement I’AMP
cyclique. Les inhibiteurs des PDE4 sont utilisés dans le
traitement de 1’asthme et des bronchopathies obstructi-
ves chroniques, ainsi que des maladies inflammatoires
comme la polyarthrite rhumatoide.

Les phosphodiestérases de type 5 sont présentes es-
sentiellement au niveau des corps caverneux du pénis.
Les inhibiteurs de la PDES inhibent de fagon spécifique
la dégradation du GMPc, et sont utilisés dans le traite-
ment des troubles érectiles.
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Les inhibiteurs des PDE sont une classe médicamenteu-
se aux propriétés anti-inflammatoires. On a démontré
que les inhibiteurs des PDE de type 3 et 4 supprimaient
la sécrétion du TNFa et de diverses cytokines pro-in-
flammatoires (78,67).

Des études ont été conduites sur I’inhibition de la ré-
ponse inflammatoire par la pentoxifylline, dans diverses
situations pathologiques : choc septique (13), rhumatis-
mes inflammatoires, maladie de Behcet (77), sclérose en
plaque (76); montrant un intérét a utiliser la pentoxifyl-
line pour contrdler la production de cytokines.
D’autres auteurs ont souligné ’efficacité de la pentoxi-
fylline dans le syndrome d’ « hyperalgésie morphino-
induite ». Dans les suites immédiates d’interventions
chirurgicales de patients sous morphiniques au long
court, on décrit classiquement des douleurs nocicepti-
ves, liées a une ascension au niveau cutan¢ des cyto-
kines IL-1B, IL-6, G-CSF, KC et TNFa. L’administra-
tion pré-opératoire de pentoxifylline chez ces patients,
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neutralise 1’ascension des cytokines et empéche 1’ap-
parition des douleurs post-opératoires (54). Si la pen-
toxifylline neutralise I’hyperalgésiec morphino-induite,
il semble que, par ailleurs, elle potentialise I’action de
la morphine dans le traitement des douleurs neuropathi-
ques (59). Notons I’intérét de ’association Morphine-
Pentoxifylline en mésothérapie (52).

Outre I’action antalgique et anti-inflammatoire, la pen-
toxifylline a des propriétés antifibrotiques. Elle inhibe
la prolifération des fibroblastes et régule la synthése
du collagene (4,5,26,27). Elle agit également comme an-
tioxydant en piégeant les especes réactives de 1’oxy-
gene (ROS).

‘ Action anti-fibrotique de la PTX (F George) ‘
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La pentoxifylline agit également sur I’immunité cellu-
laire et humorale, grace a son action sur les cytokines
(42). Une étude réalisée in vitro, objective la diminution
de la réplication du virus HIV1 grace a la pentoxifyl-
line (31), ainsi que diverses études sur la diminution du
TNFa induite par la pentoxifylline dans les cancers (22).
Le TNFa est, en effet, augmenté dans divers cancers et
chez les patients cachectiques atteints du VIH. Selon
certains auteurs, la pentoxifylline pourrait avoir un inté-
rét dans 1’évolution vers la cachectie, qui est une consé-
quence directe de la faillite immunitaire (6, 60). Rappe-
lons que le TNFa est également appelé cachectine.
Une étude sur la myasthénie auto-immune a révélé que
la pentoxifylline inhibait la progression de la maladie.
Cette inhibition est associée a une action sur I’immunité
cellulaire et humorale, ainsi qu’a une down-regulation
des PDE de type 4, TNFo, IL-18, IL-12, et IL-10 dans
les ganglions lymphatiques et des PDE de type 1,4 et 7,
et du TNFo au niveau musculaire (3).

L’action lipolytique de la pentoxifylline est liée a 1’inhi-
bition des PDE de type 3, responsable d’une déviation
du cycle adipocytaire vers la voie de la lipolyse. Cette
action est identique, en terme de mode d’action, a celle
de la caféine et de la théophylline, qui sont également
des inhibiteurs non spécifiques des PDE. Il nous reste a
évaluer si I’intensité de 1’action lipolytique de la pen-
toxifylline est comparable a celle des molécules de réfe-
rence en mésothérapie.
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| Action lipolytique de la PTX (F George) |
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Les PDE de type 3 dégradent I’AMPc en 5’ AMP, mais
c’est la seule famille de PDE qui est bloquée par I’action
du GMPc (63). Les PDE3 sont dites GMPc-inactivées.
La famille des PDE3 posse¢de deux génes d’enzymes,
soit la PDE 3A et la PDE 3B. On retrouve la PDE3B
dans les adipocytes, favorisant leur différentiation (69)
et dans les cellules  du pancréas (44). La PDE3 est donc
impliquée dans les mécanismes de lipolyse et de gly-
colyse. Les PDE3 A et B se trouvent aussi impliquées
dans la relaxation des muscles vasculaires lisses (63,72).

Ainsi, I’inhibition des phosphodiestérases confére a la
pentoxifylline, outre ces propriétés vasculaires, une ac-
tion anti-inflammatoire, anti-fibrotique, immunomodu-
lante et lipolytique.

II1 — Perspectives d’utilisation de la pentoxifvlline en

mésothérapie.
I1 est impossible de faire une revue exhaustive des pos-

sibilités thérapeutiques de la pentoxifylline en mésothé-
rapie, tant 1’éventail de ces possibilités est large. Nous
ne citerons que quelques exemples, dans des domaines
variés, pour illustrer 1’ubiquité thérapeutique de la mo-
lécule.

1) — Pentoxifylline et Fibrose.

L’utilisation de la pentoxifylline dans le traitement de
la fibrose est d’un intérét majeur, car peu de thérapeu-
tiques se sont révélées efficaces dans cette indication.
La plupart des publications validant 1’utilisation de la
pentoxifylline dans le traitement de la fibrose par voie
générale, utilisent I’association : pentoxifylline + vita-
mine E. Cependant, des expérimentations in vitro, mon-
trent que la pentoxifylline, utilisée seule, serait efficace
pour traiter la fibrose (4). Il nous a semblé a la lecture
des diverses publications, que le probléme résidait dans
la dose de pentoxifylline utilisée. En effet, il semble que
les doses efficaces pour traiter la fibrose soient supra-
physiologiques et que, dans les études utilisant la voie
générale, I’adjonction de vitamine E aie permis de po-
tentialiser ’action de la pentoxifylline, alors utilisée a
dose physiologique. L’administration de la pentoxifylli-
ne en mésothérapie permet de contourner ce probléme.

a) — Pentoxifylline et cicatrices pathologiques.

Les cicatrices pathologiques sont caractérisées par un
phénomene de fibrose. Ce phénomene peut-étre visible
de D’extérieur et étre responsable d’un aspect inesthé-
tique ; mais la fibrose peut-étre intra-cicatricielle et ne
se révéler pathologique que par son action sur les exté-
rocepteurs cutanés. Des cicatrices d’aspect esthétique
peuvent ainsi avoir des conséquences douloureuses (lo-
calement ou a distance) et/ou des conséquences postu-
rales, liées a I’action de la fibrose sur les extérocepteurs.
Le traitement par mésothérapie permet de dissocier la
fibrose cicatricielle (38). Dans cette indication, la pen-
toxifylline (5) peut-étre associée a une autre molécule
anti-fibrotique : la lidocaine 1%.

b) — Pentoxifylline et fibrose épidurale.

Il s’agit 1a encore d’un probléme pour lequel peu de
solutions existent a ce jour. Nous disposons d’une seule
publication, qui ne présente qu’un seul cas, traité pen-
dant 3 ans ‘% avec 1’association pentoxifylline + vita-
mine E, rapportant une régression de 50% de la zone de
fibrose (40). Nous attendons la publication des résultats
en mésothérapie avec le méme protocole, en espérant
qu’ils révéleront une efficacité plus rapide.

c) — Pentoxifylline et fibrose radioinduite.

Lafibrose radioinduite, est considérée comme un proces-
sus cicatriciel pathologique. Elle a fait I’objet de nom-
breuses publications ces dernieres années (11,20,34,50,53)
et c’est encore le protocole associant pentoxifylline +
vitamine E qui s’est avéré le plus efficace, par voie gé-
nérale (21).

La pentoxifylline affecte la réponse cellulaire aprés ex-
position aux rayonnements ionisants, dans des études
effectuées in vitro. In vivo, I’administration de pentoxi-
fylline réduit les 1ésions tardives radio-induites cuta-
nées chez la souris (25) et au niveau du poumon chez
le rat (49). Chez des patients souffrant de nécrose ou de
fibrose tardive radio-induite, la pentoxifylline utilisée
seule a permis la guérison ou I’amélioration de 1’état
des tissus mous (24, 61, 14).

Une étude en mésothérapie sur ce sujet est en court.

d) — Pentoxifylline et maladie de Lapeyronie

L’origine précise de la maladie est inconnue mais on
avance une hypothése immunologique. On a également
émis 1’hypothése d’une fibrose par des phénomeénes
d’oxydation («stress oxydatif»). La maladie de Dupuy-
tren et la maladie de Ledderhose sont volontiers asso-
ciées a la maladie de Lapeyronie.

La pentoxifylline fait partie des traitements non chirur-
gicaux ayant démontré une certaine efficacité dans le
traitement per-os de la maladie (70,7). La pentoxifylline
entraine 80-95% de réduction des dimensions des pla-
ques de fibrose et du ratio collageéne/fibroblaste. Elle
stimule I’apoptose des fibroblastes et des myofibroblas-
tes.

L’administration au long court d’inhibiteurs de PDE,
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peut renverser le processus de fibrose dans la maladie
de Lapeyronie (74).

e) — Pentoxifylline et autres pathologies fibrosantes.
Méme s’il n’existe actuellement pas de publication
concernant ces pathologies, nous avons pu constater
Pefficacité de la pentoxifylline dans la Maladie de Du-
puytren, la maladie de Ledderhose, le Syndrome du Ca-
nal Carpien récidivant par fibrose, etc ....

2) — Pentoxifylline et Rhumatismes inflamma-
toires.

Des études ont été conduites sur I’inhibition de la ré-
ponse inflammatoire grace a la pentoxifylline, dans les
pathologies rhumatismales inflammatoires. Certains
auteurs ont méme rebaptisé la pentoxifylline « 1’anti-
TNF du pauvre », en évoquant son action per os sur
diverses maladies inflammatoires : connectivites (PR et
LED) ; maladie de Behcet et autres vascularites ; Gra-
nulomatoses (sarcoidose, MICI).

La pentoxifylline a prouvé dans plusieurs études qu’elle
apportait une amélioration dans le traitement de la po-
lyarthrite rhumatoide (48,58), par ses propriétés anti-in-
flammatoires et immuno-modulantes (2,45). Elle entraine
une baisse du TNFa chez les patients atteints d’arthrite
rhumatoide.

L’effet anti-TNFa de la pentoxifylline est également
utile dans le traitement en mésothérapie de la spondy-
larthrite ankylosante.

Nous avons obtenu des résultats antalgiques et fonc-
tionnels excellents, avec un mélange : Lidocaine 1% +
Kétoproféne + Pentoxifylline.

Dans les formes rebelles : Lidocaine 1% + Morphine
+ Pentoxifylline.

3 — Pentoxifylline et Arthrose.
La pentoxifylline a une action anti-inflammatoire et an-

talgique lors des poussées congestives (73), mais égale-
ment une action sur la résorption cartilagineuse.

La poussée congestive est une phase ou s’accélére la
destruction du cartilage, elle est donc un enjeu diagnos-
tic et thérapeutique majeur. Malheureusement peu de
médecins intensifient le traitement antiinflammatoire
des patients arthrosiques lors de ces poussées, ce qui
conduit a une majoration de la pathologie. Par action
sur le TNFa, on agit sur le déséquilibre des cytokines
impliquées dans le remodelage trabéculaire de 1’os
sous-chondral. Ces modifications de 1’os sous-chondral
sont présentes dés les stades précoces de 1’évolution
arthrosique.

La pentoxifylline en mésothérapie présente donc un in-
térét majeur dans les poussées congestives d’arthrose,
ainsi que dans I’arthrose érosive des doigts ot les anti-
TNFa ont révélé leur efficacité (43).

4 — Pentoxifylline et Immunomodulation.
On a évalué I’intérét de la pentoxifylline chez les en-

fants prématurés, nés avec une infection bactérienne gé-
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néralisée. Dans une étude randomisée en double aveu-
gle contre placebo ; on a effectué les dosages de TNFa,
IL-1, et IL-6 de 100 nouveaux nés prématurés infectés.
Dans le groupe pentoxifylline il y a eu une diminution
significative des taux de TNFa et d’IL-6 (aucun effet
sur I’IL-1), une réduction de la mortalité de 85% et une
moindre évolution infectieuse (51). Il apparait donc que
la neutralisation du terrain inflammatoire via la pentoxi-
fylline limite 1’évolution infectieuse. D’autres auteurs
ont démontré que l‘inhibition spécifique de 1’activation
induite de I’apoptose des cellules T, transitoirement
au début de I’immunisation, augmentait la persistance
des réponses vaccinales TCD4 et TCDS. Grace a cette
propriété, les modulateurs pharmacologiques de la voie
AMPc, comme la pentoxifylline, peuvent étre utilisés
comme adjuvants immunologiques (64,68).

Les protocoles de mésovaccination, pourraient donc bé-
néficier de I’adjonction de pentoxifylline. Nous avons
également obtenu de bons résultats en introduisant la
pentoxifylline dans le mésacné, grace au controle de
I’inflammation cutanée (8).

5 — Pentoxifylline et Pathologies bronchopul-
monaires : asthme, bronchite chronique.

Dans la pathologie bronchopulmonaire chronique, la
pentoxifylline est utile pour son action immuno-modu-
lante et anti-inflammatoire, mais également pour son
action bronchodilatatrice.

La pentoxifylline et la théophylline, ont une action bron-
chodillatatrice par inhibition des PDE4 (15). La prolifé-
ration des cellules musculaires lisses des voies aérien-
nes peut entrainer une hyperréactivité bronchique. La
pentoxifylline inhibe la prolifération des cellules mus-
culaires lisses des voies aériennes supérieures (12).

On a comparé les puissances immunomodulantes de la
théophylline et de la pentoxifylline. Chez des patients
asthmatiques ayant recu un traitement de 14 jours, la
pentoxifylline a prouvé qu’elle inhibait la sécrétion du
TNFa plus efficacement (44.3%) que la théophylline
(7.5%) (30).

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique
classiquement caractérisée par un exces de cytokines
Th2 (IL-13, IL-4) et un déficit de cytokines Th1 (IFN-
gamma, IL-12). La pentoxifylline, inhibe la production
de Thl ; or les Th1 ont une responsabilité dans I"hyper-
réactivité bronchique. Le traitement par pentoxifylline,
pendant la période de sensibilisation allergique chez les
asthmatiques, diminue donc 1’hyperréactivité bronchi-
que, mais sans modifier I’inflammation allergique (32).
L’utilisation de la pentoxifylline en mésothérapie aura
un intérét dans le traitement adjuvant de I’asthme et
dans la prévention des surinfections de bronchite chro-
nique.

6 — Pentoxifylline et Psoriasis.
Une étude in vitro et in vivo, a montré que la pentoxifyl-

line inhibait la prolifération des kératinocytes humains
normaux en culture et la formation de la couche cornée,
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de facon significative et dose-dépendante (35), grace
a son effet anti-TNFa (41). Une autre étude in vivo a
comparé I’évolution clinique et histopathologique du
psoriasis, avec un traitement par pentoxifylline versus
placebo, administré pendant § semaines, a 61 patients
ayant un psoriasis en poussée. Aucune différence si-
gnificative n’a été observée entre les deux groupes (57).
Nous pensons que cela provient de la dose trop faible
de pentoxifylline administrée per os (400mg/j); car les
résultats sont dose-dépendants. Nous pouvons ainsi
imaginer a nouveau I’intérét, dans cette pathologie, de
la mésothérapie qui permet 1’apport de doses supérieu-
res in situ.

7 — Pentoxifylline et Endometriose.
L’immunomodulation avec la pentoxifylline est consi-

dérée comme une nouvelle stratégie potentiellement
utile dans le traitement de 1’endométriose (62). On a
évalué Defficacité de la pentoxifylline dans la préven-
tion de récidive d’endométriose, aprés chirurgie conser-
vatrice, dans une étude randomisée, durant 3 mois en
post-opératoire. La douleur sur 1’échelle EVA a dimi-
nué, de fagon significative chez les patientes recevant
la pentoxifylline, a 2 et 3 mois en post-opératoire. La
nécessité d’un geste chirurgical complémentaire a été
retardée (46). Une étude randomisée en simple aveugle
contre placebo avec 98 patientes a retrouvé un taux de
grossesse a 6 mois de 28 et 14% dans les groupes pen-
toxifylline et placebo, respectivement (16).

La voie mésothérapique se révele intéressante dans un
premier temps sur la douleur, mais également en com-
plément d’une chirurgie.

D’autres développements prometteurs sont en cours sur
ce sujet.

8 — Pentoxifylline et Ulcére variqueux.

L’action de la pentoxifylline sur 'ulceére variqueux a fait
I’objet de travaux contradictoires. Pour certains auteurs,
la pentoxifylline accélére la cicatrisation (37) ; alors que
pour d’autres, il n’y a pas de différence statistiquement
significative avec le placebo dans un essai randomisé en
double aveugle (19).

En fait, il semble aujourd’hui établi que la pentoxifylline
n’intervient pas directement sur le versant vasculaire de
la pathologie, mais comme adjuvant du traitement, par
un effet anti-inflammatoire. La suppression de I’inflam-
mation chronique au niveau de la région ulcérée accé-
lére la cicatrisation (9). D’une fagon plus générale, tous
les processus inflammatoires cutanés peuvent bénéficier
de I’apport de la pentoxifylline en mésothérapie (8).

9 — Pentoxifylline et Hydrolipodystrophie.

L’hydrolipodystrophie constitue un modele d’utilisation
de la pentoxifylline dans la diversité de ces fonctions
(39). En effet, la pentoxifylline agit sur les trois com-
posantes de 1’hydrolipodystrophie (adipose, rétention
hydrique et fibrose), en utilisant a la fois son action vas-
culaire, anti-inflammatoire, lipolytique et fibrolytique.

a) — Action sur ’adipose :

L’adipocyte longtemps considéré comme une simple
cellule de stockage, est aujourd’hui reconnu comme
¢étant également une cellule endocrine, sécrétant des
adipocytokines. Ceci est vrai au niveau de la graisse
viscérale et de ses conséquences métaboliques ; mais
également au niveau de la graisse cellulitique. La pen-
toxifylline a une action sur ces deux fonctions adipocy-
taires :

- Sur la cellule de stockage, elle favorise la
voie de la lipolyse, en neutralisant I’hydrolyse de I’ AM-
Pc par la phosphodiestérase (cf action lipolytique).

- Sur la cellule endocrine, elle diminue voire
inhibe la sécrétion des adipocytokines (TNFa et IL-6)
et diminue I’inflammation et I’insulinorésistance. Ceci
prévient 1’évolution vers une cellulite fibreuse inflam-
matoire.

Action de la PTX sur les adipocytokines ‘
et l'insulinorésistance (F George)
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b) — Sur la rétention hydrique, la pentoxifylline agit

sur les différentes causes possibles :

- Elle dissout les GAGs polymérisés qui s’ac-
cumulent au niveau des sphincters précapillaires. Ces
molécules hydrophiles ont tendance a se gonfler d’eau
et a diminuer le retour veineux (55).

- La rétention hydrique peut également résul-
ter d’une hyperperméabilité endothéliale; dans le cadre
d’une hyperoestrogénie relative. La pentoxifylline réta-
blit la fonction microcirculatoire.

- La pentoxifylline a également une action
vasomotrice, lorsque les vaisseaux inter-adipocytaires
sont comprimés par des adipocytes hypertrophiés (18).

‘ Action de la PTX sur la rétention hydrique (F. George).
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¢) — Action sur la fibrose :

La pentoxifylline contréle la production excessive de
collagene et améliore le contréle glycémique (56). Elle
limite la stagnation des molécules de glucose dans les
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espaces interadipocytaires et donc la glycation du col-
lagéne. De ce fait, elle prévient 1’évolution péjorative
vers une cellulite fibreuse. Dans le cas d’une cellulite
évoluée ayant déja atteint le stade fibreux, la pentoxifyl-
line agira par ses propriétés fibrolytiques.

Conclusion.

La pentoxifylline est donc une molécule utile dans
tous les domaines de la mésothérapie, de la douleur, a
I’immunologie et a la dermatologie. Elle offre maticre
a échanger entre tous les artisans de la mésothérapie,
quelque soit leur champ d’action.

Il conviendra de lui associer les bons partenaires pour
confectionner des mélanges adaptés a chaque projet
thérapeutique.
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