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RESUME

La photochimiothérapie extracorporelle (PEC) est
une nouvelle approche thérapeutique
immunomodulatrice très bien tolérée qui se
réalise en trois phases : une leucaphérèse, une
puvathérapie ex vivo et enfin une auto-
transfusion. Ses indications actuelles reconnues
sont le lymphome cutané érythrodermique, la
maladie du greffon contre l’hôte et le rejet de
greffe cardiaque. Cette technique thérapeutique
a cependant déjà été utilisée avec succès dans
de nombreuses autres pathologies comme la
sclérodermie, la sclérose en plaques, le diabète
de type 1 et différentes pathologies derma-
tologiques auto-immunes. Des études contrôlées
randomisées restent nécessaires pour confirmer
l’efficacité de la PEC dans ces pathologies. Nous
revoyons également dans cet article les
différentes hypothèses relatives au mécanisme
d’action de la PEC.
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ABSTRACT

Extracorporeal photochemotherapy is an
immunomodulatory treatment wich is carried out
in three steps : first leukapheresis, then ex vivo
PUVA treatment and finally autologous transfu-
sion. Its current “ evidence-based ” indications
are erythrodermic cutaneous lymphoma, graft
versus host disease and cardiac graft rejection.
However this treatment has already been used
with success in many other diseases such as
systemic sclerosis, multiple sclerosis, type 1
diabetes and various autoimmune dermatologic
diseases. Randomised controlled studies are
needed to confirm the efficacy of photopheresis
in these diseases. We also review the different
hypotheses explaining the mechanism of action
of photopheresis.
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INTRODUCTION

La photochimiothérapie extracorporelle (PEC,
photophorèse) est une thérapie immunomodulatrice qui
associe leucaphérèse, puvathérapie et auto-
transfusion1,2.

Cette technique fut développée en 1980 par
Edelson pour le traitement de lymphomes cutanés T3.
Cette indication de la PEC est d’ailleurs reconnue aux

USA par la FDA (Food and drug administration) depuis
1988. Depuis lors, la PEC a également été testée avec
succès dans de multiples autres pathologies résistantes
à leurs traitements classiques respectifs. Actuellement,
la PEC s’utilise donc couramment dans des indications
telles que la maladie du greffon contre l’hôte (GVH),
les rejets de greffe et certaines maladies auto-immunes.
Nous reverrons systématiquement dans cet article les
aspects techniques et autres modalités pratiques, les
hypothèses concernant le mécanisme d’action et les
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indications cliniques de cette approche thérapeutique.

MATERIEL ET METHODE

Une revue de la littérature concernant la
photochimiothérapie extracorporelle (mots clés :
extracorporeal photochemotherapy, EPC, photo-
pheresis) a été effectuée sur Medline (National Library
of Medicine) de février 1987 à octobre 2006, en
sélectionnant les articles en français, anglais et
allemand.

REALISATION DE LA PEC

La photochimiothérapie extracorporelle est une
technique qui se réalise en trois phases. Tout d’abord
les cellules mononucléées du patient sont prélevées
par leucaphérèse. Ensuite ces cellules subissent une
puvathérapie ex vivo : traitement par psoralènes puis
irradiation par des UVA. Dans un troisième temps, les
cellules traitées sont ré-injectées au patient1,3.
L’ensemble de cette procédure dure environ 3 h 30 et
nécessite la mise en place d’un double abord veineux2,4.

Le psoralène util isé actuellement est le
8-methoxypsoralène (8-MOP)1,3,4. Il peut être administré
soit per os soit directement dans la poche de traitement.
L’administration du psoralène directement dans la
poche de traitement permet d’éviter les variations
importantes intra- et interindividuelles de concentration
plasmatique de 8-MOP dues à l’absorption digestive et
au métabolisme hépatique du produit3. De plus dans ce
mode d’administration, des doses plus faibles sont
utilisées, rendant le 8-methoxypsoralène indétectable
dans le plasma après ré-injection et évitant ainsi les
effets secondaires essentiellement systémiques1,3,4.

MECANISME D’ACTION

Le mécanisme exact par lequel la PEC agit n’est
pas totalement élucidé. Il existe cependant différentes
hypothèses.

Tout d’abord, la PEC a un effet anti-mitotique et
pro-apoptotique sur les lymphocytes traités. Le 8-MOP
pénètre dans les cellules lymphoïdes par diffusion
passive et atteint l’équilibre en 2 minutes. Suite à son
excitation par les UVA, le 8-MOP crée des liaisons
covalentes entre deux bases pyrimidiques de l’ADN,
entraînant un arrêt de la réplication de cet ADN, des
mutations et des anomalies de transcription2-5. La PEC
bloque ainsi la prolifération des lymphocytes
essentiellement T et non celle des monocytes2. Après
ré-infusion, les lymphocytes traités subissent une
apoptose endéans les 48 à 72 h3,4,6-9. Les monocytes,
quant à eux, ne subissent pas d’apoptose10,11 mais
augmentent leur avidité pour la phagocytose des
lymphocytes apoptotiques3,8. De plus, la PEC entraîne
l’augmentation de l’expression des molécules HLA de
classe I et II à la surface des monocytes ce qui favorise
les phénomènes de présentation antigénique après
phagocytose des lymphocytes apoptotiques4,7. Ce
phénomène est bénéfique dans les lymphomes cutanés

T par induction d’une production de lymphocytes CD8+
cytotoxiques spécifiques des lymphocytes
pathologiques3. Il permet d’expliquer l’obtention d’une
réponse suppressive spécifique vis-à-vis des clones
pathologiques, expliquant les rémissions obtenues alors
que seuls 10 % du volume des lymphocytes
pathologiques sont traités3.

D’autre part, la PEC entraîne une modification
des cytokines secrétées par les lymphocytes et les
monocytes, avec entre autre down-regulation de
cytokines pro-inflammatoires (TNFα, INFγ, IL-1, IL-6,
IL-8, IL-12)7,9,11-13 ce qui explique l’effet bénéfique dans
les maladies inflammatoires comme par exemple la
GVH. La réponse clinique à la PEC chez les patients
atteints de GVH est aussi associée à une augmentation
du nombre de cellules NK et à un shift de la réponse
immune d’une prédominance Th1 vers Th213-15.

Il se produit également une augmentation de
production d’IL10, par les cellules dendritiques dérivées
des monocytes8,10,16-18, qui entraîne une augmentation
de la synthèse des molécules HLA-G exprimées par
les cellules mononucléées CD14+6,18. La molécule
HLA-G est un antigène non classique HLA de classe I
qui est le premier antigène du système HLA
responsable de tolérance allogénique18. Elle inhibe la
réponse cytotoxique des cellules NK et des cellules T
ainsi que la réponse proliférative allogénique primaire
des lymphocytes T6,8,17. Ce dernier mécanisme explique
l’effet bénéfique de la PEC dans la GVH et les
transplantations18. D’ailleurs, dans la transplantation
cardiaque, l’expression de la molécule HLA-G à la
surface du muscle cardiaque biopsié chez le malade
transplanté réduit significativement le nombre de rejets
aigus et chroniques19.

ASPECTS TECHNIQUES

Les effets thérapeutiques de la PEC dépendent
de deux paramètres techniques pr incipaux : la
concentration du psoralène dans la poche de
leucaphérèse et la dose d’UVA délivrée aux cellules
mononucléées. La concentration minimale du 8-MOP
dans la poche de traitement doit être de 60 ng/ml1,4. La
dose optimale d’UVA, quant à elle, doit être comprise
entre 1 à 2 J/cm2 ; le calcul de cette dose doit tenir
compte de l’hématocrite dans la poche de traitement
car les globules rouges font écran et diminuent la dose
d’UVA délivrée aux lymphocytes1,3.

Il existe deux grandes techniques de PEC, l’une
dite “ américaine ”, l’autre dite “ française ”, dont les
produits cellulaires collectés puis ré-injectés au patient
présentent des propriétés différentes.

La technique américaine

La technique américaine utilise l’appareil UVAR-
XTS® commercialisé par la firme Thérakos qui réalise
au sein du même appareil une centrifugation à flux
discontinu et une irradiation par UVA1,2,4. Dans ce
procédé, la leucaphérèse permet de traiter 1 à 3 litres
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de sang du patient et de recueillir 240 ml de surnageant
riche en leucocytes auxquels sont ajoutés 300 ml de
plasma du patient, 200 ml de sérum physiologique et
le psoralène1,3. Dans ce volume l’hématocrite est de
4,5 ± 1,7 %1. Il circule ensuite dans un serpentin
tubulaire irradié en continu par des UVA, jusqu’à
exposition leucocytaire totale de 2 J/cm2 3. Ensuite le
volume traité est ré-injecté au patient en environ
30 min1.

La technique française

La technique française utilise un séparateur de
cellules à flux continu (Cobe Spectra®) qui traite environ
6 à 10 litres de sang et permet l’extraction d’une plus
grande quantité de cellules mononucléées avec un
hématocrite très faible (< 2 %)1,4. Le concentré de
cellules mononucléées (300 ml) est alors transféré dans
une poche adaptée à l’irradiation UVA avec adjonction
de 8-MOP1. Cette poche est placée dans l’appareil
d’irradiation UVA (Vilber t-Lourmat), qui calcule
automatiquement le temps d’irradiation pour atteindre
une dose de 2 J/cm2 3. Ensuite les cellules sont ré-
injectées au patient en moins de 30 min1,4.

Il n’y a pas d’étude prospective comparative des
deux techniques3,4. La technique française est plus
complexe à réaliser car elle nécessite différents
appareils, cependant elle permet d’obtenir un
hématocrite plus faible, de traiter un plus grand nombre
de cellules mononucléées, d’avoir une irradiation UVA
plus homogène et un coût du système d’irradiation
moindre1,2,4.

Quel que soit le procédé technique utilisé, le
rythme du traitement dépend de la pathologie traitée.
Dans le cas des lymphomes cutanés, le rythme de
traitement est habituellement de 2 séances
consécutives sur 2 jours, une fois par mois1,3,4. Cette
fréquence est parfois augmentée en cas de réponse
faible4. Après obtention d’une réponse optimale, les
traitements peuvent être espacés toutes les 6 à
8 semaines voire interrompus en l’absence de maladie
active3. Habituellement, le traitement est réalisé pendant
environ 6 mois avant de conclure à une réponse ou à
un échec thérapeutique3. Dans le cas de la GVH et du
rejet de greffe, un schéma accéléré de traitement est
donné de façon à contrôler rapidement la maladie :
deux à trois séances toutes les 2 à 3 semaines3. Le but
de ce schéma accéléré est d’obtenir une plus grande
stimulation antigénique3. Dans ce cas, le traitement est
généralement réduit après 4 mois à une fois par mois
puis arrêté3. Cependant l’efficacité de ce schéma n’a
pas été comparée aux autres schémas thérapeutiques3.

EFFETS SECONDAIRES

Les effets secondaires les plus fréquents sont
les nausées et vomissements en cas de prise orale de
8-MOP1,2,4.

Il peut également survenir une hypotension lors
de la leucaphérèse, principalement chez les patients

traités par antihypertenseurs et diurétiques1,3,4.

Chez les patients atteints de lymphomes cutanés T,
il survient parfois de la fièvre et une aggravation de
l’érythrodermie dans les 4 à 12 h suivant la ré-injection
des cellules traitées2,3. Cet effet est probablement causé
par la libération, par les monocytes, de TNFα et d’IL-6
(cytokines pyrogènes) suite à la PEC1,4.

Quelle que soit la pathologie traitée, la PEC peut
entraîner l’apparition d’une anémie progressive non
régénérative due probablement à l’activation de cellules
inhibitrices de l’érythropoïèse1,3.

Il est important de noter que l’immunité humorale
et cellulaire est conservée et aucune infection
opportuniste ou néoplasie n’a jamais été rapportée1,2.
Cependant le recul actuel n’est pas encore suffisant
pour exclure formellement la survenue de tels effets
secondaires.

Dans l’ensemble, la PEC est donc une technique
très bien tolérée et entraînant très peu d’effets
secondaires1,3,4.

APPLICATIONS CLINIQUES

Les lymphomes cutanés T épidermotropes

Les lymphomes cutanés épidermotropes sont des
lymphoproliférations malignes rares monoclonales de
lymphocytes T. On les divise en deux entités princi-
pales : le mycosis fongoïde et le syndrome de Sézary.
L’évolution du mycosis fongoïde est très variable et
lente. Typiquement il débute par des lésions
eczématiformes puis des placards infiltrés et enfin des
tumeurs. Parfois il y a érythrodermie. Dans le syndrome
de Sézary, il y a en plus des cellules tumorales
circulantes et les symptômes typiques sont une
érythrodermie prurigineuse avec des adénopathies
superficielles. La médiane de survie est globalement
de 12 ans pour le mycosis fongoïde, et de 3 à 5 ans
pour le syndrome de Sézary20.

Le syndrome de Sézary représente la seule
indication de PEC reconnue par la FDA depuis 19881-4.

Dans la première étude publiée en 1987 par
Edelson, 37 patients atteints de mycosis fongoïde et
de syndrome de Sézary résistant à d’autres traitements
ont été traités par cette méthode pendant 9 mois21.
Dans cette étude, 73 % des patients ont amélioré leur
score cutané surtout en cas d’érythrodermie21. La
médiane de survie était également améliorée, passant
de 2,5 ans à 5 ans21.

Ensuite d’autres études rétrospectives ont
confirmé l’effet bénéfique de la PEC en monothérapie
dans les lymphomes cutanés T érythrodermiques
(mycosis fongoïde ou Sézary) avec diminution de
l’atteinte sanguine et parfois disparition du clone T
circulant2,22.
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L’étude rétrospective de Fraser-Andrews n’a, par
contre, pas pu mettre en évidence une prolongation
significative de la survie des patients traités par PEC23.

Plusieurs études semblent montrer un effet
bénéfique de l’association PEC et interféron15,22,24,25

mais il est difficile de savoir si l’effet observé est dû à
l’interféron ou à la PEC car aucune de ces études
n’était contrôlée et randomisée.

La PEC associée à l’électronthérapie corporelle
totale allongerait la survie globale ainsi que la survie
sans rechute du lymphome2,3,22.

Plusieurs études ont tenté de trouver des facteurs
prédictifs de la réponse à la PEC. Dans l’étude de
Edelson, la réponse semblait être meilleure en cas
d’instauration précoce de la PEC et en cas de rapport
sanguin CD4+/CD8+ proche de la normale21. Par contre,
ni la nature des traitements antérieurs ni l’atteinte
ganglionnaire n’était un facteur prédictif21.
L’envahissement histopathologique de la moelle quant
à lui prédirait une moins bonne réponse à la PEC26.
Une étude récente de Rao et al.27 n’a pas pu mettre en
évidence de marqueur sérique pré-traitement corrélé
avec la réponse à la PEC.

En conclusion, les lymphomes cutanés T à un
stade avancé (stade III et IV) sont une bonne indication
de PEC, principalement les formes érythrodermiques
où celle-ci devrait être prescrite en première ligne
quand le système immunitaire n’est pas encore modifié
par les immunosuppresseurs2,3,22. Par contre dans les
stades précoces (plaques), la PEC ne montre aucun
avantage significatif par rappor t aux traitements
classiques2. La PEC ne devrait donc pas être utilisée
dans les lymphomes cutanés non érythrodermiques3.
L’intérêt de l’association avec l’électronthérapie
corporelle totale et avec l’interféron doit encore être
confirmé par des études prospectives randomisées.

Sclérodermie

La sclérodermie systémique est une fibrose
tissulaire atteignant la peau mais aussi d’autres
organes : poumon, rein, cœur et tube digestif. C’est
l’atteinte viscérale qui met en jeu le pronostic vital. Les
traitements classiques sont la colchicine et la
D-pénicillamine28.

Une première étude très controversée semblait
montrer la supériorité de la PEC par rapport à la
D-pénicillamine au niveau cutané mais non au niveau
de l’atteinte systémique ni au niveau des signes
biologiques29.

Ensuite, de petites études ouvertes ont montré
l’absence de bénéfice à court terme mais par contre
une amélioration à long terme des atteintes cutanées,
viscérales et de l’asthénie2.

Enfin, une étude contrôlée randomisée sur
19 patients a testé l’effet de la PEC versus pas de

traitement dans un schéma en cross-over et ne montre
pas d’effet de la PEC ni sur la sclérose cutanée ni sur
l’atteinte viscérale30.

Récemment, une étude randomisée
multicentrique en double aveugle a montré un intérêt
de la photochimiothérapie extracorporelle sur l’atteinte
cutanée et ar ticulaire des patients atteints de
sclérodermie à un stade précoce31.

L’hétérogénéité de la maladie et de son évolution,
ainsi que l’absence de critères objectifs d’évolutivité
rendent difficile l’interprétation de ces essais. Les
résultats discordants peuvent peut-être aussi être
expliqués par la description d’une corrélation entre la
réponse clinique à la PEC et la présence d’un clone T
circulant chez les malades traités pour sclérodermie32.

Rejet de greffe d’organes solides

Les traitements immunosuppresseurs actuels ont
nettement amélioré la survie des patients greffés, mais
ils induisent néanmoins de nombreux effets
secondaires4.

La PEC est une méthode non toxique permettant
d’induire un état de tolérance spécifique vis-à-vis du
greffon sans aggraver le déficit immunitaire causé par
l’utilisation des immunosuppresseurs4. Elle peut donc
contr ibuer à réduire la dose des traitements
immunosuppresseurs associés.

Elle est util isée en association avec les
immunosuppresseurs soit en prévention d’un rejet, soit
dans le traitement d’un rejet avéré de greffe cardiaque,
pulmonaire ou rénale4.

C’est dans l’étude de Barr et al. concernant des
greffés cardiaques que les résultats ont été les plus
convaincants avec une nette diminution du nombre
d’épisodes de rejet mais sans augmentation de la
survie à 6 mois et 12 mois3,4,33.

Ensuite, d’autres études ont confirmé l’intérêt de
la photochimiothérapie extracorporelle dans les rejets
de greffe cardiaque aiguë, aiguë récurrente, chronique
et en prophylaxie3,34.

Dans le traitement du rejet de greffe rénale et
pulmonaire, les résultats sont moins convaincants et
des études complémentaires randomisées seraient
nécessaires3.

Maladie du greffon contre l’hôte

La maladie du greffon contre l’hôte est une cause
majeure de mortalité après transplantation allogénique
de cellules souches hématopoïétiques. Cette pathologie
est la limitation majeure au succès de ces
transplantations.

La PEC a été évaluée chez des patients
présentant une GVH aiguë ou chronique.
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Le mécanisme impliqué dans l’effet thérapeutique
semble être lié au switch Th1-Th2 dans l’équilibre des
lymphocytes CD4, à une modification de la maturation
des cellules dendritiques et à une production accrue
d’IL-108,17.

Dans les GVH aiguës résistantes aux corticoïdes
atteignant la peau et le foie, le taux de réponse est de
plus de 60 % surtout dans les formes moins sévères35-39.

Dans le traitement de la GVH chronique, le taux
de réponse est de plus de 50 % en cas d’atteinte
cutanée, orale, oculaire, hépatique, gastro-intestinale
et pulmonaire4,39. Deux études prospectives récentes
ont montré une amélioration de la GVH chronique
cutanée et viscérale chez 71 % des patients traités par
PEC36,40. Le taux de réponse favorable semble meilleur
en cas d’installation progressive de la GVH40.

La PEC est donc recommandée aujourd’hui dans
les GVH aiguës et chroniques résistantes aux
traitements classiques2,36,39.  Cette util isation est
également indiquée chez les enfants41. Cependant, des
études contrôlées randomisées devraient encore être
réalisées3.

Pathologies auto-immunes et inflammatoires

La PEC a également été utilisée avec succès
dans différentes pathologies dermatologiques et auto-
immunes : le pemphigus2-4, la pemphigoïde bulleuse2-4,
l’épidermolyse bulleuse acquise2-4, le lichen plan
érosif2,4,42, la dermatite atopique2-4, le psoriasis3,4, la
dermatopolymyosite4, la polyarthrite rhumatoïde3,4, le
pytiriasis rubra pilaire43, le lupus discoïde3 et le lupus
érythémateux disséminé1-4.

Dans le cas de la dermatite atopique, une étude
ouverte sur 35 patients atteints de formes sévères a
montré une amélioration significative des lésions chez
70 % des patients après 6 à 10 cycles de traitement44.

Dans le cas des pathologies bulleuses auto-
immunes, plusieurs rémissions à long terme ont été
décrites. De plus, la PEC permet de réduire les doses
de traitements immunosuppresseurs administrés pour
ces pathologies45.

Cependant, dans toutes ces indications, la PEC
a toujours été utilisée dans des cas résistant aux autres
traitements et donc très peu de cas ont été publiés.

Ces observations nécessiteraient d’être
confirmées sur des plus grandes séries, cependant
elles confirment tout de même l’idée que la PEC a une
place potentielle dans le traitement des maladies auto-
immunes4.

Sclérose en plaques

Après la publication de deux cas d’amélioration
de sclérose en plaques sous PEC46, une étude
contrôlée randomisée en double aveugle n’a pas

montré de bénéfice de l’utilisation de la PEC dans cette
pathologie47.

La PEC n’est donc actuellement pas indiquée
dans la sclérose en plaques3.

Diabète de type 1

Une étude randomisée contrôlée en double
aveugle a été réalisée chez 40 enfants ayant un diabète
de type 1 récent. Cette étude a démontré un effet
significatif sans toutefois pouvoir parler de bénéfice
clinique majeur 48.

Actuellement, la PEC n’est donc pas
recommandée dans cette indication et d’autres études
devraient être réalisées3.

Tableau : Grade de recommandation de la photochimio-
thérapie extracorporelle dans diverses indications (D’après
Mc Kenna KE et al.3). A : Preuve favorable à l’utilisation de la
procédure venant d’une étude de niveau de preuve I ; B :
Preuve favorable à l’utilisation de la procédure venant d’une
étude de niveau de preuve II-i ou II-ii ; C : Preuve favorable
à l’utilisation de la procédure venant d’une étude de niveau
de preuve II-iii, III ou IV ; D : Preuve défavorable à l’utilisation
de la procédure venant d’une étude de niveau de preuve II-i,
II-ii, II-iii ou III ; E : Preuves défavorables à l’utilisation de la
procédure venant d’une étude de niveau de preuve I.
Niveaux de preuve : I : Preuve obtenue par au moins une
étude contrôlée randomisée ; II-i : Preuve obtenue par une
étude contrôlée non-randomisée ; II-ii : Preuve obtenue par
une étude de cohortes ou cas-contrôle, souvent multi-
centrique ; II-iii : Preuve obtenue par une étude de séries
différentes avec ou sans utilisation de la procédure ; III :
Opinion d’experts basée sur l’expérience clinique, des étu-
des descriptives ou des rapports de comité d’experts.

Pathologie Grade de
recommandation

Lymphome cutané T
• Non-érythrodermique E
• Erythrodermique B

Maladie du greffon contre l’hôte chronique
• Cutané, muqueux B
• Hépatique C
• Gastro-intestinal / pulmonaire D

Maladie du greffon contre l’hôte aiguë
• Cutané C
• Hépatique C

Rejet de greffe
• Cardiaque A
• Rénale C
• Pulmonaire C

Autres pathologies
• Sclérodermie D
• Sclérose en plaques D
• Diabète type 1 C
• Polyarthrithe rhumatoïde C
• Psoriasis C
• Athrite psoriasique C
• Eczéma atopique C
• Maladies bulleuses C
• Lupus érythémateux systémique C
• Lichen plan C
• HIV C
• Hépatite C chronique D
• Leucémie lymphoïde chronique D
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HIV – Herpès

L’exposition in vitro de l’herpès virus et du HIV à
des psoralènes et UVA entraîne la perte de l’infectivité
de ces virus. Cette observation est à la base des études
cliniques de la PEC chez les patients HIV3.

CONCLUSION (TABLEAU)

La PEC est donc un traitement immuno-
modulateur combinant leucaphérèse et PUVA-thérapie
ex vivo. Son mécanisme d’action n’est pas encore
entièrement élucidé mais fait appel à un effet pro-
apoptotique de la PEC, à la down-regulation de
cytokines pro-inflammatoires et à la stimulation d’une
réponse cytotoxique spécifique des lymphocytes
pathologiques dans le cas des lymphomes cutanés T.
Il s’agit d’une technique thérapeutique, actuellement non
remboursée en Belgique, sans effets secondaires
majeurs, qui est indiquée dans les lymphomes cutanés T
érythrodermiques, la maladie du greffon contre l’hôte et
le rejet de greffe. Des études pharmaco-économiques
complémentaires sont néanmoins attendues afin de
pouvoir argumenter en faveur du remboursement de la
PEC dans ces pathologies. Dans le cas de pathologies
moins fréquentes, les cas rapportés actuellement sont
isolés et ne permettent pas de tirer des conclusions ;
des études multicentriques seront aussi nécessaires.
Enfin, l’util isation de la PEC est limitée par la
dépendance vis-à-vis d’un centre disposant de
l’infrastructure nécessaire et par son prix élevé.
Actuellement, seuls quatre centres réalisent cette
technique en Belgique : Bruxelles (Erasme), Gand,
Liège et Louvain.
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