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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique 

Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 

 

Décembre 1989 

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la 

FMPR 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 

 

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique 

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique 

Méd.Chef Maternité des Orangers 

Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie 

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre 

National PV Rabat 

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique 

 

Décembre 1992 

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de 

FMPT 

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

 

Mars 1994 

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 

Pr. BENRAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies 
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Métaboliques Doyen de la FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur 

du CHIS 

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 

 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie  

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

 

Décembre 1996 

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale  

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI 

MohammedV 

 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha Neurologie 

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-



Enseignant militaire 

 

razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FMP 

Abulcassis 

Pr. BOUGTAB  Abdesslam Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 

 

Janvier 2000 

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie  

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale  

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 

 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia Neurologie 

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie-Directeur Hôp.Cheikh 

Zaid 

Pr. EL KHADER Khalid Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques  

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 

 

Décembre 2001 

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 

Pr. CHAT Latifa Radiologie 

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 



Enseignant militaire 

 

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 

Directeur Hôp. Des Enfants Rabat 

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie -Directeur Hôp. Univ. 

International (Cheikh Khalifa) 

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur 

Hôpital Ibn Sina 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire et 

Périphérique V-D chargé Affaires Académiques et Estudiantines 

Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique 

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine Urologie 

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire 

Périphérique  

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 

 

Décembre 2002 

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 

Pr. AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie 

Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies 

Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique  

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 

 

Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique 

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 



Enseignant militaire 

 

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie 

Maxillo-faciale 

Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie 

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie 

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie 

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique 

Pr. TIJAMI Fouad Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie 

 

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et 

Plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. 

Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 

Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en 

disponibilité) 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie 

Cytogénétique 

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique 

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire 

Directeur Hôpital Ibn Sina Marrakech 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 



Enseignant militaire 

 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne 

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 

Pr. KILI Amina Pédiatrie 

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida* Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation 

Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 

Pr. OUZZIF Ez zohra * Biochimie-chimie 

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 



Enseignant militaire 

 

Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 

 

Mars 2009 

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur 

Hôp.des Spécialités 

Pr. BELYAMANI Lahcen*  Anesthésie Réanimation 

Pr. BJIJOU Younes Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire 

Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique 

Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique 

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-Phtisiologie 

 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  

Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie-Chimie 

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
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Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et 

Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

 

Décembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane  * Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 

 

Février 2013 

Pr. AHID Samir Pharmacologie 

Pr.AIT EL CADI Mina Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 

Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 

Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 

Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 

Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 

Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et 

Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 

Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 

Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation Pr. 

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 

Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
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Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 

Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem Radiologie 

Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies 

métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda Chirurgie Pédiatrique 

Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 

Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-

Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 

Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan Physiologie 

Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 

 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie 

Maxillo-faciale 

 

MAI 2013 

Pr. BOUSLIMAN Yassir* Toxicologie 

 

MARS 2014 

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 



Enseignant militaire 

 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-

Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie 

Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad* Gynécologie-Obstétrique 

Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 

 

 

 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 

Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 

Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 

Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 

Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation Pr. EL 

MARJANY Mohammed* Radiothérapie 

Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et 

Plastique 

Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 

Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 

Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 

Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 

Pr. SABIR Maria Psychiatrie 

Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé 

publique et Hyg. 

AOUT 2015 

Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 

Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

 

JANVIER 2016 

Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 

Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 

Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 

Pr. NITASSI Sophia O.R.L 

 

JUIN 2017 

Pr. ABI Rachid* Microbiologie 



Enseignant militaire 

 

Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 

Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé 

publique et Hyg. 

Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 

Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 

Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 

Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 

Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé 

publique et Hyg. 

Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 

Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 

 

MAI 2018 

Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 

Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL AHMADI Brahim Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HARRECH Youness* Urologie 

Pr. EL KACEMI Hanan Radiothérapie 

Pr. EL MAJJAOUI Sanaa Radiothérapie 

Pr. FATIHI Jamal* Médecine Interne 

Pr. GHANNAM Abdel-Ilah Anesthésie-Réanimation 

Pr. JROUNDI Imane Médecine préventive, santé 

publique et Hyg. 

Pr. MOATASSIM BILLAH Nabil Radiologie 

Pr. TADILI Sidi Jawad Anesthésie-Réanimation 

Pr. TANZ Rachid* Oncologie Médicale 

 

NOVEMBRE 2018 

Pr. AMELLAL Mina Anatomie 

Pr. SOULY Karim Microbiologie 

Pr. TAHRI Rajae Histologie-Embryologie-

Cytogénétique 

 

NOVEMBRE 2019 

Pr. AATIF Taoufiq* Néphrologie 

Pr. ACHBOUK Abdelhafid * Chirurgie réparatrice et plastique 

Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid Radiothérapie 

Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah* Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BASSIR RIDA ALLAH Anatomie 

Pr. BOUATTAR TARIK Néphrologie 

Pr. BOUFETTAL MONSEF Anatomie 

Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed * Chirurgie-Générale  

Pr. BOUZELMAT HICHAM* Cardiologie 

Pr. BOUKHRIS JALAL* Traumatologie-Orthopédie 

Pr. CHAFRY BOUCHAIB* Traumatologie-Orthopédie 

Pr. CHAHDI HAFSA* Anatomie pathologique 

Pr. CHERIF EL ASRI ABAD* Neuro-chirurgie 



Enseignant militaire 

 

Pr. DAMIRI AMAL* Anatomie Pathologique 

Pr. DOGHMI NAWFAL* Anesthésie-Réanimation 

Pr. ELALAOUI SIDI-YASSIR Pharmacie-Galénique 

Pr. EL ANNAZ HICHAM* Virologie 

Pr. EL HASSANI MOULAY EL MEHDI* Gynécologie-Obstétrique  

Pr. EL HJOUJI ABDERRAHMAN* Chirurgie Générale 

Pr. EL KAOUI HAKIM* Chirurgie Générale 

Pr. EL WALI ABDERRAHMAN* Anesthésie-Réanimation 

Pr. EN-NAFAA ISSAM* Radiologie 

Pr. HAMAMA JALAL* Stomatologie et Chirurgie 

Maxillo-faciale 

Pr. HEMMAOUI BOUCHAIB* O.R.L 

Pr. HJIRA NAOUFAL* Dermatologie 

Pr. JIRA MOHAMED* Médecine interne 

Pr. JNIENE ASMAA Physiologie 

Pr. LARAQUI HICHAM* Chirurgie-Générale 

Pr. MAHFOUD TARIK* Oncologie Médicale 

Pr. MEZIANE MOHAMMED* Anesthésie-Réanimation 

Pr. MOUTAKI ALLAH YOUNES* Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. MOUZARI YASSINE* Ophtalmologie 

Pr. NAOUI HAFIDA* Parasitologie-Mycologie 

Pr. OBTEL MAJDOULINE Médecine préventive, santé 

publique et Hyg. 

Pr. OURRAI ABDELHAKIM* Pédiatrie 

Pr. SAOUAB RACHIDA* Radiologie 

Pr. SBITTI YASSIR* Oncologie Médicale 

Pr. ZADDOUG OMAR* Traumatologie-Orthopédie 

Pr. ZIDOUH SAAD* Anesthésie-Réanimation  

 



Enseignant militaire 

 

2 -ENSEIGNANTS-CHERCHEURS SCIENTIFIQUES PROFESSEURS DE 

L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Pr. ABOUDRAR Saadia Physiologie 

Pr. ALAMI OUHABI Naima Biochimie-chimie 

Pr. ALAOUI KATIM Pharmacologie 

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma Histologie-Embryologie 

Pr. ANSAR M’hammed Chimie Organique et Pharmacie 

Chimique 

Pr. BARKIYOU Malika Histologie-Embryologie 

Pr. BOUHOUCHE Ahmed Génétique Humaine 

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz Applications Pharmaceutiques 

Pr. DAKKA Taoufiq Physiologie Vice-Doyen chargé 

de la Recherche et de la Coopération 

Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes Pharmacologie 

Pr. IBRAHIMI Azeddine Biologie 

moléculaire/Biotechnologie  

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med Chimie Organique 

Pr. RIDHA Ahlam Chimie 

Pr. TOUATI Driss Pharmacognosie 

Pr. ZAHIDI Ahmed Pharmacologie 

 

PROFESSEURS HABILITES : 

Pr. BENZEID Hanane Chimie 

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  Biochimie-chimie  

Pr. DOUKKALI Anass Chimie Analytique 

Pr. EL JASTIMI Jamila Chimie 

Pr. KHANFRI Jamal Eddine Histologie-Embryologie 

Pr. LYAHYAI Jaber Génétique 

Pr. OUADGHIRI Mouna Microbiologie et Biologie 

Pr. RAMLI Youssef Chimie 

Pr. SERRAGUI Samira Pharmacologie 

Pr. TAZI Ahnini Génétique 

Pr. YAGOUBI Maamar Eau, Environnement 
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Dédicaces

 

 



 

 

 

A ma très chère mère Rabia Lafouissi 

A la meilleure maman du monde, à ma meilleure amie, ma confidente, ma 

grande sœur, ma source de courage et d’énergie, tu m’inspire chaque jour par ta 

générosité infinie et ton cœur immense, aucun mot ne peut décrire l’amour et la 

tendresse que je te porte, tu n’as jamais rien laissé au hasard concernant mon 

éducation et mon bien être, dévouant toute ton énergie et tout ton temps à notre 

famille, m’encourageant à rêver et travailler pour réaliser mes rêves, à aider mon 

prochain et à semer le bien et le bonheur autour de moi. Tu es et a toujours été les 

bras chaleureux qui me consolent quand je pleurs, et les bras qui me serre de joie. 

Ta seule présence calme instantanément mes peurs. Ton amour inconditionnel et 

ta force m’encouragent chaque jour à aller vers l’avant et faire de mon mieux et 

j’espère être un jour ta source de fierté comme tu es la mienne. 

Je te rends hommage par ce modeste travail comme expression de ma 

reconnaissance éternelle, puisse Dieu tout puissant te préserver et t’accorder 

santé, longue vie et bonheur, que je puisse enfin te rendre un minimum de ce que 

je te dois, Je t’aime ma Deduie. 



 

 

 

 

 

A mon très cher père Abdellali El Khadiri 

Au meilleur papa du monde, mon rocher, mon refuge, je suis fière d’avoir un 

père tel que toi, bon, généreux, persévérant, honnête. Muni de ton amour 

inconditionnel, de ta patience et de ton sens de l’humour sans pareil tu as su 

faire de moi la personne que je suis aujourd’hui, tu as su m’inculquer le sens de la 

responsabilité, de la ponctualité, de l’optimisme et un grand sens du devoir. 

Aucun mot ne peut décrire tout l’amour et le respect que je te porte, J’espère que 

ta fille a pu réaliser un de tes rêves, que sa réussite est la tienne et que tu es fier 

d’elle. 

Je te dédie ce modeste travail qui est le fruit de tous les sacrifices que tu as 

déployés pour mon éducation et ma formation. Je t’aime papa et j'implore le tout-

puissant pour qu'il t’accorde une bonne santé et une vie longue et heureuse. 



 

 

 

 

A ma petite sœur, ma très chère Salma El Khadiri 

Pour ma petite architecte, l’artiste et le prodige de la famille, tu as toujours 

été ma complice et mon inspiration depuis ta naissance, nous avons partagé 

l’amour de la lecture et du dessin, de longues discussions philosophiques et 

raconté nos rêves et nos ambitions jusqu’à pas d’heure, malgré notre différence 

d’âge faisant de-moi ton ainée de 5 ans, je me suis toujours sentie en présence 

d’une vraie grande sœur bienveillante et rassurante, serviable et d’une bonté de 

cœur infinie, je remercie le bon Dieu de m’avoir donné une petite sœur tel que toi, 

une intarissable source de réconfort et de joie de vivre, je ne te remercierais jamais 

assez pour tes encouragements et ton soutien le long de mes études. Et sache que 

sans toi, mon enfance aurait été ennuyeuse. 

En témoignage de mon affection, de ma profonde tendresse et ma 

reconnaissance infinie, je te souhaite une vie pleine de bonheur et de succès et que 

Dieu le tout puissant, te protège et te garde. J’espère que ma thèse sera pour toi 

source de fierté et qu’elle sera un exemple à suivre. 



 

 

 

 

 

A mon très cher petit frère Adil El Khadiri 

Pour mon opticien, le petit dernier et la fierté de la famille, tu représentes la 

générosité et la bonté de cœur exemplaire, partageant ton temps entre tes études 

et les associations de défense et protection des animaux et de la nature, tu 

représentes ce à quoi l’humanité devrait aspirer, tu te bas pour sauver les 

créatures de Dieu et semer le bien autour de toi. Je suis fière d’avoir un petit 

frère tel que toi, et je ne te remercierais jamais assez pour ta présence constante et 

tes encouragements tout le long de mon cursus. Malgré ta barbe fournie tu as 

toujours été et restera pour toujours le petit bambin de 3 ans qui me tenait par la 

main très fort pour ne pas se perdre, quoi qu’aujourd’hui tu es un beau jeune 

homme muni d’un grand cœur et de toute la vie devant lui, ma main te sera 

toujours tendue comme à tes 3 ans, si tu te sens perdu. 

Je te dédie ce modeste travail comme expression de mon amour 

inconditionnel et ma reconnaissance infinie, je te souhaite une vie remplie de 

bonheur et de succès, que Dieu te protège et te garde. 



 

 

 

A la mémoire de mes grands-parents, ma grand-mère et mon 

cousin Jamal Lafouissi 

J’aurais tant aimé que vous soyez présents, et partager avec vous cet 

heureux évènement tant attendu, vous avez toujours été dans mon esprit et dans 

mon cœur, je vous dédie aujourd’hui ma réussite. Vous, qui êtes partis trop tôt. 

Que Dieu le miséricordieux, vous accueil dans son éternel paradis. 

 

 

A toute ma famille 

Je dédie cette thèse a tout ceux qui ont participé à l’aboutissement de mon 

cursus, de près ou de loin, petit et grand, veillez trouver dans ce modeste travail 

l’expression de mon profond respect et ma gratitude, oncles et tantes, cousins et 

cousines, en particulier mes cousins et chers amis d’enfance Amine, Karim El 

Khadiri et Douae Qarich, je vous aime et vous souhaite une vie remplie de 

bonheur et de réussite, que Dieu vous protège tous et vous garde. 

 

 

 

 



 

 

A l’homme de ma vie Charaf 

 

Tu me combles de bonheur chaque jour depuis ton apparition dans ma vie, je 

ne te remercierais jamais assez pour ton soutient sans limites, ton affection 

sincère et ton dévouement. Ta présence rassurante durant chaque épreuve 

difficile restera gravé dans ma mémoire à jamais comme étant la plus grande 

preuve d’amour et de respect. 

Je remercie Dieu le tout puissant d’avoir entrecroisés nos chemins et fait de 

moi la femme la plus chanceuse du monde. Pour tes encouragements, ton profond 

attachement et ton cœur en or je te dédie ce modeste travail comme l’expression 

de mon affection et ma reconnaissance, que le bon Dieu réunisse nos chemins vers 

un long et commun avenir et nous procure bonheur éternel. Je t’aime fort. 

 



 

 

A mes chères amies Sakina Leghlimi et Hanae Benabdenbi 

 

A mes sœurs de cœur, mes petites fées, je ne vous remercierais jamais assez 

pour votre amitié sincère et bienveillante, grâce à vous, j’ai vécu de belles années 

qui resteront gravés dans ma mémoire, je n’oublierais jamais nos longues après-

midis de confidences, de fastfoods et de glaces, qui finissaient souvent en fou 

rires. Une agréable brise d’air frais pour ma santé mentale dont je serais 

reconnaissante pour la vie. 

 Je vous aime de tout mon cœur et vous souhaite tout le bonheur du monde 

et beaucoup de succès dans vos vies personnelles et professionnelles. Puisse Dieu 

le tout puissant vous donner santé et prospérité. 

 

AA  mmoonn  mmeeiilllleeuurr  aammii  EEll  MMeehhddii  ZZeelllloouu  eett  ssaa  ffiiaannccééee  JJuulliieettttee  

 

A mon cher ami et frère, je te dédie ce modeste travail en signe de ma 

profonde gratitude pour les 13 ans d’amitié sincère, depuis nos années de lycée et 

pour la vie, dans l’attente de vous voir prochainement Juju et toi, je vous 

embrasse et vous souhaite tout le bonheur du monde et prie le bon Dieu de vous 

protéger et vous garder, vous ainsi que vos familles. 

 

 



 

 

 

 

 

A tous mes collègues et amis 

 

A Btissam, Mouad, Salima, Yassir, Soukaina, Hamza, Aymen, Jihane, 

Hajar,Rim, Pascale, Nadira, amis de la famille, de longue date ou rencontré plus 

récemment dans la vie, je ne m’entoure que des meilleurs, et je ne peux trouver les 

mots justes pour vous exprimer mon affection et mes pensées, vous êtes pour moi 

des amis sur qui je peux compter. Une famille que j’ai choisie. 

En témoignage de l’amitié qui nous unit et des souvenirs de tous les 

moments que nous avons passés ensemble, je vous dédie ce travail et je vous 

souhaite une vie pleine de bonheur et de santé, ainsi qu’à vos familles et vos 

proches. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Remerciements  

 



 

 

  

  

  

  

LLoouuaannggee  àà  DDIIEEUU  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,    

qquuii  mm’’aa  ppeerrmmiiss  ddee  vvooiirr  ccee  jjoouurr  ttaanntt  aatttteenndduu..  



 

  

  

  

AA  NNOOTTRREE  CCHHEERR  MMAAIITTRREE  EETT  PPRREESSIIDDEENNTT  DDEE  TTHHEESSEE  

MMOONNSSIIEEUURRSS  LLEE  PPRROOFFEESSSSEEUURR  

TTLLIIGGUUII  HHOOUUSSSSAAIINN  

  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr  eett  CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  llaabboorraattooiirree  ddee  rreecchheerrcchhee  --  

HHôôppiittaall  dd’’EEnnffaannttss  --  RRaabbaatt..  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  aaccccoorrddéé  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  pprrééssiiddeerr  llee  jjuurryy  ddee  nnoottrree  

tthhèèssee..  NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llaa  cchhaannccee  eett  llee  pprriivviillèèggee  ddee  ttrraavvaaiilllleerr  ssoouuss  vvoottrree  ddiirreeccttiioonn,,  ddee  pprrooffiitteerr  ddee  

vvoottrree  ccuullttuurree  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvooss  ccoommppéétteenncceess  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  iinnccoonntteessttaabblleess  aaiinnssii  qquuee  vvooss  

qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  qquuii  vvoouuss  vvaalleenntt  ll’’aaddmmiirraattiioonn  eett  llee  rreessppeecctt..  PPuuiisssseenntt  ddeess  ggéénnéérraattiioonnss  eett  ddeess  

ggéénnéérraattiioonnss  aavvooiirr  llaa  cchhaannccee  ddee  pprrooffiitteerr  ddee  vvoottrree  ssaavvooiirr  qquuii  nn''aa  dd''ééggaall  qquuee  vvoottrree  ssaaggeessssee  eett  

vvoottrree  bboonnttéé..  VVeeuuiilllleezz,,  CChheerr  MMaaîîttrree,,  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  

hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  ppoouurr  aavvooiirr  gguuiiddéé  lleess  pprreemmiieerrss  ppaass  ddee  mmaa  ccaarrrriièèrree..  



 

  

  

  

  

AA  NNOOTTRREE  CCHHEERR  MMAAIITTRREE  EETT  RRAAPPPPOORRTTEEUURR  DDEE  TTHHEESSEE  

MMOONNSSIIEEUURR  LLEE  PPRROOFFEESSSSEEUURR  

AAMMRRAANNII  AABBDDEELLOOUUAAHHEEDD  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr  dd’’oorrtthhooppééddiiee  eett  cchhiirruurrggiiee  

rrééppaarraattrriiccee  ––  HHôôppiittaall  dd’’EEnnffaannttss  ––  RRaabbaatt..  

VVoouuss  mm’’aavveezz  hhoonnoorréé  ppaarr  vvoottrree  ccoonnffiiaannccee  eenn  mmee  ccoonnffiiaanntt  cceett  eexxcceelllleenntt  ssuujjeett  ddee  ttrraavvaaiill..  

LLeess  ccoonnsseeiillss  ffrruuccttuueeuuxx  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  pprrooddiigguuéé  eett  vvoottrree  ggrraannddee  ppaattiieennccee  oonntt  ééttéé  ttrrèèss  

pprréécciieeuuxx,,  nnoouuss  vvoouuss  eenn  rreemmeerrcciioonnss..  VVoottrree  bboonnttéé,,  vvoottrree  mmooddeessttiiee,,  vvoottrree  ccoommpprrééhheennssiioonn,,  aaiinnssii  

qquuee  vvooss  qquuaalliittééss  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  nnee  ppeeuuvveenntt  qquuee  ssuusscciitteerr  nnoottrree  ggrraannddee  eessttiimmee  eett  pprrooffoonndd  

rreessppeecctt..  VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii,,  cchheerr  mmaaiittrree,,  ll''aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn..  



 

  

  

  

  

AA  NNOOTTRREE  CCHHEERR  MMAAIITTRREE  EETT  JJUUGGEE  DDEE  TTHHEESSEE  

MMAADDAAMMEE  LLEE  PPRROOFFEESSSSEEUURR  

HHAASSSSAANNII  AAMMAALL  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr  eenn  ppééddiiaattrriiee  ––  HHôôppiittaall  

MMiilliittaaiirree  MMeedd  VV  ––  RRaabbaatt..  

NNoouuss  ssoommmmeess  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ggeennttiilllleessssee  eett  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  

vvoouuss  aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  aacccceepptteerr  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  VVoottrree  ppaarrccoouurrss  pprrooffeessssiioonnnneell,,  vvoottrree  

ccoommppéétteennccee  iinnccoonntteessttaabbllee,,  vvoottrree  cchhaarriissmmee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  ffoonntt  ddee  vvoouuss  uunn  ggrraanndd  

pprrooffeesssseeuurr  eett  nnoouuss  iinnssppiirreenntt  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn  eett  uunn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  PPeerrmmeetttteezz--nnoouuss,,  

CChheerr  MMaaîîttrree  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  ssiinnccèèrree  ggrraattiittuuddee..  



 

  

  

  

  

AA  NNOOTTRREE  CCHHEERR  MMAAIITTRREE  EETT  JJUUGGEE  DDEE  TTHHEESSEE  

MMAADDAAMMEE  LLEE  PPRROOFFEESSSSEEUURR  

EELL  HHAAFFIIDDII  NNAAIIMMAA  

PPrrooffeesssseeuurr  eenn  IImmmmuunnoo--AAlllleerrggoollooggiiee  eett  PPnneeuummoollooggiiee  PPééddiiaattrriiqquuee  

––  HHôôppiittaall  dd’’EEnnffaannttss  ––  RRaabbaatt..  

VVoouuss  nnoouuss  ffaaiittee  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  ssiiééggeerr  aauu  sseeiinn  ddee  nnoottrree  rreessppeeccttaabbllee  jjuurryy..  NNoouuss  

ssoommmmeess  ttrrèèss  rreeccoonnnnaaiissssaannttss  ddee  ll’’aammaabbiilliittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  aavvoonnss  aapppprréécciiéé  vvoottrree  rriigguueeuurr,,  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  eett  nnoouuss  vvoouuss  ppoorrttoonnss  uunnee  ggrraannddee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoouurr  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  pprrooffeessssiioonnnneellllee..  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  

ssooiitt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ggrraattiittuuddee  eett  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  



 

  

  

  

  

  

AA  NNOOTTRREE  CCHHEERR  MMAAIITTRREE  EETT  JJUUGGEE  DDEE  TTHHEESSEE  

MMOONNSSIIEEUURR  LLEE  PPRROOFFEESSSSEEUURR  

DDEENNDDAANNEE  MMOOHHAAMMMMEEDD  AANNOOUUAARR  

PPrrooffeesssseeuurr  eenn  oorrtthhooppééddiiee  eett  ttrraauummaattoollooggiiee  iinnffaannttiillee  ––  HHôôppiittaall  

dd’’EEnnffaannttss--  RRaabbaatt..  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ppoouurr  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  ccee  

ttrraavvaaiill..  VVoouuss  êêtteess  uunn  hhoommmmee  ddee  sscciieennccee  eett  uunn  mmééddeecciinn  aatttteennttiiff  aauu  bbiieennêêttrree  ddee  sseess  ppaattiieennttss..  

CC’’eesstt  aavveecc  ssiinnccéérriittéé  qquuee  nnoouuss  vvoouuss  eexxpprriimmoonnss  nnoottrree  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  llee  pprrooffeesssseeuurr,,  mmaaiiss  aauussssii  

ppoouurr  ll’’hhoommmmee  qquuee  vvoouuss  êêtteess..  VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  CChheerr  MMaaîîttrree,,  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  

nnoottrree  eessttiimmee  eett  ddee  nnoottrree  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



 

  

  

  

AA  ttoouuss  mmeess  PPrrooffeesssseeuurrss  ddee  llaa  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  eett  ddee  

PPhhaarrmmaacciiee  ddee  RRaabbaatt  

  

UUnnee  tthhèèssee  eesstt  llee  ffrruuiitt  ddee  pplluussiieeuurrss  aannnnééeess  dd’’ééttuuddeess  eett  jjee  nnee  ssaauurraaiiss  oouubblliieerr  ddaannss  mmeess  

ddééddiiccaacceess  ll’’eennsseemmbbllee  ddee  mmeess  pprrooffeesssseeuurrss  eett  mmaaîîttrreess  qquuii  oonntt  ccoonnttrriibbuuéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  ddaannss  

ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

  

  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  ddee  llaa  ffaaccuullttéé  ddee  mmééddeecciinnee  eett  ddee  pphhaarrmmaacciiee  ddee  

RRaabbaatt..  

  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  aaiiddéé  ddee  llooiinn  oouu  ddee  pprrèèss  àà  ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  

ttrraavvaaiill..  
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Introduction 
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Il est recommandé de pratiquer régulièrement une activité physique pour se maintenir 

en bonne santé. En dépit de ces connaissances, on constate que les enfants deviennent 

progressivement plus sédentaires dans la culture actuelle. Toutefois, la pratique d'un sport 

permet aux enfants de conserver un mode de vie actif. D'un autre côté, les blessures sportives 

sont courantes chez les jeunes athlètes et peuvent entraîner une diminution du niveau 

d'activité, voire obliger l'enfant à arrêter son sport. La vulnérabilité du système 

musculosquelettique aux traumatismes aigus ou chroniques est souvent dramatique et, selon 

l'OMS, ce sont les causes les plus fréquentes de douleurs aiguës et d’handicaps physiques qui 

touchent des centaines de millions de personnes à travers le monde. Ayant de graves 

conséquences socio-économiques. La plupart de ces traumatismes ne guérissent pas avec des 

traitements conservateurs et nécessitent des interventions chirurgicales, ce qui entraîne de 

nombreuses difficultés pour les patients en général et en pédiatrie en particulier. L'une des 

méthodes les plus innovantes utilisées pour améliorer biologiquement la guérison et la 

régénération des tissus comprend l'utilisation de produits sanguins autologues tel que le 

plasma riche en plaquettes (PRP). 

Le PRP est un produit sanguin autologue avec une concentration en plaquettes 

supérieure aux valeurs usuelles, avec un réservoir important de protéines bioactives et de 

facteurs de croissance essentielles pour initier et accélérer la régénération des tissus. 

Grâce à une meilleure compréhension des processus moléculaires et cellulaires en cours 

dans les pathologies musculosquelettiques, la chirurgie orthopédique en général connaît un 

sérieux changement de paradigme : Il ne s’agit plus simplement de retirer et de remplacer les 

tissus endommagés par des dispositifs et des matériaux artificiels, l'application de la thérapie 

par administration de produits biologiques dérivés du sang vise à déclencher et à améliorer la 

morphogenèse naturelle in vivo des tissus et la capacité de régénération rapide des tissus 

endommagés. 

Notre étude opte pour une technique de traitement peu invasive de certaines affections 

courantes en orthopédie pédiatrique par l’injection du PRP, en profitant des vertus 

biologiques et physiologiques qui lui sont attribués et vérifiés dans d’autres disciplines, en 
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orthodontie, en dermatologie et en médecine du sport. Ces études certifient que l’injection du 

PRP dans des sites lésionnels (déchirures musculaires, tendinopathies, ostéo-arthrite) améliore 

et accélère le processus cicatriciel. 

Le but de ce travail est de mettre en évidence la place importante que devrait occuper 

les injections de PRP dans la gestion des symptômes et le traitement de plusieurs affections 

commune en orthopédie pédiatrique, pouvant participer ainsi au bon développement de 

l’enfant.  
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I. LE PLASMA RICHE EN PLAQUETTES : 

1. Définition : 

La PRP est un produit sanguin autologue qui est créé en obtenant d'abord par une 

ponction veineuse périphérique une petite quantité de sang, en concentrant cet échantillon de 

sang par centrifugation, puis en réadministrant le produit plasmatique concentré au patient par 

une injection intra-articulaire (IA) [1]. Le produit plasmatique obtenu contient une forte 

concentration de plaquettes (au moins deux fois plus que le sang total), qui jouent un rôle 

essentiel dans le maintien de l'homéostasie tissulaire et la régulation des réponses de 

l'organisme à l'inflammation et à la coagulation[2,3], comme l'inhibition de l'apoptose des 

chondrocytes, le remodelage des os et des vaisseaux, la modulation de l'inflammation et la 

synthèse du collagène [4].Les plaquettes, outre leur rôle bien connu dans la coagulation, dans 

les processus inflammatoires et dans la modulation de l’immunité, possèdent également des 

propriétés « réparatrices ».En effet, lors de leur activation a lieu une dégranulation de 

cytokines et différents facteurs de croissance (VEGF, PDGF, TGF-B, IGF-I, HGF) favorisant 

l’angiogenèse, le remodelage et la cicatrisation tissulaire, notamment au niveau cutané, 

osseux, musculaire et tendineux. Ces propriétés sont donc non négligeables dans la 

considération du PRP comme nouveau moyen de traitement des lésions tendineuses sachant 

que les tendons n’ayant pas un index métabolique élevé, leur capacité de guérison et de 

régénération est lente. De plus, les plaquettes réduiraient les phénomènes douloureux par un 

mécanisme encore mal connu mais qui pourrait dépendre de la libération plaquettaire de 

protéases aux propriétés antalgiques. Le PRP exercerait également un rôle antimicrobien (S. 

pneumoniae, E. Coli). 
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2. Historique : 

Le potentiel de la colle de fibrine autologue pour un usage clinique a été documenté 

pour la première fois en 1909 [5]. Elle a été introduite pour la première fois dans les 

procédures chirurgicales pour ses propriétés de scellement et pour aider à maintenir 

l'homéostasie [6,7]. Tout au long du XXe siècle, des découvertes ont été faites concernant 

l'activation plaquettaire et le rôle des facteurs de croissance dans la régénération des tissus 

[8,7]. 

L'utilisation de concentrés de plaquettes pour remplacer les colles de fibrine a été 

explorée depuis les années 1990 en raison de la complexité et des coûts élevés de production 

des concentrés de fibrine [9]. En 1990, l'utilisation de plaquettes autologues a été testée 

comme traitement des ulcères chroniques, avec une réduction de près de 50 % du temps de 

guérison [10]. De même, en 1993, des résultats expressifs ont été observés en utilisant la 

même technique pour traiter les ulcères chroniques chez des patients pour lesquels 

l'amputation d'un membre était initialement recommandée, l'amputation étant évitée dans 78 

% des cas [11]. Ces bons résultats ont fait des années 1990 une étape importante pour les 

études montrant l'action positive des facteurs de croissance dérivés des plaquettes [12]. 

De 1995 à 1997, des tentatives ont été faites pour confirmer expérimentalement 

l'utilisation thérapeutique multicentrique des facteurs de croissance dérivés de plaquettes 

autologues, leur sécurité biologique et les techniques d'application clinique pour stimuler les 

cellules fibroblastiques, endothéliales et/ou ostéoprogénitrices. Au cours de cette période, la 

capacité ostéo-inductive et catalytique des adhésifs à base de fibrine a permis de découvrir 

leurs mécanismes d'action. Des études ont également décrit les techniques d'utilisation du gel 

de plaquettes comme alternative autologue à la colle de fibrine, qui a été initialement 

appliquée dans les chirurgies buccales [13]. 

En 1998, l'action de plusieurs facteurs de croissance ont été étudiés sur la réparation 

osseuse in vitro et in vivo, évaluant leur effet sur les cellules ostéoblastiques après des 

ostéotomies et leur effet de fixation dans des implants orthopédiques. L'association des 
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facteurs de croissance avec la fixation biologique des implants a donné des résultats 

prometteurs [14]. 

Depuis lors, le PRP a progressivement commencé à être étudié et utilisé dans plusieurs 

branches de la chirurgie orthopédique, notamment pour perfectionner et accélérer la 

cicatrisation [15]. 

 

3. Justification de l'utilisation de la PRP et pertinence clinique : 

La justification de l'utilisation clinique de la PRP est basée sur la capacité des plaquettes 

à libérer de manière orchestrée des niveaux supra-physiologiques de facteurs de croissance 

essentiels et de cytokines à partir de leurs alpha-granules. Cela fournit des stimuli 

régénérateurs qui accélèrent et favorisent la réparation des tissus [16], en augmentant le 

recrutement, la prolifération et la différenciation de la cellule impliquée dans la régénération 

des tissus. 

La modulation de la réponse inflammatoire est également un important mécanisme 

d'action médié par le PRP. Au contact des lésions inflammatoires, le PRP contrôle la sécrétion 

de facteurs pro- et anti-inflammatoires qui réduisent et raccourcissent la réponse 

inflammatoire.  En ce sens, le PRP est capable de moduler la sécrétion et le recrutement de 

cellules inflammatoires clés, telles que les monocytes et les leucocytes, sur le site du 

traumatisme [17]. 

L'application du PRP a été documentée dans de nombreux domaines, allant de la 

régénération des tissus solides à la gestion des tissus mous. Ci-dessous un résumé des 

principales conclusions concernant les applications les plus courantes du PRP. 
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3-1 Soin de la peau et chirurgie plastique : 

En raison de sa capacité à induire la synthèse de collagène par les fibroblastes 

dermiques, le PRP a été proposé comme une option de traitement prometteuse dans le 

domaine des soins de la peau [18 -21]. 

Depuis quelques années, il est utilisé avec succès dans de nombreuses applications de 

soins de la peau, notamment l'alopécie, la révision des cicatrices (chéloïdes ou cicatrices 

traumatiques), les cicatrices d'acné, les vergetures, le rajeunissement de la peau (amélioration 

générale de la texture et de la fermeté de la peau) et l'augmentation du derme (par exemple, 

rides profondes comme les plis nasogéniens). Pour certaines indications, le PRP peut être 

utilisé en association avec d'autres modalités de traitement telles que le laser, la 

radiofréquence ou la greffe de graisse pour améliorer les résultats cliniques. 

En chirurgie plastique, le PRP peut être utilisé comme colle autologue dans les 

procédures chirurgicales impliquant la manipulation de lambeaux de peau, telles que le lifting 

du visage, la réduction des seins, le lifting des membres ou l'abdominoplastie pour réduire la 

formation de sérosités et/ou d'hématomes. Comme le PRP est un produit autologue, il ne peut 

pas induire d'effets indésirables graves. 

Toutefois, lorsqu'il est injecté par voie intradermique, certains effets secondaires 

mineurs peuvent être observés avec précision, tels que des réactions locales au point 

d'injection, des douleurs, des érythèmes, des démangeaisons ou des brûlures qui disparaissent 

spontanément après quelques jours. 

 

3-2 Médecine dentaire : 

Il a été démontré que l'utilisation du PRP en médecine dentaire réduit les saignements et 

améliore la cicatrisation des tissus mous et la régénération osseuse. Des études cliniques sur 

l'homme ont donné des résultats prometteurs concernant l'application du PRP à de 

nombreuses procédures de chirurgie dentaire et orale (c'est-à-dire les extractions de dents, la 

chirurgie parodontale, la chirurgie implantaire). L'utilisation du PRP dans l'alvéole après 
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l'extraction d'une dent est capable d'améliorer la cicatrisation des tissus mous et d'influencer 

positivement la régénération osseuse [22,23]. 

Le PRP a donné de meilleurs résultats dans la thérapie parodontale en association avec 

d'autres matériaux que lorsqu'il est utilisé seul. Des résultats prometteurs ont également été 

obtenus dans la chirurgie implantaire, lorsque le PRP était utilisé comme matériau de 

revêtement. 

 

3-3 Ophtalmologie : 

Le PRP a été utilisé plus récemment avec succès dans le traitement des ulcères cornéens 

réfractaires (défauts épithéliaux de la cornée qui ne guérissent pas), du syndrome de l'œil sec 

modéré à sévère [24], de la kératite neurotrophique, du syndrome de la surface oculaire après 

un LASIK (Laser in situ Keratomileusis), et pour la reconstruction de la surface après une 

perforation de la cornée associée à une transplantation de membrane amniotique. 

Le plasma autologue contient un certain nombre de facteurs épithéliotrophes, 

notamment l'EGF, le TGF, la fibronectine et la vitamine A. Ces facteurs sont essentiels à la 

prolifération et au maintien des cellules épithéliales de la cornée et sont également utiles pour 

traiter les troubles de la surface oculaire en accélérant la guérison [25]. 

La préparation de PRP est réalisée grâce à deux formulations disponibles, les gouttes 

oculaires et le caillot. Aucun effet indésirable grave n'a été décrit jusqu'à présent avec 

l'utilisation de ces produits et ils sont généralement bien tolérés. 

3-4 Gynécologie obstétrique : 

Le PRP, en raison de ses propriétés régénératrices, produit des effets anti-

inflammatoires et immunomodulateurs qui conduisent à la résolution de nombreux 

symptômesgynécologiques. Des résultats positifs ont été observés chez les patients résistants 

aux traitements conventionnels, tels que les stéroïdes topiques pour le lichen sclérosant et les 

œstrogènes topiques pour l'atrophie vaginale. 
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Le PRP est une option de traitement prometteuse, peu invasive et sans complications 

majeures, qui a permis aux femmes d'améliorer leur qualité de vie et leur fonction sexuelle 

[26], ainsi que d'améliorer cliniquement les symptômes du lichen sclérosant [27], de l'atrophie 

vaginale, récemment reconnue comme syndrome génito-urinaire de la ménopause [28] et de 

la dyspaneurie [29]. 

Les injections de PRP dans la zone vulvo-vaginale ont été associées à la revitalisation 

cette dernière, à la régénération dermique et cutanée, et à la résolution des lésions. Le PRP ou 

le gel PRP pourrait être utilisé comme une approche pour traiter l'exposition des tissus 

vaginaux, après résection, avec une guérison complète [30,31]. 

Comme le PRP joue un rôle important dans le remodelage vasculaire et la réparation 

tissulaire, il constitue également une option thérapeutique prometteuse pour diverses 

pathologies urologiques masculines telles que les troubles de l'érection et la maladie de la 

Peyronie. 

3-5 Soins aux blessures : 

L'utilisation du PRP représente une approche prometteuse pour traiter les blessures 

difficiles à guérir ou qui ne cicatrisent pas. En effet, outre sa capacité à favoriser l'hémostase 

et le processus de guérison par la sécrétion de FC dans une ration biologiquement déterminée 

et de manière orchestrée, il a été démontré qu'il possède des propriétés antimicrobiennes et 

analgésiques. D'un point de vue clinique, les effets bénéfiques du PRP pour la cicatrisation 

des plaies chroniques telles que les ulcères de jambe, les ulcères diabétiques, les escarres 

[32,33] ou de plaies sévères telles que les greffes de peau en deux épaisseurs, les plaies 

chirurgicales, les fistules, les brûlures [34, 35, 36, 37]a été mis en évidence par un grand 

nombre d'études cliniques. 

Dans les plaies chroniques, les traitements PRP montrent généralement des résultats 

positifs sans complications pendant l'intervention ou la période post-traitement. Il est 

intéressant de noter que le PRP peut également avoir un effet bénéfique lorsqu'il n'existe pas 

d'autre option thérapeutique pour le traitement d'une plaie réfractaire. En général, une 
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fermeture complète peut être obtenue après plusieurs applications topiques hebdomadaires 

et/ou injections dans le lit de la plaie [38]. 

Pour les plaies aiguës, le traitement PRP s'est également avéré efficace pour divers 

types de plaies, en particulier lorsque cela ne peut pas être obtenu avec les thérapies 

conventionnelles. Il a été également démontré que le traitement par PRP réduit la douleur 

post-opératoire, le temps de cicatrisation et l'apparition d'infections par rapport aux 

traitements alternatifs. En chirurgie cardio-vasculaire, le PRP est capable de réduire de 

manière significative l'incidence des infections des plaies sternales [39]. 

Aucun effet indésirable grave n'a été signalé suite à l'utilisation du PRP comme 

traitement de plaies difficiles à guérir. 

 

3-6 Traitementorthopédiqueetanti-douleur : 

Le PRP est devenu de plus en plus populaire ces dernières années dans le domaine de la 

médecine du sport, car il représente une manière innovante de gérer les traumatismes 

musculosquelettiques. 

L'injection localisée de PRP a été cliniquement évaluée pour divers troubles 

musculosquelettiques, allant de l'arthrose, aux tendinopathies (coiffe des rotateurs, rotules, 

Achilles et tendons du coude), aux chondropathies, aux déchirures musculaires et 

ligamentaires (LCA). 

Les études évaluant sa sécurité et son efficacité sont très nombreuses, mais leurs 

résultats varient considérablement en raison du manque d’uniformisation des techniques de 

préparation du PRP, de la technique d'injection et de l'évaluation des résultats. Néanmoins, on 

peut généralement conclure que le PRP, et plus spécifiquement le LP-PRP (PRP pauvre en 

leucocytes), représente une option thérapeutique intéressante pour la plupart des indications 

mentionnées ci-dessus, sur la base des preuves qui suggèrent qu'il peut efficacement réduire la 

douleur et améliorer la fonction [40]. 
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Les effets secondaires sont rares. Les complications les plus courantes liées à 

l'utilisation du PRP surviennent à la suite d'injections intra-articulaires et se limitent à des 

réactions inflammatoires locales comme le gonflement et la douleur locale. 
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En résumé :  
 

L’injection de PRP autologue : 

o Favorise et accélère le processus de guérison en apportant une amélioration 

significative des symptômes. 

o Minimise le risque de réactions immunologiques croisées 

o Réduit significativement la douleur 

o Réduit la nécessité de traitements alternatifs tels que les analgésiques, les anti-

inflammatoires, les injections de cortisone et la chirurgie 

o Élimine les risques de contamination avec des maladies transmissibles telles que 

le virus de l'immunodéficience humaine (VIH), la maladie de Creutzfeldt-Jakob 

(MCJ) et l'hépatite. 

 

APPLICATIONS : 
 

o Tendons, ligaments et lésions musculaires 

o La fasciite plantaire 

o Lésions du cartilage (éventuellement en combinaison avec une matrice 

synthétique en 3D) 

Combiné avec le sérum de thrombine autologue pour former une colle biologique 

autologue pour différentes applications telles que : 

o Bio-intégration d'implants prothétiques. 

o Reconstruction osseuse (éventuellement en combinaison avec un substitut osseux 

et/ou des cellules souches de la moelle osseuse). [40]. 
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II. COMPOSES PRINCIPAUX DU PLASMA RICHE EN PLAQUETTES : 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Schéma simplifié de la composition du sang. 

 

1. Les plaquettes : 

Les plaquettes sont produites en grand nombre à partir de mégacaryocytes (MK), une 

grande cellule multinucléée formée de cellules souches hématopoïétiques (CSH) dans un 

processus en plusieurs étapes régulé par la thrombopoïétine (TPO) dans la moelle osseuse. 

Après la prolifération initiale des cellules mononucléaires, les MK subissent une 

polyploïdie : à maturité, elles migrent vers la barrière endothéliale du sinus vasculaire et 

prolongent les processus à long terme appelés plaquettes dans la circulation sanguine[41]. Les 
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plaquettes sont soit directement expulsées, soit libérées sous forme de gros fragments qui se 

brisent dans la circulation, en particulier dans les poumons. Les étapes intermédiaires 

comprennent la division des pré-plaquettes en forme d'haltère et même la multiplication des 

plaquettes elles-mêmes[42]. Les plaquettes discoïdes anucléées circulent en grand nombre ; la 

fourchette normale est de 150 000-400 000/μL de sang et leur durée de vie est de 7 à 10 jours. 

 

1.1. Biologie des plaquettes : 

Les plaquettes, ou thrombocytes, se forment lors de l'hématopoïèse et sont constituées 

de fragments cytoplasmiques de grandes cellules multinucléées de la moelle osseuse rouge 

(MK). Ces fragments cellulaires se trouvent dans le plasma sanguin, la fraction liquide jaune 

du sang qui contient de l'eau, des protéines telles que l'albumine, des globulines, des facteurs 

de coagulation tels que le fibrinogène et la prothrombine [43]. 

Les plaquettes mesurent de 1 à 4 μm de diamètre, anucléées, elles contiennent des 

organites tels que des mitochondries, des granules denses, des granules alpha et des granules 

lysosomaux. Les granules denses contiennent de l'adénosine diphosphate (ADP), de 

l'adénosine triphosphate (ATP), des ions calcium (CA2+), de la sérotonine, de l'histamine, de 

la dopamine et de la catécholamine. 

Les granules alpha contiennent des molécules d'adhésion, des facteurs de coagulation, 

facteurs fibrinolytiques, antiprotéases, facteurs de croissance, cytokines et antibactériens [44, 

45]. Les membranes plaquettaires sont constituées d'une bicouche de phospholipides 

recouverte de récepteurs de glycoprotéines qui agissent comme médiateurs dans les 

interactions de surface avec d'autres plaquettes et avec des molécules bioactives [46, 47]. 

 

1.2. Rôle et activation des plaquettes : 

Le rôle principal des plaquettes est d'assurer l'hémostase et de prévenir les saignements. 

Pour cela, ils possèdent une gamme unique de récepteurs pour l'adhésion, ils comprennent la 

glycoprotéine Ib (GPIb) qui a comme ligand le facteur de von Willebrand (VWF) lié à la 



16 

 

matrice et le GPVI qui reconnaît le collagène, un composant majeur de la matrice sous-

endothéliale. Les récepteurs plaquettaires des agonistes solubles appartiennent pour la plupart 

à la superfamille des sept domaines transmembranaires et comprennent P2Y1 et P2Y12 qui se 

lient à l'ADP tandis que le récepteur-1 activé par la protéinase (PAR-1) et le PAR-4 

coordonnent la réponse à la thrombine[48]. 

De multiples voies de signalisation intracellulaires entraînent des changements 

conformationnels dans l'intégrine αIIbβ3 lui permettant de se lier au fibrinogène (Fg) ou à 

d'autres protéines adhésives qui forment des ponts entre les plaquettes lors de l'étape 

commune finale de l'agrégation plaquettaire. 

Les contacts plaquettes-plaquettes permettent à d'autres groupes membranaires 

d'interagir et de consolider l'agrégat. Les cellules endothélialesforment une barrière 

protectrice pour le sang et limitent la réactivité des plaquettes en sécrétant de l'oxyde nitrique 

(NO) et de la prostacycline (PGI2) qui amortissent l'activation des plaquettes ; ou en 

exprimant des enzymes qui dégradent l'ADP. Mais après la perte des cellules endothéliales ou 

leur modification structurelle (comme lors d'une athérosclérose ou d'une inflammation), les 

plaquettes interviennent. 

Les plaquettes fixées et activées se répandent sur la MEC exposée, en particulier le 

collagène, sécrètent des métabolites et libèrent le contenu des organelles de stockage 

(granules denses, α-granules). Ces processus favorisent à la fois la formation de thrombus 

dépendant du flux et la réparation tissulaire qui s'ensuit. 

Après une forte activation plaquettaire, le transport de la phosphatidyisérinede la 

bicouche phospholipidique de la feuille interne à la feuille externe rend la membrane 

plaquettaire pro coagulante. Les plaquettes du noyau central de l'agrégat (ou thrombus) sont 

plus étroitement tassées et subissent des modifications plus importantes que celles de 

l'enveloppe externe ; ce qui régule le transport du soluté intra thrombus et l'activité locale de 

la thrombine, la formation de fibrine et la stabilité du thrombus [49]. 

La fibrine est essentielle à la coagulation du sang et à la réparation des plaies, en 

emprisonnant d'autres cellules sanguines tandis que les agrégats de plaquettes agissent comme 
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des pivots au sein du réseau de fibrine, en assurant en fin de compte la rétraction du caillot. La 

formation d'agrégats plaquettaires stables, et non de fibrine, liée à l'ADP, limite 

l'extravasation du plasma et favorise la réparation des tissus. En pathologie, les plaquettes 

hyperactives et la formation spontanée ou l'embolisation incontrôlée de masses plaquettaires 

qui perturbent gravement ou obstruent la circulation sont à l'origine de thromboses artérielles 

et d'accidents vasculaires cérébraux [50]. 

Les plaquettes sont soit épuisées en hémostase, soit, lorsqu'elles vieillissent, elles 

subissent des modifications de glycosylation qui favorisent leur élimination de la circulation 

dans le foie, un processus qui stimule la production de TPO dans un mécanisme de rétroaction 

qui maîtrise la production de plaquettes [51]. Les défauts héréditaires ou acquis (induits par 

certains médicaments, la chimiothérapie, les infections virales ou bactériennes, la destruction 

à médiation auto-immune) qui entraînent une chute spectaculaire du nombre de plaquettes 

(c'est-à-dire en dessous de 30 000 / μL) et/ou une perte de la fonction plaquettaire favorise les 

saignements. Outre leur rôle hémostatique essentiel, les plaquettes interviennent également 

dans l'inflammation et l'infection, la réparation des tissus, les métastases et la croissance des 

tumeurs, et l'immunité innée [52, 53]. 
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Figure 2 :interaction de la molécule de fibrinogène avec son récepteur membranaire plaquettaire activé, la 

glycoprotéine GP IIb\IIIa. 

1.3. Plaquettes et cicatrisation des plaies : 

Les plaquettes interviennent à de nombreux stades de la cicatrisation des plaies, 

notamment en rétablissant l'intégrité des vaisseaux sanguins après un traumatisme ou après la 

rupture d’une plaque d'athérosclérose. 

Les collagènes, les protéoglycanes et les protéines adhésives sont les principaux 

constituants de la MEC ; ils fournissent un échafaudage moléculaire pour les plaquettes 

entrantes et les cellules en migration telles que les fibroblastes [54].  

La croissance du thrombus sur le site lésé concentre les plaquettes pour participer au 

remodelage des tissus en sécrétant une variété de FC, cytokines, chimiokines et autres 

facteurs. Par exemple, le VEGF, le FC dérivé des plaquettes (PDGFa/b et c), le FC des 

fibroblastes (FGF), le FC des hépatocytes, le FC épidermique, le FC du tissu conjonctif 

(CTGF) et le FC analogue à l'insuline (IGF) forment des gradients chimiotactiques en se liant 

aux composants de la matrice ou à la fibrine nouvellement générée. Le FC transformant 

(TGF-β1) recrute des cellules inflammatoires dans la zone de la plaie et stimule les 
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fibroblastes à produire du tissu conjonctif et de la MEC. Le PDGF stimule particulièrement la 

migration des fibroblastes. 

La fibrine est très importante pour la cicatrisation des plaies, en fournissant un maillage 

supplémentaire aux cellules ; mais c'est la masse plaquettaire qui limite la perte de plasma 

[49]. Les produits de dégradation de la fibrine attirent également les leucocytes et facilitent la 

transition entre l'inflammation et la réparation des tissus. 

Les plaquettes favorisent l'angiogenèse par le recrutement, la prolifération et la 

différenciation des cellules endothéliales et autres cellules vasculaires. Les FC tels que le 

VEGF, le bFGF et le PDGF, favorisent également les événements tardifs tels que la formation 

du tube endothélial et le bourgeonnement de nouveaux vaisseaux [56]. Pourtant, nous 

soulignons le paradoxe apparent selon lequel les plaquettes stockent et libèrent également des 

facteurs anti-angiogéniques tels que l'endostatine, le PF4, la TSP1 et les TIMP qui peuvent 

contrebalancer l'effet des médiateurs pro-angiogéniques [57]. 

La PF4 est peut-être la plus étudiée de ces facteurs. Il se lie avec une grande affinité à 

l'héparine et aux molécules de type héparine à la surface des cellules endothéliales et est un 

régulateur négatif de l'angiogenèse en inhibant le VEGF et le FGF ainsi qu'en bloquant le 

cycle cellulaire, ce qui en fait une molécule aux propriétés anticancéreuses [58]. Le facteur 1 

dérivé des cellules stromales (SDF-1) est une chimiokine stockée en granules α qui, en se 

liant aux CXCR4 et CXCR7 des cellules souches progénitrices ou mésenchymateuses, 

améliore leur recrutement sur le site des lésions vasculaires [59]. 

Les plaquettes sont également capables de moduler l'équilibre entre la survie des 

cellules et l'apoptose. Le SDF-1 agit avec la sérotonine, l'ADP et le phosphate de sphingosine-

1 pour favoriser la survie des cellules. En revanche, un certain nombre de régulateurs de 

l'apoptose liés au facteur de nécrose tumorale (TNF-α) et sécrétés par les plaquettes peuvent 

induire des réponses inflammatoires dans les fibroblastes, les cellules musculaires lisses, les 

neutrophiles, les monocytes et d'autres cellules ainsi que favoriser l'apoptose [56]. Il n'y a pas 

que les protéines biologiquement actives qui participent à la cicatrisation des plaies. La 

sérotonine joue un rôle actif dans la régénération du foie [60]. 
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Définir comment les plaquettes contrôlent l'équilibre entre la prolifération et 

l'élimination des cellules au niveau de la plaie sera un élément clé de la recherche future. Le 

facteur tissulaire (TF) est l'initiateur de la voie extrinsèque de la coagulation ; il joue 

également un rôle clé dans l'angiogenèse et la cicatrisation des plaies. Il n'est pas clair si les 

plaquettes en circulation possèdent intrinsèquement le TF ; cependant, elles peuvent 

l'absorber par transfert à partir des monocytes par un mécanisme dépendant de la sélectine P 

et, sur activation, peuvent le synthétiser à partir de l'ARNm préformé via leur épissage. 

Les plaquettes sont une riche source de métalloprotéases (MMP) possédant les MMP1-

4, -9, -14, ADAMTS-13 (une désintégrine et métalloprotéase avec des répétitions de 

thrombospondine de type I-13), ADAM- 10 et -17 entre autres. Les MMP ont de nombreux 

rôles biologiques qui incluent le remodelage des tissus [61]. 
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Figure 3-4 : Phases de cicatrisation du derme. 
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2. Les facteurs de croissance : 

 

 

Figure 5 : Facteurs de croissance et leurs fonctions. 

 

PDFG 

Platelets Derived Growth 

Factor 

Mitogène, chimiotactique, stimule l'angiogenèse, 

active le TGF-b 

TGF 

Transforming Growth 

Factor betas 

Stimule la formation de la matrice extracellulaire, la 

synthèse du collagène et de l'élastine, la prolifération 

et la différenciation cellulaires. 

FGF 

Fibroblastic Growth 

Factor 

Stimule la prolifération des fibroblastes, des cellules 

endothéliales et stimule l'angiogenèse. Essentiel pour 

la réparation des blessures musculaires et tendineuses. 

IGF 

Insulin-like Growth 

Factor 

Prolifération et différenciation cellulaires. Essentiel au 

développement des os. 

EGF 

Epithelial Growth Factor Mitogène, stimule la ré-épithélialisation et la synthèse 

du collagène. Essentiel dans le traitement des plaies, 

des traitements de la peau et des lésions cornéennes. 

VEGF 

Vascular Epithelial 

Growth Factor 

Angiogénique (vascularisation), différenciation 

cellulaire et synthèse du collagène. 
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Les composants notables du PRP comprennent le FC transformant (TGF)-β,les FC 

dérivés des plaquettes (PDGF-AB et PDGF-BB), le FC analogue à l'insuline, le FC 

endothéliale vasculaire (VEGF), le FC épidermique (EGF) et le FC des fibroblastes (FGF)-2 

[62-64]. 

 Le TGF-β1 et le PDGF stimulent la prolifération des cellules mésenchymateuses, le 

TGF-β1stimule également la production de MEC, y compris le collagène. 

Principalement, ces facteurs stabilisent le tissu endommagé au cours des premières 

étapes de la réparation tissulaire, et dirigent les cellules mésenchymateuses et épithéliales 

locales pour qu'elles migrent, se divisent et augmentent la synthèse de collagène et de matrice, 

conduisant finalement à la formation de tissu conjonctif fibreux et de cicatrices[63]. Le VEGF 

et le FGF-2 sont importants pour stimuler la formation de nouveaux vaisseaux sanguins afin 

d'apporter des nutriments et des cellules progénitrices au site du traumatisme ; cependant, des 

facteurs supplémentaires sont également nécessaires à la néovascularisation.  

On suppose que le PRP améliore la guérison précoce des lésions tendineuses par la 

surexpression de l'IGF-1 [69]. L'hormone polypeptidique de 70 acides aminés IGF, qui est un 

composant normal du plasma et est transporté par les protéines de liaison duIGF [70, 71]. Le 

stockage de l'IGF-1 dans les plaquettes n'est pas clair, peu d'études protéomiques signalent 

son absence et la plupart des publications détectent l'IGF-1 dans les plaquettes [67, 72, 73] ; 

cependant, la plupart des études ont détecté l'IGF-1 dans le PRP [74, 75].  

Le rôle du PRP dans les multiples voies de guérison mérite d'être pris en considération 

en tant que thérapie d'appoint pour des applications spécifiques. 

 

2.1 PDGF : 

Le FC dérivé des plaquettes était le facteur de croissance original découvert dans l'alpha 

[71] après avoir observé son puissant effet mitogène sur les granules de des cellules en culture 

[72, 73].  
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Le PDGF a depuis été identifié comme un produit de nombreux autres types de cellules, 

mais les plaquettes restent sa principale source. Il existe 5 isoformes du PDGF (AA, AB, BB, 

CC, DD), chacune d'entre elles étant d'un poids moléculaire d'environ 30 kDa et sont issus de 

la combinaison de 4 monomères différents [74].  

Il existe 3 récepteurs PDGF, basés sur la combinaison des chaînes a et b dans des 

configurations homo- ou hétérodimères ; La PDGF-BB a été appelée isoforme "universelle" 

de la PDGF [75] car il se lie aux 3 configurations de récepteurs. Le PDGF est crucial pour le 

développement du cœur, des poumons, des reins et du système nerveux central [74, 76, 77]. 

PDGF-AA, -AB, et -BB sont sécrétés sous forme de molécules actives, tandis que les 

PDGF-CC et -DD sont sécrétés comme protéines inactives et sont clivées par la plasmine, 

activateur tissulaire du plasminogène, ou activateur du plasminogène de l'urokinase [74]. Les 

isoformes actives peuvent sont ensuite séquestrés par liaison aux protéines de la matrice et du 

plasma [75, 78]. 

Après le début de la phosphorylation induite par la tyrosine kinase au niveau du 

récepteur, la signalisation du PDGF se fait par 4 voies différentes : Src, PI3 K, PLC et Ras. 

Les phosphatases sont actives simultanément, et l'équilibre entre ces forces concurrentes 

détermine en fin de compte le degré et le type d'effet de la PDGF sur la cellule [76, 77]. 

Lorsque les fibroblastes sont exposés aux plaquettes, la signalisation est rapide et 

soutenue : La phosphorylation Akt a été observée en 15 minutes et a duré 48 heures dans des 

fibroblastes dermiques normaux [79].  

Ces cascades de signalisation se traduisent collectivement par une triade d'effets 

cellulaires : migration, prolifération et synthèse de la matrice. Plus précisément, le PDGF est 

libéré par les plaquettes dans le lit de la plaie et crée un gradient de concentration 

chimiotactique pour les fibroblastes, les neutrophiles et les macrophages. Il active ensuite les 

macrophages afin de produire davantage de FC et de faciliter le débridement des tissus 

endommagés [76, 80].Le PDGF induit une mitose dans les fibroblastes et les cellules 

musculaires lisses, et il stimule ces cellules à produire des protéoglycanes, de l'acide 

hyaluronique, de la fibronectine [81] et, dans une moindre mesure, du collagène [76]. La 
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diversité des effets du PDGF (et celle des autres facteurs de croissance) est régulée en 

fonction du phénotype de l'intégrine de la cellule cible, qui varie dans le temps selon la 

composition de la matrice extra-cellulaire [82]. 

On en sait beaucoup plus sur la contribution du PDGF dans les états pathologiques que 

dans les états physiologiques normaux (et donc potentiellement thérapeutiques). Cependant, 

le PDGFBB a récemment été proposé comme un FC essentiel, reliant les processus 

d'angiogenèse et de mésengenèse, [75]et il est également reconnue pour aider à orchestrer la 

production et la réponse à d'autres FC, tels que le TGFb [83]. 

 

2.2. TGFb : 

Alors que le PDGF est considéré comme le mitogène prédominant parmi les FC, 

l'activité principale du TGFb est la synthèse et la préservation de la MEC[84]. Il existe 3 

isoformes (TGFb1-3) de cet homodimère de 25kD, qui jouent toutes un rôle important dans la 

cicatrisation des plaies. TGFb3 en particulier est reconnu comme le principal déterminant de 

la cicatrisation sans cicatrice des plaies du fœtus [85, 86] et le passage de l'expression de 

TGFb1 à TGFb3 est reconnu comme une étape importante dans la cicatrisation des plaies de 

l'adulte également [87]. 

La plupart des cellules sécrètent le TGFb sous la forme d'un grand complexe latent, qui 

se lie ensuite à la MEC pour fournir une ''libération contrôlée'' du FC à ses cellules cibles. Ce 

qui nécessite une libération de la MEC, puis un clivage pour l'activation du FC, qui se produit 

normalement par des moyens protéolytiques ou mécaniques [88, 89]. 

L'interaction du TGFb avec son récepteur tétramère comporte une série d'étapes et 

commence par le TGFb qui lie l'homodimère de type II sur la surface de la cellule cible. Ce 

processus permet de recruter l'homodimère de type I dans le complexe et active les protéines 

Smad, qui transloquent au noyau pour servir de facteurs de transcription afin d'induire les 

effets du TGFb sur la cellule [89, 90]. 
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Dans les tissus orthopédiques, le TGFb est nécessaire pour l'homéostasie de la matrice 

cartilagineuse et la réparation intrinsèque [88, 89] et aussi pour l'induction chondrogénique 

des CSM, [93] mais ses effets fibrogènes posent des problèmes pour son utilisation comme 

agent thérapeutique intra-articulaire. 

Les effets du TGFb sur les os sont également contradictoires. Agissant de concert avec 

les protéines morphogénétiques osseuses, qui font elles-mêmes partie de la superfamille des 

TGFb, le TGFb induit la production de matrice et la prolifération des ostéoblastes, et sert de 

régulateur négatif de l'ostéoclasie en inhibant la libération du récepteur-activateur du facteur 

nucléaire ligand kappa bêta (RANKL) par les ostéoblastes [94]. 

Dans la réparation des tendons, les effets contraires de TGFb sont à nouveau illustrés 

par une étude chez la souris Smad3 -/- : bien que ces tendons guéris avec moins de formation 

d'adhérences et de cicatrices, ils étaient globalement plus faibles en vertu de l'expression du 

collagène inférieur [95]. La signalisation du TGFb est réduite en les lésions chroniques de 

tendinose dégénérative [96] et le blocage du TGFb dans les explants de tendons se traduit par 

une réduction de la résistance à la traction[97], ce qui suggère que le TGFb est important pour 

le maintien de l'intégrité normale des tendons et réparation. 

Utilisation thérapeutique réussie du TGFb, soit comme agent isolé, soit comme 

composant du PRP, il faudra pouvoir sélectionner pour les effets souhaités du TGFb sur la 

matrice la production et la qualité sans subir de fibrose pathologique. 

 

3. Les globules blancs : 

Une considération importante du PRP concerne l'effet de la concentration en GB. Les 

produits issus des procédures de rotation simple et double peuvent varier en termes de 

concentration de leucocytes, et sont généralement désignés comme étant pauvres en 

leucocytes (LP) ou riches en leucocytes (LR). 

Les partisans du LR-PRP soutiennent que les leucocytes sont des sources importantes 

de cytokines et d'enzymes qui sont importantes pour le processus de guérison, en particulier 



27 

 

pour la prévention des infections [98], tandis que d'autres pensent que la présence de 

leucocytes dans le PRP entraîne une augmentation des cytokines et des enzymes pro-

inflammatoires, telles que les métalloprotéases matricielles, qui peuvent avoir des effets 

antagonistes [99, 100]. 

Une revue systématique réalisée en 2016a examiné six études de niveau I portant sur le 

PRP et l'arthrose du genou (KOA), et a conclu que sur les six études examinées, cinq ont 

montrés des changements positifs significatifs chez les patients atteints de KOA traités par 

injections de PRP, et toutes ont utilisé un traitement par LP-PRP[102]. La seule étude utilisant 

leLP-PRP a été examinée dans le cadre de la revue systématique et n'a montré aucun 

changement significatif entre le PRP et le groupe de contrôle, ce qui indique que la présence 

de leucocytes a eu un certain effet sur les résultats de l'étude. 

À l'appui de cette conclusion, des preuves récentes suggèrent que le PRP inhibe la voie 

NF-κβ, qui est en partie responsable de la réponse inflammatoire du cartilage synovial et 

articulaire [99, 103] et est déclenchée par des cytokines pro-inflammatoires. Comme les 

leucocytes sont impliqués dans la libération de cytokines pro-inflammatoires, on pense que 

les leucocytes contenus dans leLR-PRP peuvent provoquer l'activation de la voie NF-κβ, ce 

qui pourrait inhiber les effets que le PRP aurait autrement [104]. 
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III. PREPARATION DU PRP : 

 

Figure 6 : Schéma simplifié du processus de centrifugation. 

 

Le processus de préparation du PRP comprend trois étapes : la collecte de sang, la 

concentration en plaquettes et l'activation. L'absence de traumatisme est la condition première 

du prélèvement sanguin. Toutefois, le type d'anticoagulant peut influencer les étapes 

ultérieures de la préparation [104]. La concentration et l'activation plaquettaires sont les 

étapes du processus de préparation les plus susceptibles de connaître les plus grandes 

variations. Elles peuvent être effectuées manuellement ou à l'aide de kits commerciaux pour 

un large éventail de conditions. Dans les cas de P-PRP et de L-PRP, la concentration primaire 

des plaquettes se produit simultanément avec la séparation des globules rouges, qui est 

généralement effectuée par centrifugation, bien que d'autres techniques telles que les flux 

dans des micro-canaux ou à travers des membranes semi-perméables puissent également être 

utilisées [105, 106]. Des centrifugations supplémentaires sont généralement effectuées, 
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suivies de l'élimination du plasma pauvre en plaquettes dans le surnageant, afin d'obtenir des 

concentrations de plaquettes plus élevées [107-109]. 

Les centrifugations sont effectuées à une vitesse et un temps de centrifugation bien 

définis à l’avance. Un large éventail d'accélérations et de temps de centrifugation ont été 

signalés dans la littérature pour la préparation. Cette diversité de conditions rend difficile la 

comparaison des résultats et l'évaluation des performances de l'étape d'activation suivante.Les 

centrifugeuses permettent de travailler avec une pause ou une rupture programmée, ce qui 

peut induire des perturbations à l'interface de la séparation des phases et également affecter 

l'efficacité de récupération des plaquettes [110-112]. 

L'activation des plaquettes est généralement réalisée par l'ajout des agonistes 

thrombines et calcium au concentré de plaquettes provenant de la centrifugation. L'activation 

des plaquettes se produit presque instantanément après l'ajout des agonistes, et le résultat est 

la formation d'un gel de fibrine par lequel les facteurs de croissance sont libérés. Diverses 

concentrations de thrombine et de calcium sont rapportées dans la littérature, sans critère de 

choix clair [113, 114]. 

Dans les deux étapes, différents volumes de sang sont traités, selon la nécessité du 

traitement, ainsi qu'en raison des différents anticoagulants, qui sont disponibles dans le 

commerce dans des tubes de volumes divers. Dans le cas du P-PRF et du L-PRF, la séparation 

et l'activation des plaquettes sont effectuées en une seule étape, en même temps que la 

centrifugation [115]. 



31 

 

PROCEDURE DE PREPARATION DU PRP REGENLAB (PRP – Thrombine - 

calcium) 
 

Le prélèvement du sang est effectué après nettoyage et désinfection de la zone de 

prélèvement pour éviter tout risque de contamination. Prélever 8mL de sang. Sans oublier de 

mélanger le sang du tube pour PRP liquide avec l’anticoagulant en retournant doucement le 

tube plusieurs fois avant la centrifugation. 

 

 

Figure 7 : Prise de sang du patient après nettoyage rigoureux de la zone à ponctionner. 
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Figure 8 : Tube contenant le sang ponctionné avant la centrifugation. 
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Figure 9 : La centrifugeuse au bloc opératoire à l’hôpital des enfants Rabat Souissi. 
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Figure 10 : Tube après la centrifugation. 

 

La centrifugation dure 5 minutes à 3100 tr/mn (Il faut toujours un nombre pair de tubes 

face à face dans la centrifugeuse pour l’équilibre de la centrifugation, utiliser le tube de contre 

balance si nécessaire) 

Après centrifugation et pour le tube avec (Thrombine), venir touiller le boudin qui s’est formé 

avec une longue aiguille ou canule et aspirer le liquide dans une seringue. Pour le tube pour 

PRP liquide, adapter une seringue sur la tulipe rose et aspirer le contenu du tube.
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Figure 11 : Récupération de PRP liquide à l’aide d’une seringue pour procéder à l’injection. 

 

Pour la membrane PRP : On procède au mélange du PRP et de la Thrombine (et du 

calcium) : Dans une cupule verser le PRP et appliquer goutte à goutte 10% de thrombine puis 

10% de gluconate de calcium et laisser poser entre 5 et 10min afin d’obtenir une membrane 

solide de PRP. 

La forme de membrane sera dépendante du support utilisé. 

Application : Appliquer la membrane sur le site nécessiteux. La membrane est à 

manipuler précautionneusement. 
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Avantages et risques 
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IV. AVANTAGES ET RISQUES : 

1. Avantages de la thérapie par injections de PRP : 

Le PRP raccourcit les différentes phases du processus naturel de guérison. 

Comme le PRP est préparé à partir de sang autologue, il représente une option 

fondamentalement sûre pour la guérison des tissus, éliminant ainsi le risque de réactions 

immunitaires ou de transmission de maladies infectieuses [116]. 

Le PRP agit non seulement comme une source de multiples facteurs de croissance, qui 

stimulent la prolifération cellulaire, mais aussi comme un échafaudage bioactif 

tridimensionnel (gel de fibrine), qui favorise la migration cellulaire et le dépôt d'une nouvelle 

MEC.Un autre avantage présumé du PRP est que, contrairement aux FC isolés 

individuellement qui sont utilisés à des concentrations arbitraires pendant le traitement, les 

plaquettes du PRP libèrent de multiples FC de manière contrôlée. 

Enfin, plusieurs études in vitro ont également suggéré que le PRP pourrait avoir un effet 

antimicrobien contre des agents pathogènes tels que Staphylococcus aureus et Escherichia 

coli [117]. 

Dans le domaine musculosquelettique, bien qu'il n'existe aucune étude sur les résultats à 

long terme du PRP, un grand nombre de patients ont été traités dans le monde entier. 

 

2. Risques liés à la thérapie par injection de PRP : 

Les effets indésirables sont rares mais, comme pour toute injection, il existe toujours un 

faible risque de morbidité au point d'injection, d'infection ou de traumatisme des nerfs ou des 

vaisseaux sanguins. 

La formation de tissu cicatriciel et la calcification au point d'injection ont été signalées. 

L'hypersensibilité à la thrombine bovine utilisée pour l'activation était préoccupante et 

est donc évitée dans les techniques modernes. 
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Dans de rares cas, on a signalé le développement d'anticorps contre les facteurs de 

coagulation V et IX conduisant à des coagulopathies potentiellement mortelles. 

À ce jour, il n'existe aucune preuve irréfutable d'effets systémiques d'une injection 

locale de PRP. Parmi les arguments probables à l'appui de ces considérations, on peut citer le 

besoin limité d'injections de PRP dans les cliniques (le PRP n'étant pas administré de manière 

chronique) et les courtes demi-vies in vivo et la biodisponibilité locale des facteurs de 

croissance produits par le PRP. 

Et donc les risques généraux associés à la préparation du PRP ont été définis comme 

étant ceux associés à la phlébotomie et comprennent les éléments suivants, tels que définis 

par l'OMS : 

o Formation d'un hématome (la complication la plus courante de la ponction 

veineuse). 

o Infection. 

o Lésion nerveuse. 

o Réaction vasovagale, syncope et évanouissement. 

o Hémorragie importante. 

o Douleur sur le site de prélèvement du sang. 

Même si l'utilisation thérapeutique du PRP au cours des 20 dernières années a démontré 

qu'il s'agissait d'un traitement sûr et efficace, il existe certaines contre-indications. Par 

ailleurs, la composition du PRP varie d'un patient à l'autre et peut également varier en 

fonction du dispositif utilisé pour le préparer, de la durée et de la méthode de stockage jusqu'à 

son utilisation et de son interaction avec d'autres produits biologiques ou matériaux. En raison 

de ces incohérences inhérentes, l'utilisation actuelle des PRP en orthopédie est déterminée par 

le patient. 
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V. PLACE DU PRP EN ORTHOPEDIE : 

1. Le rôle du PRP dans la régénération des os : 

1.1 Études in vitro. 

Plusieurs études ont évalué l'effet du PRP in vitro en montrant qu'il était capable 

d'induire la prolifération et l'activité ostéogénique des cellules ostéoblastes (OB) et OB-like. 

En outre, Parsons et coll.[118]Ont étudié l'effet du PRP sur le potentiel ostéogénique des 

cellules souches mésenchymateuses humaines (CSM), suggérant la promotion de la 

différenciation des OB. Bukharova et coll. [119] ont développé une construction utilisant une 

matrice osseuse hautement purifiée comme support et des cellules souches dérivés adipeuses 

humaines (ADSC) ostéogéniques avec du PRP, activée ensuite par de la thrombine et du 

chlorure de calcium (CaCl2).Bien qu'il ne donne aucun indice réel sur l'effet du PRP, l'article 

montre la création d'une construction qui pourrait être adaptée à l'ingénierie des tissus osseux. 

Enfin, Simson et coll.[120] ont détecté que la combinaison d'un adhésif tissulaire injectable à 

base de sulfate de chondroïtine et de PRP avec des CSM humaines pourrait favoriser la 

croissance osseuse. 

Plus récemment, l'efficacité de différents composants des concentrés de PRP sur la 

différenciation ostéogénique des CSM a été étudiée [121]. En comparant deux techniques 

différentes d'obtention, il a été conclu que la capacité des différents gels de plaquettes à 

induire la différenciation et la prolifération ostéogénique des cellules stromales de la moelle 

osseuse (BMSC) était liée à la composition du PRP. 

 

En résumé :  L'ajout de PRP dans le milieu de culture des CSM, tant les BMSC que les 

ADSC, et des OB a amélioré la prolifération et l'activité ostéogénique ; la capacité des 

différents gels plaquettaires à induire la prolifération et la différenciation ostéogénique des 

CSMO était liée à la composition du PRP. 
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1.2 Études in vivo : 

Des parcelles de PRP, de plasma riche en FC (PRGF) et de plasma riche en fibrine 

(PRF) ont été étudiées dans différentes conditions expérimentales (plaies du sternum de 

mouton, défaut de taille critique chez la calvaria, le tibia et les fémurs de rats, et défaut osseux 

de la calvaria de souris nues) avec de bons résultats en termes de régénération osseuse [122-

124] et de promotion de l'expression du TGF-𝛽 et de la protéine morphogénétique osseuse 2 

(BMP-2) [125]. 

En outre, Messora et ses collègues [126]ont observé un meilleur résultat pour le PRP 

activé par le CaCl2 par rapport au PRP activé par la thromboplastine. En ce qui concerne 

l'effet de l'application topique de PRP et de plasma pauvre en plaquettes (PPP), il a été 

comparé dans un modèle de lapin présentant des défauts de calvaria de pleine épaisseur, 

notant de meilleurs résultats pour le PRP[127]. 

Deux études ont porté sur l'application du PRP dans l'ostéoporose. Chen et sescollègues 

[128]ont administré différentes concentrations de PRP pour favoriser la guérison du fémur de 

rat ostéoporotique. Les résultats ont souligné que si, d'une part, le PRP favorisait la 

régénération osseuse, d'autre part, des concentrations trop élevées pouvaient empêcher une 

guérison complète. 

Le PRP a également été ajoutée aux autogreffes, au Bio-Oss et aux allogreffes d'os frais 

congelés dans différents modèles animaux et a amélioré la régénération osseuse.En outre 

l'utilisation du PRP en combinaison avec des autogreffes, allogreffes ou xénogreffes, de 

nombreuses études ont porté sur l'association de PRP avec d'autres matériaux synthétiques et 

biologiques tels que la céramique, bioglas, calciumphosphate, bêta-tricalciumphosphate (𝛽-

TCP))[129, 130, 131], polymères, métaux,composites (polycaprolactone-20% tricalcium 

phosphate (PCL-TCP))[134], hydrogels[130, 131], alginate, corail et chitosane [135, 136]. 

La majorité des études ont obtenu de bons résultats concernant le potentiel de 

régénération des os lors de l’ajout du PRP. Une application différente a été proposée par 

Paulo et ses collègues, qui ont traité des fractures du péroné de lapin avec du PRP et des 
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séances quotidiennes d'oxygénothérapie hyperbare[137], avec des résultats prometteurs. 

Cependant, plusieurs études ont trouvé des résultats opposés [138]à ceux qui viennent d'être 

cités. 

En résumé. 

(1) Des parcelles de PRP, PRGF et PRF ont amélioré la régénération osseuse, favorisant 

l'expression de TGF-𝛽 et BMP- 2 ; (2) l'application topique de PRP a donné de meilleurs 

résultats par rapport à PPP ; (3) le PRP dans des modèles animaux ostéoporotiques a favorisé 

la guérison osseuse ; L'ajout de PRP aux autogreffes, au Bio-Oss, aux allogreffes d'os frais 

congelés ou à d'autres matériaux synthétiques et biologiques a donné des résultats discordants 

en termes de guérison osseuse. 
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2. Le rôle du PRP dans la régénération des tendons : 

2.1 Études in vitro. 

Plusieurs études in vitro ont observé de bons résultats dans le domaine, avec différentes 

formulations de PRP ou PRP associées à des échafaudages et des BMSC sur des ténocytes ou 

des explants de culture de tendons. Il a été observé que l'ajout de PRP au milieu de culture 

contrecarrait l'inhibition de la viabilité et de la prolifération des ténocytes induite par le 

système de coculture OB-ténocytes [139] ou par la ciprofloxacine ou la dexaméthasone [140]. 

En outre, certaines études ont comparé différentes formulations de PRP. Le PRP à 

réduction leucocytaire (lrPRP) a donné de meilleurs résultats que le PRP à haute 

concentration (hcPRP). En effet, le lrPRP a augmenté la teneur en ADN et le collagène total 

et a diminué l'expression du VEGF-A, du TGF-𝛽1, des MMP [141]et des cytokines pro-

inflammatoires dans les ténocytes ou les explants du tendon du flexor digitorum superficialis 

[142]. 

Il a également été observé que les meilleurs résultats ont été trouvés dans les ténocytes 

avec du gel PRP activé avec du calcium et de la thrombine par rapport à celui activé avec du 

calcium[143] et après l'ajout d'éluant PRFMembrane par rapport à ceux de PRFMatrice dans 

le milieu des ténocytes[144]. 

En résumé. 

L'ajout de PRP au milieu de culture des ténocytes a amélioré la prolifération et la 

viabilité. 

2.2 Études in vivo. 

Les effets du PRP seul ont été évalués dans les lésions aiguës du supraspinatus du rat, 

du fléchisseur digital superficiel du cheval, de la coiffe des rotateurs et la rotule du rat, du 

fléchisseur intra synovial du lapin et des tendons d'Achille du mouton et du rat.Une 

amélioration de la biomécanique, de l'orientation des fibres de collagène, des propriétés de 

l'activité métabolique et de l'expression des gènes de la MEC ainsi qu'une diminution du 
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nombre de cellules inflammatoires, de la vascularité, de l'IGF-1 et du TGF-𝛽 ont été 

observées[145, 146]. En outre, le PRFG et le PRP avec matrice de fibrine (PRPF) ont donné 

les mêmes résultats[147].  

Les combinaisons de formulations de PRP avec des cellules ou des échafaudages ont 

également été étudiées. Aucun effet synergique sur la cicatrisation des fléchisseurs des 

moutons n'a été démontré, lorsque le PRP a été combinée avec les CSM du sang périphérique 

(CSMP) [148]. En revanche, les meilleurs résultats ont été observés lorsque le PRP était 

combiné avec des ADSC [149]ou une matrice de fibrine plasmatique riche en plaquettes avec 

un patch dermique acellulaire réticulé de porc, respectivement, dans les lésions du tendon 

d'Achille de lapin et de mouton[150, 151]. 

L'utilisation de PRP, d'éponge de collagène et de cellules souches de tendon (CST) a 

permis d'améliorer les paramètres histologiques et les expressions et productions de Coll I et 

Coll III des lésions du tendon d'Achille du rat, en particulier après une activité physique[152]. 

Enfin, après l'injection dans les cavités abdominales de souris, des ténocytes pré-

cultivés avec libération de caillots de PRP ont induit une production élevée de collagène et 

l'expression de marqueurs de ténocytes [153]. 

En résumé. 

(1) Sur les lésions tendineuses, le PRP a amélioré la biomécanique, l'orientation des 

fibres de collagène, les propriétés de l'activité métabolique et l'expression des gènes MEC 

avec une diminution du nombre de cellules inflammatoires, de la vascularité, de l'IGF-1 et du 

TGF-𝛽 ; (2) la combinaison du PRP et des PCSMO n'a pas amélioré la cicatrisation des 

tendons ; (3) la PRP combinée aux CSDA ou la PRPFM avec l'APD réticulée a amélioré la 

cicatrisation des tendons. 
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3. Le rôle du PRP dans la régénération du cartilage : 

3.1 Études in vitro. 

Les FC dérivés des plaquettes sont des protéines ayant la capacité de stimuler les 

chondrocytes pour régénérer le cartilage articulaire (CA). 

Les chondrocytes traitées par les PRGF ont montré une synthèse nettement accrue des 

protéoglycanes et du collagène. Il représente un excellent véhicule pour ces derniers, en 

particulier le PDGF et le TGF-𝛽. 

En effet, plusieurs études ont documenté l'efficacité des FC dans la chondrogenèse et la 

prévention de la dégénérescence articulaire. Leur mode d'action consiste à se lier au domaine 

extracellulaire d'un récepteur de FC cible, qui à son tour active les voies de transduction du 

signal intracellulaire. 

Wu et al.[154]Évaluent l'effet de la matrice de collagène sur les potentiels de 

régénération du PRP pour l'homéostasie des chondrocytes, en montrant que la matrice de 

collagène stimule les intégrines et que l’ajoute de PRP coordonne la signalisation de CD44. 

Ces interactions jouent un rôle essentiel dans la régulation de la prolifération cellulaire, des 

expressions géniques chondrogènes et inflammatoires, et du remodelage de la matrice des 

chondrocytes articulaires humains. 

L'étude a démontré un modèle schématique de matrice de collagène coopérant avec le 

PRP pour inhiber la dégradation et promouvoir la synthèse et le dépôt des MEC. 

Récemment, l'effet de diverses formulations de PRP sur les chondrocytes humains ont 

été évalués [155]. Les résultats ont montré que le PRP avec une concentration relativement 

faible de plaquettes et très peu de leucocytes stimulait les chondrocytes, ce qui semble 

favoriser certains mécanismes qui stimulent l'anabolisme des chondrocytes, comme le montre 

l'expression du collagène de type II et de l'aggrécan, tandis que le PRP avec des 

concentrations élevées de plaquettes et de leucocytes semblait favoriser d'autres voies 

biologiques impliquant diverses cytokines. Cela pourrait être dû à la présence de leucocytes 

dans le PRP ; les leucocytes pourraient être responsables de l'expression accrue de certaines 



46 

 

molécules telles que l'IL-1b, l'IL-6, le VEGF et le FGF-b, qui à leur tour pourraient avoir 

stimulé la TIMP-1 et l'IL-10. 

En résumé. 

(1) La matrice de collagène et le PRP ont favorisé la synthèse des MEC du CA ; (2) le 

PRP avec une concentration relativement faible de plaquettes et très peu de leucocytes a 

stimulé l'anabolisme des chondrocytes ; (3) le PRP avec des concentrations élevées à la fois 

de plaquettes et de leucocytes semble avoir favorisé le catabolisme des chondrocytes. 

3.2 Études in vivo. 

Certaines études in vivo ont évalué les effets du PRP lorsqu'elle est combinée à des 

supports (polymères, collagène et matrice osseuse déminéralisée), à des cellules 

(chondrocytes et CSM) ou à une combinaison de ceux-ci. Dans les défauts chondrals du lapin, 

le PRP incorporé dans l'acide poly(lactique-co-glycolique) (PLGA) a amélioré la guérison 

[156], tandis que dans les défauts ostéochondraux des moutons et des chèvres, le PRP avec 

des échafaudages de collagène-HA ou une matrice osseuse déminéralisée n'a pas amélioré la 

guérison [157, 158]. 

Kon et ses collègues ont montré non seulement l'absence d'effet positif mais aussi 

d'influence négative du PRP autologue sur la régénération des os et du CA avec du tissu 

cartilagineux amorphe de réparation et un tissu osseux sous-jacent mal organisé dans 

l'espace[157]. 

Après l'évaluation de la faisabilité du PRP comme échafaudage injectable[159], on a 

observé une amélioration de la réparation des défauts ostéochondrales du lapin après 

l'implantation de PRP ensemencée de chondrocytes. De même, enutilisant un gel de PRP 

ensemencé avec des CSM dérivées de la membrane synoviale,une amélioration substantielle 

de la réparation des défauts ostéochondrales dans un modèle de lapin a été démontrée [160]. 

La combinaison de l'échafaudage d'hydrogel, des chondrocytes et du PRP a favorisé la 

guérison in vivo des lésions du CA ou non articulaire, respectivement, chez le lapin et le rat, 
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révélant une régénération réussie des chondrocytes hyalins avec formation d'un CA normal 

semblable au périchondrium[161, 162]. 

Au contraire, l'ajout séparé de PRP ou de BMSC à l'échafaudage biphasique composite 

déjà disponible, a permis une mini-cicatrisation des défauts ostéochondrales de porc 

nettement meilleure, mais sans effets synergiques [163]. 

Pour préserver les avantages de la thérapie des chondrocytes dans une approche en une 

étape des défauts ostéochondrales, Marmotti et ses collègues [164]ont proposé une telle 

approche en utilisant des fragments de cartilage autologues chargés sur un échafaudage 

composé d'un dérivé d'acide hyaluronique, de colle de fibrine humaine et de PRP, dans un 

modèle de lapin. 

Enfin, les mêmes études utilisant des moutons et des rats [165, 166], ont évalué l'effet 

du PRP combiné à des micro-fractures sur la guérison des défauts chondrales, montrant que 

l'application de PRP en plus des microfractures a entraîné une meilleure guérison du cartilage 

que les microfractures seules. 

En Résumé : 

 (1) le PRP incorporé dans le PLGA a amélioré la guérison du cartilage ; (2) le PRP 

avec une matrice d'os déminéralisé au collagène-HAor n'a pas amélioré ni même diminué la 

guérison du cartilage ; (3) des résultats de bonne qualité dans la régénération du cartilage 

lorsque le PRP était associé à des chondrocytes ou des CSM avec ou sans échafaudage. 
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4. Le rôle du PRP dans la régénération du ligament croisé antérieur : 

4.1 Études in vitro. 

Il a été observé que les fibroblastes de LCA porcins et ovins au sein d'un échafaudage 

collagène-plaquettes provenant d'animaux squelettiquement immatures ont un potentiel de 

prolifération et de migration plus important que les cellules des adolescents et des adultes 

[167]. 

Des résultats similaires ont été obtenusen observant la réponse au traitement par PRP 

des fibroblastes du LCA humain provenant de 5 patients squelettiquement immatures et de 5 

patients adolescents [168]. 

Yoshida et coll.[169] ont évalué la concentration optimale de plaquettes (1x, 3x et 5x) 

pour stimuler la guérison du LCA en utilisant des fibroblastes de LCA porcins, révélant que 

1x de PRP était le meilleur stimulateur alors que des concentrations plus élevées de plaquettes 

avaient des effets décroissants. 

En Résumé. 

(1) Les fibroblastes du LCA dans un échafaudage collagène-plaquettes provenant 

d'animaux squelettiquement immatures avaient une plus grande prolifération que les cellules 

des adolescents et des adultes ; (2) 1x PRP était le meilleur stimulateur pour la guérison du 

LCA dans les fibroblastes du LCA. 

4.2 Études in vivo. 

Plusieurs auteurs utilisant différents modèles animaux, ont démontré que la cicatrisation 

du LCA sectionné pouvait être améliorée par l'utilisation d'un hydrogel de collagène-PRP 

placé dans le site de réparation[170], suggérant également qu'il y avait peu de différence 

fonctionnelle dans la cicatrisation des ligaments avec l'utilisation d'échafaudages de collagène 

saturés de 3x ou 5x PRP [171]. 
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Zhai et ses collègues [172] ont montré que le gel riche en plaquettes + os déprotéinisé 

pouvait déclencher la cicatrisation des tendons en favorisant la maturation et l'ossification du 

tissu tendineux chez un modèle de lapin. 

Enfin, le rôle du PRP dans la promotion de la revascularisation et de la réinnervation 

pendant la guérison du LCA a été clarifié, en utilisant un modèle animal canin [173]. 

En résumé. 

 (1) La cicatrisation du LCA sectionné a été améliorée par l'utilisation d'un hydrogel de 

collagène-PRP ; (2) le gel riche en plaquettes + os déprotéinisé a déclenché la cicatrisation 

des tendons et des os ; (3) le PRP a favorisé la revascularisation et la réinnervation pendant la 

cicatrisation du LCA. 
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5. Discussion : 

Les traumatismes osseux, cartilagineux, tendineux et ligamentaires ont de graves 

conséquences socio-économiques en termes de santé, de réadaptation et de perte d'heures de 

travail (OMS). La raison d'être de l'utilisation des PRP est qu'ils concentrent plus de 

plaquettes que le sang total, permettant ainsi la libération de FC bioactifs et de molécules qui 

favorisent la guérison des tissus. Récemment, la médecine régénérative et l'ingénierie 

tissulaire se sont concentrées sur l'utilisation des FC[174] et de la thérapie cellulaire pour 

améliorer la qualité et la rapidité de la guérison, suggérant que cette approche biologique 

combinée peut être utile même pour le traitement des traumatismes musculosquelettiques 

récalcitrants de surutilisation chez des patients très exigeants si la dose appropriée de cellules 

et de FC est appliquée[175]. 

Jusqu'en 2006, le PRP était principalement étudié en préclinique pour la régénération 

osseuse, mais depuis quelques années, le nombre d'études sur le traitement du cartilage, des 

ligaments et surtout des lésions des tendons augmente. Même si les résultats précliniques ne 

faisaient pas état d'effets indésirables, il y avait une grande variabilité entre les résultats, ce 

qui rendait impossible l'élaboration d'un protocole standard ou d'une indication pour les 

traumatismes musculosquelettiques si différents [176]. 

Différentes formulations de PRP ont été utilisées pour la régénération des tendons les 

plus importants du corps : d’Achille, rotulien, fléchisseur digital, coiffe des rotateurs et 

tendons fléchisseurs intra-synoviaux. Comme pour le tissu osseux, pour la régénération des 

tendons in vivo, de bons résultats ont été observés lors de l’utilisation du PRP. 

Pour récapituler : 

Les études in vitro ont souligné le rôle du PRP pour la régénération des tissus et, en 

comparant différentes formulations de ce dernier, ont conclu qu'une plage spécifique de 

nombre de plaquettes est nécessaire pour obtenir les meilleurs résultats. Cependant, les effets 

positifs in vitro n'ont pas été confirmés dans toutes les études in vivo en raison des 
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nombreuses variables affectant le taux de réussite dans un scénario complexe où le PRP et le 

site de la lésion jouent un rôle crucial. 
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Cas cliniques  

du service 
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I. Cas clinique de tendinopathie de la cheville : 

Un adolescent sportif âgé de 14 ans se présente en consultations avec une douleur au 

niveau de l’arrière de la cheville du pied droit évoluant depuis 6 semaines, s’accentuant en 

début d’exercice et diminuant après l’effort accompagné d’une raideur musculaire persistante 

le long de la journée.  

Il a subi une IRM du pied droit par acquisition axiale en séquences pondérées diffusion 

et T2 FAT SAT ainsi qu’en acquisition sagittale en séquences pondérées T1 et STIR 

(Figure12) qui reviendront normaux mis à part la présence d’un fin hypersignal STIR et T2 

entourant le corps du tendon calcanéen évoquant une péri-tendinopathie de ce dernier. 

La tendinite du tendon d’Achille est une douleur le plus souvent en rapport à une 

surcharge mécanique répétitive imposée au tendon pendant l’activité physique sportive avec 

un temps de récupération insuffisant, ce qui pourrait engendrer des complications allant de 

l’inflammation à la rupture du tendon en question. Le tendon d’Achille est indispensable à la 

propulsion et aux mouvements dynamiques du corps, une atteinte de cette région doit être 

prise au sérieux. 
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Figure 12 : (a) Acquisition axiale. (b) Acquisition sagittale : présence d’un fin hypersignal entourant le corps 

du tendon calcanéen (flèche). 

 

Ainsi, pour favoriser la cicatrisation et éviter les complications potentielles nous avons 

procédé à l’injection de 1 ml de PRP autologue sur 3 points le long du tendon d’Achille 

atteint (figure13), en conseillant au patient de prendre certaines précautions tel que s’accorder 

un temps de repos adéquat, bien s’hydrater, appliquer de la glace pour diminuer la douleur et 

éviter de s’entrainer si elle persiste. 

Résultat : Le patient fu de retour pour son contrôle un mois plus tard, où une très nette 

amélioration clinique et fonctionnelle du tendon a été constatée, avec retour normal aux 

activités physiques habituelles.  



55 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : ponction et préparation du Plasma riche en plaquettes autologue du patient ainsi que les trois 

points d’injection le long du tendon calcanéen. 
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II. Cas clinique de rupture du ménisque : 

Les ménisques sont responsables de la transmission de la charge, de la lubrification de 

l'articulation, de l'absorption des chocs et de la stabilité de l'articulation, ils sont essentiels au 

fonctionnement normal de l’articulation du genou [177]. 

Les enfants ne sont pas de petits adultes. En fonction de leur âge, de leur croissance et 

de leur stade de développement, ils ont des caractéristiques physiques et psychologiques qui 

leur sont propres.Par rapport aux adultes ou aux adolescents, les enfants prépubères ont 

généralement une articulation du genou plus souple.En outre, les enfants comprennent moins 

bien les risquesdes activités physiques et, par conséquent courent un risque accru pendant le 

jeu et le sport. 

Les lésions méniscales chez les enfants peuvent être purement traumatiques ou, plus 

fréquemment, liées à des variantes méniscales congénitales anormales, telles que le ménisque 

discoïde ou le kyste méniscal. Ces variantes anatomiques restent le plus souvent méconnues 

jusqu'à ce que le genou soit blessé et donc symptomatique. Des lésions méniscales moins 

fréquentes sont associées à une laxité ligamentaire du genou. 

Les lésions méniscales traumatiques chez les enfants de moins de 14 ans sont 

extrêmement rares [178, 179]. Moins de 2 % de toutes les méniscectomies sont réalisées chez 

des patients au squelette immature [180]. Cependant, en raison notamment des récents 

développements en matière de diagnostic, tels que la technologie d'imagerie par résonance 

magnétique (IRM) plus sensible, ces lésions sont de plus en plus fréquemment observées chez 

les enfants [181]. Une autre raison pourrait être que les enfants participent de plus en plus à 

des activités sportives extrêmes, compétitives et professionnelles tel que le football, 

basketball et la natation. 

Nous allons préconiser dans les 2 cas cliniques suivant un traitement non invasif 

utilisant les injections IA de PRP autologue. 
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1) Cas de rupture du ménisque : 

Patient âgé de 12 ans, se présente au service avec des douleurs au niveau du creux du 

genou gauche ainsi que des difficultés de mouvements de flexion et d’extension à l’examen 

clinique. Le genou présente un léger gonflement. Aucune notion de traumatisme récent n’est 

mentionnée. 

Le patient réalise une radiographie simple du genou gauche de face en Schuss.  

 

 

 

 

Figure14 : Radiographie du genou gauche de face mettant en évidence la lésion du ménisque. 
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Pour éviter toute complication et favoriser la cicatrisation et la reprise normale des 

activités physiquessportives nous proposonsle traitement par injection de PRP autologue, à 

raison de 3 injectionsIA de 1 à 2 ml à 15 jours d’intervalle (figure 15). 

 

 

Figure 15 : injection intra articulaire de PRP autologue au niveau de l’articulation du genou gauche. 

 

Résultat : Bonne évolution clinique avec disparition graduelle et définitive de la douleur 

et reprise normale de l’activité physique et sportive antérieure, sans aucune complication. 
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2) Cas de fissure du ménisque : 

Patient âgé de 18 ans, sportif, se présente avec des douleurs et des sensations 

d’instabilité et dérobement au niveau du genou gauche. Un léger gonflement est noté ainsi 

que des difficultés de mouvements de flexion et d’extension. 

Une IRM du genou gauche met en évidence une fissuration oblique et horizontale de la 

corne postérieure et du corps du ménisque interne sans atteinte de la surface articulaire tibiale, 

avec un discret épanchement liquidien intra articulaire fémoro-tibial notamment interne 

(figure16). 

Pour éviter toute complication possible et favoriser la cicatrisation du ménisque et la 

reprise de l’activité physique sportive antérieur nous proposons le traitement par PRP 

autologue, à raison de 3 injections de 1 ml à 15 jours d’intervalle. 

Résultat : Bonne évolution clinique avec disparition définitive de la douleur et des 

difficultés de mouvements, et reprise normale de l’activité physique antérieure. 
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Figure 16 : IRM du genou réalisée en séquences sagittales T1 et T2 FAT SAT, sagittales, axiales et coronales 

en densité de proton FAT SAT.  
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III. Cas clinique d’Osgood Schlatter : 

La maladie d'Osgood-Schlatter (OSD) est une affection douloureuse de la tubérosité 

tibiale, liée à la croissance et à la surutilisation, elle se traduit par une inflammation du 

ligament rotulien au niveau de la tubérosité tibiale antérieure (TTA) [182]. 

L’OSD, une apophysite de traction de la TTA, est provoquée par les contractions des 

muscles du quadriceps au niveau de l'insertion de l'apophyse tibiale proximale. Ce qui 

pourrait se traduire par des gestes en extension répétés, la pratique intense de sports 

comportant des sauts et la surutilisation de l’appareil extenseur. Cela entraîne des micro-

fractures d'avulsion [183], y compris une avulsion traumatique partielle de la tubérosité tibiale 

au niveau de l'insertion du tendon rotulien. Un traumatisme au niveau du TTA peut également 

entraîner une OSD aiguë [184] Un traitement à base d'analgésiques, de physiothérapie et de 

réduction de l'activité physique est généralement recommandé. 

Les adolescents dont les activités récréatives sont limitées en raison d'un Osgood 

Schlatter peuvent subir un certain nombre d'effets négatifs, notamment une distanciation avec 

leurs amis, une modification de la dynamique du groupe de pairs et une baisse de l'estime de 

soi. La chirurgie, qui implique l'excision de l'osselet douloureux avec ou sans 

tuberculoplastie, soulage la douleur et permet aux patients de reprendre le sport de leur choix 

dans 90 à 95 % des cas qui n'ont pas répondu à un traitement conservateur. Pour une affection 

auto limitativeet prolongée telle que l’Osgood Schlatter, la plupart des médecins et des 

patients préfèrent éviter la chirurgie et opter pour une approche plus conservatrice. 

L'évolution est spontanément favorable avec le repos et la maturation osseuse, mais il 

peut persister chez certains patients des douleurs antérieures chroniques [185]invalidantes 

avec un ossicule non fusionné responsable d'une véritable épine irritative sous le tendon.  

Et donc en cas d’échec du traitement médical nous conseillons un traitement par 

injection intra articulaire de PRP autologue. 
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1) Premier cas : 

Un adolescent âgé de 14 ans, sportif, se présente au service souffrant de douleurs 

inflammatoires chronique aux deux genoux, causé par un Osgood Schlatter bilatéral non 

résolu après un traitement médical, la douleur est majorée à l’activité et calmée au repos, les 

articulations semblent enflées et sensibles, aucune notion de traumatisme n’est mentionnée. 

Une échographie articulaire de ses 2 genoux met en évidence un aspect fragmenté et 

irrégulier de la tubérosité tibiale antérieur (Figure 17). 

 

 

 

Figure 17 : Echographie du genou gauche. 

 

Après l’échec du traitement médical d’anti-inflammatoire et immobilisation, nous 

avons procédé à 3 injections de 1 à 2 ml de PRP intra articulaire à 15 jours d’intervalle. Avec 

mise au repos et arrêt momentané de la pratique sportive. 

Résultat : Amélioration clinique avec reprise complète de l’activité sportive antérieure. 
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2) Deuxième cas : 

Le patient T.b âgé de 15 ans, grand sportif, se présente au service pour le suivi de 

douleurs chronique aux deux genoux dû à un Osgood Schlatter bilatéral, plus marqués au 

genou droit, la douleur est majorée à l’activité et calmée par le repos.  

La Radiographie met en évidence au niveau des 2 genoux (figure 18), un aspect flou du 

rostre épiphysaire avec une zone rongée de l’os, une fragmentation de la zone d’insertion du 

tendon ce qui correspond à des micro-arrachements ostéo-périostés, au niveau de la 

radiographie du genou droit, nous pouvons remarquer la présence d’un ossicule 

intratendineux (figure 19). 

 

 

Figure 18 : Radiographie de profil des deux genoux. 
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Figure 19 : Radiographie du genou droit avec ossicule intra articulaire (cercle rouge). 

 

L’IRM du genou droit met en évidence un aspect fragmenté de la tubérosité tibiale 

antérieure avec noyau d’ossification : hypointense en T1, hyperintense en T2, avec anomalie 

de signal du tibia. Un épaississement et anomalies de signal de la partie distale du tendon 

patellaire et des tissus mous adjacents (figure 20). 
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Figure 20 : IRM du genou droit réalisée en séquences T1 et T2 FAT, SAT 

 

Pour éviter les complications liées à la présence de l’ossicule intra articulaire, nous 

procédons à 3 injections de 1 à 2 ml de PRP intra articulaire à 15 jours d’intervalle. Avec arrêt 

momentané de la pratique sportive. 

Résultat : Disparition complète de la douleur avec amélioration clinique et reprise de 

l’activité sportive antérieure. 
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IV. Cas clinique d’Apophysite de la crète iliaque : 

Les lésions du cartilage de croissance constituent une catégorie de blessures sportives 

propres à l'enfant athlète. Chez l'enfant, le cartilage de croissance est présent au niveau des 

physes des os longs, du cartilage articulaire et des insertions apophysaires des principaux 

tendons musculaires [186]. Chacun de ces trois sites peut être blessé par un traumatisme aigu, 

un traumatisme répétitif ou une combinaison des deux, comme lorsqu'une apophyse affaiblie 

par un stress répétitif est soumise à une surcharge unique et est arrachée de son insertion 

osseuse. 

Les lésions de surmenage répétitif de l'apophyse (entraînant une douleur, un gonflement 

ou une avulsion partielle de l'apophyse) ont été qualifiées d'apophysites, reflétant les 

croyances des observateurs antérieurs selon lesquelles cela impliquait un processus 

inflammatoire. Plus récemment, il a été suggéré que ces blessures sont en fait des fractures 

infracliniques ou microfractures à ces endroits, semblables aux fractures de stress observées 

dans les os longs [186-188].Il s’agirait donc de l’atteinte de la crête de l’os iliaque, d’origine 

encore mal connue, l’apophysite ou encore l’ostéochondrose de croissance se présente comme 

une pathologie de fatigue mécanique des zones de croissance et non une pathologie 

inflammatoire. Elle est souvent bénigne et touche les jeunes sportifs de 8 à 15 ans, qui sont les 

plus vulnérables à cette maladie et pratiquent le sport de manière intensive. 

L’apophysite peut être causée par une infection microbienne, un traumatisme ou par des 

troubles endocriniens ou vasculaires. Généralement sous-estimée par les victimes sportives, 

elle peut engendrer des séquelles permanentes qui mettraient fin à un tout dessein sportif si le 

temps de repos prescrit par le médecin n’est pas respecté. 
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1) Droite seule : 

Patiente âgée de 15 ans, nageuse de haut niveau, se présente pour un suivit de son 

appophysite de la crête iliaque droite persistante, les signes cliniques incluent des douleurs 

invalidantes au niveau de la hanche dès qu’elle se met dans le bassin, l’empêchant de 

s’entrainer. 

Les traitements anti-inflammatoires, la rééducation (technique à infrarouge), vessie de 

glace,et le repos stricte ont été sans résultat concluants avec persistance de la douleur. 

Nous procédons à 3 injections intra articulaire de PRP autologue de 1 à 2 ml à 15 jours 

d’intervalle, au bloc opératoire sous contrôle échographique (figure21). 
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Figure 21 : Echoguidage de l’injection intra articulaire. 
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Résultat : Disparition progressive des signes cliniques et amélioration de la douleur avec 

reprise de l’activité sportive antérieure de haut niveau après la 2ème injection seulement. 

2) Bilatérale : 

Le Patient TB, âgé de 15 ans, sportif, se présente au service avec une apophysite de la 

crête iliaque bilatérale invalidante qui l’a poussé à arrêter toute activité sportive, avec grandes 

difficultés à la marche. La clinique met en évidence des articulations enraidis en flexion 

(Figure 22). 

 

 

 

 

Figure 22 : Les deux articulations enraidis en Flessum. (a) Test de Thomas positif. 

 

(a) 
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Nous procédons à 3 injections de PRP autologue sous échoguidage, à 15 jours 

d’intervalle, à raison de 2 à 3 ml par site. 

Résultat : Diminution importante de la douleur, résolution du flessum (Figure 23) 

ceciaprès la 1ère injectionavec reprise de l’activité sportive initiale après le traitement. 

 

 

 

 

Figure 23 : fluidité des articulations avectest de Thomas négatif. 
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V. Cas clinique de Chondrolyse : 

Patient M âgé de 16 ans, se présente au service pour une douleur progressive de la 

hanche gauche, d’horaire mécanique, évoluant depuis plusieurs mois, elle est associée à 

une attitude vicieuse avec enraidissement de l’articulation en flessum, un 

raccourcissement du membre inférieur gauche et une bascule du bassin en arrière.  

La radiographie du bassin de face montre un pincement coxo-fémoral global gauche 

évolutif.  

L’IRM met en évidence la chondrolyse avec un discret hypersignal en T2 de la tête 

fémorale gauche. 

Echec du traitement médical, fait d’antalgiques, d’AINS et de séances de 

rééducations à base de tractions, avec persistance du flessum. 

Nous procédons à 3 injections de PRP autologue sous échoguidage à raison de 1 à 2 

ml à 15 jours d’intervalle.  

Résultat : excellente évolution clinique (Figure 24) et radiologique (Figure 25) avec 

résolution de l’attitude vicieuse du membre inférieur gauche et reprise de l’activité 

physique antérieure. 
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Figure 24 :Disparition de l’enraidissement de l’articulation avec talon-fesse possible. 
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Figure 25 : Radiographie du bassin de face après le traitement PRP. Disparition du pincement coxo-fémoral 

gauche. 
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I. Cas clinique d’ostéochondrite disséquante du genou : 

Un jeune patient âgé de 16 ans s'est présenté avec des douleurs au genou droit, 

croissants au fil du temps, après avoir subi une chute traumatique 6 mois auparavant. Il a 

signalé l’aggravation de l’inconfort lors de la marche sur de longues distances et lors 

d’activités physiques, rarement accompagné d'une sensation de trébuchement, de boiterie et 

de frottements. 

Des radiographies antéro-postérieures et latérales du genou droit et une radiographie en 

tunnel à 30° de flexion du genou n'ont pas montré de lésions cartilagineuses. L'IRM a montré 

une lésion ostéochondrale mesurant 12,5 mm x 7 mm dans le plan médio-latéral sur les 

images coronales pondérées en T2 (Figure 1A), et 21 mm x 8 mm dans le plan antéro-

postérieur sur les images sagittales (Figure 1B). Entre la lésion ostéochondrale et l'os sous-

chondral sous-jacent, les images pondérées en T2 ont montré un fluide hyperintense, et les 

images pondérées en T1 (Figure26C) ont présenté des irrégularités sans fente significative de 

la surface du cartilage. Selon la classification IRM de Dipaola, la lésion a été classée au grade 

III. 

Son score fonctionnel du genou a été calculé à 34 selon le système de notation de « 

l'International Knee Documentation Committee » (IKDC). Pour prédire la probabilité de 

guérison de la lésion et le pronostic, un nomogramme a été réalisé [189] (Figure 27). La 

probabilité de guérison de la lésion par traitement conservateur a été estimée à 50 %. Après 

un suivi de six mois de traitement conservateur, il n'y a pas eu d'amélioration ni de 

détérioration des résultats de l'état physique. Par conséquent, le traitement par injections de 

PRP a été privilégié. 

5 ml de sérum PRP obtenu manuellement [190] ont été injectés dans l'articulation du 

genou. Après la procédure, il a été conseillé au patient de s'abstenir de tout exercice physique 

intense sans restriction dans ses activités quotidiennes. En outre, on lui a montré et demandé 

d'effectuer des exercices pour renforcer ses quadriceps et étirer ses muscles ischio-jambiers. 

Après des contrôles mensuels suivant l'injection, les évaluations radiographiques et cliniques 
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ont été répétées à la fin du 3ème mois. Le patient a déclaré que, bien qu'il ne ressentît aucune 

gêne dans ses activités quotidiennes, il ressentait une douleur après de longues marches, 

moins intense qu'auparavant. Lors de l'évaluation clinique, son score IKDC est passé à 74. 

Son IRM de suivi a montré une diminution de l'œdème sous-chondral autour de la 

lésion. (Figure28) 

La lésion a diminué à une taille de 8,75 mm (profondeur 6 mm) dans le plan médio-

latéral sur les images frontales pondérées en T2, et à 13 mm (profondeur 6 mm) dans le plan 

antéro-postérieur sur les images sagittales. 

Une injection ultérieure de PRP (5 ml) a été administrée 3 mois après la première. 

Après trois autres mois de suivi, le patient a signalé une résolution complète de sa douleur au 

genou, sans aucune limitation fonctionnelle. À ce stade, le score IKDC était de 91 et il a été 

autorisé à reprendre ses activités sportives. Le 18e mois après sa première injection de PRP, le 

score IKDC était de 100. Le patient n'a signalé aucune restriction dans ses activités physiques 

et a recommencé à jouer au tennis régulièrement. Les examens IRM et radiographiques finaux 

n'ont montré aucune limite spécifique à la lésion (Figure29). Lors de sa dernière visite, un 

consentement éclairé écrit a été obtenu du patient et de ses parents pour cette présentation de 

cas. 
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Figure 26 : IRM du patient après trois mois du traitement : Les images coronales (A) et sagittales (B) 

pondérées en T2 montrent une lésion OCD et une densité liquidienne hyperintense entre la lésion et l'os sous-

chondral. L'image sagittale pondérée en T1 (C) montre un revêtement irrégulier entre le cartilage 

ostéochondral et l'os sous-chondral sans fente à la surface du cartilage. 
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La figure 27. La figure montre le calcul en utilisant le nomogramme basé sur la taille de la lésion et le type de 

symptôme pour aider à prédire le potentiel de guérison de la lésion ostéochondrale. Pour ce calcul, la 

longueur de la lésion sur le plan sagittal et la sagittal et la largeur dans le plan coronal sont proportionnées 

au diamètre de l'épiphyse mesuré dans les mêmes plans et longueur et largeur normalisée sont calculées. La 

catégorie de symptôme est également définie, en relation avec les symptômes mécaniques du patient. 
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Ensuite, les valeurs calculées sont signées sur les lignes correspondantes et leurs 

contreparties sont définies sur le point de référence. Et leurs contreparties sont définies sur le 

point situé en haut de l'échelle (flèches blanches). De l'échelle (flèches blanches). La somme 

des trois points est ensuite marquée sur la ligne du point total et une ligne verticale est tracée 

vers le bas, de la ligne du point total à la probabilité. De la ligne du point total à la ligne de 

probabilité de guérison. [191] 

 

 

Figure 28. Les images coronales (A) et sagittales (B) pondérées en T2 obtenues trois mois après la première 

injection : diminution de la densité du liquide sous-chondral. Les images pondérées en T2 et sagittales en T1 

(C) montrent une diminution de la taille des lésions par rapport aux tailles initiales mesurées par l'examen 

IRM de base. 
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Figure 29. Les images IRM finales obtenues 18 mois après la première injection de PRP. Les images 

coronales (A) et sagittales (B) pondérées en T2 ne montrent aucune limite spécifique à la lésion et la 

disparition complète de l'œdème sous-chondral. Les images sagittales pondérées en T1 (C) montrent la 

préservation de l'intégrité du cartilage et la formation d'une ligne claire avec la surface de l'os sous-chondral. 
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II. Cas clinique de déchirure du disque intervertébrale : 

Une étudiante de 20 ans souffrant d'une lombalgie chronique et d'une douleur bilatérale 

à la face postérieure de la cuisse et de la jambe, légèrement plus marquée à droite, qui a 

commencé peu après une chirurgie arthroscopique pour une déchirure du labrum de la hanche. 

Les scores Oswestry (Figure 30) étaient compris entre 46 et 60 %. 

Elle a consulté un certain nombre de cliniques et a subi une IRM de la colonne 

vertébrale interprétée comme normale (Figure. 31a). Elle souffrait d'un trouble de l'adaptation 

pour lequel elle prenait une forte dose de sertraline. Elle avait essayé la thérapie physique sans 

amélioration. Une injection épidurale stéroïdienne transforaminale L5 droite avec 

triamcinolone 20 mg et bupivacaïne a amélioré sa douleur de 9/10 à 1/10 pendant quelques 

heures, mais la douleur est revenue progressivement en quelques jours. La discographie 

anesthésique L5-S1 a révélé une déchirure annulaire postérieure droite et a soulagé 

complètement sa douleur pendant 3 heures (Figure. 31b). Deux semaines plus tard, nous 

avons injecté 1,5 ml de PRP dans le disque L5-S1, ce qui a reproduit sa douleur habituelle. Sa 

douleur était assez sévère avec un score Oswestry de 58 % avant la procédure, s'améliorant à 

modérée et 40 % 2 semaines plus tard, très légère et 20 % à 1 mois et très légère et 10 % à 2 

mois. [192] 
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Oswestry Disability Index 2.0 

Consider how much the « back (or leg) problem » has affected your day-to-day 

in the following questions : 

1 - Pain intensity 6 - Standing 

2 - Personal care 7 - Sleeping 

3 - Lifting weights 8 - Sex life 

4 - Walking 9 - Social life 

5 - Sitting 10 - Travel 

Interpretation of the Oswestry Index results. 

0% to 20% - Minimal disability 

21% to 40% - Moderate disability 

41% to 60% - Severe disability 

61% to 80% - Very serious disability 

81% to 100% - Exaggerated symptoms 

 

 Figure30 :L'indice d'invalidité d'Oswerty est calculé en fonction de la mesure dans laquelle le 

problème de dos ou de jambe a affecté votre vie quotidienne. Une série de questions permet ensuite d'évaluer 

le résultat sous forme de pourcentage allant d'une invalidité minimale à des symptômes exagérés. 
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Figure31 : (a) Faible zone de haute intensité au niveau de l'anneau postérieur de L5-S1, IRM T2. (b) 

Discographie avec une faible ligne de contraste s'étendant vers l'arrière du nucleus pulposus révélant une 

déchirure de l'annulus fibrosus. 
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III. Cas clinique d’Osgood Schlatter : 

Un patient âgé de 14 ans s'est présenté avec une douleur bilatérale récurrente au genou 

due à une OSD persistante et résistante au traitement. Il a présenté sa première douleur au 

genou à l'âge de 12 ans et jouait au tennis 5 à 6 fois par semaine.  

Les interventions thérapeutiques précédentes répétées comprenaient des phases de repos 

prolongées, des semelles orthopédiques, de la physiothérapie, de la thérapie par ultrasons et 

de la thérapie par champ magnétique pulsé. En raison du diagnostic existant d'OSD résistant 

au traitement, seuls des examens de confirmation par échographie et IRM ont été effectués 

(figure 32).  

 

 

Figure 32 : Image par résonance magnétique du genou (A) scan sagittal ; (B) scan axial. 
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Le patient a été traité dans les deux genoux pendant 4 semaines. 

Le genou était maintenu en extension pendant l'injection pour détendre les fibres 

tendineuses, facilitant ainsi la diffusion de l’injection dans la zone lésée. Aucun 

corticostéroïde ni anesthésie locale n'ont été administrés. 

La cryothérapie a été utilisée pour soulager la douleur, avec application d'un bandage 

élastique de refroidissement en pâte de zinc (Nika Medical Produkte GmbH, Krefeld, 

Allemagne) pendant 24 heures après chaque injection. 

Il n'y a pas eu de complications post-injection le patient n'avait plus aucune douleur 

après 6 semaines et a pu reprendre le sport. Il n'a pas connu de rechute de l'OSD depuis le 

traitement. [193] 
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Conclusion 
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Les enfants ne sont pas de petits adultes. En fonction de leur âge, de leur croissance et 

de leur stade de développement, ils ont des caractéristiques physiques et psychologiques qui 

leur sont propres. 

L'entraînement tout au long de l'année et les saisons de compétition plus longues, 

associés à des mauvaises habitudes d'entraînement, à un équipement mal adapté, à la 

croissance du cartilage et au déséquilibre musculaire, sont des explications proposées pour le 

nombre croissant de blessures de surmenage observées chez les jeunes athlètes. 

Au terme de ce travail, nous avons conclus que le traitement par injection de PRP est 

une thérapeutique sûre, rapide et efficace dans le domaine orthopédique et médecine sportive, 

favorisant la reprise de l’activité physique rapidement et sans complications chez les enfants 

athlètes, sans risques ni effets secondaires, leur permettant ainsi leur bon développement 

psychologique, scolaire et sociale. 

Malgré le manque d’uniformité en ce qui concerne la préparation du PRP et donc sa 

concentration en plaquettes et facteurs de croissance, il est clair que son efficacité reste 

indéniable et parmi les solutions à préconiser, en étant la moins invasive et donc la plus 

pratique. 

D’autres études sur l’injection de PRP en orthopédie pédiatrique sont nécessaires sur un 

plus grand nombre de patients pour confirmer son efficacité et sa sécurité. Ainsi que de plus 

amples recherches pour établir une méthode standard et idéale pour la préparation du PRP, et 

ainsi obtenir une conduite à tenir uniforme de dose par séance, nombre de séances et 

intervalle entre chaque injection. 
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Résumé 

 

L'utilisation de la thérapie par injection de plasma riche en plaquettes autologue est 

relativement récente en médecine orthopédique et sportive chez l’enfant et l’adulte. Malgré 

les avantages potentiels pour un rétablissement plus complet et rapide, certains médecins ont 

encore des doutes sur le rôle efficace de ce traitement.  

De nombreuses études ont démontré le rôle bénéfique du PRP dans l'accélération et la 

facilitation de la réponse aux traumatismes. Elle est donc utilisée dans plusieurs domaines 

différents, on peut en citer : la dermatologie, la chirurgie plastique, l’ophtalmologie, et bien 

entendu le sujet de ce travail : l’orthopédie et médecine du sport, plus précisément chez 

l’enfant et l’adolescent. 

Ce travail passe en revue les principes de base et les études in vitro et in vivo qui ont 

servi de base à l'application clinique du traitement PRP, et met aussi en valeur certains cas 

cliniques d’enfants et adolescents actifs dans le domaine sportif, reçus au service de chirurgie 

pédiatrique et traités par injections de PRP autologue avec grand succès. 
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Abstract: 

 

The use of autologous platelet-rich plasma injection therapy is relatively new in 

orthopedic and sports medicine in children and adults. Despite the potential benefits for a 

more complete and rapid recovery, some physicians still have doubts about the effective role 

of this treatment. 

Numerous studies have demonstrated the beneficial role of PRP in accelerating and 

facilitating the response to trauma. It is therefore used in several different fields, including 

dermatology, plastic surgery, ophthalmology, and of course the subject of this work: 

orthopedics and sports medicine, more specifically in children and adolescents. 

This work reviews the basic principles and the in vitro and in vivo studies that have 

served as the basis for the clinical application of PRP treatment, and also highlights some 

clinical cases of children and adolescents active in the field of sports, received at the pediatric 

surgery department and treated with autologous PRP injections with great success. 
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 ملخص 

في   نسبي ا  حديث  الدموية  بالصفائح  الغني  البلازما  بحقن  العلاج  استخدام                                                                       إن 

الفوائد   من  الرغم  على  والبالغين.  الأطفال  عند  الرياضي  والطب  العظام  طب 

وأسرع اكتمالا  أكثر  لشفاء  الدور  المحتملة  في  يشككون  الأطباء  بعض  يزال  لا   ،

 .الفعال لهذا العلاج

الدرا من  العديد  الدموية  أظهرت  بالصفائح  الغنية  للبلازما  المفيد  الدور  سات 

مجالات   عدة  في  استخدامه  يتم  لذلك  للصدمات.  الاستجابة  وتسهيل  تسريع  في 

،  ، طب العيون، الجراحة التجميلية، يمكننا الاستشهاد بها: الأمراض الجلديةمختلفة

الرياضي العظام والطب  العمل: جراحة  أكثر دقة  ، وبشكوبالطبع موضوع هذا  ل 

 .عند الأطفال والمراهقين

الحي   الجسم  المختبر وفي  المبادئ الأساسية والدراسات في  العمل  يستعرض هذا 

للعلاج السريري  للتطبيق  أساس  بمثابة  كانت  على  التي  أيض ا  الضوء  يسلط  كما   ،                            

الرياضي المجال  في  النشطين  والمراهقين  للأطفال  السريرية  الحالات  ،  بعض 

لقيهم في جراحة الأطفال والمعالجة الذاتية نجاح كبير في حقن البلازما والذين تم ت

 الغنية بالصفائح الدموية
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Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, 

je m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

➢ Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui 

leur sont dus. 

➢ Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé 

de mes malades sera mon premier but. 

➢ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

➢ Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et 

les nobles traditions de la profession médicale. 

➢ Les médecins seront mes frères. 

➢ Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir 

et mon patient. 

➢ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

➢ Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances 

médicales d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

➢ Je m'y engage librement et sur mon honneur. 
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 في المهنة الطبية أتعهد علانية:  ةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضو في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعل صحة مريضي هدفي

 الأول. 

 لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  وأن 

 تقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف وال 

  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

   وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو

 سياسي أو اجتماعي. 

  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 

 ا لاقيت من  لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهم وأن

 تهديد. 

  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي 

 

 . والله على ما أقول شهيد
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