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Pr. SEKHSOKH Yessine*                Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*                     Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira                 Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*          Chirurgie Générale 
Pr. TANANE Mansour*                 Traumatologie-Orthopédie 
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Pr. TLIGUI Houssain                    Parasitologie 
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 Dir. Hôp. Spécialités 
Rabat 
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 
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Pr. EL MALKI Hadj Omar               Chirurgie Générale 
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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. MSSROURI Rahal                   Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade                   Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa                  Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*        Pneumo-Phtisiologie 
  
Mars 2010 
Pr. Karim FILALI *        Anesthésie réanimation Directeur de 

l’Ecole Royale du Service de Santé 
Militaire 

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. DENDANE Mohammed Anouar        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima                   Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*          Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir                 Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem                Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram                    Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat                    Anatomie Pathologique 
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Pr. MOSADIK Ahlam                   Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*             Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad                   Anatomie Pathologique 
 
Decembre 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 Doyen FP de l’UM6SS 
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 
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 
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Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra        Médecine interne 
Pr. MEDDAH Bouchra                  Pharmacologie Directrice du Méd. Phar. 
Pr. MELHAOUI Adyl                   Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind                      Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid                    Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda                    Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed*                Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes                    Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la 
Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham                       Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia                  Ne Urologie 
Pr. REDA Karim*                      Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa                   Ne Urologie 
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 
Pr. FILALI Karim*                     Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM 
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*                   Génycologie-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 
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Au cours des dernières années, le plasma riche en plaquettes (PRP) 

autologue a suscité un intérêt considérable dans diverses spécialités médicales, 

notamment l'orthopédie, la dermatologie, la gynécologie, la chirurgie oro-

maxillo-faciale et la chirurgie plastique. Le PRP a été appliqué dans divers 

contextes cliniques en partant du principe qu'il stimule la régénération des tissus, 

entre autres effets positifs supposés, en raison de la présence de facteurs de 

croissance et de cytokines.[1] 

L'impact anticipé sur la réparation tissulaire conduit à envisager de plus en 

plus l'utilisation du PRP dans le traitement des plaies chroniques, des brûlures et 

des cicatrices, établissant ainsi une approche complémentaire prometteuse en 

chirurgie plastique reconstructive. L'application du PRP est également devenue 

plus fréquente en chirurgie esthétique, par exemple pour le rajeunissement du 

visage ou le traitement de l'alopécie [2]. En tant que médiateur anti-

inflammatoire contenant un support, le PRP est censé supprimer l'inflammation 

dans l'ostéoarthrite, favorisant ainsi la réparation du cartilage et atténuant la 

douleur [3]. En outre, le PRP est utilisé dans les greffes osseuses pour favoriser 

l'ostéointégration et augmenter les chances de survie des greffes [4]. Le PRP est 

également introduit comme adjuvant au lipofilling, car il est supposé augmenter 

les taux de survie des greffes de graisse [5]. En plus de ses effets thérapeutiques 

bénéfiques,il est facile à obtenir et rentable.[6] 

Nous avons donc essayé dans ce travail de mettre en valeur la place du PRP 

comme moyen thérapeutique dans la chirurgie plastique et réparatrice, tout en 

mettant l’accent sur son apport dans le traitement de pertes de substance 

cutanée. 
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I. HISTOLOGUIE DE LA PEAU  

1. Peau 

La peau est l’organe le plus étendu de l’organisme s’étendant sur près de 8 

m2. Elle se caractérise par d’importants changements de structure en fonction de 

sa localisation. Elle a une épaisseur très variable, de 0,8 mm là où elle est la plus 

fine (sur la paupière ou le pavillon de l’oreille) à 7 mm là où elle est la plus 

épaisse (dos, fesses) [7]. 

La peau comprend cinq fonctions principales [8] : 

• un rôle de protection contre les stimuli extérieurs, ultraviolets (UV), 

agressions chimiques,     thermiques et mécaniques ; 

• un rôle sensoriel pour le toucher, la pression, la douleur et la 

température ; 

• un rôle métabolique de synthèse de vitamine D3 (cholécalciférol) 

grâce à l’action des UV ; 

• un rôle de thermorégulation grâce principalement à la perspiration et 

la transpiration ; 

• un rôle social par son rôle primordial d’enveloppe corporelle visible. 

On distingue trois couches principales : épiderme, derme et hypoderme. 
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2. Épiderme 

Il est composé d’un épithélium pavimenteux stratifié en perpétuel 

renouvellement, recouvert de kératine produite par les cellules de la couche 

granuleuse. 

Cinq couches le composent avec, de l’intérieur vers l’extérieur : 

• La couche basale (stratum germinativum) qui est le lieu de la 

régénération des cellules des autres couches en 21 à 28 jours ; 

• La couche des cellules à épines (stratum spinosum) qui sécrètent des 

filaments intermédiaires de cytokératine ; 

• La couche granuleuse (stratum granulosum) composée de kéra- 

tinocytes dépourvus de noyau et qui meurent ; 

• La couche claire (stratum lucidum) composée de cellules dont le 

noyau a été remplacé par une vacuole ; 

• La couche cornée (stratum corneum) composée de cornéocytes qui 

desquament. 

3. Derme 

C’est un enchevêtrement de fibres de collagène et de fibres élastiques au 

sein d’une substance fondamentale (protéogly- canes) contenant quelques 

fibroblastes qui fabriquent la matrice extracellulaire. 



6 

On y distingue deux couches : 

• Le derme papillaire renfermant les artérioles, veinules, lymphatiques, 

ainsi que des terminaisons nerveuses, les corpuscules de Meissner ; 

• Le derme réticulaire composé de fibres de collagène et d’élastine qui 

constituent la résistance aux forces mécaniques de la peau. Ces fibres 

sont orientées parallèlement aux lignes de moindre tension cutanée 

de Langer [9] 

 

4. Hypoderme 

Sous-cutanée, l’hypoderme est constitué de tissu adipeux com- partimenté 

par des septa fibreux (retinacula cutis) qui fixent la peau aux structures 

profondes via un schéma anatomique assez constant dans l’organisme [10] . Le 

tissu graisseux a un rôle de réserve énergique, un rôle mécanique de protection 

aux chocs et un rôle de protection thermique. 
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Figure 1 : Histologie de la peau 
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C’est le phénomène dynamique qui mène à la réparation d’une plaie 

cutanée (fermeture puis maturation de la cicatrice). 

Quatre phases vont se succéder avant d’aboutir à une cicatrisation 

définitive : 

• la phase d’hémostase qui permet la formation du clou plaquettaire 

par l’intermédiaire des plaquettes et d’une cascade de coagulation 

dont la thrombine joue un rôle clé ; 

• une phase inflammatoire par libération de facteurs pla- quettaires, 

d’histamine et de sérotonine par les mastocytes. Une importante 

vasodilatation permet l’afflux de cytokines pro-inflammatoires 

(TGF-β [transforming growth factor-β], EGF [epidermal growth 

factor], d’IL-1 [interleukine 1] et TNF-α [tumor necrosis factor α]), 

de cellules immunitaires, de fibroblastes et demacrophages qui 

nettoient les débris cellulaires ; 

•  une phase de formation du tissu de granulation ou les fibroblastes 

prolifèrent et synthétisent du collagène et des protéoglycanes (acide 

hyaluronique, chondroïtine sulfate, héparane sulfate et dermatane 

sulfate). Il s’agit initialement en majorité de collagène de type III 

immature qui va être remplacé progressivement par du collagène de 

type I. Petit à petit, un phénomène de contraction des berges par 

l’intermédiaire de myofibroblastes permet de réduire la taille de la 

perte de substance de 0,6 mm par jour en moyenne [11] ; 
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• La dernière phase est la réépithélialisation suivi du remodelage 

tissulaire. La réépidermisation se fait de facon centripète par 

migration de cellules à partir de la couche basale. Dans les plaies 

superficielles, elle peut aussi se faire de facon centrifuge à partir 

d’îlots épidermiques ou d’annexes pilosébacées persistants. Durant 

les mois qui suivent, l’inflammation de la cicatrice diminue 

progressivement, elle s’aplanit et s’assouplit. Le tissu cicatriciel ne 

retrouve jamais des capacités mécaniques et élastiques identiques à 

la peau initiale. 

Ce processus complet dure 12 à 18 mois en fonction des indi- vidus. Quand 

l’inflammation se poursuit pendant plusieurs mois sans régresser, on parle de 

cicatrice hypertrophique. Par rapport à la cicatrice chéloïde, seule l’absence de 

régression dans le temps du processus inflammatoire permet d’affirmer qu’il ne 

s’agit pas d’une simple cicatrice hypertrophique. 

On peut isoler deux types très distincts de cicatrisation [11 -14] : 

• la cicatrisation primaire ou de première intention  qui se produit 

quand une suture est réalisée de facon convenable avec des berges 

propres, non contuses, sans tension et parfaitement affrontées ; 

• la cicatrisation secondaire ou cicatrisation dirigée  ; elle est 

secondaire à une plaie suturée avec de mauvaises condi- tions 

locales, ou à une absence de suture. C’est une méthode de choix pour 

les plaies septiques ou souillées, ainsi que pour les plaies contuses et 

dilacérées. De même, en cas de désunion postchirurgicale, il s’agit 

du meilleur moyen de cica- trisation. La phase inflammatoire est ici 

allongée et met en place des moyens de détersion des débris 
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nécrotiques par les poly- nucléaires neutrophiles, puis les 

macrophages. Les enzymes d’origine bactérienne jouent aussi un rôle 

détersif dans cette phase. La détersion mécanique est ici primordiale 

et peut être aidée par certaines pommades ou pansements à l’eau ou 

protéolytiques. 

La cicatrisation dirigée aboutit à des cicatrices dont l’aspect cos-métique 

est rarement optimal, ou sinon exceptionnellement. Elle peut être longue et 

mener à des cicatrices défectueuses ou pathologiques. 

 

 
Figure 2 : Les phases des la cicatrisation  
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I. INTRINSEQUES 

Les facteurs intrinsèques sont : 

• le type et la localisation du traumatisme : les plaies de grande surface 

sont naturellement plus longues à cicatriser. Dans cer- taines régions 

anatomiques, la cicatrisation peut être plus rapide, comme au niveau 

de la face où la bonne vascularisation du derme semble accélérer la 

cicatrisation ; 

• la propreté de la plaie : une plaie colonisée ou très nécro- tique 

cicatrise moins bien, l’inflammation est plus importante et l’afflux de 

polynucléaires gêne le travail des autres acteurs de la cicatrisation ; 

• la présence de corps étrangers. 

II. EXTRINSEQUES 

Les facteurs extrinsèques sont : 

• l’âge et l’état général, des éléments essentiels à prendre en compte ; 

les patients âgés sont plus sujets à des retards de cicatrisation ; 

• le terrain génétique : les pathologies congénitales qui touchent le 

tissu conjonctif avec en première ligne les syndromes de Mar- fan et 

de Elhers-Danlos entraînent des défauts et des retards  

de cicatrisation ; 

• la malnutrition : la carence de nutriment et surtout d’acides aminés et 

de protéines est fondamentale dans le retard de cicatrisation [15] ; 

• le tabac qui a un rôle vasoconstricteur périphérique et diminue 

l’apport d’oxygène aux tissus [16] ; 
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• le diabète : rôles intriqués de la microangiopathie, de la 

macroangiopathie, des neuropathies ainsi que des traumatismes 

locaux répétés ; 

• les éléments iatrogènes : médicaments (corticoïdes, anti 

inflammatoires, immunosuppresseurs, etc.), radiothérapie ; 

• un processus néoplasique évolutif ; 

• d’autres pathologies chroniques et un syndrome inflammatoire 

chronique.5 
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I. SANG 

Le sang est un fluide qui transporte l'oxygène et les nutriments vers les 

cellules et évacue le dioxyde de carbone et les autres déchets. Techniquement, le 

sang est un liquide de transport pompé par le cœur (ou une structure 

équivalente) vers toutes les parties du corps, après quoi il est renvoyé au cœur 

pour répéter le processus. Le sang est à la fois un tissu et un liquide. C'est un 

tissu parce que c'est un ensemble de cellules spécialisées similaires qui 

remplissent des fonctions particulières. Ces cellules sont en suspension dans une 

matrice liquide (le plasma), ce qui fait du sang un fluide. Si la circulation 

sanguine s'arrête, la mort survient en quelques minutes en raison des effets d'un 

environnement défavorable sur des cellules très sensibles. 

Chez l'homme, le sang est un fluide rouge opaque, qui circule librement 

mais qui est plus dense et plus visqueux que l'eau. Sa couleur caractéristique est 

conférée par l'hémoglobine, une protéine unique contenant du fer. La couleur de 

l'hémoglobine s'éclaircit lorsqu'elle est saturée d'oxygène (oxyhémoglobine) et 

s'assombrit lorsque l'oxygène est supprimé (désoxyhémoglobine). C'est pourquoi 

le sang partiellement désoxygéné provenant d'une veine est plus foncé que le 

sang oxygéné provenant d'une artère. Les globules rouges (érythrocytes) 

constituent environ 45 % du volume du sang, et les autres cellules (globules 

blancs, ou leucocytes, et plaquettes, ou thrombocytes) moins de 1 %. La partie 

liquide, le plasma, est un liquide clair, légèrement collant et jaunâtre. Après un 

repas gras, le plasma apparaît transitoirement trouble. À l'intérieur de 

l'organisme, le sang est fluide en permanence et l'écoulement turbulent assure un 

mélange assez homogène des cellules et du plasma. 
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La quantité totale de sang chez l'homme varie en fonction de l'âge, du sexe, 

du poids, du type de corps et d'autres facteurs, mais une moyenne approximative 

pour les adultes est d'environ 60 millilitres par kilogramme de poids corporel. 

Un jeune homme moyen a un volume de plasma d'environ 35 millilitres et un 

volume de globules rouges d'environ 30 millilitres par kilogramme de poids 

corporel. Le volume sanguin d'une personne en bonne santé varie peu sur de 

longues périodes, bien que chaque composant du sang soit en perpétuel 

mouvement. En particulier, l'eau entre et sort rapidement de la circulation 

sanguine, atteignant un équilibre avec les fluides extravasculaires (ceux situés à 

l'extérieur des vaisseaux sanguins) en quelques minutes. Le volume normal de 

sang fournit une réserve tellement adéquate qu'une perte de sang appréciable est 

bien tolérée. Le prélèvement de 500 millilitres (environ une pinte) de sang sur 

des donneurs normaux est une procédure inoffensive. Le volume sanguin est 

rapidement remplacé après une perte de sang ; en quelques heures, le volume 

plasmatique est rétabli par le mouvement du liquide extravasculaire dans la 

circulation.  

Il existe quatre grands types de cellules sanguines : les globules rouges 

(érythrocytes), les plaquettes (thrombocytes), les lymphocytes et les cellules 

phagocytaires. Collectivement, les lymphocytes et les cellules phagocytaires 

constituent les globules blancs (leucocytes). Chaque type de cellule sanguine a 

une fonction spécialisée : les globules rouges absorbent l'oxygène des poumons 

et l'acheminent vers les tissus ; les plaquettes participent à la formation des 

caillots sanguins ; les lymphocytes sont impliqués dans l'immunité ; et les 

cellules phagocytaires se présentent sous deux formes - granulocytes et 

monocytes - et ingèrent et décomposent les micro-organismes et les particules 
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étrangères. Le sang circulant fonctionne comme un conduit, amenant les 

différents types de cellules dans les régions du corps où elles sont nécessaires : 

les globules rouges aux tissus nécessitant de l'oxygène, les plaquettes aux sites 

de blessures, les lymphocytes aux zones d'infection et les cellules phagocytaires 

aux sites d'invasion microbienne et d'inflammation.[17]  

  

  

 

 
 

Figure 3 : Composition du sang 
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II. PLASMA 

La partie liquide du sang, le plasma, est une solution complexe contenant 

plus de 90 % d'eau. L'eau du plasma est librement échangeable avec celle des 

cellules du corps et d'autres fluides extracellulaires et est disponible pour 

maintenir l'état normal d'hydratation de tous les tissus. L'eau, le plus grand 

constituant du corps, est essentielle à l'existence de chaque cellule vivante. 

Le principal soluté du plasma est un groupe hétérogène de protéines 

constituant environ 7 % du poids du plasma. La principale différence entre le 

plasma et le liquide extracellulaire des tissus est la forte teneur en protéines du 

plasma. Les protéines plasmatiques exercent un effet osmotique par lequel l'eau 

tend à se déplacer des autres liquides extracellulaires vers le plasma. Lorsque les 

protéines alimentaires sont digérées dans le tractus gastro-intestinal, les acides 

aminés individuels sont libérés des chaînes polypeptidiques et sont absorbés. 

Les acides aminés sont transportés par le plasma vers toutes les parties du corps, 

où ils sont absorbés par les cellules et assemblés de manière spécifique pour 

former des protéines de différents types. Ces protéines plasmatiques sont 

libérées dans le sang par les cellules dans lesquelles elles ont été synthétisées. 

Une grande partie des protéines du plasma est produite dans le foie. 

La principale protéine plasmatique est la sérumalbumine, une molécule 

relativement petite dont la principale fonction est de retenir l'eau dans le sang 

par son effet osmotique. La quantité de sérum-albumine dans le sang est un 

facteur déterminant du volume total de plasma. La déplétion de la 

sérumalbumine permet au liquide de quitter la circulation et de s'accumuler, 

provoquant un gonflement des tissus mous (œdème). L'albumine sérique se lie à 

certaines autres substances qui sont transportées dans le plasma et sert ainsi de 
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protéine de transport non spécifique. La bilirubine, par exemple, est liée à la 

sérum-albumine lors de son passage dans le sang. La sérum-albumine possède 

des propriétés physiques qui permettent de la séparer des autres protéines 

plasmatiques qui, en tant que groupe, sont appelées globulines. En fait, les 

globulines constituent un ensemble hétérogène de protéines dont la structure et 

la fonction varient considérablement et dont seules quelques-unes seront 

mentionnées ici. Les immunoglobulines, ou anticorps, sont produites en réponse 

à une substance étrangère spécifique, ou antigène. Par exemple, l'administration 

d'un vaccin contre la polio, qui est fabriqué à partir d'un poliovirus tué ou 

atténué (affaibli), est suivie de l'apparition dans le plasma d'anticorps qui 

réagissent avec le poliovirus et préviennent efficacement l'apparition de la 

maladie. Les anticorps peuvent être induits par de nombreuses substances 

étrangères en plus des micro-organismes ; les immunoglobulines sont 

impliquées dans certaines réactions d'hypersensibilité et allergiques. D'autres 

protéines plasmatiques sont concernées par la coagulation du sang. 

De nombreuses protéines sont impliquées de manière très spécifique dans 

la fonction de transport du sang. Les lipides sanguins sont incorporés dans des 

molécules protéiques sous forme de lipoprotéines, substances importantes pour 

le transport des lipides. Le fer et le cuivre sont transportés dans le plasma par 

des protéines uniques de liaison aux métaux (respectivement la transferrine et la 

céruloplasmine). La vitamine B12, un nutriment essentiel, est liée à une protéine 

porteuse spécifique. Bien que l'hémoglobine ne soit pas normalement libérée 

dans le plasma, une protéine de liaison à l'hémoglobine (haptoglobine) est 

disponible pour transporter l'hémoglobine vers le système réticulo-endothélial 

en cas d'hémolyse (dégradation) des globules rouges. Le taux sérique 
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d'haptoglobine est élevé en cas d'inflammation et dans certaines autres 

conditions ; il est abaissé en cas de maladie hémolytique et de certains types de 

maladies du foie. 

Les lipides sont présents dans le plasma en suspension et en solution. La 

concentration de lipides dans le plasma varie, notamment en fonction des repas, 

mais ne dépasse généralement pas 1 gramme pour 100 millilitres. La fraction la 

plus importante est constituée de phospholipides, molécules complexes 

contenant de l'acide phosphorique et une base azotée en plus des acides gras et 

du glycérol. Les triglycérides, ou graisses simples, sont des molécules 

composées uniquement d'acides gras et de glycérol. Les acides gras libres, 

moins concentrés que les triglycérides, sont responsables d'un transport 

beaucoup plus important de graisses. Parmi les autres lipides, on trouve le 

cholestérol, qui représente une fraction importante des lipides plasmatiques 

totaux. Ces substances existent dans le plasma combinées à des protéines de 

plusieurs types sous forme de lipoprotéines. Les plus grosses particules 

lipidiques du sang sont connues sous le nom de chylomicrons et sont constituées 

en grande partie de triglycérides ; après avoir été absorbées par l'intestin, elles 

passent par les canaux lymphatiques et entrent dans la circulation sanguine par 

le canal lymphatique thoracique. Les autres lipides plasmatiques proviennent de 

l'alimentation ou pénètrent dans le plasma à partir de sites tissulaires. 

Certains constituants du plasma sont présents dans le plasma en faible 

concentration mais ont un taux de renouvellement élevé et une grande 

importance physiologique. Parmi ceux-ci figure le glucose, ou sucre sanguin. Le 

glucose est absorbé par le tractus gastro-intestinal ou peut être libéré dans la 

circulation par le foie. Il fournit une source d'énergie aux cellules des tissus et 
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constitue la seule source pour certaines d'entre elles, notamment les globules 

rouges. Le glucose est conservé et utilisé et n'est pas excrété. Les acides aminés 

sont également transportés si rapidement que leur taux plasmatique reste faible, 

bien qu'ils soient nécessaires à toute synthèse protéique dans l'organisme. L'urée, 

un produit final du métabolisme des protéines, est rapidement excrétée par les 

reins. D'autres déchets azotés - l'acide urique et la créatinine - sont éliminés de la 

même façon. 

Plusieurs matières inorganiques sont des constituants essentiels du plasma, 

et chacune a des attributs fonctionnels particuliers. Le cation prédominant (ion 

chargé positivement) du plasma est le sodium, un ion présent dans les cellules à 

une concentration beaucoup plus faible. En raison de l'effet du sodium sur la 

pression osmotique et les mouvements des liquides, la quantité de sodium dans 

l'organisme est un facteur déterminant du volume total de liquide extracellulaire. 

La quantité de sodium dans le plasma est contrôlée par les reins sous l'influence 

de l'hormone aldostérone, qui est sécrétée par la glande surrénale. Si le sodium 

alimentaire dépasse les besoins, l'excès est excrété par les reins. Le potassium, le 

principal cation intracellulaire, est présent dans le plasma à une concentration 

beaucoup plus faible que le sodium. L'excrétion rénale du potassium est 

influencée par l'aldostérone, qui entraîne une rétention de sodium et une perte de 

potassium. Le calcium dans le plasma est en partie lié aux protéines et en partie 

ionisé. Sa concentration est sous le contrôle de deux hormones : l'hormone 

parathyroïdienne, qui fait monter son taux, et la calcitonine, qui le fait baisser. 

Le magnésium, comme le potassium, est un cation principalement intracellulaire 

et se trouve dans le plasma en faible concentration. Les variations de la 

concentration de ces cations peuvent avoir des effets profonds sur le système 
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nerveux, les muscles et le cœur, effets normalement prévenus par des 

mécanismes de régulation précis. Le fer, le cuivre et le zinc sont nécessaires à 

l'état de traces pour la synthèse d'enzymes essentielles ; il faut en outre beaucoup 

plus de fer pour la production d'hémoglobine et de myoglobine, le pigment qui 

fixe l'oxygène dans les muscles. Ces métaux sont présents dans le plasma en 

faibles concentrations. Le principal anion (ion chargé négativement) du plasma 

est le chlorure ; le chlorure de sodium est son principal sel. Le bicarbonate 

participe au transport du dioxyde de carbone et à la régulation du pH. Le 

phosphate a également un effet tampon sur le pH du sang et est vital pour les 

réactions chimiques des cellules et pour le métabolisme du calcium. L'iodure est 

transporté dans le plasma à l'état de traces ; il est avidement absorbé par la 

glande thyroïde, qui l'incorpore dans l'hormone thyroïdienne. 

Les hormones de toutes les glandes endocrines sont sécrétées dans le 

plasma et transportées vers leurs organes cibles, les organes sur lesquels elles 

exercent leurs effets. Les taux plasmatiques de ces agents reflètent souvent 

l'activité fonctionnelle des glandes qui les sécrètent ; dans certains cas, des 

mesures sont possibles bien que les concentrations soient extrêmement faibles. 

Parmi les nombreux autres constituants du plasma figurent de nombreuses 

enzymes. Certaines d'entre elles semblent simplement s'être échappées des 

cellules tissulaires et n'ont aucune signification fonctionnelle dans le sang. [17] 
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Figure 4 : Composition du sang 
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III. PLAQUETTES SANGUINES  

Les plaquettes sanguines sont les plus petites cellules du sang, d'un 

diamètre moyen d'environ 2 à 4 μm. Bien que beaucoup plus nombreuses (150 

000 à 400 000 par millimètre cube) que les globules blancs, elles occupent une 

fraction beaucoup plus faible du volume du sang en raison de leur taille 

relativement minuscule. Comme les globules rouges, ils sont dépourvus de 

noyau et sont incapables de division cellulaire (mitose), mais leur métabolisme 

et leur structure interne sont plus complexes que ceux des globules rouges. 

Lorsqu'on les observe dans du sang frais, ils ont l'air sphéroïde, mais ils ont 

tendance à faire sortir de leur membrane des filaments ressemblant à des 

cheveux. Elles adhèrent les unes aux autres, mais pas aux globules rouges ni aux 

globules blancs. De minuscules granules à l'intérieur des plaquettes contiennent 

des substances importantes pour l'activité de promotion de la coagulation des 

plaquettes. 

La fonction des plaquettes est liée à l'hémostase, c'est-à-dire à la prévention 

et au contrôle des saignements. Lorsque la surface endothéliale (revêtement) 

d'un vaisseau sanguin est lésée, les plaquettes, en grand nombre, se fixent 

immédiatement à la surface lésée et entre elles, formant une masse de plaquettes 

à l'adhérence tenace. La réaction des plaquettes a pour effet d'arrêter le 

saignement et de former le site du caillot sanguin en formation, ou thrombus. En 

l'absence de plaquettes, cette importante réaction de défense ne peut pas se 

produire, ce qui entraîne des saignements prolongés à partir de petites blessures 

(temps de saignement prolongé). La résistance normale des membranes 

capillaires à la fuite des globules rouges dépend des plaquettes. Une carence 

grave en plaquettes réduit la résistance des parois capillaires, et un saignement 
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anormal des capillaires se produit, soit spontanément, soit à la suite d'une 

blessure mineure. Les plaquettes apportent également des substances essentielles 

à la coagulation normale du sang et provoquent le rétrécissement, ou la 

rétraction, d'un caillot après sa formation. 

Les plaquettes sont formées dans la moelle osseuse par segmentation du 

cytoplasme (la substance cellulaire autre que le noyau) de cellules appelées 

mégacaryocytes, les plus grandes cellules de la moelle. Dans la moelle, 

l'abondant cytoplasme granulaire du mégacaryocyte se divise en de nombreux 

petits segments qui se détachent et sont libérés sous forme de plaquettes dans le 

sang circulant. Après environ 10 jours dans la circulation, les plaquettes sont 

éliminées et détruites. Il n'existe pas de réserves de plaquettes, sauf dans la rate, 

où elles sont présentes en plus grande concentration que dans le sang 

périphérique. Certaines plaquettes sont consommées pour exercer leurs effets 

hémostatiques, et d'autres, arrivant en fin de vie, sont éliminées par les cellules 

réticulo-endothéliales (l'un des phagocytes tissulaires). Le taux de production 

des plaquettes est contrôlé, mais pas aussi précisément que le contrôle de la 

production des globules rouges. On pense qu'une substance de type hormonal 

appelée thrombopoïétine est le médiateur chimique qui régule le nombre de 

plaquettes dans le sang en stimulant une augmentation du nombre et de la 

croissance des mégacaryocytes, contrôlant ainsi le taux de production des 

plaquettes. [17] 
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Figure 5 : La mégacaryopoïèse 
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Plasma riche en plaquettes  
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I. DEFINITION  

Le plasma riche en plaquettes (PRP) est une forme autologue 

superconcentrée de plaquettes et de facteurs de croissance présents 

naturellement dans l'organisme. Il peut être fabriqué au chevet du patient par 

centrifugation ou par filtration du sang total avec un anticoagulant pour obtenir 

une formulation de plaquettes et de plasma avec des concentrations supra-

physiologiques de plaquettes [18]. La concentration de plaquettes peut varier en 

fonction de la méthode de concentration. Cette concentration de plaquettes et 

cette application peuvent fournir une plus grande quantité de facteurs bioactifs 

qui favorisent la cicatrisation des plaies, mais les méthodes utilisées varient 

considérablement, ce qui affecte la qualité globale des plaquettes, le nombre de 

plaquettes, les résultats et le coût [19-20]. La facilité avec laquelle le PRP 

autologue peut être isolé et activé a conduit à son utilisation dans certains 

dérivés depuis plus de 20 ans dans diverses thérapies de cicatrisation [21-22]. Le 

PRP est composé d'un mélange de cytokines, de chimiokines, de facteurs de 

croissance et d'une matrice fibrineuse provenant de l'agrégat plaquettaire d'un 

patient. agrégat de plaquettes du sang d'un patient [23-20]. 
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Figure 6 : Sang apres centrifugation 
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II. MECANISME DACTION  

En général, la cicatrisation des plaies est l'un des processus les plus 

sophistiqués des organismes évolués, impliquant diverses voies de voies de 

signalisation qui sont déclenchées par différents facteurs cellulaires et chimiques 

[24]. En général, le processus de cicatrisation est divisé en quatre étapes qui se 

chevauchent, à savoir l'hémostase, l'inflammation prolifération 

(réépithélialisation) et remodelage ou cicatrisation. maturation, qui sont régulés 

par une grande variété de facteurs [25]. Les facteurs biologiques libérés par les 

plaquettes au sein du PRP  jouent un rôle crucial dans les processus de guérison, 

notamment la fibrine en tant qu'agent de coagulation et d'autres facteurs qui 

participent à différentes phases et notamment le TGF-b1, le TGF-b2, 

l'interleukine-1 (IL-1), IL-6, le facteur de stimulation des colonies de 

granulocytes (G-CSF), le TNF-a, PDGF-AA, PDGF-BB, PDGF-AB, FGF, 

facteur de croissance épidermique dérivé des plaquettes (PDEGF), facteur 

d'angiogénèse dérivé des plaquettes (PDAF), facteur plaquettaire  (PF-4), EGF, 

facteur de croissance des kératinocytes (KGF), facteur de croissance des 

hépatocytes (HGF), et (IGF-1, IGF-2) [26, 27]. Nombre d'entre eux pourraient 

favoriser la cicatrisation des plaies en induisant la division cellulaire par 

attirement des cellules indifférenciées pour former une nouvelle matrice [28]. 

De plus, le PRP, en réduisant l'inflammation par la suppression de la 

sécrétion de cytokines, peut améliorer la cicatrisation, la régénération, la 

réépithélialisation et l'angiogenèse des  tissus endommagés et blessés [29-30]. 

Un autre rôle des PRP est leur mécanisme défensif contre certaines bactéries 

présentes sur le site de la plaie, ce qui réduit l'infection microbienne [31]. 
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Tableau 1 : Principaux facteurs de croissance contenus dans le PRP  
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III. CLASSIFICATION 

La littérature sur le PRP est considérable, mais les résultats publiés sont 

souvent contradictoires. Il est très difficile de trier et d'interpréter les données 

disponibles, en raison d'un grand nombre de techniques de préparation, de 

terminologies, formes de ces matériaux, et de la liste interminable des 

applications potentielles. [32]. 

Selon la classification proposée par Ehrenfest et al. (2009), on peut définir 

quatre grandes familles de préparations, en fonction de leur contenu cellulaire et 

de leur architecture de fibrine[33]. 

1. Plasma pur riche en plaquettes (P-PRP) ou produits PRP pauvres en 

leucocytes. 

Les produits PRP pauvres en leucocytes sont des préparations sans 

leucocytes et présentant un réseau de fibrine de faible densité après activation. 

2. Les produits PRP et leucocytes (L-PRP) sont des préparations avec des 

leucocytes et un réseau de fibrine de faible densité après activation. C'est dans 

cette famille que le plus grand nombre de systèmes commerciaux ou 

expérimentaux existe. En particulier, de nombreux protocoles automatisés ont 

été développés au cours des ces dernières années, nécessitant l'utilisation de kits 

spécifiques qui permettent une manipulation minimale des échantillons de sang 

et une standardisation maximale des préparations. 

3. Les préparations de fibrine pure riche en plaquettes (P-PRF) ou de 

fibrine pauvre en leucocytes sont sans danger. Ces produits n'existent que sous 

forme de gel fortement activé et ne peuvent pas être injectés ou utilisés comme 

les colles de fibrine traditionnelle. 
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4. Les produits de fibrine riche en leucocytes et en plaquettes (L-PRF) ou 

produits PRP de deuxième génération sont des préparations avec des leucocytes 

et avec un réseau de fibrine de haute densité. 

Ce système de classification a été largement cité, préconisé, et validé par 

une conférence de consensus multidisciplinaire publiée en 2012.[34] 

 

 
 

Tableau 2 : Classification du PRP 
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IV. HISTORIQUE  

Il y a des milliers d'années, les êtres humains ont appris le principe médical 

selon lequel créer intentionnellement une inflammation pouvait déclencher le 

processus de guérison. L'écrivain romain Celse a probablement été l'un des 

premiers à documenter ce phénomène. En effet, il y a environ 2 100 ans, les 

médecins traitaient couramment l'excès de liquide testiculaire en provoquant un 

processus de cicatrisation par des injections de salpêtre. À partir des années 

1950, le Dr G. Hackett a utilisé des techniques similaires pour renforcer les 

ligaments, les tendons et les régions herniées. Il a injecté diverses substances et 

a enregistré le renforcement ultérieur des zones précédemment affaiblies. 

En irritant les tissus faibles et détendus par des injections, Hackett notait 

l'apparition de cellules osseuses et tissulaires fraîches qui éliminaient les 

maladies. Il a ensuite émis l'hypothèse que la même technique pouvait être 

appliquée aux douleurs chroniques et à divers défauts du système musculo-

squelettique. Son livre révolutionnaire, "Ligament and Tendon Relaxation : 

Treated by Prolotherapy", a donné au monde médical un nouveau mot, 

prolothérapie, et a mis sur la carte scientifique les premiers concepts de 

traitements de type PRP. 

Bien que le traitement PRP diffère à bien des égards des expériences du Dr 

Hackett, il utilise également l'introduction d'irritants pour commencer son 

travail. L'avantage du PRP, cependant, est que les plaquettes sanguines ne sont 

pas des irritants bénins, mais de puissants mécanismes de diffusion de facteurs 

de croissance vitaux. Les injections thérapeutiques de PRP offrent donc un 

double avantage : elles stimulent l'inflammation et fournissent en même temps 

un élément de réparation au processus. 
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D'autres avancées récentes dans les traitements de type PRP ont eu lieu au 

début des années 2000 chez les chirurgiens plasticiens et lors de procédures de 

reconstruction orale, lorsque les traitements PRP étaient administrés uniquement 

pour réduire les pertes de sang. Les médecins ont remarqué que les os 

guérissaient plus rapidement et plus efficacement après de tels traitements, ce 

qui les a amenés à soupçonner que les substances riches en plaquettes qu'ils 

avaient injectées jouaient un rôle clé dans le renforcement du tissu osseux.[35] 

En 2006, le PRP a commencé à être considéré comme outil thérapeutique 

potentiel pour favoriser la croissance des cheveux et a été considéré comme une 

nouvelle thérapie pour l'alopécie, tant pour l'alopécie androgénétique que pour 

l'alopécie areata. Plusieurs études ont été publiées sur l'effet positif du PRP sur 

l'alopécie androgénétique, bien qu'une méta-analyse récente suggère le manque 

d'essais contrôlés randomisés [36] . 
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V. PREPARATION DU PRP 

1. Principe 

Le PRP est obtenu à partir d'un échantillon de sang des patients prélevé au 

moment du traitement. Une prise de sang veineux de 30 cc produira 3 à 5 cc de 

PRP, en fonction de la numération plaquettaire de base d'un individu, du 

dispositif utilisé et de la technique employée. La prise de sang est effectuée avec 

l'ajout d'un anticoagulant, tel que le citrate dextrose A pour empêcher 

l'activation des plaquettes avant son utilisation. Les auteurs utilisent un appareil 

spécialisé de type "centrifugeuse froide de table". Les coûts liés à la préparation 

sont nettement inférieurs à ceux qu'avec les kits commerciaux. Le PRP est 

préparé par un procédé appelé centrifugation différentielle. Dans la 

centrifugation différentielle, la force d'accélération est ajustée pour sédimenter 

certains constituants cellulaires en fonction de leur gravité spécifique. Il existe 

de nombreuses façons de préparer le PRP. Il peut être préparé par la méthode 

PRP ou par la méthode du buffy-coat. Dans la méthode PRP, une centrifugation 

initiale pour séparer les globules rouges est suivie d'une seconde centrifugation 

pour concentrer les plaquettes, qui sont mises en suspension dans le plus petit 

volume final de plasma. Le sang total est initialement collecté dans des tubes 

contenant des anticoagulants. La première étape de centrifugation est réalisée à 

une accélération constante pour séparer les GR du volume restant de sang total. 

Après la première étape de centrifugation, le sang total se sépare en trois 

couches : une couche supérieure qui contient principalement des plaquettes et 

des GB, une couche intermédiaire, appelée couche buffy coat riche en globules 

blancs, et une couche inférieure qui se compose principalement de globules 

rouges . Pour la production de PRP pur (P-PRP), la couche supérieure et la 
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couche buffy coat sont transférées dans un tube stérile vide. Pour la production 

de PRP riche en leucocytes (L-PRP), on transfère la couche entière de la couche 

leucocytaire buffy coat et quelques GR. La deuxième étape de rotation est 

ensuite effectuée. Le 'g' pour la seconde rotation doit être juste suffisant pour 

aider à la formation de granules mous (érythrocytes-plaquettes) au fond du tube . 

La partie supérieure du volume qui est composée principalement de PPP 

(plasma pauvre en plaquettes) est retirée. Les culots sont homogénéisés dans le 

1/3 inférieur (5 ml de plasma) pour créer le PRP (plasma riche en plaquettes).  

Dans la méthode de la couche leuco-plaquettaire buffy coat, le sang total 

est centrifugé à grande vitesse, puis la couche leucocytaire est recueillie. La 

couche leucocytaire contient une forte concentration de leucocytes. À partir d'un 

petit volume de sang total (10 ml), il est possible de produire une couche très 

fine de buffy coat. La difficulté consiste à séparer cette fine couche de buffy 

coat qui contient principalement des leucocytes et des plaquettes, de la couche 

sous-jacente de globules rouges. [37] 

2. Procédure [38,39] 

2.1 Méthode PRP 

1. Prélever le sang total par ponction veineuse dans des tubes de citrate 

acide et dextrose (ACD). 

2. Ne pas refroidir le sang à aucun moment avant ou pendant la 

séparation des plaquettes. 

3. Centrifuger le sang en utilisant une centrifugation "douce". 

4. Transférer le plasma surnageant contenant les plaquettes dans un 

autre tube stérile (sans anticoagulant). 
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5. Centrifuger le tube à une vitesse plus élevée (rotation forte) pour 

obtenir un concentré de plaquettes. 

6. Le 1/3 inférieur est le PRP et les 2/3 supérieurs sont le plasma 

pauvre en plaquettes (PPP). 

Au fond du tube, des granules de plaquettes se forment. 

7. Retirer le PPP et mettre les culots plaquettaires en suspension dans 

une quantité minimale de plasma (2-4 ml) en secouant doucement le 

tube. 

2.2 Méthode de la couche de buffle 

1. Le sang total doit être conservé entre 20°C et 24°C avant la 

centrifugation. 

2. Centrifuger le sang total  à une vitesse "élevée". 

3. Trois couches se forment en raison de sa densité : La couche 

inférieure constituée de globules rouges, la couche intermédiaire 

composée de plaquettes et de globules blancs et la couche supérieure 

PPP. 

4. Retirer le plasma surnageant de la partie supérieure du récipient. 

5. Transférer la couche de buffy-coat dans un autre tube stérile. 

6. Centrifuger à faible vitesse pour séparer les leucocytes ou utiliser un 

filtre à leucocytes.  
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Figure 7 : Principe de preparation du prp 

 

 
 
 

Figure 8 : Sang apres centrifucation 
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3. Kits Pour Prp  

Il existe de nombreux kits d'extraction de cellules PRP et de protocols qui 

sont distribués et promus pour ses préparations de manière différente selon le 

fabricant .Habituellement, ces kits sont équipés d'une aiguille papillon 21-G, 

d'un kit de tube vacutainer, chlorure de calcium, d'une seringue de 2 ml et d'une 

aiguille 30-G.[40] 

Cependant, ces kits sur mesure peuvent être assez chers et incohérents en 

ce qui concerne les concentrés plaquettaires par rapport au processus manuel, et 

ils ont tendance à dissimuler la valeur réelle et les avantages cliniques des 

quantités de plaquettes demandées. 

En fait, nous devons nous assurer de lala faisabilité de ces kits, la 

concentration et l'activation des plaquettes obtenues. Plusieurs kits PRP ont été 

approuvés par la Food and Drug Association (FDA) des États-Unis ,par exemple 

SmartPReP, PCCS et BioMet GPSII.[41] 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 9 : Le kit pour prp 
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4. Protocole d’obtention du PRP dans notre service 

• Prélèvement à faire au flacon sous vide et non à la seringue : Pour 

éviter les turbulences lors du prélèvement sanguin (éviter les cathéters 

et les aiguilles fines de 18 et 20 G)  

• L’abord veineux au pli du coude : Privilégier les veines du bras 

(Cubitale, Céphalique et Basilique) : Veines de la main trop étroites: 

prélèvement compliqué par l’utilisation d’une aiguille de taille 

importante.  

•  Enlever le garrot juste après l’abord veineux, pour éviter l’hémolyse et 

l’activation des plaquettes  

• Volume de sang prélevé: maximum 20 mL en circuit fermé dans des 

tubes citratés de 5ml  

• Temps de centrifugation: 5 minutes  

• Vitesse de centrifugation: 1500 tours/min pour rayon 10 à 13 cm (à 

adapter en fonction du rayon de la centrifugeuse)  

• Volume de PRP obtenu: 5 à 8 ml.  

• La durée totale de la procédure ne doit pas dépasser 30 minutes car les 

facteurs de croissances    sont libérés progressivement : 70% sont 

libérés dans les 10 minutes après activation et 95-100% sont libérés au 

bout d’une heure. [42] 
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Figure 10 : Appareil de centrifugation 

 

Figure 11 : Disposition des tubes de prélèvementdans la centrifugeuse 
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Figure 12 : Résultat obtenu après centrifugation.  

 

Figure 13 : Prélèvement du PRP au raz du culot globulaire  
et obtention des seringues prête à l’emploi. 
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VI. LES PRÉCAUTIONS À PRENDRE, CONTRE 

INDICATIONS ET RISQUES 

En règle générale, la procédure ne nécessite que le médecin et un assistant 

pour aider à la préparation d'un greffon PRP, au maintien d'une technique 

aseptique et à l'enregistrement des images sur l'échographe (le cas échéant). 

Pendant les 6 premières semaines suivant les injections, il est recommandé 

d'éviter les médicaments anti-inflammatoires (par exemple Advil, Motrin, 

ibuprofène, Aleve ou Celebrex). Ces médicaments vont interférer avec la 

réponse de guérison. Le Tylenol (acétaminophène) est autorisé.Les aiguilles et 

les seringues stériles à usage unique doivent être utilisées avec une manipulation 

et une élimination appropriées. La peau du patient est nettoyée de manière 

appropriée et des serviettes ou des draps peuvent être utilisés pour créer un 

champ aseptique.L'utilisation du PRP est sans danger pour la plupart des 

personnes âgées de 18 à 80 ans. Il existe très peu de contre-indications, 

cependant, les patients présentant les conditions suivantes ne sont 

 pas candidats :[43] 

1.  Grossesse ou allaitement 

2. Infections aiguës et chroniques 

3. Maladies de la peau (c.-à-d. lupus érythémateux systémique, 

porphyrie, allergies) 4. Cancer 

4. Traitements de chimiothérapie 

5. Troubles métaboliques et systémiques graves 
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6. Fonction plaquettaire anormale (troubles sanguins, c'est-à-dire 

instabilité hémodynamique, hypofibrinogénémie, thrombopénie 

critique). 

7.  Instabilité hémodynamique, hypofibrinogénémie, thrombocytopénie 

critique) 

8. Maladie hépatique chronique 

9. Traitement anti-coagulant (Coumadin, Warfarin, Plavix, Aspirine, 

Lovenox) 

10. . Septicémie sous-jacente 

11. Utilisation systémique de corticostéroïdes dans les deux semaines 

précédant l'intervention. 

Risques de l'intervention pour le patient :[43] 

- Infection 

- Saignement 

- Lésion nerveuse 

- Douleur 

- Absence de résultat 

- La perte d'un membre et la mort sont très rares mais possibles. 
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I. PLAIES 

Le PRP est capable de favoriser la cicatrisation des plaies cutanées et il est 
largement utilisé dans le traitement clinique des patients souffrant de plaies 
chroniques. L'inflammation de la plaie, l'angiogenèse, la contraction de la plaie 
et la réépithélialisation sont les quatre facteurs critiques de la réparation des 
plaies cutanées [44]. 

La réépithélialisation est nécessaire pour une fermeture efficace des plaies 
cutanées. Des chercheurs ont précédemment constaté que le traitement par PRP 
accélérait la réépithélialisation et la différenciation épidermique des plaies 
aiguës chez le chien [45, 46]. 

La réépithélialisation des plaies a pu être considérablement améliorée par le 
PRP, qui a permis d'augmenter sensiblement l'épaisseur et la longueur du tissu 
néo-épidermique. 

La réépithélialisation résulte de la prolifération et de la différenciation des 
cellules épidermiques, dans lesquelles de multiples facteurs de croissance, 
notamment le VEGF [47], le facteur de croissance épidermique (EGF) [48, 49], 
le FGF [49, 50], le TGF-β [51, 52], le PDGF [53] et l'IGF- 1 [54] jouent un rôle 
essentiel. Il a été signalé que le PRP peut inciter les cellules tissulaires à 
produire ces facteurs par des mécanismes autocrines ou paracrines, en particulier 
l'EGF et le TGF-β. Parmi ces facteurs, il a été démontré que l'IGF-1 est 
important pour la croissance, l'entretien et la réparation des tissus de la peau. 
Certaines études ont montré que le PRP pouvait augmenter l'expression de 
l'IGF-1 dans les blessures in situ, comme l'arthrose et les lésions nerveuses [55-
56]. De même, des recherches ont montré que le PRP augmentait la production 
d'IGF-1 dans les tissus des plaies, ce qui suggère que l'IGF-1 a contribué à la 
promotion de la réépithélialisation par le PRP. 



49 

Les CSE jouent un rôle crucial dans la prolifération et la différenciation des 

cellules épidermiques et sont nécessaires à une ré-épithélialisation efficace . 

Lorsqu'une plaie se produit, les CSE forment rapidement des clones à la base de 

la plaie, puis s'étendent au centre de la plaie, se différenciant progressivement en 

cellules filles pour combler le défaut du tissu cutané [57, 58]. 

La réponse inflammatoire est le premier mécanisme de défense de la plaie 

et est essentielle à l'ensemble du processus de guérison [59]. Il existe un 

équilibre entre les signaux anti-inflammatoires et pro-inflammatoires dans les 

réponses inflammatoires, et une inflammation modérée est bénéfique, mais une 

inflammation excessive est nuisible à la réparation des tissus [60]. Il a été 

rapporté que le PRP régulait l'inflammation en réduisant les niveaux d'IL-17/IL-

1β chez les patients atteints d'arthrose dans une certaine mesure et améliorait 

leurs symptômes de douleur et leur fonction articulaire [61].  

Cela a suggéré que le PRP a une capacité à réguler l'inflammation des 

plaies, ce qui contribue à l'amélioration de la réparation des plaies cutanées. 

La formation de vaisseaux sanguins à partir des bords environnants fournit 

les nutriments et l'oxygène nécessaires à la cicatrisation des plaies [62]. La 

qualité et la quantité de néovascularisation déterminent la qualité de la guérison 

de la plaie. En tant que facteur de croissance spécifique se liant à l'héparine pour 

les cellules endothéliales vasculaires, le VEGF favorise la prolifération des 

cellules endothéliales et l'angiogenèse en se liant aux récepteurs correspondants 

sur l'endothélium vasculaire, ce qui reflète la capacité d'angiogenèse de la plaie 

[63,64]. Il a été rapporté que le PRP pouvait promouvoir l'angiogenèse après des 

brûlures et des traumatismes en favorisant la prolifération des cellules 

endothéliales et l'expression du VEGF. Il a également été constaté que le PRP 
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pouvait favoriser la sécrétion efficace du VEGF dans le tissu de la plaie et 

augmenter la quantité de néovascularisation autour de la plaie, confirmant ainsi 

l'impact positif du PRP sur l'angiogenèse. 

Une autre étape importante de la cicatrisation est la contraction de la plaie 

et le dépôt de collagène. Une contraction efficace de la plaie permet de 

raccourcir le temps de cicatrisation, tandis que le dépôt et la disposition 

ordonnée des fibres de collagène dans la plaie réduisent la possibilité de 

réparation de la cicatrice, ce qui permet d'améliorer la qualité du remodelage 

tissulaire [65, 66]. De nombreuses études sur le PRP favorisant la cicatrisation 

des plaies ont montré que l'utilisation du PRP seul ou associé à des échafaudages 

biomatériaux peut favoriser le dépôt de collagène et réduire efficacement le 

temps de cicatrisation [45, 67].  
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Figure 14 : Patiente de 32 ans souffrant d'une fracture bimalléolaire ouverte, traitée  

par un système de fixation interne à plaques et vis (b) Processus de guérison  

après 2 applications de PRP (c) Résultat final après reconstruction plastique. 
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II. BULURES 

Un certain nombre de rapports ont indiqué que l'application de plasma riche 

en plaquettes autologue accélère la régénération des défauts tissulaires. Dans le 

même temps, des études cliniques contrôlées et scientifiquement prouvées 

restent à publier. 

Jusqu'à présent, la pertinence du PRP dans la chirurgie des brûlures reste 

incertaine. Il a été démontré que le PRP induit une réponse inflammatoire 

intensive se manifestant par la production de tissu de granulation . Cette phase 

inflammatoire accrue peut stimuler la formation d'une cicatrice hypertrophique, 

et doit donc être évitée sur les défauts superficiels d'épaisseur partielle. Dans le 

même temps, le PRP autologue pourrait jouer un rôle dans le traitement des 

brûlures profondes d'épaisseur partielle à totale. Un lit hautement vascularisé de 

tissu de granulation pourrait favoriser la prise de greffes de peau. Les preuves de 

l'utilisation avantageuse des propriétés de scellement tissulaire du PRP dans les 

brûlures sont rares. L'hémostase immédiate peut être bénéfique, mais peut 

également être obtenue par d'autres méthodes. L'application de colle de fibrine 

comme fixation de greffe de peau a montré peu d'avantages quantifiables. 

L'influence du PRP sur la cicatrisation n'a pas été évaluée, mais comme il 

existe des indications d'une augmentation de la cicatrisation, une indication 

prudente est conseillée. 

Contrairement à d'autres indications d'application du PRP, les patients 

brûlés subissent de nombreux changements au cours du traitement, avec des 

effets sur la cicatrisation, la régénération de la peau et la réponse immunitaire. 

Plusieurs des facteurs libérés par le PRP ont été identifiés dans la réponse aux 

brûlures, par exemple le TNF-a ou le PAF. Le moment de l'application du PRP 
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doit donc être étudié. Théoriquement, l'application de PRP pourrait être 

bénéfique à certains moments et avoir un effet négatif à d'autres.  Normalement, 

la préparation du PRP est recommandée avant la chirurgie, afin d'obtenir le plus 

grand nombre possible de plaquettes "saines". Naturellement, cela n'est pas 

possible dans le cas d'une brûlure. De plus, comme la préparation n'augmente 

que le pourcentage relatif de plaquettes dans le plasma, le nombre absolu peut 

être considérablement inférieur chez un patient qui a subi une chirurgie lourde 

ou un traumatisme. Pour comparer les études entre les patients brûlés et les 

autres indications, l'évaluation de l'utilisation du PRP doit être ajustée au 

nombre absolu de plaquettes et à leur fonctionnalité. En outre, un patient 

souffrant de brûlures graves aura un statut endocrinien et immunitaire altéré par 

rapport à un patient souffrant d'un ulcère chronique ou à un patient subissant un 

lifting. Cependant, l'évaluation de la valeur de l'application du PRP dans le 

traitement des brûlures nécessitera des investigations supplémentaires. [68] 
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III. ULCERES DU PIED DIABETIQUE  

Le diabète est connu depuis longtemps comme un problème grave pour le 

système de soins de santé en raison de sa prévalence croissante. Selon la 

littérature, le nombre de patients atteints de diabète est estimé à 422 millions 

(2014) [69], et pourrait atteindre 552 millions de personnes en 2030 [70]. 

Comme toute autre maladie chronique, le diabète est associé à diverses 

complications au niveau de différents organes [71,72]. Parmi ces complications, 

les UDP, qui sont presque toujours observées au niveau des membres inférieurs, 

surviennent chez 15% de la population diabétique [73]. Ce phénomène peut 

entraîner une infection, une gangrène, une amputation [74] ou même la mort 

[75]. Dans ce contexte, tout processus thérapeutique non invasif est préféré aux 

processus invasifs, surtout lorsque les résultats sont les mêmes. Ainsi, dans les 

cas d'UDP qui ne guérissent pas, l'amputation est considérée comme le dernier 

choix dans le processus de traitement [76]. L'effet de l'application d'un gel de 

PRP autologue comme méthode non invasive a été évalué dans le traitement des 

UDP chroniques. Les résultats ont montré une diminution significative de la 

surface de l'ulcère dans la phase de pré-traitement par rapport à la 4ème semaine 

(après le début du traitement). Il a également été démontré qu'il n'y a pas de 

corrélation significative entre la surface de l'ulcère primaire et le temps de 

guérison, ce qui signifie qu'il n'y a aucune limitation pour tout cas, quelle que 

soit la surface de la plaie, à subir une thérapie PRP, tout en considérant les 

critères d'exclusion. De plus, la plupart des HbA1C n'ont pas augmenté de façon 

spectaculaire avant les traitements.Jusqu'à présent, plusieurs études y compris 

des études de cas et des essais cliniques, ont fait état de l'utilisation du PRP pour 

le traitement des UDP, avec des taux de réussite différents. Scimeca et al ont 
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traité avec succès un homme de 49 ans présentant un UDP de 15cm2 (plaie de 3 

mois) en utilisant du PRP en 7 semaines [77]. Par ailleurs, selon ce que Suresh 

et al [78] ont déclaré, un homme de 57 ans souffrant d'une plaie de 15 cm2 qui 

ne guérissait pas depuis 4 ans a été traité avec du PRP et a guéri après 7 

semaines ou six séances de PRP. Dans un essai clinique réalisé aux États-Unis 

en 2006 par Driver et al, l'efficacité du traitement par PRP sur des UDP 

chroniques qui ne cicatrisent pas a été étudiée sur deux groupes de patients : des 

témoins et un traitement standard (gel PRP), la surface de la plaie était de 3,2 

cm2 et de 4 cm2 .Dans le groupe traité par PRP (72 cas), pendant 12 semaines, 

68,4 % des ulcères ont été guéris alors que dans le groupe témoin, 42 % ont été 

guéris [79]. Bien qu'après avoir exclu les cas aberrants du groupe traité par PRP, 

ce pourcentage est passé à 81,3 % contre 42 % chez les témoins. Dans une autre 

étude réalisée au Japon en 2012 par Sakata et al. sur 39 cas avec 40 UDP dans 

les extrémités inférieures avec une plaie moyenne de 16,8 cm2 , il a été montré 

que 83 % des UPD étaient complètement cicatrisés en 145,2 jours avec une 

valeur p significative. Des essais cliniques évaluant l'efficacité du PRP 

autologue sont en cours. Bien que ses effets thérapeutiques ne soient pas tout à 

fait cohérents d'après les études existantes, une procédure normalisée de 

préparation du PRP avec des échantillons de grande taille pourrait réduire les 

variations des résultats pertinents et aider à réévaluer sa valeur clinique.[80] 
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Figure 15 : Ulcere du pied diabetique 
 
 



57 

IV. TRAITEMENT DE LACNE SEVERE PAR PRP + 

NANOFAT  

Le PRP est utilisé depuis quelques années en combinaison avec du 

macrofat ou microfat (greffe de graisse classique, sans l'étape d'émulsification 

dans le processus technique) pour améliorer la survie de la greffe d'adipocytes  

et réduire le risque de nécrose, dans un but essentiellement esthétique [81-82]. 

L'intérêt de la technique Nanofat réside dans l'extraction du SVF et la 

préservation de ce qu'il contient et notamment les cellules souches  adipeuses . 

Comme cela a été décrit par de nombreux auteurs tels que Tonnard et al [83] et 

Menkes et al [84], le procédé Nanofat a conduit à un plus grand nombre 

d'cellules souche adipeuses que les échantillons de microfats. Son émulsification 

mécanique ne " casse " pas seulement les adipocytes, mais entraîne également 

une régulation positive des marqueurs multipotents et pluripotents, qui induit la 

capacité régénératrice des cellules souches adipeuses. Grâce à ces propriétés 

régénératrices, les techniques Nanofat améliorent la vascularisation, la 

néocollagénèse et la régénération tissulaire. En ce qui concerne la technique 

Nanofat combinée au PRP, une étude a montré l'effet potentialisateur de leur 

association, dans le cadre d'études de recherche sur l'animal : ils ont étudié la 

qualité de la greffe de nanofat avec ou sans injections de PRP et ont montré une 

amélioration du poids de la greffe et une diminution du nombre de cellules 

inflammatoires [85]. 
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D'autres études ont décrit son association avec le PRP, sans contrôle, dans 

le rajeunissement du visage [84,86]. And Daumas et al. ont décrit les effets 

positifs de l'association Nanofat et PRP dans la sclérose systémique [87]. Dans 

le traitement des cicatrices d'acné, Tenna et al. ont comparé l'association 

Nanofat + PRP avec ou sans laser CO2 et ont constaté une augmentation 

moyenne de 0,65 cm de l'épaisseur du derme dans les deux groupes, sans 

différence statistiquement significative malgré l'ajout d'un resurfaçage au laser 

fractionné [88]. 

Les injections de PRP combinées à Nanofat ont montré des résultats 

intéressants dans le traitement de l'acné sévère. Les résultats pourraient 

s'expliquer par l'impact positif du PRP combiné au Nanofat sur le processus 

inflammatoire. De plus, cette technique a permis de réduire la visibilité des 

cicatrices d'acné, grâce à un effet de comblement des les cicatrices et un effet 

apaisant sur le processus nodulocystique, qui adoucit  la peau. Aucun effet 

secondaire n'a été observé à la suite de cette procédure. Bien que rarement 

signalés, des effets indésirables peuvent être possibles après les injections : 

principalement des infections, des rougeurs et des œdèmes. Aucun granulome ou 

kyste graisseux n'a été décrit avec le Nanofat . Par ailleurs, l'association du PRP 

est classiquement décrite comme permettant une réduction des symptômes après 

l'opération et n'entraînant pas d'effet secondaire.[89] 
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Figure 16 : Evolution de cicatrice d acne apres traitement par prp et nanofat  

 



60 

V. CAS DE NECROSE CUTANEE DU A UNE INJECTION D 

ACIDE HYALURONIQUE 

Les produits à base d'acide hyaluronique (HA) ont été largement utilisés 

pour l'augmentation des tissus mous. Cependant, des complications précoces et 

tardives, allant de mineures à sévères, sont possibles après l'injection de HA-

filler de l'acide hyaluronique [90].  

La complication précoce la plus sévère est la nécrose tissulaire, 

probablement due à l'interruption de l'apport vasculaire dans la zone concernée 

par une blessure directe, la compression du système vasculaire, ou à 

l'obstruction du vaisseau par le produit de remplissage HA [91].  

La nécrose de la peau entraîne des cicatrices, une asymétrie, et un 

défigurement permanent. Une prise en charge précoce est donc importante.  

Nous rapportons ici le cas d'un patient qui a souffert d'une nécrose 

tissulaire dans la zone glabellaire après avoir reçu des injections de produit de 

comblement qui a été traitée avec succès en utilisant du plasma riche en 

plaquettes (PRP). La patiente était une femme de 46 ans qui présentait des 

symptômes inflammatoires avec rougeur, gonflement, nombreuses pustules et 

nécrose régionale sombre sur la glabelle, le front et le dos du nez après 

l'injection d'un produit de comblement HA deux jours auparavant. La patiente a 

été traité de façon conservatrice, avec de la hyaluronidase, des antibiotiques 

oraux, 15 mg de prednisolone et des pansements. La plaie a continué de 

progresser avec une érosion et une nécrose cutanée étendue le quatrième jour 

après l'injection du produit de comblement. Un débridement doux et une 

injection du PRP par voie intradermique ont été effectué avec un pansement 
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occlusif local. Le PRP a été préparé en prélevant un échantillon de sang de 12 

ml dans un tube stérile contenant 1 ml de solution de citrate-phosphate-dextrose-

adénine. Les tubes ont été centrifugés à 3 000 tours par minute (rpm) pendant 5 

minutes. Un total de 3 ml de PRP a ensuite été aspirés et préparés pour 

l'activation en ajoutant du chlorure de calcium (0,1 ml pour 0,9 ml de PRP). Le 

10ème jour après l'injection du produit de comblement, la plaie était 

complètement réépithélialisée avec érythème résiduel linéaire réticulé et une 

cicatrice déprimée. Une thérapie PRP supplémentaire a été administré à la plaie 

après 2 semaines avec de l'acide fusidique topique. Une cicatrice bien délimitée 

a été observée après 8 semaines de suivi. Au cours des trois mois suivants, elle a 

subi une série de trois traitements avec un laser au dioxyde de carbone. Après 10 

mois, la cicatrice s'était améliorée avec des résultats satisfaisants et seule une 

cicatrice légèrement visible subsistait . [92] 

La glabelle est l'une des zones les plus sensibles à la nécrose tissulaire en 

raison de son anatomie vasculaire. De petits vaisseaux se ramifiant à partir des 

artères supra trochléaire et supra-orbitaire avec une circulation collatérale 

limitée assurent l'approvisionnement en sang de la région glabellaire et l'action 

hydrophile des produits de comblement HA peut parfois comprimer ce système 

vasculaire [93]. 

Dans les premiers stades de la nécrose, un traitement conservateur (par 

exemple, de la nitroglycérine topique et des compresses chaudes) peut être 

appliquée pour stimuler la vasodilatation. [92] 

La hyaluronidase est également connue pour résoudre la compression 

vasculaire induite par les produits de comblement HA avec de bons résultats 

[93].  
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La prise en charge précoce et adéquate est importante et si les plaies 

s'aggravent, elles peuvent nécessiter des modalités de traitement plus invasives, 

comme le débridement chirurgical et différents types de lambeaux ou de ou de 

greffes.L'un des points forts de ce rapport est qu'il y avait de multiples points de 

suivi dans le temps pour suivre de manière appropriée l'état des patients. 

L’usage tôt du PRP pour la révision de la cicatrice, et le défaut cutané présent 

après le débridement du tissu nécrotique a guéri considérablement avec la 

thérapie PRP.  [92]  
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Figure 17 : Evolution d une necrose cutanee de la zone glabellaire  

apres traitement par prp et acide fusidique topique et laser 

 



64 

VI. ESCARRES 

Lésion d'une zone de la peau causée par une pression constante sur cette 

zone pendant une longue période. Cette pression peut réduire le flux sanguin 

vers la zone affectée, ce qui peut entraîner des lésions et la mort des tissus. Les 

escarres se forment souvent sur la peau recouvrant les zones osseuses du corps, 

comme le dos, le coccyx, les hanches, les fesses, les coudes, les talons et les 

chevilles. Les signes et symptômes comprennent des changements de couleur de 

la peau et un gonflement, une chaleur, une sensibilité et une douleur dans la 

zone affectée. En l'absence de traitement, la peau peut se fissurer, se boursoufler 

ou s'ouvrir et former une plaie ou un ulcère, qui peut présenter un écoulement de 

pus. Les escarres guérissent souvent lentement et, si elles ne sont pas traitées, 

elles peuvent endommager les tissus situés en profondeur sous la peau, 

notamment la graisse, les muscles et les os.  
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Figure 18 : Escarre sacrée après parage chirurgical et PRP 
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Figure 19 : Évolution favorable d’une escarre trochantérienne 
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VII. NECROSE CUTANEE APRES ABDOMINOPLASTIE  

L'abdominoplastie ou "plastie abdominale" est une intervention de 

chirurgie esthétique utilisée pour rendre l'abdomen plus ferme. L'intervention 

consiste à retirer l'excès de peau et de graisse de l'abdomen moyen et inférieur et 

à resserrer les muscles et les fascias de la paroi abdominale. Ce type de chirurgie 

est généralement demandé par les patients présentant un relâchement des tissus 

après une grossesse ou par les personnes présentant un affaissement après une 

perte de poids importante. 

Malgré sa popularité, l'abdominoplastie reste associée à un taux important 

de complications, notamment la nécrose cutanée. 
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Figure 20 : Evolution apres necrose cutanee suite a une plastie abdominale 
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VIII. PRP ET LE LIPOFILLING 

L'association du PRP et du lipofilling repose sur  l'hypothèse que les effets 

pro-angiogéniques et anti-inflammatoires du PRP améliorent les greffes de 

graisse . La composante vasculaire du PRP a été démontrée par Rigotti et al 

[94], qui ont observé une réactivité vasculaire plus élevée lors de l'ajout de PRP 

à un lipofilling facial.[95] 

On suppose également que les facteurs de croissance libérés par les 

plaquettes induisent la prolifération et la différenciation des cellules souches 

dérivées du tissu adipeux), ce qui améliore encore le résultat de la greffe [93]. 

Cervelli et al [96], Segreto et al [97] et Smith et al. [98] ont évalué l'association 

de PRP et de FG pour la cicatrisation des plaies, et en ont démontré la faisabilité 

et la sécurité. Segreto et al. [97] ont rapporté une réduction de la douleur et un 

taux de cicatrisation complète de plus de 50 %. Le lipofilling renforcé par le 

PRP semble accélérer le processus de réépithélisation des ulcères par rapport à 

l'HA et au collagène, selon Cervelli et al. [96]. Bien que Smith et al. [98] n'aient 

pas signalé d'amélioration clinique significative dans leur essais contrôlés 

randomisés, les auteurs  ont conclu que la procédure était sûre et ont 

recommandé de mener des études randomisées contrôlées de plus grande 

envergure afin d'évaluer plus précisément l'efficacité du lipofilling renforcé par 

le PRP dans le traitement des plaies. [95] 

Le PRP améliore la perception esthétique et la qualité de la peau dans le 

traitement des cicatrices, comme l'ont démontré Tenna et al [99] et Majani et 

Majani [100]. Une supériorité significative par rapport à la greffe de graisse 

seule n'a pas été observée par ces derniers, mais les résultats étaient plus 

durables avec le PRP. Le résultat des greffes de graisse renforcées par PRP dans 
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les procédures de lipofilling facial ne diffère pas significativement de la FG seul, 

selon Fontdevila et al [101], Sasaki [102] et Willemsen et al [103]. Néanmoins, 

le PRP peut toujours être intéressant pour la chirurgie esthétique puisque l'ECR 

de Willemsen et al. [103] a rapporté une récupération significativement plus 

courte dans le groupe PRP. Cela peut être attribué à l'effet du PRP sur la 

croissance et la différenciation des fibroblastes. [95] 
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IX. LEGISLATION  

Les applications du PRP au Maroc, et dans le monde, sont en perpétuelle 

évolution. Néanmoins des obstacles entravent encore cette technique.  

Actuellement au Maroc, il n’existe pas de cadre juridique ni règlementaire 

concernant l’utilisation du PRP . 

En France, l’article 1245-2 du CSP [104] informe que « les tissus, les 

cellules et les produits du corps humain, prélevés à l’occasion d’une intervention 

pratiquée dans l’intérêt de la personne opérée [...] peuvent être utilisés à des fins 

thérapeutiques ou scientifiques, sauf opposition exprimée par elle après qu’elle 

ait été informée des finalités de cette utilisation ». Par son usage à des fins 

thérapeutiques autologues et sa fabrication extemporanée dans le cadre d’une 

seule et même intervention médicale, le PRP n’est pas soumis aux dispositions 

et à la réglementation du Code de la Santé Publique. Il doit alors être considéré à 

ce jour comme une activité de soin courant. Sa pratique est possible dans une 

structure qui peut être à ce jour un cabinet médical, dentaire, une unité de 

thérapie cellulaire, ou encore une start-up. L’autorisation du patient est l’unique 

disposition nécessaire et obligatoire. [105]  

 La Direction Générale de la Santé (DGS) a alerté le gouvernement pour la 

1ère fois en 2013 sur l’utilisation du PRP par le biais d’une lettre, dénonçant une 

utilisation esthétique et non uniquement thérapeutique. S’appuyant sur des 

articles de lois tels que : [105] 

• l’article L.1221-8 du CSP et l’article 16-3 du code civil, qui excluent les 

concentrés plaquettaires autologues (CPA) de la liste de préparation 

pouvant être administré à l’homme à visée esthétique,  
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• l’article L. 1241-1 du CSP qui indique que le prélèvement de tissus, 

cellules et produits du corps humains est réservé à être uniquement utilisé 

dans un but thérapeutique ou scientifique,  

• et l’article R.4127-16 du CSP qui énonce que les prélèvements de 

produits du corps humain ne peuvent être pratiqués que dans les cas et 

conditions définis par la loi,  
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Avec l’intérêt croissant accordé aux nouvelles techniques de traitement des 

pertes de substance cutanée, plusieurs nouvelles études ont fait surface a la 

recherche de nouvelles alternatives thérapeutiques plus efficaces et performantes 

par rapport aux méthodes classiques. Ces dernières années, le plasma riche en 

plaquettes (PRP) fut considéré comme une modalité de traitement biologique 

autologue prometteuse pour l'utilisation dans le domaine de la chirurgie 

plastique et réparatrice. 

Son faible cout et sa grande teneur en facteurs de croissance nécessaires a 

la régénération et la différenciation cellulaire ont intrigue des milliers de 

médecins à travers le monde Son caractère autologue a permet de réduire le 

risque infectieux et donc limiter le nombre de complications. 

 Plusieurs études ont mis en exergue la place du PRP dans le traitement des 

pertes de substance cutanée, notamment les brulures, les plaies, les ulcères  et les 

cicatrices d’acné sévère . D’autres études ont évalué son utilité potentielle dans 

des thérapies combinées avec d'autres modalités telles que le lipofilling, avec 

des résultats satisfaisants. 

Toutefois, il n'existe pas de données fondées sur des preuves factuelles 

concernant la concentration exacte et les paramètres de dosage qui sont promus 

par les kits commerciaux de PRP. De plus, il n'y a pas de consensus   sur la 

fréquence et la durée des injections de PRP. il existe aussi des différences dans 

sa composition qui est obtenue à partir des échantillons prélevés d'une personne 

à l'autre. Le produit final utilisé peut donc varier en fonction du volume utilisé, 

du nombre d'injections administrées et  de la numération plaquettaire . 
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Cependant, il y a un réel besoin de recherches indépendantes plus 

approfondies pour déterminer des paramètres a respecter en matière de 

préparation, de composition et d’administration du PRP . 
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RESUME 

Titre :  apport du PRP dans le traitement des pertes de substance cutanée  

Rapporteur : professeur achbouk abdelhafid  

Auteur : mr. Mabrouk anas  

Mots-clés : Plasma riche en plaquettes, plaie, cicatrisation  

Le PRP est défini par une préparation de plasma autologue enrichie d'une concentration 

de plaquettes environ trois fois  à huit fois supérieure à celle du sang périphérique normal. 

Il est obtenu à partir d'un échantillon de sang des patients prélevé au moment du 

traitement. Une prise de sang veineux de 30 cc produira 3 à 5 cc de PRP, en fonction de la 

numération plaquettaire de base d'un individu, du dispositif utilisé et de la technique 

employée. Il existe de nombreux kits d'extraction de cellules PRP et de protocoles qui sont 

distribués et promus pour ses préparations de manière différente selon le fabricant   

Les facteurs biologiques libérés par les plaquettes au sein du PRP  jouent un rôle crucial 

dans les processus de cicatrisation cutanée, en réduisant l'inflammation et  l'infection 

microbienne et en améliorant la réépithélialisation et l'angiogenèse des  tissus endommagés et 

blessés . 

Notre travail basé sur plusieurs articles médicaux ainsi que sur notre expérience a 

permis de renforcer la place du PRP dans le traitement des pertes de substances cutanées, 

notamment les plaies, les ulcères ainsi que les nécroses cutanés . Il permettrait une 

cicatrisation plus rapide des plaies  dans la majorité des cas . 

Néanmoins il existe beaucoup de variations de résultats dans les différentes études 

publiées, probablement dues a l’absence de paramètres standardisés concernant la préparation 

et l’administration du PRP . Cependant une procédure normalisée de préparation avec des 

échantillons de grande taille pourrait réduire ces variations et aider à réévaluer la valeur 

clinique du Prp . 
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SUMMARY 

Title:    Contribution of PRP in the treatment of skin loss  

Written By:  Professor Achbouk Abdelhafid  

Author : Mabrouk Anas  

Keywords: Platelet-rich plasma, wound, healing, skin loss.   

PRP is defined as an autologous plasma preparation enriched with a concentration of 

platelets approximately three to eight times higher than that of normal peripheral blood. 

It is obtained from a patient blood sample taken at the time of treatment. A 30 cc venous  

blood draw will produce 3-5 cc of PRP, depending on an individual's baseline platelet 

count, the device used and the technique employed. There are many PRP cell extraction kits 

and protocols that are distributed and promoted for its preparations in different ways 

depending on the manufacturer.  

The biological factors released by platelets within PRP play a crucial role in skin 

healing processes, reducing inflammation and microbial infection and enhancing re-

epithelialization and angiogenesis of damaged and injured tissues. 

Our work based on several medical articles as well as on our experience  has reinforced 

the place of PRP in the treatment of skin loss, including wounds, ulcers, and skin necrosis. It 

would allow a faster wound healing in the majority of cases. 

Nevertheless, there is a lot of variation in the results of the different published studies, 

probably due to the lack of standardized parameters for the preparation and administration of 

PRP. However, a standardized preparation procedure with large sample sizes could reduce 

these variations and help to reassess the clinical value of PRP. 
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صخلم  

 ةیدلجلا ةداملا نادقف جلاع يف ةیومدلا حئافصلاب ةینغلا امزلابلا ةمھاسم  :ناونعلا

 ظیفحلا دبع كوبشأ ذاتسلأا  :ررقملا

 سنأ كوربم  :فلؤملا

 .ةیدلجلا ةداملا نادقف ، مائتللاا ، حورجلا ، ةیومدلا حئافصلاب ةینغ امزلاب  :ةیحاتفملا تاملكلا

 نم زیكرتب بصخملا ةیتاذلا امزلابلا ریضحت للاخ نم ةیومدلا حئافصلاب ةینغلا امزلابلا فیرعت متی

 .يعیبطلا يطیحملا مدلا زیكرت نم تارم ينامث ىلإ ثلاثب ىلعأ ةیومدلا حئافصلا

 نم بعكم مس 30 بحس نع جتنی .جلاعلا تقو ةذوخأملا ضیرملا مد ةنیع نم اھیلع لوصحلا متی

 ةیومدلا حئافصلا ددع ىلع اًدامتعا ، ةیومدلا حئافصلاب ةینغلا امزلابلا نم بعكم مس 5-3 يدیرولا مدلا

 جارختسا تلاوكوتوربو تاعومجم نم دیدعلا كانھ .ةمدختسملا ةینقتلاو مدختسملا زاھجلاو درفلل يساسلأا

 .ةعنصملا ةكرشلا ىلع اًدامتعا فلتخم لكشب اھتاریضحتل اھل جیورتلاو اھعیزوت متی يتلا PRP ایلاخلا

 مائتلا تایلمع يف امًھم ارًود PRP لخاد ةیومدلا حئافصلا اھقلطت يتلا ةیجولویبلا لماوعلا بعلت

 ةجسنلأل ةیعولأا نیوكتو يراھظلا لامدنلاا ةداعإ زیزعتو ةیبوركیملا ىودعلاو باھتللاا لیلقتو ، دلجلا

 .ةباصملاو ةفلاتلا

 نكمملا نم لعج دق مكحتلا تلااح ىلإ ةفاضلإاب ةیبطلا تلااقملا نم دیدعلا ىلع مئاقلا انلمع نإ

 حرقلاو حورجلا ةصاخو ، ةیدلجلا داوملا نادقف جلاع يف ةیومدلا حئافصلاب ةینغلا امزلابلا ةناكم زیزعت

 .تلااحلا مظعم يف عرسأ لكشب حورجلا مائتلا ىلإ ىدأ .يدلجلا رخنلا كلذكو

 ببسب امبر ، ةروشنملا تاساردلا فلتخم يف جئاتنلا يف تافلاتخلاا نم دیدعلا كانھ ، كلذ عمو

 ماجحأب دحوم ریضحت ءارجإ نإف ، كلذ عمو .PRP ةرادإو دادعإب ةقلعتملا ةیرایعملا تاملعملا صقن

 .PRP ـل ةیریرسلا ةمیقلا مییقت ةداعإ يف دعاسیو تافلاتخلاا هذھ نم للقی نأ نكمی ةریبك تانیع
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 07 :مقر  ةحورطأ                                                                        2023 : ةـنس

  ةیومدلا حئافصلاب ةینغلا امزلابلا ةمھاسم
 ةیدلجلا ةداملا نادقف جلاع يف

 ةحورطأ
 2023/    /     : موی  ةینلاع تشقونو تمدق

 

 فرط نم
 كوربم سنأ دیسلا

 ءاضيبلا رادل* 1996 برنون 21 في دادزلما

 ةداـھـش لـیـنـل
 بطلا يــف روـتـكد

 

 ةیدلجلا ةداملا نادقف ؛مائتللاا ؛حورجلا ؛ةیومدلا حئافصلاب ةینغ امزلاب :ةیساسلأا تاملكلا

 :میكحتلا ةنجل ءاضعأ
   سیئر       وبابع میرك دیسلا
  ةیمیمرتلاو ةیلیمجتلا ةحارجلا يف ذاتسأ
   فرشم      قوبشأ ظیفحلا دبع دیسلا
 ةیمیمرتلاو ةیلیمجتلا ةحارجلا يف ذاتسأ
  وضع        يظیفح داوج دیسلا
 ةیمیمرتلاو ةیلیمجتلا ةحارجلا يف ذاتسأ
  وضع              ةمامح للاج دیسلا
  نیكفلاو ھجولا ةحارجو مفلا ضارمأ يف ذاتسأ
    وضع    يفلخ نسحل دیسلا
    نیكفلاو ھجولا ةحارجو مفلا ضارمأ يف ذاتسأ

 
 
 

 
 
 

 

 ةیبرغملا ةكلمملا
 طابرلاب سماخلا دمحم ةعماج

 ةلدیصلاو بطلا ةیلك
 طابرلا

 
 


