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Abréviations 

 

ACD = Acide Citrate Dextrose 

ACP = Autologus Conditioned Plasma  

ADN = Acide DesoxyriboNucleique 

AFSSAPS = Agence Française de Sécurité SAnitaire des Produits de Santé 

AINS = Anti-Inflammatoire Non Steroïdien 

AMA = Against Medical Advice 

Ang1 = Angiopoiétine1 

ARNm = Acide RiboNucleique messager 

bFGF = b Fibroblast Growth Factor 

BMP = Bone Morphogenic Protein 

CMF = Chirurgie Maxillo-Faciale 

CTAD = Citrate Théophylline Adenosine Dipyramidole 

EDTA = EthylèneDiamineTétraAcétique 

EGF = Epidermal Growth Factor 

EVA = Echelle Visuelle Analogique 

EVAmoy = Echelle Visuelle Analogique moyenne 

GR = Globule Rouge 

HGF = Hepatocyte Growth Factor 

IA = Intra-Articulaire 

IGF-1 = Insuline-like Growth Factor-1 

IL-10 = Interleukine-10 

IMC = Indice de Masse Corporelle 

IRM = Imagerie par Résonance Magnétique 
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L-PRF = Leukocyte-Platelet-Rich Fibrin 

L-PRP = Leukocyte-Platelet-Rich Plasma 

LP-PRP = Leukocyte Poor-Platelet-Rich Plasma 

LR-PRP = Leukocyte Rich-Platelet-Rich Plasma 

MEC = Matrice Extra-Cellulaire 

MMPs = Matrice MetalloProteases 

MPC = Matrice Peri-Cellulaire 

P-PRF = Pure-Platelet-Rich Fibrin 

P-PRP = Pure-Platelet-Rich Plasma 

PAMPs = Pathogen-Associated Molecular Patterns 

PDGF = Platelet-Derived Growth Factor 

PGE2 = ProstaGlandine E2 

PPP = Plasma Pauvre en Plaquettes 

PRF = Plasma Riche en Fibrine 

PRP = Plasma Riche en Plaquettes 

RCT = Randomized Controlled Trial 

S1P = Sphingosine-1-Phosphate 

Sd F-P = Syndrome Femoro-Patellaire 

TGF-ß = Transforming Growth Factor-ß 

TLR = Toll-Like Receptor 

TNF-alpha = Tumor Necrosis Factor-alpha 

VEGF = Vascular Endothelial Growth Factor 
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1 INTRODUCTION  

1.1 Le PRP 

1.1.1 Définition 

Le plasma riche en plaquettes (PRP) est une solution plasmatique contenant une concentration 

élevée en plaquettes obtenue par centrifugation d’un prélèvement de sang périphérique du 

patient (prise de sang).  

Autrement dit, le PRP est un plasma composé à plus de 95% de plaquettes avec une 

concentration plaquettaire en moyenne 2 à 3 fois supérieure à celle du sang périphérique.  

C’est une préparation autologue car elle provient d’un prélèvement sanguin d’un seul patient et 

est à destination de ce même patient. Cette caractéristique lui confère ainsi une autre 

appellation : ACP pour « Autologus Conditioned Plasma » en anglais, ou Plasma Autologue 

Conditionné en français.  

Une fois relargués en masse sur site, les facteurs de croissance, contenus à la fois dans le plasma 

et dans les granules a des plaquettes, vont permettre d’amplifier et d’accélérer les étapes de 

cicatrisation et de régénération tissulaire. Ce sont ces propriétés qui sont à l’origine de 

l’efficacité du PRP. 

Ainsi, par son processus d’obtention et son utilisation autologue, le PRP utilise les propriétés 

naturelles contenues dans le sang périphérique du patient sans modification, ajout ou 

transformation et fait du patient son propre thérapeute. 

 

1.1.2 Historique des concentrés plaquettaires autologues 

1.1.2.1 Les colles de fibrine hétérologues 

C’est au cours des années 1760 que William Hewson (1739-1774), chirurgien anatomiste anglo-

saxon, déclara que la coagulation ne reposait pas sur les cellules mais sur une substance qu’il 

appela alors « lymphe coagulable » (1).   
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Le terme « fibrine » fut introduit en 1801 par Antoine-François Fourcroy (1755-1809), chimiste 

français, qui évoqua également l’existence de son précurseur soluble dans le plasma (2) que 

Rudolph Virchow (1821-1902) nommera « fibrinogène » en 1847, et qui ne sera isolé qu’à 

partir de 1879 selon une méthode toujours utilisée de nos jours (2)(3).  

En 1909, Salo Bergel eut l’idée d’utiliser la fibrine sous forme de poudre (en séchant du plasma) 

pour son rôle hémostatique dans la cicatrisation des plaies (4). 

Cette application vit son essor lors la 2eme Guerre Mondiale dans le but de « coller » les greffes 

de peau chez des soldats présentant de graves brûlures (5). 

Vers la fin de la guerre, Conkrite, ainsi que Tidrick et Warner développèrent la première colle 

biologique riche en fibrine qu’ils obtinrent en mélangeant de la thrombine bovine au 

fibrinogène (6) : la nouveauté résidait dans l’adjonction de thrombine, laquelle entraînait 

l’activation et la transformation du fibrinogène en fibrine, permettant ainsi d’obtenir un gain de 

concentration en fibrine. Mais, et bien qu’ambitieux, ce procédé fut progressivement abandonné 

en raison du faible pouvoir adhésif de ces colles biologiques.  

Cependant conscients de leur potentiel thérapeutique, l’équipe de Matras et al. poursuivit leurs 

travaux et émit l’hypothèse qu’un taux initial en fibrinogène trop bas était la raison de ce faible 

pouvoir adhésif (6). Afin de remédier à ce problème, il fût décidé de collecter de grandes 

quantités de plasma via des banques de sang. Ainsi, en mélangeant de grandes quantités de 

fibrinogène à de la thrombine et du calcium, ils obtinrent en 1972 la 1ère « véritable » colle de 

fibrine cryoprécipitée (7), laquelle sera utilisée chez l’Homme en chirurgie maxillo-faciale à 

partir de 1975 (8). 

Cependant cette méthode d’obtention nécessitant des milliers de dons de sang, elle exposait de 

ce fait à un risque important de contaminations. Finalement, en 1978 la Food and Drug 

Administration (FDA) prononça son interdiction (6). La principale raison en fut son caractère 

hétérologue. 
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1.1.2.2 Les colles de fibrine autologues 

Par la suite les colles de fibrine devinrent autologues (9), mais là encore, leurs utilisations ne 

rencontrèrent pas le succès et sont encore à ce jour limitées en raison en grande partie de la 

complexité des protocoles d’obtention et de leurs coûts élevés de production. 

 

1.1.2.3 Découverte des concentrés plaquettaires autologues 

La fin des années 1970 fut marquée : 

- Par l’ajout de concentrés de plaquettes aux colles de fibrine autologues pour leur rôle 

dans l’hémostase (10). On vit ainsi apparaître de nouveaux « gels plaquettaires » 

contenant des plaquettes, du fibrinogène et de la thrombine (11). 

- Et d’autre part par une grande avancée scientifique issue des travaux de l’équipe de Ross 

et al. (12), qui en se polarisant sur la structure des plaquettes et leurs fonctions, 

aboutirent à la découverte du potentiel de régénération des plaquettes sur les tissus et 

leurs actions in vitro sur la prolifération de cellules musculaires lisses. Ce fut la 

découverte des facteurs de croissance plaquettaires. 

 

De la combinaison de ces nouvelles découvertes et de leurs excellents résultats obtenus sur des 

plaies chroniques ulcéreuses, l’équipe de Knighton et al. introduit en 1986 pour la première fois 

la notion de facteurs de cicatrisation dérivés des plaquettes en application topique (13).   

 

1.1.2.4 Naissance du « PRP » comme on l’entend aujourd’hui 

Indépendamment de leurs rôles dans la phase primaire de l’hémostase, les plaquettes ont une 

action dans le processus d’angiogenèse, dans la régénération tissulaire et enfin sur la 

modulation de la réponse inflammatoire ; l’ensemble étant médié par un pool de cytokines dont 

certaines sont des facteurs de croissance.  
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Avec les avancées techniques, l’isolement d’un concentré plaquettaire à partir d’un seul 

donneur fût possible, simple et reproductible. Devenu autologue et simple d’obtention, le 

concentré plaquettaire s’affranchissait ainsi de ce qui était principalement reproché aux colles 

de fibrines hétérologues, en particulier le risque de contamination infectieuse.  

A partir de 1997, tous les concentrés plaquettaires furent regroupés sous le nom de Platelet-

Rich Plasma ou PRP (10) et ont commencé à connaître un essor tout d’abord en chirurgie 

maxillo-faciale (14), puis dans d’autres spécialités médico-chirurgicales comme la 

dermatologie, l’ophtalmologie, la stomatologie. 

Il s’agit d’un terme générique et désigne un Plasma riche en Plaquettes. Le PRP regroupe en 

fait de nombreux et différents types de concentrés plaquettaires, dont les points communs sont 

le caractère autologue et qu’ils soient injectables (en application locale, ils prennent le nom de 

PRF pour Plasma Riches en Fibrine ou colles de fibrine de 2ème  génération) (15). 

 

De nombreuses classifications ont été publiées depuis, dont celle de David Dohan Ehrenfest 

(11) qui apparaît comme la plus simple : elle sépare les PRP des PRF qui sont à leur tour chacun 

séparés en fonction de leur richesse en leucocytes (Tableau 1). 

Une autre classification connue dans le milieu sportif (dont l’essor est plus tardif) est celle de 

Allan Mishra (16), qui divise cette fois-ci que les PRP en 4 groupes en fonction de leur richesse 

en plaquettes et en leucocytes et en fonction de la présence ou non d’un activateur. 
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NOM Concentration en leucocytes Concentration en fibrine 

P-PRP ou LP-PRP - - 

L-PRP ou LR-PRP ++++ - 

P-PRF - +++++ 

L-PRF ++++ ++++ 

 
Tableau 1 : Classification des PRP selon David Dohan Ehrenfest publiée en 2009. 
 
P-PRP : Pure-Platelet-Rich Plasma, LP-PRP : Leukocyte Poor-Platelet-Rich Plasma, L-PRP : 
Leukocyte-Platelet-Rich Plasma, LR-PRP : Leukocyte Rich-Platelet Rich Plasma, P-PRF : Pure-
Platelet-Rich Fibrin, L-PRF : Leukocyte-Platelet-Rich Fibrin. 
 
 
1.1.2.5 Premières utilisations du PRP en médecine du sport  

Dans les années 1990, les PRP commencent à gagner en popularité notamment en raison de 

leurs utilisations en médecine du sport et traumatologie du sport par M. Sanchez au pays Basque 

espagnol (17), Mishra en Californie (18) et en France grâce à Bénezis. Mais un événement va 

faire du PRP « LE » traitement incontournable en traumatologie du sport et en médecine du 

sport (Figure 1). Nous sommes en 2009 et cette année-là ce sont les Steelers de Pittsburgh 

(Pennsylvannie, US) qui gagneront la finale du Super Bowl. Cette victoire est due, dit-on à la 

guérison de deux de leurs superstars, blessées et miraculeusement rétablies à temps pour jouer 

le match (19) suite à un traitement de PRP. La planète sport a trouvé son nouveau traitement.  

Depuis, de nombreuses stars et superstars ont recours au PRP. Citons Tiger Woods, Raphael 

Nadal, Kobe Bryant, Neymar.  
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Figure 1: “A Promising Treatment for Athletes, in Blood” 

Nous sommes en 2009 et cette année-là ce sont les Steelers de Pittsburgh 
(Pennsylvannie, US) qui gagneront la finale du super bowl. Cette victoire est 
due, dit-on à la guérison de deux de leurs superstars, blessées et 
miraculeusement rétablies à temps pour jouer le match, suite à un traitement 
de PRP. La planète sport a trouvé son nouveau traitement. 
 

Article paru dans « The New York Times » par Alan Schwarz, 
l6 Février 2009 (19). 
 

 

1.1.2.6 Cadre juridique et autorisations du PRP en France en 2020 

Les autorisations sont au nombre de trois et sont les suivantes : 

- 1. Loi de bioéthique votée le 08 juin 2004 et publiée le 07 aout 2004 au Journal 

Officiel précise dans : 

Les articles L.1242-1 et L.1243-6 : « la possibilité de prélever et d’administrer des tissus 

ou cellules dans les cabinets médicaux ou dentaire ». 

L’article L.1243-3 : « prélever et utiliser des tissus ou cellules, à des fins thérapeutiques 

autologues dans le cadre d’une seule et même intervention médicale ». 

- 2. Avis de l’AFSSAPS « le produit final obtenu n’est pas un produit sanguin labile au 

sens de l’article L1221-8 du code de la santé publique et ne correspond pas aux 

caractéristiques des PSL… ». 

- 3. Avis de l’AMA en 2011 (Agence Mondiale Anti-dopage) : « non dopant et non 

soumis à une déclaration ». 

En France, l’utilisation de produits autologues plaquettaires en injection locale est autorisée 

depuis la loi de bioéthique du 07 aout 2004 complétée par un amendement. 
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1.1.3 Procédure d’obtention du PRP : les 4 étapes 

1.1.3.1 Étape 1 : Prélèvement sanguin périphérique 

Les anciennes méthodes de recueil étaient lourdes. Il s’agissait d’un prélèvement d’environ 

450mL de sang et étaient réalisées au sein d’une structure hospitalière (10). 

Les dispositifs actuels permettent de prélever une quantité beaucoup plus faible et peuvent être 

réalisés en ambulatoire. Il s’agit d’une prise de sang (Figure 2) dont le volume dépend du kit et 

de l’utilisation finale du PRP souhaitée (en général aux alentours de 15 à 30mL). Selon certains 

kits, il est nécessaire de prélever 2 tubes de sang périphérique d’environ 40mL chacun. 

 

Figure 2 : Exemple de Kit de prélèvement veineux. Ici celui de la société Arthrex®. 

 

1.1.3.2 Étape 2 : Centrifugation 

La force centrifuge générée va permettre de séparer les différents composants du sang 

périphérique, les éléments les plus lourds étant entraînés au fond du tube.   

Après une centrifugation on obtient 3 phases (Schéma 1) : 

- La couche inférieure (au fond du tube) : constituée de globules rouges, environ 

5000000 /mm3 de sang. 

- Au milieu, une très fine couche : le buffy coat ou manteau blanc ou couche 

leucocytaire qui contient surtout des leucocytes, mais également quelques plaquettes. 

- La couche supérieure ou surnageant : constituée par le plasma. C’est dans cette 

fraction que se trouvent les plaquettes ainsi qu’une très faible quantité de leucocytes. 
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Il est important de prélever le plasma dans sa totalité. En effet, le tiers inférieur du 

plasma est la zone qui contient le gradient de concentration en plaquettes le plus 

élevé (2,5 à 3 fois plus de plaquettes par rapport au sang total du patient).  

 

 

Schéma 1 : Obtention de 3 phases après centrifugation : au fond les globules rouges, le Buffy 
coat ou manteau blanc qui représente la couche intermédiaire et le surnageant : le PRP. 
 

Cette étape de centrifugation permet de passer d’une solution (le sang total) dont la 

concentration plaquettaire est aux alentours de 4% à une solution composée à plus de 95% de 

plaquettes (le PRP), < 500 leucocytes/mm3 et < 50000 globules rouges/mm3 (20). En 

comparaison, un échantillon de sang comprend 93 % de globules rouges, 6 % de plaquettes et 

1 % de globules blancs.  

 

1.1.3.3 Étape 3 : Récupération du PRP via le Kit fourni 

Les techniques de récupération du surnageant (le PRP) avec ou sans le buffy coat varient en 

fonction des kit fournis par les laboratoires.  

A titre d’exemple, le kit Arthrex®, choisi pour notre étude, utilise une double seringue pré-

montée (grande seringue recueillant le sang périphérique et une petite seringue au centre 

permettant de récupérer le surnageant après centrifugation (Figures 3, 4 et 5).  
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Figures 3,4 et 5 : Les différentes étapes de récupération du PRP après centrifugation via le kit 
Arthrex®. 
Photo de la collection du Dr DAHAN  

 

1.1.3.4 Étape 4 : Injection de PRP  

Le site d’injection dépend de la lésion à traiter. Ainsi, il peut être intra-articulaire, intra-

tendineux, péri-tendineux mais aussi intra-méniscal et intra-musculaire.  

Comme pour tous les autres gestes similaires, les injections de PRP répondent au respect des 

normes d’asepsie. 

Il est important de noter que toute anesthésie locale préalable doit être évitée. En effet, 

l’utilisation d’un anesthésique  est déconseillé car il semble altérer fortement les propriétés  

thérapeutiques du PRP (21).  

L’usage d’un guidage par imagerie (échographie, scopie ou scanner) est indispensable car il 

permet d’augmenter la précision du geste et donc son efficacité. 

 

1.1.4 Composition du PRP 

1.1.4.1 Les plaquettes 

Les plaquettes ou thrombocytes sont les plus petits éléments figurés du sang. Elles résultent de 

la fragmentation du cytoplasme des mégacaryocytes issus de la moelle osseuse, et sont donc 

anucléées.  

Le taux plaquettaire sanguin moyen est compris entre 150000 et 450000/mm3. 



 31 

 

Schéma 2 : composition d’une plaquette (22). 

 

En intra-cytoplasmique il existe 3 différents types de granulations : 

- Les granulations alpha. On compte entre 50 et 80 granules alpha par unité contenant 

chacune une trentaine de protéines actives dont des facteurs de coagulation (fibrinogène, 

facteur de Willebrand, fibronectine) et des facteurs de croissance (PDGF, VEGF, IGF, 

TGF…) ainsi que de l’albumine et des immunoglobulines.   

- Les granulations denses contenant du calcium, de l’ADP et de la sérotonine (activateur 

de la vasoconstriction). 

- Les granules lambda correspondant aux lysosomes impliqués dans la lyse du thrombus. 

 

1.1.4.2 Le plasma 

Le sang total est composé à 55% de plasma, liquide jaunâtre visqueux dans lequel baignent les 

cellules sanguines. Sa composition (en dehors des cellules) est la suivante : 

- 91 % d’un solvant représenté par l’eau.  

- 7 % de solutés organiques ou protéines du sang : albumine à 54%, globulines à 38%, 

fibrinogène à 7%, substances azotées non protéiques (urée, créatinine), glucose, lipides 

(triglycérides et cholestérol), cytokines (dont des facteurs de croissance) et vitamines.  
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- 2 % de solutés minéraux ou nutriments : cations (Na+, Ca2+, K+, Mg+), anions (Cl-, 

PO4^3-, SO4^2-), oligo-éléments (fer, iode, zinc, cuivre, fluor). 

- Gaz respiratoires en quantité infinitésimale : O2, CO2. 

Les facteurs de croissances majoritairement retrouvés dans le plasma sont l’IGF-1 et le HGF.  

 

1.1.4.3 Les facteurs de croissance et cytokines anti-inflammatoires 

Les facteurs de croissance font partie de la grande famille des cytokines. Le PRP en contient 

un grand nombre, variable en fonction de chaque individu et du protocole d’obtention du PRP 

(23) (24).  

Lors de leur activation et pendant la première heure, les plaquettes vont relarguer de façon 

massive le contenu de leurs granules cytoplasmiques. Environ 70% des facteurs de croissance 

plaquettaires sont secrétés dans les 10 premières minutes et 95% à la fin de la 1ère heure (25) 

(26). 

Ce relarguage va se prolonger pendant encore 7 jours en raison la synthèse de nouvelles 

cytokines (27). Au total, ce sont plus de 800 protéines, dont des facteurs de croissance, qui vont 

être libérés (28). Ceux retrouvés en plus grande quantité sont résumés dans le Tableau 2.  

 

L’utilisation des facteurs de croissance est particulièrement intéressante en raison de deux de 

leurs propriétés que sont d’une part leurs actions positives sur la régénération tissulaire et 

d’autre part leurs actions anti-inflammatoires. 

Le BMP, PDGF, le VEGF, l’EGF, le FGF, l’IGF-1, HGF et le TGF-ß sont les principaux 

facteurs de croissance responsables d’une stimulation de la prolifération, de la différenciation 

et migration cellulaire (29).  

L’interleukine-10 (IL-10) et le TNF-bêta ont une action anti-inflammatoire recherchée dans les 

poussées congestives d’arthrose ou les dans les tendinopathies aiguës et inflammatoires. Notons 
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cependant que leurs actions sont modulables et parfois combinées (exemple du TGF-ß qui a 

une action anti-inflammatoire mais qui stimule la prolifération des chondrocytes ainsi que 

l’angiogenèse).  

De manière surprenante, on retrouve aussi du TNF-α, de l’IL-1 ou encore de l’IL-6, dont 

l’action pro-inflammatoire est contre-balancée par une action sur une prolifération tissulaire. 

 

NOM Action de régénération Action anti-inflammatoire 

PDGF +  

VEGF +  

EGF +  

IGF-1 +  

HGF +  

bFGF +  

BMP +  

TGF-ß1 + + 

IL-10  + 

IL-1 + - 

IL-6 + - 

TNF-α + - 

 
Tableau 2. Facteurs de croissance du PRP ayant une implication majeure sur la réparation 
tissulaire et leurs pouvoirs anti-inflammatoires. 
 
PDGF : Platelet Derived Growth Factor, VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor, EGF : 
Epidermal Growth Factor, IGF-1 : Insuline-like Growth Factor-1, HGF : Hepatocyte Growth Factor, 
bFGF: basic Fibroblast Growth Factor, BMP : Bone morphogenic protein, TGF-bêta1: Transforming 
Growth Factor–bêta, IL-10/1/6 : Interleukine-10/1/6, TNF-alpha : Tumor Necrosis Factor-alpha. 
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Il est difficile de donner une concentration de chaque facteur de croissance tant elle varie en 

fonction des processus d’obtention du PRP. 

A titre d’exemple, sont données dans le Tableau 3, en nombres de fois par rapport à celle du 

sang périphérique, les concentrations des principaux facteurs de croissance dans le PRP de chez 

Arthrex®.       

 

ARTHREX® APC PDFG EGF VEGF TGF-ß1 IGF-1 HGF 

 25x 5-11x 5-11x 1-5x 1-5x ? 

 
Tableau 3 : Données issues de l’équipe Eppley BL et al. « Platelet quantification and growth 
factor analysis from PRP : implications for wound healing (23).  
 
 
1.1.4.4 Les leucocytes et les globules rouges 

Certains PRP sont riches en leucocytes principalement en raison de leurs rôles de défense 

spécifique de l’organisme. Dans d’autres PRP, les globules rouges entrent dans leur 

composition. Ces derniers tendent à ne plus être utilisés. Nous y reviendrons plus en détail dans 

les chapitres 1.1.5.4.2 et 1.1.5.4.3. 

 

1.1.5 En 2020 : pas un mais « des » PRP  

1.1.5.1 De nombreux paramètres influent sur la composition du PRP 

Il existe de nombreuses méthodes d’obtention du PRP à l’origine non pas d’un mais de 

multiples PRP dont les compositions diffèrent les unes des autres.  

Il existe de nombreuses controverses, notamment sur l’ajout ou pas d’un anticoagulant et/ou 

d’un activateur ainsi que sur la présence de globules blancs et/ou rouges dans la composition 

du PRP. 
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1.1.5.2 En fonction de la centrifugation  

1.1.5.2.1 Protocoles à simple ou double centrifugation 

1.1.5.2.1.1 Protocoles à simple centrifugation  

Il n’y a qu’une seule et unique centrifugation (Figures 6 et 7). A l’arrêt de la centrifugation, on 

prélève le surnageant ainsi que parfois, en fonction des kits utilisés, la couche intermédiaire ou 

buffy coat qui elle est riche en leucocytes. Le PRP obtenu est soit du L-PRP (riche en leucocytes) 

soit du P-PRP (pur ou pauvre en leucocytes encore appelé LP-PRP). 

 

Figure 6 : Positionnement de la seringue remplie de sang périphérique dans le rotor.  
Photo de la collection du Dr DAHAN 

 

 

Figure 7 : Après centrifugation obtention de 3 strates.  
Photo de la collection du Dr DAHAN 

 

Certains auteurs privilégient cette technique de simple centrifugation car elle préserverait la 

qualité des plaquettes en respectant leur morphologie (30). 

 

PRP
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1.1.5.2.1.2 Protocoles à double centrifugation 

Il existe des protocoles à double centrifugation dont l’intérêt est d’obtenir un PRP plus 

concentré en plaquettes mais au prix d’un volume final plus petit.  

Après avoir subi une 1ère centrifugation et avoir obtenu une séparation en 3 phases, le surnageant 

et le buffy coat sont prélevés et sont centrifugés se soldant de nouveau par l’obtention de 3 

strates : 

- Quelques globules rouges résiduels au fond du tube. 

- Le PRP. 

- Le Plasma Pauvre en Plaquettes ou PPP qui est la couche superficielle du surnageant. 

Cette double centrifugation voit sa justification dans le fait que pour certains auteurs, la 

concentration plaquettaire est à privilégier au volume (31)(14).  

 

1.1.5.2.2 Caractéristiques et vitesse de centrifugation  

La vitesse de centrifugation varie entre 1300 et 3000 g (32), et dans les protocoles à double 

centrifugation, s’ajoute une centrifugation lente, entre 100 à 400 g (31). 

La durée quant à elle peut varier entre 5 à 15 minutes. 

Ainsi, chaque kit a des protocoles de centrifugation aux caractéristiques et vitesses qui leur sont 

propres, influant sur les plaquettes et donc sur la qualité du PRP. 

 

1.1.5.2.3 Volume total de PRP obtenu 

D’après l’étude comparative de Kaux et al., le volume de PRP obtenu peut varier entre 0.3 à 

6mL en fonction du kit utilisé (33) or le volume de PRP injecté est corrélé au nombre de 

plaquettes délivrés. Il est important d’adapter le volume injecté à la lésion traitée. 
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1.1.5.3 En fonction d’un ajout  

1.1.5.3.1 D’un anticoagulant 

Sur le marché français, plusieurs types d’anticoagulants peuvent être présents, en fonction du 

kit choisi : l’héparine, l’EDTA, le citrate de sodium, l’acide citrate dextrose (ACD), le citrate-

theophylline-adenosine-dipyramidole (CTAD). 

Le but de l’anticoagulant est d’éviter la formation de caillots de fibrine afin de garder un 

maximum de plaquettes disponibles (non agrégées) au moment de l’injection du PRP (34). 

Cependant il peut entraîner des dommages biochimiques, structurels et fonctionnels sur les 

plaquettes (35). 

Ainsi l’adjonction d’un anticoagulant est un sujet controversé avec les « pro » (34) et les 

« anti » anticoagulants.  

Il existe également une controverse entre l’anticoagulant utilisé. Certains auteurs défendent 

l’ACD comme le meilleur anticoagulant (35)(36)(37), alors que plus récemment d’autres 

suggèrent que l’EDTA est aussi efficace voire plus intéressant en préservant davantage la 

quantité et la qualité des facteurs de croissance plaquettaires (34)(38). 

Afin d’éviter qu’un caillot ne se forme, les laboratoires commercialisant les kits sans 

anticoagulant recommandent simplement de limiter au maximum le délai entre le prélèvement 

veineux et l’étape de centrifugation. Il est communément admis que le délai doit être inférieur 

à 20 minutes. 

 

1.1.5.3.2 D’un activateur 

Il n’y a pas de consensus concernant l’ajout ou non d’un activateur qui est le plus souvent de la 

thrombine ou du chlorure de Calcium.  

Les « pro » affirment qu’il permet une libération sur site plus rapide des granules 

cytoplasmiques des plaquettes (39)(40), tandis que les « anti » affirment que l’activateur altère 
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la qualité du PRP, notamment via « l’engluage » probable des facteurs de croissance prisonniers 

dans les caillots de fibrine dont la formation est accélérée par l’activateur (34)(41)(42). 

 

1.1.5.4 En fonction de sa composition  

1.1.5.4.1 Richesse en plaquettes 

Il semble que la concentration plaquettaire optimale doit être environ 2,5 à 4 fois supérieure à 

celle présente dans le sang total, soit < ou égale à 1000G plaquettes/L (soit 1000 millions de 

plaquettes/L ou 1 million de plaquettes/mL). Au-delà, les plaquettes auraient un effet paradoxal 

avec notamment l’inhibition de la synthèse de collagène (43) (44) (31) (45). 

En-dessous de 1G plaquettes/L, soit environ 2 fois la concentration plaquettaire dans le sang 

total, le PRP semble moins efficace (46). 

Ainsi, en résumé, la concentration plaquettaire idéale ne doit être ni trop basse (inefficacité du 

PRP) ni trop élevé (effet inhibiteur paradoxal). Il est communément admis qu’elle doit se situer 

aux alentours de 2,5x celle du sang périphérique. 

 

1.1.5.4.2 Richesse en leucocytes : L-PRP et LP-PRP 

La richesse en leucocytes est un sujet controversé. Il semble que la balance penche en faveur 

d’un PRP pauvre en leucocytes car la forte concentration en leucocytes semble avoir un effet 

négatif et potentialise l’inflammation pathologique via l’infiltration de neutrophiles et la 

libération d’agents toxiques comme une myélopéroxidases ou des matrices métalloprotéinases 

(44) (47) (48)(49).  

En revanche, en faible concentration, la présence de leucocytes peut avoir un rôle bénéfique de 

par leur action sur la libération de facteurs de croissance et leur activité anti-infectieuse, c’est 

pourquoi leur présence en faible quantité est recommandée pour certains auteurs (11)(34). 
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1.1.5.4.3 Richesse en globules rouges 

Il semble unanimement établi que le PRP ne doit pas contenir de globules rouges (GR). En effet, 

et malgré leur rôle de transporteur d’oxygène essentiel dans les phénomènes de réparation 

tissulaire, les GR ont un effet délétère via les radicaux libres et le fer libérés lors de la lyse 

globulaire (44)(48)(50). 

 

1.1.5.5 En fonction de la composition du sang périphérique  

1.1.5.5.1 Différences en fonction de l’âge et du sexe 

Nous savons qu’il existe des différences inter-individuelles dans la composition des plaquettes 

et de leur agrégabilité, notamment en fonction de l’âge, du sexe, de l’origine ethnique et de 

l’hygiène de vie (51), ainsi que des différences dans la composition du plasma. 

Au niveau de ce dernier et en fonction du sexe, cette différence peut être qualitative, notamment 

avec une variabilité de la composition cytokinique (comme par exemple avec l’augmentation 

des cytokines pro-inflammatoires en période ménopausique chez la femme (52)), mais aussi 

quantitative. En effet, la quantité de plasma obtenu dépend notamment de l’hématocrite, qui 

correspond au pourcentage de globules rouges/plasma. Plus l’hématocrite augmente, plus la 

portion plasmatique diminue. En général l’hématocrite chez l’homme étant plus importante que 

chez la femme, on devrait s’attendre à une différence (minime) dans le volume de PRP obtenu 

à partir d’un prélèvement de sang périphérique de quantité identique. 

Malgré des différences qui semblent évidentes, peu d’études se sont intéressées à l’impact de 

ces éléments, notamment de l’âge et du sexe sur le PRP obtenu, et les biais y sont importants. 

De ce fait, il est difficile de se faire une idée objective. 

Dans certaines études, notamment l’étude japonaise de Yu Taniguchi et al. (53) et de Evanson 

et al. (54), il a été observé qu’avec l’âge la concentration de certains facteurs de croissance 
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(PDGF-BB et IGF-1 notamment) diminuait. Ils n’ont cependant retrouvé aucune différence 

significative entre la composition chez l’homme et chez la femme. 

A l’inverse, sur leur échantillon de 39 patients, Grace Xiong et al. ont observé un impact du 

genre plus important que l’âge, avec une concentration en facteurs de croissance plus 

importante chez les hommes (55), tout comme Meng-Yi Bai et al. (56). 

Une méta-analyse de 2020 a comparé 30 études contrôlées et randomisées et a notamment 

remarqué que le PRP était d’une part efficace dans le traitement contre la gonarthrose, mais 

qu’il était plus efficace dans les sous-groupes composé à plus de 50% de femmes (57). 

 

Il faut donc retenir qu’en plus du protocole, le PRP peut être différent en fonction de chaque 

individu sans qu’actuellement on en comprenne pourquoi : influence du genre ? De l’âge ? 

Composition du PRP ? Du phénotype d’arthrose ?  

 

1.1.5.5.2 Hydratation précédant le prélèvement 

Le taux d’hématocrite est influencé par l’hydratation du patient. Ainsi, en cas de déshydratation, 

il existe une hémoconcentration et donc augmentation de l’hématocrite diminuant le volume de 

PRP obtenu et donc le taux de plaquettes délivrées.  

Les différents laboratoires recommandent de ce fait, une bonne hydratation dans les 24h qui 

précédent le prélèvement de PRP. 

 

1.1.5.5.3 Activité physique précédant le prélèvement 

En dehors de la déshydratation relative, il semble que l’exercice physique ait un impact dans la 

composition du PRP. Bruce Hamilton et al. (58) ont observé sur leur étude d’un échantillon de 

10 patients une baisse du taux de PDGF et de VEGF sur les PRP prélevés en post-exercice (les 
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prélèvements ayant été effectués avant, immédiatement après et 18h après une heure d’exercice 

physique sous-maximal). 

 

1.1.5.6 En fonction de l’usage   

1.1.5.6.1 D’un anti-inflammatoire 

Dans la littérature l’usage des anti-inflammatoires n’est pas recommandé avec une fenêtre 

thérapeutique qui s’étend de 7 jours avant à 21 jours après, mais la plupart recommandent 7 

jours avant/7jours après. 

 

1.1.5.6.2 D’un anesthésiant 

Nous l’avons dit plus haut (cf. chapitre 1.1.3.4), l’adjonction d’un anesthésiant local (lidocaïne 

par exemple) altère les qualités thérapeutiques du PRP en empêchant notamment la 

prolifération des cellules participant à la régénération tissulaire (21). 

Signalons que l’absence d’utilisation d’un anesthésiant a pour conséquence un geste qui peut 

s’avérer douloureux. Il convient de prévenir le patient de la balance bénéfice/risque.  

 

1.1.5.6.3 D’une injection récente en corticoïde retard sur le site lésé 

Tout comme l’injection d’un anesthésique local, l’injection de cortisone nuit à l’efficacité du 

PRP par les mêmes processus (frein au processus de régénération tissulaire) (21).  

 

1.1.5.6.4 D’un guidage du geste par imagerie 

Nous l’avons dit plus haut (cf. chapitre 1.1.3.4), l’utilisation d’un guidage permet d’augmenter 

la précision du geste et par la même son efficacité.  
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1.1.6 Exemples de kits disponibles en France 

Pour illustrer notre propos, sont regroupés dans le tableau ci-dessous 5 PRP, dont celui choisi 

pour notre étude, tous obtenus à partir d’une mono-centrifugation, et pour lesquels nous avons 

pu nous procurer les caractéristiques (59). 

Laboratoires 

Bti 
Biotechnologie

® Institute  
(PRGF) 

 
Regenlab® 
(A-PRP) 

 
Arthrex®   

(ACP) 

Zimmer® 
Biomet  

(GPS III) 

 
World PRP®   

(kit world prp) 

 

 

Indications 

Orthopédie 
Médecine du 

sport 
Dermatologie 

Ophtalmologie 

CMF 

Orthopédie 
Dermatologie 
Traumatologie 
Ophtalmologie 
Gynécologie 

Chirurgie 
dentaire CMF 

 

Orthopédie 

Médecine du 
sport 

 

Orthopédie  

Traumatologie 

 

Dermatologie 
Orthopédie 
Urologie 

Gynécologie 
Ophtalmologie 

Volume 
sanguin 

prélevé (mL) 

4x9mL 

ou 

8x9mL 

 

10mL 

 

15mL 

Kit mini : 
26mL 

Kit standard : 
52mL 

anticoagulant + : 
23mL 

anticoagulant - : 
25mL 

VPRP 
obtenu/V PRP 
prélevé (mL) 

2/9 5.5/10 1/3  13/25 

Concentration 

en plaquettes 

 

x2.5 

 

x1.6 

 

x2.5 

 

x9 

 

x1.6 

Stabilité 
3h 4h 30min 4h 8min 

sans anticoagulant 

Anticoagulant 
dans le tube 

citrate de 
sodium 1.38% 

Citrate de 
sodium 4% 

Pas ajout Citrate 
dextrose 

Si présent : citrate 
de sodium 

Activateur 
Chlorure de Ca Pas ajout Pas ajout Pas ajout Selon le désir de 

l’utilisateur 

Temps 

centrifugation  

 

8 min 

 

5 min 

 

5 min 

 

15 min 

 

3 min 

Centrifugation 
1 1 1 1 1 

 
Tableau 4 : exemples de kits d’obtention de PRP à mono-centrifugation disponibles en France. 
CMF = Chirurgie Maxillo-Faciale 



 43 

1.2 MECANISMES D’ACTION DU PRP  

Les bénéfices attendus du PRP dans l’arthrose et les tendinopathies sont liés à trois grandes 

propriétés intrinsèques du PRP (développées ci-dessous) que sont la stimulation du processus 

d’angiogenèse, la stimulation de la réparation et de la régénération tissulaire et enfin, la 

modulation de la réponse inflammatoire par son action anti-inflammatoire. 

 

1.2.1 Processus d’angiogenèse 

L’angiogenèse est un processus complexe à plusieurs étapes,  dans lesquelles interviennent les 

plaquettes, les facteurs de croissance et le plasma, afin d’aboutir à la formation d’un 

néovaisseau (60), et qui est essentiel dans les premières étapes de la réparation tissulaire (61). 

 

1.2.1.1 Rôles des plaquettes 

Lors d’une lésion tissulaire, la mise à nu du sous-endothélium génère une activation et une 

agrégation plaquettaire à l’origine de la formation d’une structure solide. Cette première étape 

est l’un des rôles-clé des plaquettes de par son effet stabilisateur des néovaisseaux (62). 

 

Les plaquettes activées vont alors libérer le contenu de leurs granules dont des facteurs de 

croissance, notamment le VEGF connu pour son action pro-angiogéniques, stimulant ainsi la 

croissance des nouveaux vaisseaux.  

 

Les plaquettes ont donc un rôle de modulateur de l’angiogenèse (63). Les plaquettes stimulent 

aussi la sécrétion par les leucocytes de métalloprotéases indispensables à la dégradation de la 

matrice extra-cellulaire environnante permettant ainsi l’avancée des cellules endothéliales (64). 

Enfin, les plaquettes ont également un rôle de recrutement des précurseurs des cellules 

hématopoïétiques (65). 
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1.2.1.2 Rôles des facteurs de croissance 

Certains facteurs de croissance sont essentiels pour la stimulation de l’angiogenèse, notamment 

le VEGF que nous avons vu plus haut, mais aussi le bFGF, l’EGF, le S1P (sphingosine-1-

phosphate), l’Ang1 (Angiopoietine1) et le PDGF. Au stade initial, le VEGF est le plus 

important d’entre eux (64). Il va se lier au récepteur VEGF des cellules endothéliales et ainsi 

modifier leur structure : elles vont développer des filipodes leur permettant de développer le 

néo-vaisseau (64). 

Le bFGF est également essentiel, notamment en potentialisant l’effet du VEGF. 

L’Ang1 entre en jeu à la fin du processus en stabilisant le nouveau vaisseau (64). 

 

1.2.1.3 Rôles du plasma 

L’étude de Julia Etulain et al. a montré de manière surprenante que le plasma avait une action 

inhibitrice sur les facteurs pro-angiogéniques dérivés des plaquettes (66). Cependant elle a aussi 

révélé que cette action inhibitrice était essentielle dans l’équilibre des phénomènes 

d’angiogenèse. En effet, à partir d’un certain seuil de dilution (100% de dilution correspondant 

à des plaquettes baignant dans une solution saline), l’activité angiogénique décroissait. Cette 

découverte ouvre les portes à des techniques d’optimisation du PRP. 

 

1.2.2 Régénération et cicatrisation tissulaire  

1.2.2.1 Rôles des plaquettes 

La cicatrisation tissulaire comprend plusieurs étapes qui se chevauchent. Suite à une lésion, la 

phase inflammatoire initiale va rendre les vaisseaux plus perméables afin d’apporter sur site les 

acteurs nécessaires au remodelage tissulaire. Afin qu’il puisse avoir lieu, une dégradation 

tissulaire est nécessaire avant toute restructuration (cf 1.2.1.1). De nouveaux vaisseaux vont 

être créés afin d’apporter davantage de cellules et d’éléments indispensables à la réparation 
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tissulaire : c’est l’angiogenèse. Une fois cette première étape achevée, le remodelage peut avoir 

lieu. 

Le remodelage tissulaire est un processus complexe dans lequel les plaquettes ont plusieurs 

rôles. Arrivées les premières sur le site lésé (62), elles vont, une fois activées, s’agréger, former 

un clou plaquettaire (si besoin), stimuler l’apoptose des cellules environnantes notamment en 

exprimant le FAS-ligand (64), stimuler la dégradation de la MEC par les leucocytes, libérer le 

contenu de leurs granules et ainsi cette fois-ci stimuler la prolifération cellulaire, directement 

et via le recrutement de précurseurs cellulaires (67). 

 

1.2.2.2 Rôles des facteurs de croissance 

Contrairement à l’injection d’acide hyaluronique, l’injection intra-articulaire de PRP ne semble 

pas cibler uniquement le cartilage mais module l’environnement articulaire dans son ensemble : 

cartilage, membrane et capsule synoviale, tendon, ménisque et os sous-chondral. Véritables 

messagers de la réponse cellulaire, leurs fixations sur les récepteurs membranaires induisent 

transduction du signal intra-cellulaire avec activation de la cascade des kinases, puis intra-

nucléaires avec activation de la transcription de l’ADN en ARNm aboutissant à une 

prolifération cellulaire accélérant ainsi le processus de réparation tissulaire (68), Les facteurs 

de croissance représentent une des plus importantes familles impliquées dans l’homéostasie 

tissulaire.  
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Schéma 3 : Induction de la transduction du signal intra-cellulaire aboutissant à une 
prolifération cellulaire (65). 
 

A l’origine de cet effet « systémique » articulaire, les facteurs de croissance clés seraient le 

l’EGF, l’IGF, PDFG, le VEGF et TGF-ß1 (69). Hormis le VEGF dont l’action principale est 

l’augmentation de la néo-angiogenèse et de la perméabilité capillaire, les autres facteurs de 

croissance ont une action sur la prolifération, la migration cellulaire et l’activation en particulier 

des fibroblastes (70).  

Le TGF-ß1, retrouvé en forte concentration dans le PRP, semble jouer un rôle prépondérant 

dans la réparation tissulaire de par son action sur la production de collagène de type I et III (71). 

 

1.2.3 Rôle modulateur dans l’inflammation 

1.2.3.1 Rôles des plaquettes 

Toute lésion tissulaire présentant un risque d’infection, elle déclenche localement une cascade 

médiée par les cellules des systèmes immunitaires inné (polynucléaires neutrophiles, 

monocytes/macrophages) et adaptatif (lymphocytes B et T) (72) (73). Il existe différents modes 

d’interaction entre ces deux systèmes et les plaquettes. 

- Via des contacts cellulaires directs notamment via la P-selectin (74). La P-selectin est 

un récepteur qui est contenu dans les granules alpha, et pouvant se lier à des ligands 
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présents à la surface des polynucléaires et éosinophiles ainsi que des monocytes (64). 

Une autre interaction directe est possible via cette fois-ci un ligand plaquettaire, le 

CD40L, dont le récepteur est retrouvé sur les monocytes, lymphocytes, et cellules 

dendritiques. 

- Via des cytokines ou des microparticules plaquettaires (72). 

- Via les récepteurs Toll-like (TLR) (75).  Les TLR sont des récepteurs présents sur la 

membrane des leucocytes et participent au système immunitaire inné en reconnaissant 

des PAMPs (Pathogen-associated Molecular Patterns) et qui vont, une fois activés, 

stimuler la sécrétion de cytokines par les leucocytes (76). Certains de ces récepteurs 

activés vont également susciter une réponse plaquettaire spécifique. Ainsi, Kathryn E. 

Hally et son équipe ont observé soit une induction de l’inflammation soit son inhibition 

via notamment l’augmentation ou la diminution de la sécrétion de cytokines pro-

inflammatoires par les neutrophiles en fonction du TLR stimulé et en fonction de la 

présence ou non de plaquettes (75).  

Grâce à ces interactions, les plaquettes peuvent moduler la réponse inflammatoire. Elles 

peuvent avoir une action pro-inflammatoire (72) (73), mais aussi anti-inflammatoire. 

Un exemple d’action anti-inflammatoire est la stimulation de la sécrétion d’IL-10, puissante 

cytokine anti-inflammatoire sécrétée notamment par les monocytes/macrophages et permettant 

de supprimer la production de cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-α, par la libération 

de PGE2, médiateur lipidique contenu dans leurs granules alpha (77). Ainsi, PGE2 et l’IL-10 

jouent un rôle clés dans la modulation de l’inflammation par leurs effets anti-inflammatoires. 

 



 48 

 
 

Figure 8 : Les plaquettes activées induisent une réponse anti-inflammatoire de la part des 
Monocytes/Macrophages via le PGE2 et l’IL-10 (77). 
 
 
Ainsi, par leur interaction avec les systèmes immunitaires inné et adaptatif, les plaquettes 

modulent l’inflammation soit en la favorisant (72) (77) soit en l’inhibant (67) (75). 

 

C’est cette modulation négative de la réponse inflammatoire qui est recherchée lors de 

l’injection in situ de PRP. 

 

1.2.4 Synthèse des actions bénéfiques plaquettaires lors de l’injection de PRP 

Sont représentées dans la Figure 9 ci-dessous, les différentes actions plaquettaires. Les effets 

recherchés en cas d’injection de PRP sont la stimulation du processus d’angiogenèse (1), la 

stimulation de la réparation et de la régénération tissulaire (2) et enfin, la modulation de la 

réponse inflammatoire par son action anti-inflammatoire (3).  
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Figure 9: Synthèse des actions plaquettaires  (78). 
 

1.2.5 Intérêt des leucocytes dans le PRP  

Certains auteurs décrivent une meilleure efficacité du PRP riche en leucocytes (LR-PRP) par 

rapport au P-PRP, en particulier dans les tendinopathies en raison essentiellement leur rôle 

majeur dans l’élimination d’agent pathogènes notamment Staphylococcus Aureus (79). 

Néanmoins, il semble clairement admis que leurs présences sont plus délétères que bénéfiques 

en raison de l’impact négatifs sur la cicatrisation. 

 
1.2.6 Intérêt des globules rouges dans le PRP 

Nous nous permettons d’insister sur ce point. Les globules rouges ont un effet délétère sur la 

réparation tissulaire. Il n’y a pas d’intérêt que le PRP en contienne. 
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1.3 ARTHROSE ET TENDINOPATHIES 

1.3.1 Arthrose  

1.3.1.1 Définition 

L’arthrose a longtemps été définie comme une pathologie de destruction du cartilage. Or on sait 

maintenant qu’il s’agit d’une pathologie de l’ensemble de l’articulation dans laquelle 

interviennent des phénomènes inflammatoires (le terme anglo-saxon d’osteoarthritis prend ici 

tout son sens), responsable de douleurs, d’une destruction articulaire (lente), aboutissant à un 

handicap fonctionnel important.  

Parmi l’ensemble des pathologies référencées, toutes disciplines confondues, les maladies 

musculo-squelettiques dégénératives sont la 2ème cause de handicap et l’arthrose est la 

pathologie qui occasionne le plus d’années de vie avec handicap.  

Il s’agit s’une maladie multifactorielle très souvent attribuée aux seuls rôles du vieillissement 

et l’obésité. Des études récentes ont montré qu’il existait un impact de l’environnement sur le 

système articulaire notamment via le microbiote intestinal (80). 

Enfin, de plus en plus d’études suggèrent l’impact négatif de l’inflammation métabolique ou 

méta-inflammation dans la physiopathologique ouvrant à de nouvelles voies thérapeutiques, 

dont le PRP (80). 

Les douleurs sont d’horaire mécanique d’évolution lente, ponctuée de poussées inflammatoires, 

dites poussées congestives, plus ou moins fréquentes. 

 

1.3.1.2 Les principaux sites arthrosiques périphériques 

L’arthrose digitale est la plus fréquente des atteintes périphériques, mais ce sont la gonarthrose 

et la coxarthrose qui sont à l’origine d’un plus grand handicap fonctionnel (81). 

Par ailleurs toutes les articulations peuvent être touchées par l’arthrose, comme l’omarthrose 

ou l’arthrose de l’articulation talo-crurale qui sera évaluée dans notre étude. 
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1.3.1.3 Physiopathologie de l’arthrose en 2020 

1.3.1.3.1 L’atteinte cartilagineuse 

Le cartilage semble être la première structure qui s’altère au cours du processus arthrosique. Sa 

structure se modifie avec l’apparition de micro-fissures (stade 2). Puis se créent des boucles 

d’entretien et d’amplification du processus de dégradation aboutissant à des fissurations au sein 

du cartilage (stade 3). L’épaisseur diminue jusqu’à disparaître laissant à nu l’os sous-chondral 

(stade 4).  

 

 

Figure 10 : différents stades de dégradation du cartilage (81). 

 

1.3.1.3.1.1 Cartilage articulaire normal : fonctionnement et propriétés 

Le cartilage articulaire est interposé entre deux surfaces osseuses, et il va permettre le 

glissement de ces surfaces grâce à un coefficient de friction très faible.  

Sa structure, une matrice extra-cellulaire composée à 70% d’eau et d’un réseau de fibres de 

collagène fibrillaire de type II en grande majorité, lui permet de résister à des forces de 

compression et de tension extrêmement importantes aux membres inférieurs, dont une partie de 

ces forces est transmise et absorbée au niveau de l’os sous-chondral. 

Le chondrocyte est à l’origine de la synthèse des différents composants de la matrice extra-

cellulaire dont le collagène (82). Le cartilage étant un tissu avasculaire, il fonctionne en autarcie 

en anaérobie et se nourrit par imbibition à partir du liquide synovial. Il est entouré d’une matrice 



 52 

péri-cellulaire de 2 à 4 micromètres d’épaisseur dont la composition matricielle diffère un peu 

du reste de la MEC. Elle est notamment riche en protéoglycanes et en collagène de type II, VI 

et IX, et elle sert de « filtre ». L’ensemble forme le chondrone (83) (Figure 11). 

 

1.3.1.3.1.2 L’homéostasie du cartilage 

Un cartilage normal est caractérisé par un état d’équilibre entre les phénomènes anaboliques et 

cataboliques, qui est appelé l’homéostasie (schéma 4). 

 

 

Schéma 4 : Homéostasie du cartilage. En l’absence de facteur de signal danger, anabolisme et 

catabolisme s’équilibrent, on parle alors d’homéostasie.  
 

Les chondrocytes contrôlent cette homéostasie en modulant la synthèse de la MEC (anabolisme) 

et sa dégradation (catabolisme), en fonction de leur programmation génétique mais également 

en fonction de nombreux des signaux environnants (83).  

Ces signaux peuvent être de nature différente : 

-
 Le stress mécanique. Le chondrocyte possède de nombreux mécano-récepteurs, dont les 

intégrines, sensibles à un stress mécanique. On retrouve à l’origine du stress mécanique 

les grandes étiologies « phénotypiques » de l’arthrose : l’instabilité articulaire post-

traumatique ou liée au vieillissement (âge), le surmenage articulaire, la dysplasie, 

l’obésité (84). 
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-
 Les cytokines secrétées par les synoviocytes et les macrophages lors d’une 

inflammation de la membrane synoviales : IL-1ß et TNF-α (84).     

-
 Les cytokines secrétées par les ostéoblastes de l’os sous-chondral : IL-6, PGE2, Cox-2 

(84).  

Plus récemment, il a été montré que la matrice péri-cellulaire (MPC) du chondrocyte joue un 

rôle majeur dans le maintien de cette homéostasie (78). L’état d’équilibre résulte donc d’une 

véritable interaction entre l’entité MPC-chondrocyte et les signaux environnementaux 

(moléculaire, chimique, osmotique, bio-mécanique) (Figure 11). 

 

 

Figure 11 : Le chondrocyte et sa matrice péri-cellulaire (78). 

 

1.3.1.3.2 Cartilage arthrosique : les acteurs cellulaires 

Probablement sous l’effet d’une combinaison de facteurs (stress mécanique, environnement, 

microbiote, âge, poids, génétique…), les chondrocytes et leurs matrices péri-cellulaires 

rompent l’homéostasie et la balance anabolisme/catabolisme penche du côté catabolique 

(schéma 5). Les premiers signes de dégradation du cartilage apparaissent se traduisant par des 

microfissures puis des fissures et au final une diminution de l’épaisseur du cartilage. 

L’amoindrissement du cartilage a pour conséquence d’entraîner des remaniements de l’os sous-
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chondral avec condensation osseuse et production d’ostéophytes. En réponse au stress 

mécanique qu’ils subissent, les ostéoblastes produisent des agents de dégradations de la MEC.  

Les produits de dégradation du cartilage libéré dans le liquide synovial vont alors être 

phagocytés par la membrane synoviale qui en réponse s’enflamme et libère à son tour des 

médiateurs pro-inflammatoires par l’intermédiaire des cellules qui la composent que sont les 

macrophages, les lymphocytes B et T. 

 

 

Schéma 5 : En réponse à une situation de « stress », l’équilibre est rompu en faveur du 

catabolisme conduisant à la dégradation progressive de la matrice du cartilage avec pour 
conséquence finale l’arthrose. 
 

1.3.1.3.2.1 Les modifications du chondrocyte et de la matrice extra-cellulaire 

Au stade tout à fait initial, même si on observe une augmentation de la synthèse de matrice 

extra-cellulaire, sa composition va être différente avec notamment avec une surexpression de 

la forme fœtale de collagène II (IIA), de collagène III et de fibronectine, ainsi qu’une altération 

de la composition des protéoglycanes (81), traduisant les prémices d’une activité catabolique. 

Cette activité anabolique va également se traduire par la production d’ostéophytes sous-

chondraux sous l’influence de certains facteurs de croissance tels que le TGF-ß et les BMPs.  
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Après cette phase « anabolique » survient la phase catabolique caractérisée par l’apparition de 

fissures superficielles.  

 

- Le premier phénomène est une hyperactivité catabolique du chondrocyte (dégradation 

autocrine de la matrice extra-cellulaire) dont les débris relargués dans l’articulation vont 

être à l’origine de la production et de la sécrétion par la membrane synoviale d’enzymes 

et des cytokines pro-inflammatoires dans le liquide synovial qui vont amplifier ce 

phénomène catabolique (destruction paracrine) (85). Ainsi, la destruction de la matrice 

est due à l’effet croisé (dégradation autocrine et paracrine) d’enzymes protéolytiques 

(métalloprotéases et agrécanases) et glycolytiques produites sous l’effet de cytokines 

pro-inflammatoires dont l’IL-1, l’IL-6, l’IL-7, l’IL-8 et le TNF-α (81) (85). Cette 

hyperactivité enzymatique déborde les capacités d’inhibition enzymatique. 

 

- Le second phénomène est une sidération des capacités anaboliques du chondrocyte due 

à certaines cytokines (IL-1 et TNF-α notamment) qui commandent l’inhibition de la 

synthèse des composants naturels du chondrocyte. 

 

- Le troisième phénomène est une modification phénotypique et métabolique du 

chondrocyte sous l’effet du stress mécanique et du changement de son environnement. 

Le chondrocyte peut alors se différencier en un fibrochondrocyte synthétisant des 

composants normalement absents ou présents en petite quantité dans un cartilage normal 

tels que le collagène de type I, la fibronectine et d’autres protéines non collagéniques. 

Par ailleurs, le chondrocyte subit une réactivation du cycle de maturation cellulaire qui 

amène à une phase de prolifération puis une phase hypertrophique précédant sa mort 

par apoptose. 
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A un stade avancé, la destruction gagne les couches profondes mettant à nu l’os sous-chondral 

dont les ostéoblastes qui le composent participent probablement très tôt au processus 

inflammatoire. En effet, en réponse au stress ils secrètent eux aussi des médiateurs pro-

inflammatoires (métalloprotéases (MMPs), la PGE2 et l’IL-6) responsables de la dégradation 

de la MEC et du relargage des débris cartilagineux dans le liquide synovial lesquels enflamment 

la membrane synoviale, amplifiant de ce fait la boucle inflammatoire. 

 

1.3.1.3.3 L’arthrose n’est pas qu’une maladie du cartilage 

Le dialogue délétère et permanent entre chondrocytes (et son environnement péri-cellulaire), 

ostéoblastes au contact, synoviocytes de la membrane synoviale, médié par des cytokines pro-

inflammatoires, pérennise et amplifie le processus inflammatoire.  

Chondrocytes, synoviocytes, ostéoblastes, macrophages, fibroblastes, lymphocytes B et T 

entrent dans un processus de dégradation faisant de l’arthrose une maladie de l’articulation dans 

son ensemble et non seulement une maladie du cartilage (schéma 6). 

Il reste cependant beaucoup d’inconnues quant au rythme de la destruction et à ses variations 

spatio-temporelles.  

 

 
 

Schéma 6 : l’arthrose n’est pas qu’une maladie du cartilage. 
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1.3.2 Tendinopathies 

1.3.2.1 Généralités  

La tendinopathie est une pathologie dite « mécanique » d’origine multifactorielle, touchant une 

population active, sportive ou non. Elle survient en général suite à une hyper-utilisation et elle 

évolue souvent vers la chronicité. 

Les facteurs de risque sont soit intrinsèques, comme l’âge, le sexe (prévalence masculine), 

l’hérédité, l’obésité, l’hypercholestérolémie ou la dysthyroïdie, ou extrinsèques comme une 

charge de travail trop élevée, une mauvaise planification de l’entraînement, la déshydratation, 

la iatrogénie (fluoroquinolones surtout) ou encore le matériel sportif non adapté. 

Cliniquement, la tendinopathie se caractérise par une triade douloureuse lors de la palpation, de 

l’étirement et de la contraction isométrique. 

De multiples classifications existent, dont la plus utilisée, celle de Blazina et al. (86) distingue 

5 stades en fonction de la gravité de l’atteinte : 

- Stade 1 : douleurs essentiellement après l’effort et disparaissant au repos. 

- Stade 2 : douleurs pendant l’effort, disparaissant après l’échauffement et réapparaissant 

avec la fatigue. 

- Stade 3 : douleurs permanentes lors des activités sportives, entraînant soit : 

o 3a : une limitation de l’entraînement. 

o 3b : une gêne dans la vie quotidienne. 

- Stade 4 : rupture tendineuse.  

Sur un plan anatomique, les lésions tendineuses peuvent toucher soit le corps du tendon (on 

parle alors de tendinopathie corporéale), soit son insertion sur l’os (alors appelée enthésite, 

l’enthèse étant la jonction ostéo-tendineuse). Enfin les structures péri-tendineuses comme la 

synoviale, le paratendon ou la bourse (formant alors une ténosynovite, une paratendinite ou une 

bursite).  
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Certaines localisations vont développer préférentiellement l’une ou l’autre forme d’atteinte. 

 

1.3.2.2 Les principaux sites 

Aux membres supérieurs, les atteintes les plus fréquentes sont les épicondylites (en particulier 

latérales) et la tendinopathie de la coiffe des rotateurs. 

Aux membres inférieurs on retrouve, sans ordre de fréquence : la tendinopathie du moyen 

fessier, la tendinopathie rotulienne et la tendinopathie Achilléenne et l’aponévrosite plantaire.  

 

1.3.2.3 Physiopathologie des tendinopathies en 2020 

1.3.2.3.1 Le tendon sain : une structure hiérarchisée 

Les tendons permettent la mobilité articulaire en transmettant aux os les forces engendrées par 

les muscles, et agissent comme tampon pour limiter les lésions musculaires. Leur structure doit 

être à la fois résistante et élastique. Le tendon un tissu conjonctif fibreux composé de collagène 

agencé en super-structure, d’une matrice extra-cellulaire et d’éléments cellulaires représentés 

par les ténocytes et les ténoblastes. 

 

1) La super-structure. Elle est hiérarchisée. Le constituant élémentaire est le collagène (surtout 

de type I). L’assemblage de plusieurs collagènes forme les microfibrilles, lesquelles en 

s’unissant forment les fibrilles dont l’association donne naissance aux fibres.  

Enfin, plusieurs fibres intriquées forment des faisceaux primaires qui se regroupent en faisceaux 

secondaires puis tertiaires pour au final former le tendon (Figure 12). 
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Figure 12 : Structure tendineuse d’après Kannus (87). 

 

A partir de l’unité fibrillaire il existe une enveloppe d’un tissu réticulaire interconnecté qui 

assure le système vasculaire, lymphatique et nerveux du tendon.  

Autour des faisceaux primaire, secondaire et tertiaire cette enveloppe prend le nom 

d’endotendon et s’épaissit progressivement pour former au final une gaine, lâche et mince, 

entourant l’ensemble du tendon : l’épitenon. Ce dernier est recouvert par la gaine synoviale. 

La gaine synoviale est un tissu aréolaire composé de fibres de collagène de type I et III, de 

fibres élastiques et de cellules synoviales.  

 

2) La matrice extra-cellulaire du tendon (MEC). Elle se compose à 70% d’eau. La masse sèche 

est constituée essentiellement de collagène de type I (à 60%), de collagène de type III qui 

intervient lors de la cicatrisation tendineuse (à 5%) et d’élastine, qui lui confère son élasticité. 

On y retrouve également des glycosaminoglycanes ainsi que des composants anorganiques 

(calcium, magnésium, …). 

 

3) Les cellules du tendon. Les ténocytes et ténoblastes constituent les éléments cellulaires du 

tendon, et ils se situent entre le réseau de fibres de collagène. Les ténoblastes sont des cellules 

immatures fusiformes ayant une intense activité métabolique. Ils se différencient 
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progressivement en ténocytes, qui ont une plus faible activité métabolique mais qui sont 

cependant responsables de la synthèse de collagène. 

On retrouve également des chondrocytes au niveau des zones d’insertion, ainsi que des cellules 

synoviales et endothéliales. 

 

1.3.2.3.2 Biomécanique d’un tendon sain 

Pour pouvoir transmettre la force générée par le muscle à l’os, les fibres du tendon ont la 

capacité de se déformer.  

En fonction de l’intensité de l’étirement, les capacités de déformation ont été classées en 3 

phases, du physiologique au pathologique (88) (Figure 13) : 

- Phase 1 : C’est la « toe region » ou « pied de la courbe ». Il s’agit de la zone 

physiologique de déformation de la fibre tendineuse. Elle se caractérise par une courbe 

exponentielle traduisant la mise en tension progressive et réversible des fibres du tendon. 

Le seuil de déformation se situe à 3%. 

- Phase 2 : Toutes les fibres sont tendues à leur maximum. Il s’agit d’une phase linéaire 

qui peut se maintenir jusqu’à 4% d’élongation sans dommages structuraux. Au-delà, le 

tendon se déforme irréversiblement. 

- Phase 3 : Phase dite pathologique. Elle débute lorsque l’élongation est supérieure à 4%. 

Le tendon a atteint sa limite maximale de déformation et apparaissent alors des 

microruptures. A partir de 8 % d’élongation apparaissent les premières lésions 

macroscopiques entraînant rapidement la rupture tendineuse. 
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Figure 13 : Courbe stress contraintes, d’après Rees et al. (89). 
 
 

1.3.2.3.3 Lésions microscopiques dans les tendinopathies 

Macroscopiquement, un tendon normal est blanc-brillant, de texture fibro-élastique ferme, alors 

qu’un tendon altéré se manifeste par une apparence grisâtre ou jaune-brune et une texture tendre, 

friable, plus mince ou oedémateuse. 

Microscopiquement, la tendinopathie se caractérise par : 

- Des altérations des fibres de collagène qui apparaissent plus fines et d’agencement 

anarchiques, notamment en raison de la production anormale et excessive de collagène 

de type III par les ténocytes sous l’influence de l’expression des facteurs (substance P, 

MMP) stimulant le turn-over du tissu conjonctif, 

- Une augmentation anormale de la concentration en glycosaminoglycanes et en 

protéoglycanes ce qui va contribuer à la dysfonction globale du tissu provoquant une 

différenciation chondrogénique engendrant une réduction de l’élasticité et de la 

résistance du tendon à la déformation, 

- Une augmentation du nombre et de la taille des ténocytes qui vont perdre leur forme 

fusiforme et avoir un noyau plus arrondi,  

- Une apoptose cellulaire augmentée, liée au stress oxydatif,  
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- Une expression ectopique de BMP-2, susceptible de provoquer une différenciation en 

tissus cartilagineux ou osseux, expliquant la dégénérescence structurelle en 

tendinopathie calcifiante,  

- Une néovascularisation, visible à l’écho-Doppler, associée soit à la réparation 

tendineuse, soit à la douleur chronique. A noter que ma néo-innervation accompagnant 

cette néo-vascularisation pourrait expliquer la douleur, notamment par les médiateurs 

neurogènes de l’inflammation. 

 

Il n’a pas été mis en évidence de cellules inflammatoires au sein de la tendinopathie, mais ceci 

n’exclut pas la participation de médiateurs de l’inflammation, car on en retrouve en périphérie, 

au niveau des bourses ou de la gaine synoviale, surtout dans les tendinopathies chroniques (90). 

De plus, les cellules endothéliales peuvent exprimer ou répondre à certains médiateurs de 

l’inflammation comme les interleukines (IL-1bêta, IL-6), les prostaglandines, ainsi que les 

facteurs de croissance dont le VEGF, le b-FGF, l’IGF-1…(88). 

 

 

 

1.4 LE PRP DANS LES PATHOLOGIES MECANIQUES PERIPHERIQUES 

1.4.1 Les indications articulaires 

1.4.1.1 Gonarthrose (knee osteoarthritits) 

La gonarthrose est l’indication articulaire pour laquelle la littérature est la plus riche concernant 

le traitement par PRP. Elle est aussi riche que controversée mais les revues, méta-analyses, 

études randomisées contrôlées (ou RCT pour Randomized Controlled Trials) notamment ceux 

de Qipeng Wu et al. (91), de Jia Zhu Tang et al. (92), de Félix Vilchez-Cavazos et al. (93), de 

Pu Chen et al. (94), de Gato-Calvo et al. (95) semblent montrer que le PRP est efficace sur un 
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plan algo-fonctionnel et supérieur à l’acide hyaluronique, aux corticoïdes (96) et au placebo, 

sur le court (moins de 3 mois) mais surtout sur le long terme (12 mois en moyenne). Il semble 

également que le PRP est plus efficace que l’AH sur les patients obèses (97) et sur les 

gonarthroses de stade léger à modéré (95). 

Parmi les PRP, le LP-PRP semble plus efficace que le LR-PRP (98). 

Notons également que les injections de PRP dans la gonarthrose sont dans l’extrême majorité 

des cas bien tolérés et ne comportent pas de risques en dehors de ceux liés à l’injection (99). 

Les biais habituellement retrouvés sont l’hétérogénéité dans la composition des PRP, dans les 

scores d’évaluation utilisés, dans les protocoles d’injection (nombre d’injections de PRP), dans 

les temps et les scores d’évaluation. 

 

1.4.1.2 Coxarthrose (hip osteoarthritis) 

Les études sont moins nombreuses que pour la gonarthrose. A titre d’indication, seuls 48 

articles sont retrouvés lors de l’interrogation de la base Pubmed avec la recherche [hip 

osteoarthritis] AND [PRP], sans restriction de date. Encore confidentielle au début des années 

2010, l’utilisation de PRP dans le traitement de la coxarthrose semble susciter un intérêt 

croissant, comme en témoigne le nombre d’articles publiés entre 2019 et 2020, qui représente 

près de la moitié de l’ensemble des articles. 

 

Certaines études montrent une efficacité du PRP dans la baisse de la douleur (100) (101), avec 

parfois une supériorité par rapport à l’AH (notamment sur la revue de Flávio Luís García et al. 

(102)). 

On y retrouve cependant les mêmes biais que pour la gonarthrose.  

D’autres études sont cependant moins concluantes, comme par exemple celle de Luca Di Sante 

et al. qui montre cette fois-ci une supériorité de l’AH sur le PRP à 16 semaines (103). 
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Enfin, et comme pour la gonarthrose, la tolérance de l’injection de PRP est excellente. 

1.4.1.3 Arthrose digitale notamment la rhizarthrose (basal thumb osteoarthritis) 

Alors qu’il s’agit d’un site arthrosique « classique » souvent symptomatique (douleur 

/handicap), paradoxalement les études menées avec le PRP sont encore plus rares que pour la 

coxarthrose. 

L’interrogation de la base Pubmed avec la recherche [basal thumb osteoarthritis] AND [PRP] 

OR [plasma], sans restriction de date, aboutit à un seul article publié en 2016 par Markus Loibl 

et al. (104) montrant que le PRP représente une alternative aux traitements habituels de la 

rhizarthrose, en particulier dans les formes peu sévères. 

La tolérance est, là encore, excellente.  

 

1.4.1.4 Les autres sites articulaires périphériques 

Comme pour la hanche et la rhizarthrose, les études menées sur l’injection de PRP dans la 

cheville (articulation talo-crurale ou ankle osteoarthritis) sont rares et sont quasi exclusivement 

des revues systématiques de la littérature ou des études rétrospectives et semblent en faveur 

d’une efficacité de l’injection de PRP dans les chondropathies talo-crurales. Il n’existe 

actuellement qu’une seule étude prospective randomisée en double aveugle comparant le PRP 

à un placebo (solution saline) portant sur 100 patients. Cet essai est mené par le service 

d’Orthopédie d’Amsterdam (105) et vient de débuter. Les différentes évaluations sont en cours. 

Concernant l’articulation gléno-humérale les études sont quasi inexistantes.  
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1.4.2 Les indications tendineuses 

1.4.2.1 Les épicondylites  

Les études portent le plus souvent sur les épicondylites latérales (tennis elbow).  

L’analyse des différents essais randomisés contrôlés au travers des revues systématiques de la 

littérature et méta-analyses les plus récentes, comparent le plus souvent le PRP aux corticoïdes 

(traitement de référence ou gold standard) et semblent montrer que les corticoïdes sont aussi 

voire plus efficaces à court terme (< 8 semaines), mais que la tendance s’inverse par la suite 

notamment à 6 et 12 mois (106) (107) (108) (109) (110) (111) (112) (113). 

Les données de l’équipe de Brkljac M et Coll (étude prospective ouverte) publiée en Août 2019 

dans le Journal Orthopédic sur le suivi à long terme (5,2 ans en moyenne sur 31 patients) vont 

dans le même sens avec un traitement par PRP qui apparaît plus efficace sur le long terme que 

l’injection de corticoïde (114). 

 

Concernant les données de la littérature sur les épicondylites médiales (golfer’s elbow) et 

l’injection de PRP, elles sont très peu nombreuses. La seule étude consacrée uniquement à ce 

site est une rétrospective menée par l’équipe de Bohlen et publiée en mars 2020 dans le 

Orthopedic Journal Sports Medecine. Les auteurs de cette étude ont conclu que le PRP 

représente une alternative équivalente à la chirurgie dans le traitement de l’épicondylite médiale 

(115) . 

 

Comme pour les indications arthrosiques, nous retrouvons les mêmes biais dans les études. A 

ces derniers se rajoute celui de la technique d’infiltration (comme par exemple le « peppering 

needling » encore appelé « dry needling » et qui consiste en des mouvements rapides d’entrée-

sortie de l’aiguille du tendon pour provoquer des microbrèches ou fenestrations et des micro-
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saignements du tendon) qui n’est pas la même dans toutes les études et qui parfois est non 

précisée. 

 

1.4.2.2 Tendinopathie du Moyen fessier (gluteus medius tendinopathy) 

Les études sont peu nombreuses. Néanmoins ont été publiés : 

- Deux essais randomisés contrôlés en double aveugle en 2018 et 2019, tous deux menés 

par l’équipe de Fitzpatrick et al. L’essai de 2018 (116) concluait à l’efficacité supérieure 

d’une injection de PRP versus une injection de corticoïdes retard. Celui de 2019 (117) 

comparait le LR-PRP aux corticoïdes sur 80 patients. Là encore, les résultats montraient 

une supériorité du PRP avec un maintien de l’effet antalgique pendant 2 ans contre 24 

semaines pour les corticoïdes retard. 

- Deux autres études (118) (119) ont été publiées respectivement en 2016 et 2019 sur de 

plus petites cohortes et dont les résultats allaient dans le même sens que ceux de l’équipe 

de Fitzpatrick. Néanmoins, dans ces deux études il n’y avait pas de groupe contrôle. 

- Une revue systématique de la littérature (120) publiée en 2018 concluait à une efficacité 

du PRP mais sans supériorité par rapport aux groupes contrôles (groupe « corticoïde 

retard » et groupe « dry needling »). Ces résultats sont difficiles d’interprétation en 

raison du manque important de données sur la composition des PRP et de 

l’hétérogénéité des temps d’évaluation. En revanche, les auteurs confirment l’innocuité 

du PRP. 

- Citons enfin, l’essai clinique randomisé contrôlé en double aveugle mené par l’équipe 

de Eshan Oderuth et al. (121) débuté en 2018 et comparant le PRP à un placebo 

(injection saline) qui est à ce jour toujours en cours d’évaluation. 

 



 67 

1.4.2.3 Tendinopathie Achilléenne (achilles tendinopathy) 

Peu d’études sur ce sujet ont été publiées avec le plus souvent l’absence de différence 

d’efficacité entre le PRP et les traitements habituels ou entre le PRP et le placebo (122) (123) 

(124) (125) (126). Pour d’autres auteurs, les résultats sont même décevants (127). L’une des 

hypothèses avancées est en rapport avec la nature intrinsèque particulière de ce tendon qui, de 

forme cylindrique et plus épaisse et plate que les autres tendons de l’organisme, rendrait la 

technique d’injection de PRP par diffusion moins efficace que par peppering needling (128), 

expliquant ainsi les résultats mitigés du PRP dans cette indication.   

De plus, les méta-analyses pointent du doigt les nombreux biais des différentes études 

(échantillon souvent très petit, temps d’évaluation trop court (maximum 6 mois), protocoles 

d’injection et de préparation du PRP hétérogènes, etc…).  

 

1.4.2.4 Aponévrosite plantaire (plantar fasciitis) 

Que ce soient les revues systématiques récentes de la littérature, les méta-analyses et les essais 

randomisées, tous s’accordent à une bonne efficacité du PRP dans cette indication avec 

notamment une supériorité par rapport aux corticoïdes sur du moyen à long terme (à 6 et surtout 

12 mois) (129) (130) (131) (132) (133) (134) (135) (136) (137) (138) (139). 

Les biais restent l’absence de la description de la composition du PRP dans les études ainsi que 

l’évaluation qui est souvent courte (maximum 6 mois). 

 

1.4.2.5 Tendinopathie de la coiffe des rotateurs (rotator cuff tendinopathy) 

Il semble difficile de se faire une opinion pour cette indication tant les études sont peu 

nombreuses et surtout hétérogènes (l’hétérogénéité des lésions initiales, l’hétérogénéité de la 

composition du PRP, absence d’évaluations à long terme (en général maximum 6 mois), 

l’absence de groupe contrôle, etc..). C’est ce que constatent les équipes de Lin et al. en 2019 et 
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2020 (140) (141)  et de Xiao Chen en 2020 (142) au cours de leurs revues systématiques de la 

littérature. Néanmoins, il semble que l’injection de PRP soit plus efficace sur le moyen voire 

long terme (> 6 mois) par rapport à l’injection de corticoïde retard.  

Dans une étude menée en 2019 par Kim et son équipe (143) sur 30 patients comparant le PRP 

à la kinésithérapie (groupe contrôle), il n’y avait pas de différence statistiquement significative 

entre les deux groupes à 6 semaines et 12 semaines. En revanche à la 24ème semaine, ils 

observaient une différence significative en faveur du groupe PRP.  

 

1.4.2.6 Tendinopathie rotulienne (jumper’s knee) 

Les études évaluant le PRP dans cette indication sont relativement anciennes, peu nombreuses, 

et contiennent de nombreux biais. L’utilisation du PRP est basée sur la présence dans sa 

composition de TGF-ß et d’IGF-1 dont de nombreuses études ont montré leurs intérêts dans le 

processus de guérison. C’est d’ailleurs ce mécanisme physiopathologique que sous-tend 

l’utilisation des ondes de choc (144).  

Plusieurs auteurs retrouvent une efficacité du PRP. Citons la méta-analyse de 2017 faite par 

l’équipe de Dupley et al. (145) ou encore les essais cliniques des équipes de Filardo en 2010 

(146) et de Kaux en 2015 (147).  

Pour d’autres auteurs l’injection voire les injections de PRP ne montrent pas de supériorité par 

rapport au placebo (148).  

 
 
1.4.3 Contre-Indications 

Théoriquement, il n’existe aucune contre-indication absolue, mais il existe des situations 

particulières devant rendre prudent l’usage du PRP.  Ces situations ont fait l’objet d’une 

réflexion menée par la section « PRP » de la Société française de Rhumatologie en lors du 

congrès de 2019 (non publiée à ce jour). Elles sont synthétisées dans le Tableau 5.  
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Situations cliniques Contre-indication ? 

PRP + anesthésique local OUI 

PRP + corticoïde IA fait < 1 semaine OUI 

PRP + AINS OUI 

PRP + antiagrégant plaquettaire OUI et NON 

PRP + néoplasie récente (hémopathie/T solide) OUI 

PRP + trouble de l’hémostase OUI 

PRP + anémie < 10g/dL OUI 

PRP + thrombopénie < 100000 plaquettes/mm3 OUI 

PRP + chondrocalcinose NON 

PRP + grossesse ou allaitement ? 

 
Tableau 5 : Contre-indications au PRP en fonction de diverses situations cliniques. 

 

1.4.4 Focus sur certaines situations particulières 

- Les AINS sont contre-indiqués avant et après l’infiltration de PRP (en général 7 jours 

avant et après) : cf chapitre 1.1.5.6.1. 

- Concernant le PRP + anti-agrégants plaquettaires, plusieurs études semblent montrer 

que l’association n’altère pas la qualité du PRP (149). Néanmoins, rappelons que l’arrêt 

de l’anti-agrégant doit toujours être fait après accord du cardiologue, en pesant la 

balance bénéfice risque. Enfin, rappelons que certains sites articulaires (articulations 

profondes, rachis) nécessitent l’arrêt de l’anti-agrégant en raison des risques 

hémorragiques. 
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- L’existence d’un cancer actif ou en rémission depuis moins de 5 ans est une contre-

indication relative, car jusqu’à ce jour aucune relation n’a été décrite entre les effets des 

facteurs de croissance et une éventuelle carcinogénèse (150). 

- Les troubles de l’hémostases, la thrombopénie < 100000/mm3 et l’anémie < 10g/dl vont 

être à l’origine de l’obtention d’un plasma pauvre en plaquettes et donc de faible 

efficacité (cf chapitre : 1.1.5.4.1). 

- PRP + grossesse ou allaitement : cette indication n’ayant pas fait l’objet d’étude, un 

principe de précaution s’applique. 

 

1.5 INTERET DE L’INJECTION INTRA-ARTICULAIRE DE PRP 

1.5.1 Le PRP a une influence sur « l’environnement IA » 

Comme abordé dans les chapitres antérieurs, le PRP a une action « systémique » articulaire.  

Celle-ci est résumée dans la Figure 13 et sera détaillée dans les sous-chapitres. 

 

Figure 14 : Les différentes actions de l’injection intra-articulaire de PRP (151).  
TNF, tumor necrosis factor α; TNFαR, tumor necrosis factor α receptor; IL-1 interleukin-1; IL-
1R, interleukin-1 receptor; TGF β, transforming growth factor β; TIMP, tissue inhibitor of 
metalloproteinases; PDGF, platelet-derived growth factor; IGF, insulin-like growth factor; FGF-
2, fibroblast growth factor-2. 
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1.5.1.1 Mécanisme d’action du PRP en intra-articulaire 

1.5.1.1.1 Sur le cartilage 

- Inhibition de l’apoptose des chondrocytes : 

Deux études récentes menées en 2019 montrent une action inhibitrice du PRP sur l’apoptose 

des chondrocytes de genou de rat (152) et de lapin (153) prévenant ainsi la destruction 

cartilagineuse. L’une des hypothèses avancées est l’implication de la voie Wnt/catenine(153) 

et la diminution de la production de métalloprotéinases. 

- Prolifération et différenciation chondrocytaire : 

La prolifération chondrocytaire a été observée dans de nombreuses études (citons par exemple 

celles de Jessica M. Gilbertie et al. (154) et de Mayssam Moussa et al. (155) ), et serait due à 

une diminution de métalloprotéases (dont les MMP3 et MMP13), d’IL-6 et de COX-2 et dans 

le même à une augmentation de TGF-ß, d’agrécanes et de collagène de type II.  

- Action anti-inflammatoire : 

En présence de PRP, le profil de sécrétion cytokinique du chondrocyte semble se moduler 

(151)(156) avec une diminution de la sécrétion de médiateurs pro-inflammatoires, notamment 

le TNF-α et l’IL-1 qui sont à l’origine de la production de métalloprotéinases. 

 

1.5.1.1.2 Sur l’os sous-chondral 

- Action proliférative :  

Le PRP induit une prolifération des ostéoblastes (157)(158). 

- Inhibition de l’apoptose des ostéoblastes : 

 Les études de Wenliang Zhai et al. (159) et de Mo et al (160) montrent que le PRP semble 

induire une inhibition de l’apoptose des ostéoblastes (161). 
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1.5.1.1.3 Sur la membrane synoviale et les ménisques 

 -    Action proliférative : 

On observe une prolifération des synoviocytes ainsi qu’une augmentation de leur production 

d’acide hyaluronique (150)(154)  

    -   Action anti-inflammatoire :  

L’étude de Mersedeh Tohidnezhad et al. (162) a montré une baisse de l’inflammation au 

niveau des synoviocytes en contact avec du PRGF (dérivé du PRP).  

 

1.5.1.2 Efficacité du PRP dans l’arthrose 

1.5.1.2.1 Focus gonarthrose : site le plus étudié 

La gonarthrose est le site articulaire ayant fait l’objet du plus grand nombre d’études concernant 

la thérapeutique par PRP. Filardo G et al. (163) ont effectué une revue systématique de la 

littérature concernant l’ensemble des études (études in vitro, in vivo pré-cliniques et cliniques) 

portant sur l’utilisation du PRP dans la gonarthrose, entre 2000 et 2012 (Figure 15). Sur les 388 

papiers recensés, au final seuls 59 ont été analysés : 26 concernant l’in vitro, 9 concernant l’in 

vivo et deux associant in vitro et in vivo.   

 

 

Figure 15 : On observe un intérêt grandissant de l’utilisation du PRP dans les atteintes 

articulaires dans la gonarthrose avec une augmentation croissance du nombre de publications 
au fils des années (163). 
 



 73 

1.5.1.2.1.1 Etudes In vitro 

Les études in vitro portent essentiellement sur l’action du PRP sur les chondrocytes (17 articles 

sur 26). Il en ressort que le PRP aurait une action sur la prolifération des chondrocytes, dont 

l’effet serait dose-dépendant en fonction de la richesse en plaquettes (164).  

Comme décrit précédemment, le PRP a un effet modulateur sur l’inflammation avec l’induction 

d’une baisse du profil cytokinique pro-inflammatoire. Ainsi, dans l’étude de Guilin Huang et 

al. (165), on constate une baisse significative de la concentration en cytokines pro-

inflammatoires (IL-17A, IL-1ß, TNF- α, RANKL, IL-6 et IFN-gamma) dans le plasma des 

patients traités par PRP versus le groupe contrôle. 

Les 9 autres in vitro apportent des informations sur l’action du PRP sur les cellules souches 

(MSCs). Le PRP stimulerait la migration des cellules souches et provoquerait une 

différentiation sélective en chondrocytes avec pour conséquence une production de collagène 

de type II (166) (167). 

 

 

 

1.6 INTERET DE L’INJECTION INTRA-TENDINEUSE DE PRP 

1.6.1 Le PRP a une influence sur « l’environnement tendineux » 

De par son action dans les différentes phases de la réparation tissulaire, notamment 

l’inflammation et le remodelage, le PRP semble très intéressant dans les pathologies 

tendineuses qui comprennent souvent une part de dégénérescence dans un tissu peu vascularisé 

(168).  

L’ensemble des mécanismes de réparation tissulaire engendrés par le PRP est résumé dans le 

schéma de synthèse ci-dessous. 
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Schéma 7 : mécanismes de réparation tissulaire par le PRP (168). 
 
 
1.6.2 Intérêt du PRP en intra-tendineux (études in vitro) 

- Action angiogénique :  

L’application de PRP sur des ténocytes enflammés (mis en contact avec IL-1ß, cytokine pro-

inflammatoire) induisait un phénotype pro-angiogénique (169). Des résultats similaires sont 

observés sur des tendons de lapin avec une stimulation de l’angiogénèse par le PRP dans la 

phase précoce de la réparation tendineuse (170). 

- Action de régénération tissulaire : 

Le TGF-ß induit la formation de fibres tendineuses plus solides sur les sites lésés par inhibition 

de l’expression des métalloprotéases MMP-9 et MMP-13 (171). L’étude de Zhang et al. sur des 

tendons de la coiffe des rotateurs de rats va dans le même sens avec l’observation d’une 

augmentation de la synthèse de collagène III sous l’action du TGF-ß1 (172). 

Kaux et al. ont également obtenu des tendons d’Achille de rats plus résistants à la traction, avec 

notamment une majoration une synthèse de collagène suite à l’application de PRP (150). 

La réparation tendineuse passe également par le recrutement de macrophages notamment dans 

les premières étapes de la réparation tissulaire (173), et ce recrutement semble favorisé par le 

PRP (168). 
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Enfin, le PRP semble également favoriser la différenciation de cellules souches en ténocytes 

(174). 

- Action anti-inflammatoire : 

L’équipe d’Andía et al. ont montré dans la même étude que sur l’angiogénèse (169) une 

modification du profil cytokiniques des ténocytes en présence de PRP avec une diminution de 

la sécrétion de facteurs pro-inflammatoires. 
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2 PATIENTS ET METHODES 

2.1 Design de l’étude 

Nous avons mené une étude longitudinale rétrospective observationnelle, d’une cohorte 

monocentrique, dont l’objectif était l’évaluation de l’effet d’une injection de PRP sur la douleur 

chez des patients suivis en ambulatoire et souffrant de pathologies mécaniques articulaires 

périphériques ou tendineuses chroniques. 

 

 

 

2.2 Population 

Les patients de l’étude sont des patients ambulatoires suivis dans un unique cabinet de 

Rhumatologie de ville pour une pathologie mécanique articulaire périphérique ou tendineuse 

évoluant depuis plus de 3 mois (signant le caractère chronique) diagnostiquée par l’association 

de critères anamnestiques, cliniques et d’imagerie (radiographie et/ou échographie et/ou 

scanner et/ou IRM).  

Nous avons aussi décidé d’inclure le « syndrome fémoro-patellaire » (F-P) bien que sa 

définition repose uniquement sur des critères cliniques et d’anamnèses. En effet, une imagerie 

pathologique reclasse ce syndrome en arthrose fémoro-patellaire ou lésion tendineuse. 

 

2.2.1 Auto-kinésithérapie 

Tous les patients bénéficiaient lors de la consultation pour l’injection du PRP d’une éducation 

thérapeutique faite par le rhumatologue comprenant uniquement l’apprentissage de gestes 

d’auto-kinésithérapie à pratiquer à domicile. Il était demandé de les faire des séances de 5 

minutes entre 2 et 3 fois/semaine. 
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2.2.2 Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

1) Personne âgée de 18 ans et plus. 

2) Pathologies articulaires périphériques et tendineuses confirmées à l’anamnèse, 

l’examen clinique et l’imagerie qui pouvait être une radiographie, une échographie, un 

scanner ou une IRM.  

3) Une durée de la pathologique supérieur ou égal à 3 mois signant le caractère chronique 

de l’atteinte. 

4) Patient acceptant de stopper toute médication pouvant altérer l’effet de l’injection de 

PRP, en particulier les AINS et pour les atteintes tendineuses les statines. 

5) Patient n’ayant pas bénéficié d’une injection de corticoïde retard ou d’une visco-

supplémentation dans les 3 semaines précédant l’inclusion. 

6) Patient ne bénéficiant pas d’une corticothérapie per os ou d’un traitement 

immunosuppresseur. 

7) Patient ne présentant de pathologie infectieuse aigue systémique ou inflammatoire 

locale au site d’injection le jour de l’inclusion. 

 

2.2.3 Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient les suivants :  

1) Patient mineur. 

2) Patient présentant une dysfonction plaquettaire ou une thrombopénie < 105/µl ou une 

anémie < 10 g/dl rendant impossible l’obtention d’un PRP optimal.  

3) Patient présentant une pathologie infectieuse aigue systémique ou inflammatoire locale 

au site d’injection le jour de l’inclusion. 
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4) Patient ayant présenté de la fièvre ou une pathologie infectieuse dans les 2 semaines 

précédant l’inclusion. 

5) Une pathologie néoplasique active ou en rémission depuis moins de 5 ans ou une 

chimiothérapie depuis moins d’un an. 

6) Patiente enceinte ou qui allaite. 

7) Des douleurs tendineuses ou articulaires périphériques aiguës (< 3 mois). 

8) Un traitement par anti-inflammatoire non stéroïdien dans les 7 jours précédant 

l’infiltration de PRP. 

9) Étaient également exclus les patients auxquels il était impossible de donner des 

informations éclairées et comprises ainsi que les sujets sous sauvegarde de justice ou 

sous tutelle/curatelle. 

 

2.2.4 Période d’inclusion de notre cohorte 
 
La période d’inclusion s’étendait de Juin 2019 à Septembre 2019 soit 4 mois au total.   

 

2.2.5 Constitution des groupes de l’étude 

Nous avons fait le choix de n’évaluer chaque infiltration qu’une seule fois au cours de l’étude. 

Nous avons construit nos groupes en fonction du temps d’évaluation (6 semaines, 3, 6 et 12 

mois). Ceci est assez inhabituel mais cette méthode permettait d’augmenter la puissance 

statistique devant de petits effectifs compte-tenu de la courte période d’inclusion.  

Ont été constitués 4 groupes en fonction de la date d’évaluation par rapport à l’injection de PRP 

(6 semaines, 3 mois, 6 mois, 1 an) qui ont été divisés en sous-groupes en fonction du type 

d’atteinte (articulaire, tendineuse et syndrome fémoro-patellaire (sd F-P)).  

Le choix du délai d’évaluation s’est fait en fonction de la littérature.  
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2.2.6 Description des groupes de l’étude 

- Groupe « S6 » : 16 infiltrations au total évaluées à 6 semaines 

o réparties en 10 « arthrose », 5 « tendinopathie » et 1 « syndrome F-P ». 

- Groupe « M3 » : 23 infiltrations au total évaluées à 3 mois 

o réparties en 9 « arthrose », 9  « tendinopathie » et 5 « syndromes F-P ». 

- Groupe « M6 » : 34 infiltrations au total évaluées à 6 mois 

o réparties en 20 « arthrose », 12 « tendinopathie » et 2 « syndromes F-P ». 

- Groupe « M12 » : 32 infiltrations au total évaluées à 12 mois 

o réparties en 21 « arthrose », 8 « tendinopathie » et 3 « syndromes F-P ». 

 

Les groupes sont résumés dans le tableau ci-dessous. Chaque infiltration n’a fait l’objet que 

d’une seule et unique évaluation au cours de l’étude. 

Groupes Arthrose Tendinopathie Syndrome F-P Total 

S6 10 5 1 16 

M3 9 9 5 23 

M6 20 12 2 34 

M12 21 8 3 32 

Total en 

fonction du site 

60 34 11  

TOTAL des PRP évalués 105 

 

Tableau 6 : Récapitulatif des effectifs en fonction des groupes. 
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2.2.6.1 Répartition des différents sites articulaires dans l’indication Arthrose 
 

 

 

 

 
Graphique 1 : Les différents sites d’infiltrations dans le sous-groupe « Arthrose » : 
Total : 60 PRP dont 51 pour une gonarthrose, 6 pour une coxarthrose, 2 pour une rhizarthrose 
et 1 pour une arthrose talo-crurale.  
 
 
 
2.2.6.2 Répartition des différents sites tendineux dans l’indication Tendinopathie 

 

 
Graphique 2 : Les différents sites d’infiltrations dans le sous-groupe « Tendinopathie » : 
Total : 34 PRP dont 12 épicondylites latérales, 9 tendinopathies du supra-épineux, 5 
tendinopathies achilléennes, 4 aponévrosites plantaires, 3 tendinopathies du moyen fessier et 
1 épicondylite médiale. 
 

 

 

 

Indication « Arthrose »  
Total : 60 PRP  

Indication « tendinopathie » 
Total : 34 PRP 
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2.2.7 Données épidémiologiques de chaque groupe  

 
Groupe  

6 SEMAINES 
Arthrose 

(Effectif : 10) 
Tendinopathie 

(Effectif : 5) 
Syndrome F-P 

(Effectif : 1) 
Total 

(Effectif : 16) 

Sex ratio H/F 6/4 1/4 1/0 8/8 

Age (années) 49.2 ± 16.4 46 ± 16.2 34 ± 0,0 47,3 ± 15.7 

IMC (kg.m-2) 25 ± NC NC 25 ± 

Sport 10/10 5/5 1/1 16/16 

Travail manuel 4/10 0/5 0/1 4/16 

 
Tableau 7 : Données épidémiologiques du groupe « 6 semaines ». 
 

NC=Non connue 

 

Groupe : 
3 MOIS 

Arthrose 
(Effectif : 9) 

Tendinopathie 
(Effectif : 9) 

Syndrome F-P 
(Effectif : 5) 

Total 
(Effectif : 23) 

Sex ratio H/F 4/5 4/5 1/4 9/14 

Age moyen 68,1 ± 6,4 54,2 ± 6,2 59,2 ± 15,3 57,8 ± 9,2 

IMC (kg.m-2) 26,5 ± 3,5 NC 23  25,3 ± 3,2 

Sport 8/9 7/9 4/5 19/23 

Travail manuel 0/9 4/9 0/9 4/23 

 
Tableau 8 : Données épidémiologiques du groupe « 3 mois ». 
 
 

Groupe : 
6 MOIS 

Arthrose 
(Effectif : 20) 

Tendinopathie 
(Effectif : 12) 

Syndrome F-P 
(Effectif : 2) 

Total 
(Effectif : 34) 

Sex ratio H/F 10/10 4/8 1/1 15/19 

Age moyen 54,6 ± 13,9 56,6 ± 15,7 52,5 ± 6,4 55,2 ± 14,0 

IMC (kg.m-2) 24,3 ± 1,2 NC NC 24,3 ± 1,2 

Sport 19/20 6/12 2/2 27/34 

Travail manuel 3/20 3/12 0/2 6/34 

 
Tableau 9 : Données épidémiologiques du groupe « 6 mois ». 
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Groupe : 
12 MOIS 

Arthrose 
(Effectif : 21) 

Tendinopathie 
(Effectif : 8) 

Syndrome F-P 
(Effectif : 2) 

Total 
(Effectif : 32) 

Sex ratio H/F 12/9 4/4 1/2 17/15 

Age moyen 59,3 ± 11,2 59,0 ± 7,9 37 ± 15,4 57,1 ± 12,4 

IMC (kg.m-2) 31 ± 2,2 NC 26 29,3 ± 3,5 

Sport 20/21 7/8 3/3 30/32 

Travail manuel 3/21 1/8 3/3 7/32 

 
Tableau 10 : Données épidémiologiques du groupe « 12 mois ». 
 

 

2.2.8 PRP choisi 

Quinze millilitres de sang périphérique du patient est prélevé avec le kit Arthrex® APC 

constitué d’une double seringue stérile. Le prélèvement est ensuite placé dans une centrifugeuse 

Arthrex® et subit une seule centrifugation tournant à 1500 tours/min pendant 5 min. Le 

concentré plaquettaire est recueilli par simple aspiration dans la seringue centrale pré-montée 

sur le kit (Figures 16 et 17). Il s’agit d’un PRP pauvre en leucocytes (LP-PRP ou P-PRP) dans 

lequel il n’y a pas eu d’ajout d’activateur ni d’anticoagulant. 

 

     
 
Figures 16 et 17 : PRP obtenu avec le kit Arthrex® APC. Transfert dans la petite seringue 
centrale prémontée.  
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Nous avons réalisé une analyse au laboratoire afin de confirmer les données de composition du 

PRP annoncées par Arthrex® APC (Figure ci-dessous) :  

- Un PRP contenant 95% de plaquettes (le PRP) et une concentration plaquettaire 2,5x 

celle du sang périphérique du patient. 

- Un taux de leucocytes très faible, < 500 /mm3 correspondant à la définition d’un PRP 

pauvre en leucocytes (LP-PRP ou P-PRP). 

- Un PRP sans globules rouges soit moins de < 50000 globules rouges/mm3. 

 

 

Figure 18 : PRP « test » de vérification des données annoncées par le laboratoire. 

 



 84 

2.3 Procédure d’obtention du PRP 
 

Avant le geste, les patients devaient avoir respecté un protocole comportant une hydratation 

suffisante (environ 1.5 voire 2L/j la veille) et un arrêt du traitement par AINS et/statines 7 jours 

avant. 

La procédure d’obtention du PRP est résumée dans le schéma ci-dessous. 

 
 
Schéma 8 : Procédure d’obtention du PRP + injection. 
 

Le délai entre l’injection sur le site lésé et la fin de la procédure d’obtention du PRP n’excédait 

pas 10 minutes. L’ensemble du volume du PRP recueilli a été utilisé à chaque injection. 

L’injection de PRP a été réalisée en amont de l’étude par un seul rhumatologue d’un seul centre 

permettant une standardisation de la méthode d’injection. Toutes les infiltrations de PRP ont 

été réalisées dans le respect des règles d’asepsie et sous contrôle échographique. 

Pour les indications « arthrose » et « fémoro-patellaire », l’injection était en intra-articulaire 

strict avec des aiguilles de 21G. Pour les indications « tendinopathie » l’injection était intra- et 

péri-tendineuse avec des aiguilles 25 G et toujours associé à un dry-needling du tendon.   

 

En post-geste, il était demandé au patient d’observer un repos articulaire/tendineux strict de 

minimum 48 heures, et relatif pendant les 2 semaines suivant le geste. La kinésithérapie et 

l’auto-kinésithérapie était déconseillées dans les 2 semaines suivant le geste.    
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2.4 Outils d’évaluation 

2.4.1 Evaluation de la douleur : le choix de l’outil EVA 

L’évaluation de la douleur a été effectuée en utilisant l’échelle visuelle analogique ou EVA qui 

permet une cotation de la douleur de « 0 » = absence de douleur à « 10 » = douleur maximale 

imaginable (schéma 9).   

Le choix de l’outil EVA repose sur plusieurs critères : 

- Obtention d’une valeur fiable, discriminante et sensible au changement.  

- Evaluation rapide et reproductible.  

- Pas de comparaison interindividuelle. 

- Reflète l’intensité de la douleur du patient en excluant les autres dimensions.  

- Est directement influencé par le traitement proposé, ici le PRP. 

- Est un outil recommandé et validé par l’ANAES. 

Schéma 9 : L’EVA. 0 : absence de douleur, de 1 à 4 : douleur légère, de 5 à 7 : douleur 
modérée, > 7 : douleur sévère et 10 : douleur maximale imaginable. 
 

L’effet de l’infiltration de PRP sera évalué pour chaque patient de chaque cohorte par le suivi 

de l’évolution de l’EVA entre l’inclusion et le « End-point ». 

 

2.4.2 Evaluation de la satisfaction globale 

Nous avons utilisé l’échelle de Likert afin d’évaluer la satisfaction globale des patients qui est 

un outil simple et couramment utilisé dans cette indication. 

Il en existe plusieurs présentations et nous avons choisi celle-ci : 

Très satisfait/Satisfait/Neutre/Insatisfait/Très insatisfait. 
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2.5 Objectifs 

2.5.1 Objectif principal 

L’objectif principal de notre étude était l’évaluation de l’efficacité clinique d’une injection 

unique de PRP sur le niveau de douleur dans les pathologies articulaires périphériques 

mécaniques chroniques et les tendinopathies chroniques, à différents temps (6 semaines, 3 mois, 

6 mois et 1 an) en utilisant l’évolution de l’EVA douleur avant/après injection de PRP.  

 

2.5.2 Objectifs secondaires 

Nous avons aussi voulu analyser : 

1) L’influence de la pratique d’une autokinésithérapie post-infiltrative.  

2) L’influence d’un traitement par visco-supplémentation (infiltration d’acide 

hyaluronique) dans les 6 semaines précédant le geste (uniquement dans l’indication 

gonarthrose). 

3) L’influence du volume de PRP injecté (uniquement pour la gonarthrose). 

4) L’influence du stade radiologique dans la gonarthrose.  

5) L’influence du caractère fissuraire ou non dans les épicondylites.  

6) L’influence du temps dans l’efficacité du PRP.  

7)  L’influence du sexe et de l’IMC. 

 

2.5.3 Objectifs tertiaires 

1) L’évaluation de la douleur per-procédure grâce à l’EVA. 

2) L’évaluation par questionnaire de la satisfaction globale du patient pour ce geste. 
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2.6 Critères de jugement 

2.6.1 Critère de jugement principal 

Notre critère de jugement principal est la variation du score de douleur selon l’échelle visuelle 

analogique (EVA) cotée de 0 (pas de douleur) à 10 (douleur maximale imaginable) selon la 

définition de l’ANAES. 

 

2.6.2 Critères de jugement secondaires 

Comme cité plus haut, nous avons utilisé l’échelle de Likert (175) afin d’évaluer la satisfaction 

globale des patients. 

 

 

 

2.7 Choix de l’outil Statistique 

La variation de l’EVA douleur ne suit pas une distribution selon une loi normale raison 

pour laquelle nous n’avons pas utilisé un test de Student. Nous aurions pu faire un 

modèle mixte (du fait d’une étude avant/après) pour étudier le stade radiologique, le 

volume de PRP injecté et les variations de l’EVA douleur l’épicondylite fissuraire ou 

non, mais les sous-groupes des gonarthroses et épicondylites avaient trop peu d’effectifs 

pour que les résultats fussent cohérents. 

Aussi, nous avons choisi d’employer le test de Mann-Whitney ou de Wilcoxon, qui est un test 

de comparaison de moyennes de deux échantillons indépendants ou appariés. C’est un test non 

paramétrique qui ne suppose pas de distribution Normale. 
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Ses hypothèses sont que :  

- H0 : les 2 échantillons sont différents. 

- H1 : les 2 échantillons ne sont pas significativement différents. 

Grâce à l’emploi de cet outil statistique nous avons pu : 

- Comparer l’EVAmoyenne (EVAmoy) douleur avant/après pour toutes les périodes et 

tous les sous-groupes. 

- Comparer les sous-groupes autokinésithérapie+PRP (autoK-PRP) versus PRP seul pour 

chaque sous-groupe. 

- Comparer les sous-groupes ayant eu une visco-supplémentation (Visco-PRP) versus les 

sous-groupes PRP seul (Asymptotic Wilcoxon-Mann-Whitney Test) dans l’indication 

Gonarthrose. 

- Comparer le sous-groupe ayant eu de faibles doses de PRP (3, 3.5 et 4 ml) versus ceux 

ayant eu de plus hautes doses (4.5, 5 et 6ml) dans l’indication Gonarthrose. 
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3 RESULTATS  

3.1 Objectif principal : évaluation de la variation de l’EVAmoyenne douleur 

avant/après infiltration de PRP 

3.1.1 Dans le groupe évalué à 6 semaines  
 

 

 

 
Graphique 3 : Variation de l’EVAmoy douleur dans le groupe évalué à 6 semaines (ntot = 16). 
 

 

 

 

Tableau 11 : Analyses statistiques.     
 

A 6 semaines, dans l’indications Arthrose, on observe une diminution de la douleur de manière 

statistiquement significative (p<0,05), passant de « modérée » à « légère » suite à l’infiltration 

de PRP dans le groupe évalué à 6 semaines. On observe aussi une diminution de la douleur dans 

l’indication Tendinopathie mais sans différence significative. 
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L’analyse statistique pour l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire n’a pas pu être faite du 

fait de l’effectif insuffisant. 

 

3.1.2 Dans le groupe évalué à 3 mois  
 

 
Graphique 4 : Variation de l’EVAmoy douleur dans le groupe évalué à 3 mois (ntotal = 23). 
 

 

 

 

Tableau 12 : Analyses statistiques. 
 

A 3 mois, pour les indications Arthrose et Tendinopathie, on observe une diminution de la 

douleur de manière statistiquement significative (respectivement p = 0.0273 et p = 0.0205) dans 

les deux indications suite à l’infiltration de PRP. Concernant l’indication Tendinopathie, la 

douleur à 3 mois est reclassée de « sévère » à « modérée ». 
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Enfin, on note une diminution mais non statistiquement significative, de la douleur pour 

l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire (syndrome F-P).  

 

3.1.3 Dans le groupe évalué à 6 mois  

 

Graphique 5 : Variation de l’EVAmoy douleur dans le groupe évalué à 6 mois (ntotal = 34). 
 

 

 

 

 
Tableau 13 :  Analyses statistiques. 
 

A 6 mois, pour les indications Arthrose et Tendinopathie, on observe une diminution de la 

douleur statistiquement significative (respectivement p = 0.0002 et p = 0.0035) dans les deux 

indications suite à l’infiltration de PRP. Concernant les deux indications, la douleur à 6 mois 

est reclassée de « sévère » à « légère ». 

Enfin, on note une diminution mais non statistiquement significative, de la douleur pour 

l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire (syndrome F-P).  
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3.1.4 Dans le groupe évalué à 12 mois  
 

 

Graphique 6 : Variation de l’EVAmoy douleur dans le groupe évalué à 12 mois (ntotal = 33). 
 

 

 

 

Tableau 14 : Analyses statistiques. 
 

A 12 mois, pour les indications Arthrose et Tendinopathie, on observe une diminution de la 

douleur statistiquement significative (respectivement p = 0.0303 et p = 0.0173) dans les deux 

indications suite à l’infiltration de PRP. Concernant l’indication Tendinopathie, la douleur est 

reclassée de « sévère » à « légère ». 

Enfin, on note une diminution mais non statistiquement significative, de la douleur pour 

l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire (syndrome F-P).  
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3.1.5 Aux 4 temps d’évaluation : synthèse 

On observe une diminution statistiquement significative pour l’indication Arthrose à chaque 

temps d’évaluation. La variation de l’EVAmoyenne étant la plus grande à 6 mois. 

Pour l’indication Tendinopathie la diminution de la douleur devient statistiquement 

significative à partir de 3 mois et se prolonge à 6 mois et 12 mois. La variation de 

l’EVAmoyenne étant la plus grande à 6 mois. 

Pour l’indication Syndrome fémoro-patellaire, on observe une diminution de la douleur quels 

que soient les temps d’évaluation mais aucune différence statistiquement significative de la 

douleur n’a pu être mise en évidence. 

 

3.1.6 Focus sur l’indication « gonarthrose »  

 

 

 
Graphique 7 : Variation de l’EVAmoy douleur dans les différents groupes dont l’indication 

est la Gonarthrose (ntotal = 51). 
 
 

Dans cette indication, on observe une diminution de la douleur à chaque temps d’évaluation 

mais aucune différence statistiquement significative de la douleur n’a pu être mise en évidence. 
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Notons tout de même que à chacune des évaluations la douleur est reclassée de « modérée » à 

« légère ». 

 

L‘analyse statistique présentée ci-dessous a été réalisée en regroupant les données des 4 groupes 

car la puissance statistique était insuffisante en la réalisant séparément. En regroupant les 

données de l’EVA douleur avant/après infiltration au 4 temps, on observe une différence 

significative avec un p quasi égal à 0 (p<0.00000008). 

 

 

 

 
Tableau 15 : Analyses statistiques.  
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3.2 Objectifs secondaires : évaluation de la variation de l’EVAmoyenne douleur 

avant/après infiltration de PRP en fonction de l’influence de différents 

facteurs 

3.2.1 Influence de la pratique d’une auto-kinésithérapie post-infiltrative 

3.2.1.1 Analyse descriptive 

3.2.1.1.1 Dans l’indication Arthrose 

 
 
 
Graphique 8 : Variation de l’EVAmoy douleur dans l’indication Arthrose en comparant les 
infiltrations accompagnées d’une auto-kinésithérapie (auto-K) post-geste vs celles qui n’en ont 

pas eue. 
 
 
Quels que soient les temps d’évaluation, la variation de l’EVAmoy douleur est plus importante 

lorsqu’on associe une auto-kinésithérapie au PRP.  
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3.2.1.1.2 Dans l’indication Tendinopathie 
 

 
Graphique 9 : Variation de l’EVAmoy douleur dans l’indication Tendinopathie en comparant 
les infiltrations accompagnées d’une auto-kinésithérapie (auto-K) post-geste vs celles qui n’en 

ont pas eue. 
 

La variation de l’EVAmoy douleur avant/après infiltration est plus importante dans le sous-

groupe PRP+auto-kinésithérapie versus le sous-groupe PRP à 6 semaines. 
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3.2.1.1.3 Dans l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire 

 

 

 
 
Graphique 10 : Variation de l’EVAmoy douleur dans l’indication Syndrome Fémoro-Patellaire 
(sd F-P) en comparant les infiltrations accompagnées d’une auto-kinésithérapie (autokiné) 
post-geste vs celles qui n’en ont pas eue. 
 

 

Il est difficile d’évaluer une tendance car les effectifs sont trop faibles.  

 

3.2.1.2 Analyse statistique par indications en regroupant les temps d’évaluation 
 

 

 
Graphique 11 : analyse statistique de la variation de l’EVAmoy douleur des sous-groupes 
PRP+autokiné et PRP seul pour chaque indication en regroupant les temps d’évaluation (6 

semaines, 3, 6 et 12 mois). 



 98 

 
 
Les analyses statistiques ont été dans ce cas réalisées en regroupant toutes les données des 

différents temps d’évaluation (6 semaines, 3 mois, 6 mois et 12 mois) afin d’obtenir un effectif 

suffisant puis analysées en fonction des indications (Arthrose, tendinopathie, syndrome fémoro-

patellaire). 

Pour l’indication Arthrose, on observe une diminution de la douleur statistiquement 

significative (p = 0.0045) avec une douleur reclassée de « modérée » à « légère ». 

On note une diminution mais non statistiquement significative, de la douleur pour les 

indications tendinopathie et Syndrome Fémoro-Patellaire (syndrome F-P).  

 

3.2.2 Influence d’un traitement par visco-supplémentation dans les 6 semaines 

précédant le geste (indication gonarthrose uniquement)  

 

 

Graphique 12 : Variation de l’EVAmoy douleur dans les sous-groupes viscoPRP (visco-
supplémentation dans les 6 semaines précédant le geste) vs PRP seul. 
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Le groupe évalué à 6 semaines n’a pas été étudié devant l’absence de visco-supplémentation 

precédant l’infiltration de PRP. 

A 3 mois, 6 mois et 12 mois, il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les 

deux groupes.  

 

 

3.2.3 Influence du volume de PRP injecté (uniquement pour la gonarthrose) 

 

 
Tableau 16 : Variation de l’EVAmoy douleur en fonction du volume de PRP injecté. 
 
 

 

 
Tableau 17 : Variation de l’EVAmoy douleur répartie en 2 groupes en fonction du volume de 
PRP injecté.  
 

 

Nous avons voulu étudier l’impact du volume de PRP injecté sur la baisse de la douleur dans 

l’indication Gonarthrose. 

Toutes les infiltrations des 4 groupes (6 semaines, 3, 6 et 12 mois) pour l’indication Gonarthrose 

ont été classées en fonction du volume de PRP injecté (de 3 ml à 6 ml, en répartissant de 0,5 ml 

en 0,5 ml).  

Une fois chaque groupe constitué la moyenne par groupe a été calculée. La variation de 

l’EVAmoy douleur par groupe représente la variation de la moyenne de l’EVA avant et après 

le geste infiltratif (Tableau 6). Le même procédé a été appliqué mais en répartissant les 

infiltrations en deux groupes (vol PRP ≤ 4 ml ou > 4ml soit 25 et 26 infiltrations par groupe) 

(Tableau 7). Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative entre les 

deux groupes (p = 0.8).  
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3.2.4 Influence du stade radiologique dans la gonarthrose en regroupant les temps  

 d’évaluation 

 

 

Graphique 13 : Variation de l’EVAmoy douleur en fonction du stade radiologique de la 
gonarthrose en regroupant les temps d’évaluation. 
 
Le PRP semble être le plus efficace dans le stade 2.  

 
 

3.2.5 Influence du caractère fissuraire ou non dans les épicondylites en regroupant les 

temps d’évaluation 

 

 

Graphique 14 : Variation de l’EVAmoy douleur en fonction du caractère fissuraire ou non dans 
les épicondylites en regroupant les temps d’évaluation. 
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La diminution de la douleur est plus importante dans le groupe Epicondylites Fissuraires. 

 

3.2.6 Influence du sexe, de l’IMC en regroupant les temps d’évaluation 

3.2.6.1 En fonction du sexe 

 

 

Graphique 15 : Variation de l’EVAmoy douleur en fonction du sexe pour chaque indication et 
en regroupant les temps d’évaluation. 
 

Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative entre les deux groupes et 

cela quelles que soient les indications. 

 



 102 

3.2.6.2 En fonction de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) : indication Arthrose 

 

Graphique 16 : Variation de l’EVAmoy douleur en fonction de l’IMC pour l’indication arthrose 

et en regroupant les temps d’évaluation. 
 

Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative entre les deux groupes. 

 

 

 

3.3 Objectifs tertiaires  

3.3.1 Evaluation de la douleur per-geste  
 

 

 

 
Tableau 18 : moyenne de la douleur per-geste en fonction des 3 indications. 
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Graphique 17 : Variation de l’EVAmoy douleur douleur per-geste, répartie en 3 groupes (EVA 
< 3, 3<EVA<6 et EVA > 6), pour les 3 indications et en regroupant les temps d’évaluation. 
 
 

La douleur per-geste a été divisée en 3 groupes que nous avons composé après avoir effectué 

un sondage auprès d’un panel de 10 patients sur ce qu’ils considéraient comme une douleur 

per-geste faible, moyenne et forte. 

Les résultats sont les suivants :    

- EVA per-geste < 3 : douleur considérée comme faible 

- EVA per-geste entre 3 et 6 : douleur considérée comme moyenne 

- EVA > 6 : douleur considérée comme forte  

Pour toutes indications, le geste d’infiltration de PRP est ressenti comme douloureux avec un 

niveau de douleur considéré oscillant entre moyenne et forte.  
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Il ne semble pas y avoir de « mémoire douloureuse » du geste avec un souvenir de la douleur 

considéré comme modérée à faible lors des différents temps d’évaluation. 

 

3.3.2 Evaluation de la satisfaction des patients 

3.3.2.1 Echelle de Likert 

Groupe 6 semaines 

n=16 

3 mois 

n=23 

6 mois 

n=34 

12 mois 

n=32 

Total 

n=105 

Très satisfait 4 3 6 9 22/105  

Satisfait 10 11 25 20 66/105  

Neutre 1 6 2 2 11/105  

Insatisfait 0 0 0 0 0/105  

Très insatisfait 1 3 1 1 6/105  

 

Tableau 19 : score de satisfaction globale grâce à l’échelle de Likert 

 

Si l’on rapporte ces résultats en pourcentage sur l’effectif total : 

- 22/105 soit 21% de patients Très satisfaits 

- 66/105 soit 63% de patients Satisfaits 

- 11/105 soit 10,5% de patients Neutres 

- 0/105 soit 0% de patients Insatisfaits 

- 6/105 soit 5,5% de patients Très Insatisfaits 
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3.3.2.2 Nombre de patients atteignant une douleur « légère » 

Nous avons analysé combien de patients par groupe avaient atteint une douleur « légère » aussi 

appelée l’état de symptôme acceptable (EVA < 4) : 

- 10/16 soit 62,5% dans le groupe évalué à 6 semaines 

- 9/23 soit 39% dans le groupe évalué à 3 mois 

- 25/34 soit 73,5% dans le groupe évalué à 6 mois 

- 17/32 soit 53% dans le groupe évalué à 12 mois 

Soit en moyenne 58% des patients ont atteint une douleur « légère » suite à l’infiltration de PRP. 

 

3.3.2.3 Le PRP, un traitement renouvelable ? 

Enfin, nous avons voulu savoir si les patients conseilleraient à leur entourage la réalisation 

d’une injection de PRP en cas de douleurs mécaniques articulaires périphériques et 

tendineuses. 

Voici les résultats : 

- Oui à 87,5% pour le groupe évalué à 6 semaines 

- Oui à 60,9% pour le groupe évalué à 3 mois 

- Oui à 91,2% pour le groupe évalué à 6 mois 

- Oui à 90,1% pour le groupe évalué à 12 mois. 
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4 DISCUSSION 

4.1 La méthodologie 

En effectuant la revue de la littérature, tous les articles sur le PRP apparaissent comme étant 

méthodologiquement critiquables. Notre étude n’échappe pas à la règle.  

L’existence non pas de « un » PRP mais « des » PRP disponibles sur le marché, chacun avec 

des caractéristiques et probablement une efficacité qui leurs sont propres, rend difficile la 

comparaison des résultats des différentes études.  

Comme pour chaque équipe, nous avons arbitrairement dû choisir un type de PRP pour mener 

notre étude. Parmi la jungle des PRP, le choix d’un PRP pauvre en leucocytes (LP-PRP ou P-

PRP) par mono-centrifugation, dans lequel il n’y a pas eu d’ajout d’activateur ni 

d’anticoagulant, nous a semblé être ce qu’il y a de plus en accord avec les données de la 

littérature. De plus, nous avons pris le soin de contrôler les données annoncées par le laboratoire 

en analysant la composition d’un PRP. 

 

Mener une étude sans groupe contrôle est un vrai parti pris. Les pathologies rhumatologiques 

mécaniques périphériques articulaires et tendineuses sont responsables de douleurs chroniques 

et invalidantes. Parmi l’ensemble des pathologies référencées toutes disciplines confondues, les 

maladies musculo-squelettiques dégénératives sont la 2ème cause de handicap et l’arthrose est 

la pathologie qui occasionne le plus d’années de vie avec handicap. Ainsi, nous avons opté pour 

ne pas créer un groupe contrôle « placebo » c’est à dire sans traitement. Nous aurions pu 

cependant créer un groupe contrôle bénéficiant d’un autre traitement ou gold standard. 

Néanmoins, depuis quelques années, l’utilisation de la visco-supplémentation dans l’arthrose 

(gold standard de référence) et celle des injections de corticoïdes pour les tendinopathies (gold 

standard de référence) sont controversées. Aussi, nous avons fait le choix de n’étudier que 

l’effet de l’injection de PRP, sans groupe contrôle. De ce fait, nous avons construit nos groupes 
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uniquement en fonction du temps d’évaluation (6 semaines, 3, 6 et 12 mois). Ceci est assez 

inhabituel mais cette méthode nous a permis d’augmenter la puissance statistique malgré de 

petits effectifs et permettant d’inclure des patients de tous âges avec des pathologies variées 

représentatives de la patientèle d’un cabinet de rhumatologie de ville. 

 

Le choix d’une inclusion monocentrique nous exposait au risque d’un petit effectif dans chaque 

groupe ce qui représente une limite à l’analyse statistique des résultats. Mais cela permettait la 

suppression de nombreux biais de technicité, en particulier les biais de protocole d’obtention 

du PRP et du protocole d’injection.  

 

Enfin, en l’absence de recommandations nationales et internationales sur les nombres et le délai 

entre les injections, nous avons décidé d’évaluer l’efficacité sur la douleur d’une seule et unique 

injection de PRP. 

 

Il aurait été intéressant de réaliser une comparaison des résultats au niveau fonctionnel, or nous 

avons évalué la partie fonctionnelle seulement en post-infiltration. Ceci d’autant plus que les 

résultats au niveau fonctionnel sont mitigés, notamment sur l’étude de Altamura et al. portant 

chez des sujets sportifs ayant une gonarthrose, où les résultats montrent une efficacité 

significative dans le soulagement de la douleur mais peu des sujets de l’étude retrouvent une 

activité sportive du même niveau (176). 

 

Nous n’avons pas obtenu de consentement écrit des patients évaluées, seulement oral. 

 

 

 



 108 

4.2 Analyse de nos résultats 

Notre objectif principal était d’étudier l’impact sur la douleur d’une injection de PRP dans les 

pathologies arthrosiques et tendineuses basé sur la variation de l’EVA douleur à la semaine 6 

et aux 3ème, 6ème et 12ème mois.  

Le délai d’efficacité semble très variable selon les études et dépendant de nombreux paramètres 

cliniques, techniques et méthodologiques. Il semble tout de même que l’efficacité survienne 

dans les 4 à 6 semaines suivant l’injection de PRP, en particulier dans les atteintes tendineuses. 

Nos résultats concordent avec ces données.  

 

4.2.1 Analyse de nos résultats dans l’indication « Tendinopathie » 
 

C’est au 3ème mois que l’on observe une baisse statistiquement significative de l’EVA moyenne 

douleur avec une diminution de la douleur de manière statistiquement significative soit une 

perte de 2,5 points sur l’échelle de l’EVA. Cette diminution se retrouve aux temps 6 et 12 mois 

avec une EVAmoy douleur. Dans chacun des groupes, l’EVAmoy initiale reflétait une douleur 

« sévère ». Après une injection de PRP, les EVAmoy à 6 semaines et 3 mois reflétaient une 

douleur « modérée » et à 6 mois et 12 mois, une douleur « légère ». 

 

En regroupant les différents temps, il semble que la sévérité de l’atteinte influence la réponse. 

Ainsi, l’injection de PRP apparait plus efficace en cas de lésions tendineuses sévères, c’est à 

dire fissuraire, avec une variation de l’EVAmoy de 6 points, reclassant la douleur de « sévère » 

à « légère » (graphique 13).  

La composition du PRP, riche en TGF-ß et en IL-1 pourrait être à l’explication des résultats 

constatés. Dans leur étude mené par l’équipe de Sang Jun Kim (143), sur des patients présentant 

une tendinopathie de la coiffe des rotateurs, les taux d’TGF-ß et d’IL-1ß dans le PRP des 

patients étaient corrélés aux résultats cliniques alors que les autres facteurs de croissance ne 
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l’étaient pas. Ainsi, dans l’analyse en sous-groupe, les patients ayant un taux élevé de TGF-ß 

et d’IL-1ß sont ceux dont l’amélioration clinique était la plus rapide et la plus importante. 

L’hypothèse faite est l’action prépondérante de ces deux cytokines sur le processus 

inflammatoire. Ainsi, l’IL-1bêta induit une action catabolique sur les fibroblastes du tendon et 

le TGF-ß inhibe la production de certaines métalloprotéases. Or c’est dans les atteintes 

fissuraires que le processus inflammatoire est le plus important.  

 

De manière surprenante, il semble que ni la pratique d’une auto-kinésithérapie ni le métier 

manuel ont une influence sur la variation de l’EVAmoy (Graphiques 9 et 16). En effet, nous 

avons retrouvé une diminution superposable entre les groupes aux différents temps. L’une des 

hypothèses que nous pourrions formuler est la très probable mauvaise observance à 

l’autokinésithérapie à moyen terme, comme en témoigne la disparition progressive de la 

différence de variation de l’EVA moyenne entre les deux groupes au fil du temps (Graphique 

9).  

 

4.2.2 Analyse de nos résultats dans l’indication « Arthrose » 

4.2.2.1 Toutes indications arthrosiques confondues 

Aux quatre temps d’évaluation, nous observons une diminution statistiquement significative de 

l’EVAmoy douleur dans l’indication Arthrose.  

Ces résultats sont en accord avec ceux des revues de la littérature concernant les sites 

articulaires les plus fréquents (97, 98, 100). Ainsi, le PRP semble être efficace rapidement, dès 

la 4ème semaine et surtout son efficacité semble se maintenir dans le temps, notamment à 12 

mois. Dans ces études, il en ressort comme pour nous que le PRP est efficace dès le court terme 

(> 4 semaines), mais qu’il devient supérieur aux autres thérapeutiques habituelles sur le long 

terme notamment à 12 mois. De même, nous constatons que pour l’ensemble des groupes, de 6 
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semaines à 12 mois, après une injection de PRP, l’EVAmoy est le reflet d’une douleur 

« légère ».  

 

Contrairement aux résultats dans la tendinopathie, la pratique de l’autokinésithérapie dans la 

prise en charge de l’arthrose semble avoir un réel impact sur l’efficacité du PRP. 

Ainsi, quels que soient les temps d’évaluation, nous observons une diminution de la douleur 

plus importante chez les patients pratiquant régulièrement une auto-kinésithérapie post-

infiltrative. Et, plus l’autokinésithérapie est pratiquée longtemps plus la synergie avec 

l’injection de PRP est importante. Ainsi dans les groupes 6 mois et 12 mois, la moyenne des 

EVA douleur à l’évaluation est quasi nulle. Il semble donc y avoir une vraie plus-value 

à l’enseignement par le médecin et à la pratique par le patient d’une auto-kinésithérapie dans 

les pathologies arthrosiques périphériques. 

 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative de la variation de l’EVAmoy douleur en 

fonction de l’IMC. Cela s’explique par de nombreux facteurs de confusion, dont les deux plus 

importants sont d’avoir regroupé toutes les indications d’arthrose et les différents temps 

d’évaluation, rendant difficile l’exploration de la variable IMC.   

 

4.2.2.2 Focus sur la gonarthrose 

Il s’agissait de notre effectif le plus important. C’est également l’indication ayant la littérature 

la plus abondante.   

A 6 semaines, 3, 6 et 12 mois, l’EVAmoy douleur post-infiltration de PRP est plus faible que 

l’EVAmoy initiale. Le delta EVA le plus important est observé dans le groupe évalué à 6 mois 

avec un delta EVA=3.78. Nos résultats sont en accord avec ceux retrouvés dans la littérature 

notamment les revues de la littérature de Vilchez-Cavazos et al. (89) et de Gato-Calvo et al. 
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(91) ainsi que les méta-analyses de Wu Q et al. (87), Tang et al. (88) ou encore Chen P et al. 

(90). 

 

Par ailleurs nous nous sommes intéressés à l’impact du PRP dans la douleur en fonction du 

stade radiologique de la gonarthrose. Bien que les groupes aient été regroupés rendant 

l’interprétation délicate, l’injection de PRP semble avoir un effet antalgique plus important dans 

les gonarthroses de stade 2 radiologique, en accord là encore avec les données de la littérature 

et les recommandations sur l’usage du PRP émises lors du 32ème Congrès de la SFR de 

Décembre 2019. 

 

« Faut-il ou non associer une visco-supplémentation au geste de PRP ? » est une question dont 

la réponse reste à ce jour débattue. Notre étude n’était pas conçue pour y répondre néanmoins 

nous pouvons observer que réaliser un geste de visco-supplémentation dans les 6 semaines qui 

précèdent l’injection de PRP ne semble pas nuire à l’efficacité du PRP, que ce soit à court, 

moyen et long terme.  

 

4.2.3 Analyse de nos résultats dans le syndrome fémoro-patellaire 

Le syndrome fémoro-patellaire, encore connu sous les noms de syndrome douloureux fémoro- 

patellaire (ou PFPS pour patellofemoral pain syndrome) et genou du coureur (runner’s knee), 

est une des causes les plus fréquentes de douleur de la partie antérieure du genou. 

Il s’agit d’un diagnostic avant tout clinique. Les examens complémentaires (radiographies, IRM) 

sont en général non contributifs et permettent surtout d'écarter tout diagnostic différentiel. 

Le syndrome fémoro-patellaire est donc un diagnostic clinique. 

Malgré sa fréquence, son étiologie n’est pas bien comprise. Elle semble plurifactorielle et 

secondaire à une pratique sportive inadaptée (171). 
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Les traitements habituels sont le repos, les antalgiques de palier I, le port de semelles 

orthopédiques si besoin, la rééducation sportive, le taping. Bien que le pronostic soit 

généralement bon, 40% des patients auront des symptômes persistant pendant un an après le 

début du traitement (177). 

Les études analysant l’efficacité du PRP dans le syndrome fémoro-patellaire sont quasi voire 

inexistantes (178), c’est pourquoi nous l’avons inclus dans notre étude. 

Nous observons aux quatre temps une différence entre l’EVAmoy avant et après injection de 

PRP avec lors de l’évaluation une EVAmoy plus basse qu’initialement et située entre une 

douleur légère et une douleur modérée. Ces résultats suggèrent une efficacité du PRP dans cette 

indication sans que l’on puisse en conclure davantage. 

 

 
 

 

 

4.3 Tolérance et ressenti douloureux du geste d’injection 

Que ce soient des données issues de la littérature ou les nôtres, démontrer une efficacité du PRP 

dans les pathologies articulaires mécaniques périphériques et tendineuses est difficile. 

En revanche, sa tolérance et son innocuité font l’unanimité (99). Comme dans les autres études, 

nous n’avons observé aucun effet indésirable. 

Forts de ce constat, nous nous sommes plutôt intéressés au ressenti douloureux du patient du 

geste d’injection de PRP. 

Pour toutes les indications, le geste d’infiltration de PRP est ressenti comme douloureux avec 

un niveau de douleur oscillant entre moyenne et forte. Néanmoins, lorsque l’on reposait la 

question lors des différents temps d’évaluation ce ressenti douloureux était coté comme 

« douleur légère ». Il ne semble donc pas y avoir de « mémoire douloureuse » du geste avec un 

souvenir de la douleur qui s’estompe avec le temps. 
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Allant dans le même sens, 84% des patients déclarent être satisfaits ou très satisfaits de 

l’infiltration de PRP selon l’échelle de Likert et, la très grande majorité des patients 

conseilleraient à leur entourage un traitement par PRP, tous groupes confondus. 

 

 

 

4.4 Existe-t-il un profil de patient idéal pour le PRP ? 

La médecine d’aujourd’hui et encore plus celle de demain, s’oriente vers une personnalisation 

des stratégies de soins et l’emploi de thérapeutiques « sur-mesure ». A ce jour, aucune étude 

dans la littérature n’a répondu à cette question. Avec l’utilisation du PRP, patients et médecins 

rentrent dans le champ nouveau de la médecine régénérative. Cette discipline nouvelle basée 

sur le soin autologue, fait du patient son propre thérapeute et modifie le paradigme scientifique. 

Ici, la médecine fondée sur les faits (EBM ou Evidence-Based Medecine) prend tout son sens, 

mêlant à parts égales l’expérience clinique du praticien, les préférences du patient et les données 

de la recherche.   

Ainsi, de l’EBM, se dessinent les contours de « profil de patients idéal pour le PRP ».  

- Dans l’indication « tendinopathie » : plus l’atteinte est sévère (microfissures, fissures, 

inflammations) et plus le PRP semble efficace.  

- Dans l’indication « arthrose » : le PRP semble être un traitement adjuvant et entrer en 

synergie avec les autres thérapeutiques, en particulier non médicamenteuses et 

notamment le ré-entraînement à l’effort, l’auto-kinésithérapie, la reprise d’une activité 

physique régulière. 

- Dans ces deux indications, le repos articulaire ou tendineux post-geste semble 

fondamental, bien plus qu’avec les autres thérapeutiques, un peu comme s’il fallait 

« laisser agir les plaquettes et leurs contenus ». 
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- Sortant du cadre strict des pathologies mécaniques périphériques, le PRP en péri-

opératoire semble donner d’excellents résultats. 

A l’opposé du spectre, se dessinent aussi les contours de patient « non-idéal » pour le PRP. 

C’est le cas des patients souffrant de Rhumatismes Inflammatoires Chroniques comme la 

Polyarthrite Rhumatoïde. En effet, il semble y avoir, sans que l’on en comprenne encore les 

mécanismes sous-jacents, un effet de rebond douloureux de l’infiltration de PRP dans une 

articulation inflammatoire avec réaction inflammatoire locale pseudo-septique. Cette 

constatation d’emballement inflammatoire est aussi retrouvé lors de l’injection des bourses 

sous-acromiales inflammatoires avec l’apparition de véritables tableaux de capsulites 

transitoires. 

 

 

 

4.5 Perspectives 

Actuellement le PRP connaît un grand succès grandissant. Il est le premier traitement de la 

médecine régénérative de demain. L’expérience acquise au cours de ce travail nous a servi de 

tremplin pour une nouvelle étude, celle-ci prospective, de plus grande puissance, standardisée, 

en intégrant chacun patient au sein d’une base de données et évaluant par des questionnaires 

standardisés et informatisés la douleur et la fonction (système Arthrex SOS) à l’inclusion puis 

à la 3ème et 6ème semaine, aux 3ème, 6ème et 12ème mois. Cette étude a débuté depuis le 1er Octobre 

2020 et 37 patients sont déjà inclus. 
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5 CONCLUSION 

 

Les résultats de cette étude rétrospective faite sur 105 infiltrations semblent montrer une action 

bénéfique du PRP dans la prise en charge de douleurs mécaniques articulaires périphériques et 

tendineuses avec une diminution statistiquement significative de l’EVA douleur que ce soit à 

court (6 semaines et 3 mois), moyen (6 mois) et long terme (un an). 

Il est intéressant de noter que certains profils augmentent l’effet antalgique du PRP. La synergie 

d’action étant la plus forte dans l’indication « Arthrose » avec la pratique régulière d’une auto-

kinésithérapie enseignée au cours de la consultation par le médecin ou par un kinésithérapeute. 

 

Par ailleurs, le caractère autologue du PRP lui confère de nombreux avantages. Citons son très 

faible pouvoir immuno-allergique, son innocuité, sa facilité d’obtention par simple prise de 

sang périphérique, et peut-être le plus révolutionnaire, celui de faire du patient son propre 

thérapeute. 

 

Soulignons aussi son large champ d’action allant de l’articulation au tendon. Au niveau 

tendineux, l’atteinte des épicondyliens latéraux fissuraires semble être le meilleur choix parmi 

toutes les indications en terme d’efficacité (EVA douleur) et de tolérance (absence d’atrophie 

cutanée en regard, absence d’action délétère sur les fibres tendineuses) comparativement à 

l’injection de corticoïde retard (gold standard). 

 

Les études sur le PRP dans les pathologies ostéo-articulaires sont de plus en plus nombreuses 

ces dernières années. Bien que les résultats soient souvent controversés et que l’efficacité du 

PPR prêtent à discussion, rappelons que l’interprétation des données est difficile en raison de 

l’hétérogénéité des indications, du design d’étude, des caractéristiques des groupes et des 
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indications qui les composent ainsi que de la différence de protocoles d’obtention et de kit de 

PRP.  

 

Les douleurs mécaniques en Rhumatologie sont fréquentes et les réponses thérapeutiques bien 

souvent insuffisantes et parfois même décevantes. Le PRP apparaît comme un traitement 

intéressant, novateur, à la frontière entre le médicamenteux et le non médicamenteux et 

représente le premier maillon de la médecine régénérative de demain.  

Le PRP ne doit pas être considéré comme un traitement unique, « magique » mais plutôt comme 

un traitement adjuvant aux thérapeutiques habituelles et mérite à ce titre, selon nous, de rentrer 

dans l’arsenal thérapeutique des rhumatologues. 
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