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I. Processus de réparation osseuse



Processus de  réparation de l’os cortical chez l’adulte 

après traitement orthopédique : consolidation naturelle

4 stades 

1.Hématome qui aboutit au tissu de granulation 

2.Cal mou ou primaire 

3.Cal dur, osseux

4.Remodelage
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Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

1. L’hématome fracturaire

• Issu des extrémités osseuses et des tissus mous environnants

• Au 4ème jour : pouvoir ostéogénique 

• Réaction inflammatoire locale

• en quelques heures dans les tissus périfracturaires

• histiocytes et des macrophages apparaissent afin de détruire 

les débris 

• ostéoclastes érodent les surfaces osseuses

• Recrutement de cellules précurseurs

• Multiplication

• Différentiation : ostéo-blates, clastes, fibroblastes, 

• Contrôle de la minéralisation, remodelage puis modelage



Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

• La transformation de l’hématome 

donne suite à un tissu de 

granulation = tissu fibrovasculaire

(différenciation en fibroblaste et 

formation de nouveaux vaisseaux) 

riche en collagène de type III. 

• A cette phase, qui dure 2 à 3 

semaines, les extrémités osseuses 

ne participent pas à la restauration.
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Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

2. Cal mou, primaire

• Le périoste a pour rôle d’immobiliser le 

foyer

• Indispensable à la minéralisation

• Le cal mou apparaît sur les fragments 

osseux dans le décollement du 

périoste : cal périosté

• Il va former un manchon souple et 

fusiforme
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Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

• Sous le périoste, cellules précurseurs déjà 

différenciées en deux types de lignées 

• Une lignée ostéoblastique

• A distance du foyer

• Elabore substance ostéoïde qui contient 

fibres collagènes de type I

• Substance va se minéraliser, formant 

manchon d’os immature qui va cesser de 

croître vers la 6ème semaine.

• Une lignée de chondrocytes 

• Qui va se différentier au plus proche du foyer 

de fracture 

• Anneau de cartilage sous-périosté

• Cal mou ostéoïde et chondroïde
1.Corticales fracturées

2.Périoste

3. Anneau cartilagineux

5. Substance ostéoïde



Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

3. Le cal dur, osseux, cortical

• Création pont osseux immature inter-

fragmentaire

• Assure une solidarité mécanique entre 

les fragments

• Au départ os immature 

• De type trabéculaire non orienté

• Transformation 

• en os lamellaire primaire orienté dans 

toutes les directions 

• afin rétablir raideur idéale de l’os



Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

3. Le cal dur, osseux, cortical

• A la 8ème semaine : 

• Os lamellaire pénètre dans les 

extrémités fracturaires 

• Ancrage dans les fragments osseux

• A la 12ème semaine (3 mois)

• Cal dur cortical multidirectionnel

• Puis apparition du cal médullaire 

• Formation lente qui va remplir 

l’intervalle entre les corticales



Processus réparation de l’os cortical chez l’adulte

4. Remodelage osseux

• 18 mois : rétablir architecture histologique 

normale

• Réalisé par unité de remodelage osseux : 

• Apex : ostéoclastes forant l’os 

lamellaire primaire suivis d’un capillaire 

• Accompagnés par : ostéoblastes qui 

tapissent les parois du canal de 

résorption et créent une structure de 

type haversien en déposant l’os en 

lamelles concentriques

• L’orientation de progression de ces unités 

de remodelage suit les contraintes 

mécaniques appliquées à l’os





Biomécanique du cal : conséquences appui

1. Cal primaire

2. Cal périosté  ( 6 semaines)

• Immobilise le foyer de fracture, comble surface de perte osseuse

• Nécessite présence hématome et tissus mous

• Est stimulé par mobilité relative du foyer de fracture

3. Cal cortical (à partir de 6 semaines)

• Nécessite une immobilité parfaite du foyer de fracture

4. Cal médullaire

• Formation lente, pénètre l’intervalle entre les corticales



II. Processus de réparation tendineuse



Organisation structurale des tendons

• Adaptation morphologique et fonctionnelle aux contraintes

• Capacité de réparation lésionnelle

• 3 zones

• Enthèses

• Point d’ancrage osseux

• Organe de transmission

• Corps tendineux

• Jonction myo-tendineuse



Organisation structurale des tendons

• Vascularisation faible 

• Vascularisés que par extrémités

• Déficit vascularisation supplée par : 

• Gaine synoviale 

(tendons intrasynoviaux, longs 

fléchisseurs des doigts)

• Paraténon

(tendons extrasynoviaux, tendon 

calcanéen)



Organisation structurale des tendons

• Le collagène de type I est le plus 

répandu et représente près de 90% 

du collagène tendineux

• Synthèse de collagène 

• Facteurs mécaniques: stress 

mécanique

• Facteurs de l’inflammation : IL-1, 

TNF-α

• → Facteurs de croissance

• → dégradation/synthèse 

collagène



Propriétés biomécaniques

• Résistance partielle à l’étirement

• Rigidité

• Raideur

• Elasticité, étirement visco-
élastique

• Retour à la longueur de repos 
jusqu’à 4% d’allongement,

• Micro ruptures < 8% 

• Rupture > 8%

• Force

• Transmission presque 
intégrale force de contraction 
musculaire



Propriétés fonctionnelles

Tissu actif métaboliquement

A : Fibres de collagène type I     

B : Faisceaux primaires 

C : Ténocytes quiescents

D : Paraténon, gaine synoviale

E : Molécules procollagène

Grande proportion de matrice 

extracellulaire mais peu de 

cellules et de vaisseaux



Lésions tendineuses : physiopathologie

Stress mécanique Inflammation

Microlésions tissulaires 

et conjonctives

Dégénérescence 

tendineuse

Adaptations

Prédispositions  

intrinsèques et/ou 

extrinsèques

Lésions tendineuses

Libération médiateurs 

de l’inflammation



Séquence physiopathologique suivant une 

blessure tendineuse aiguë 

1. Inflammation : 72 premières heures

• Hématome (3h), oedème vasculo-exsudatif

• Activation des cytokines pro-inflammatoires

• Afflux de leucocytes, PNN, macrophages

• Détersion lésion

2. Réparation cellulaire : 15-28 jours

• Prolifération vasculaire et cellulaire

• Activation facteurs de croissance, synthèse 

de collagène

•  fibroblastes (fibres de collagène) et néo-

vascularisation

3. Maturation, remodelage du collagène : 6 

semaines



Processus de réparation après blessure 

tendineuse aiguë 

Immédiatement: 

Libération 

médiateurs de 

l’inflammation

Lésions tendineuses

Invasion de la zone lésée par les fibroblastes

Synthèse de collagène I 

et III

Élimination des débris 

nécrosés de la zone lésée

Phase inflammatoire

3-5jours

20 semaines

Phase  de réparation cellulaire

Phase  de remodelage

15-28 jours : poursuite 

de la synthèse de 

collagène

Cicatrisation achevée Phase de maturation



Facteurs nécessaires à la cicatrisation

• Traction-mobilisation tendineuse

• Meilleure orientation des fibres 

tendineuses

• Augmente cicatrisation conjonctive

• Activation des facteurs de 

croissance

• Etude animale

• Platelet Derived Growth Factor 

(PDGF) 

• Epidermal Growth Factor (EGF)

• Vascularisation++
Sharma P et al. Disability and Rehabilitation 

2008



Facteurs influençant la réparation tendineuse

• Immobilisation 
Force ↓

• Temps de transmission ↑

• Proprioceptivité ↓

• Retarde la maturation du tissu 

cicatriciel

• Orientation anarchique  fibres

Kennedy JC et al. JBJS 1976

• Mobilisation précoce

• Synthèse et turnover du collagène et 

matrice extra cellulaire ↑ (Kjaer et al. 2006)

• Améliore qualités et composition 

biochimique du tendon 

• (Nakagaki et al. 2007)

• Meilleure orientation des fibres

• ↑ Prolifération des capillaires : 

vascularisation++

• Activité physique 

• Hypertrophie tendon : entraînement en 

endurance 

(Magnusson et al. 2003)



Facteurs nécessaires à la cicatrisation



Conséquences thérapeutiques

• Stade Inflammation 

▪ Principes et objectifs

▪ Respect absolu de la phase inflammatoire initiale

▪ Initie le processus de régénération

• Stade de réparation tendineuse

▪ Principes et objectifs

▪ Favoriser la régénération tendineuse 

▪ Stimuler la vascularisation

▪ Facteurs favorisants

▪ Sollicitations mécaniques

▪ Moyens mis en œuvre

▪ Protocole de STANISH, excentrique

▪ MTP : vascularisation



Conséquences thérapeutiques

• Médication

• Antalgiques I, II

• AINS illogiques au début

• PRP
• Facteurs de croissance plaquettaire améliorent processus cicatriciel

• Differentiation de cellules de la circulation

• Prolifération des ténocytes

• Amélioration stades initiaux,cicatrisation

• Améliore expression MMPs-3 ➙ remodelage MEC

• Stimulation de angiogenèse

• Augmentation synthèse collagène type 1 et son organisation

• Meilleure maturation du cal tendineux

• Propriétés antalgiques

• Chaque facteur de croissance = action spécifique durant le processus cicatriciel

• Charges mécaniques nécessaires pour obtenir une qualité tissulaire optimale



PRP et tendons



PRP et tendons



III. Processus de réparation ligamentaire



Rappel anatomique et fonction

• Structures fibreuses reliant 2 segments osseux

• Plus courts et plus larges que les tendons

• Rôle dans la stabilité de l’articulation

• Vascularisation faible aux extrémités provenant des insertions 

osseuses

• Innervation sensitive et proprioceptive

• Transition fibreuse-fibrocartilage-os

• Répartition harmonieuse des contraintes

• Aspects histologiques proches de ceux des tendons



Propriétés mécaniques

• LCA genou 

• Résistance à la traction est fonction : 

• Angle de traction (flexion de genou)

• Immobilisation (39%perte après 8 semaines)

• Age

Flexion 20°-70°: Zone de sollicitation 

moindre du LCA

Flexion 90°: allongement du LCA 

Extension: tension du LCA



Séquence physiopathologique suivant lésion 

ligamentaire aiguë 

▪ Inflammation : 72 heures

▪ Cytokines pro-inflammatoires, Facteurs de croissance, Afflux de 

macrophages, Prolifération vasculaire

▪ Réparation : 6 semaines

▪  fibroblastes,angiogénèse

▪ Remodelage : 3-6 mois

▪ 3-6 mois résistance ligament ≅ 50 %

▪ Poursuite du remodelage et cicatrisation : jusqu’à 2 ans



Conséquences thérapeutiques

• Exemple : LCA non opéré

• Cicatrisation en nourrice sur le LCP

• Pas d’immobilisation complète

• Pas décharge complète 

• Orthèse articulée 

• Contention élastique

• Cicatrisation dirigée 2-4 mois

• 3-5 séances/semaine

• Respect des amplitudes de non-

sollicitation du LCA : flexion à 20-70°

• Renforcement musculaire

• Travail global Ischio-

jambiers/Quadriceps

• Chaine cinétique fermée

• Renforcement isocinétique

• Proprioception



Conséquences thérapeutiques

• LCA opéré

• Remodelage du transplant

• Nécrose avasculaire : 2 semaines

• 3 phases

• Revascularisation

• Prolifération

• Remodelage collagène : jusqu’à 3 ans

Mac Intosh au fascia lata
Kenneth Jones:

tendon rotulien

DIDT : droit interne, 

demi-tendineux



Conséquences thérapeutiques 

• Exemple: LCA opéré

• 1ère phase de post-op immédiat : J1-J15

• Prudence : nécrose avasculaire à 2 semaines

• Glaçage, orthèse de genou

• Peu de kinésithérapie : Actif aidé, travail de la flexion du genou (20°-70°)

• 2ème phase de rééducation : J15-J30

• Flexion active progressive

• Renforcement musculaire : ischio-jambiers, quadriceps

• Quadriceps:  statique puis dynamique puis chaine cinétique fermé

• 3ème phase: préparation et reprise sportive

• Préparation et entraînement sans pivot-contact : 3-4 mois

• Sport pivot-contact 6-8 mois et plus (jusqu’à 1 an pour match et 

compétitions) 



IV. Processus de réparation musculaire



Rappel anatomique

Le muscle a la capacité de s’auto réparer : 

Cellules satellites



Inflammation:

2-5 jours

Inflammation:

7 jours

15 jours

30 jours

Cellules satellites

Myoblastes

Myotubes, cellules 

polyonuclées

Régénération musculaire



Régénération musculaire

Myoblastes, cellules 

mononuclées
Myotubes cellules 

polynuclées

Maturation

3-5 jours 7 jours 6 semaines



Lésions musculaires

Stress mécanique

Acidose lactique

Inflammation

Microlésions tissulaires 

et conjonctives

Dommage 

musculaire

Adaptations

Prédispositions  

intrinsèques et/ou 

extrinsèques

?

Lésions musculaires

Libération médiateurs 

de l’inflammation

Stress oxydant

Activations des cellules 

satellites

Régénération musculaire



Séquence physiopathologique suivant une 

blessure musculaire aiguë 

▪ Inflammation

▪ Stade autogénique (3heures)

Auto-dégradation des structures endommagées

▪ Stade phagocytaire (72 heures)

▪ Afflux de macrophages,PNN

▪ Cytokines pro-inflammatoires et facteurs de croissance

▪ Réparation musculaire (6 semaines)

▪ Activation des cellules satellites (TGFβ- TNFα)

▪ Myoblastes (3-5j), myotubes (7j)

▪ Formation de tissu cicatriciel

▪ Remodelage musculaire



Facteurs nécessaires à la cicatrisation

▪ Innervation

▪ Maturation de la fibre musculaire

▪ Différenciation entre fibre lente et fibre rapide

▪ Etablissement de nouvelles jonctions neuro-musculaires avec 

les nouvelles fibres musculaires

▪ Vascularisation

▪ Prolifération myoblastes et fibroblastes

▪ Traction musculaire dirigée

▪ Meilleure orientation des fibres musculaires

▪ Augmente la cicatrisation conjonctive

Guillodo  Y et al. Ann Phys Rehab Med 2009



Facteurs influençant la cicatrisation

• Mobilisation précoce

• Activation processus 

inflammatoires

• ↑ hématome initial

• Régénération musculaire 

précoce et rapide

• Meilleure orientation des 

fibres

• Cicatrisation conjonctive

• ↑prolifération des capillaires

• Immobilisation

• Augmentation du nombre de 

fibres lésées

• Retarde la maturation du tissu 

cicatriciel

• Orientation anarchique des 

fibres

• Atrophie musculaire

• Baisse de la résistance à la 

traction                                                        

• Diminue l’hématome initial



Conséquences thérapeutiques

• Inflammation 

• Principes et objectifs

• Mettre le muscle au repos 

relatif et favoriser la résorption 

de l’hématome

• Respect absolu de la phase 

inflammatoire initiale++

• Moyens mis en œuvre 

• AINS illogiques 

• AINS de manière retardée 2-3 

j et bref 5-6 jours

• Protocole POLICE (cf cours 

lésions musculaires)

• Réparation-remodelage 

musculaire

• Principes et objectifs:

• Favoriser la restructuration 

musculaire

• Facteurs favorisants

• Sollicitations mécaniques

• Stimulations neurologiques

• Moyens mis en œuvre

• Etirements 

• Electrostimulation musculaire

• Contractions musculaires



Médecine régénérative

PRP

Cellules souches



PRP : plasma riche en plaquettes

• Populaire dans le sport

• Controversé dans la littérature

• Pas de consensus

• Retiré de la liste des « produits dopants » de l’AMA



PRP

• Centrifugation sang autologue

Concentration élevée en

plaquettes (3-10x)

▪ Libération au contact de la lésion de facteurs de 

croissance contenus dans les granules alpha

✓ TGF-B, VEGF, PDGF, EGF…

 cicatrisation



PRP

• Nombreuses techniques variées ➙ différents PRP

• Variation de la concentration plaquettaire

• Présence ou non d'érythrocytes et de leucocytes



PRP : aspects pratiques

- PRP fort GB : ↑IL1 et TNFα : 

effet anti-inflammatoire : stade 

aigu

- PRP faible GB : ↑ ∑collagène, 

favorise cicatrisation : stade 

chronique



PRP : aspects pratiques

• Manque de standardisation des 

techniques de préparation du

PRP

• Paramètres identifiés :

• Citrate

• Concentration de

plaquettes inférieure à 5

fois la concentration

sanguine (3 à 4)

• Eviter les leucocytes et

les érythrocytes

• Volume de PRP variable

• Douleur au point d’injection

Réaction inflammatoire : gonflement, douleur

Infection (1/70 000)



PRP : modalités pratiques 



Cellules souches : généralités



Cellules souches  : régénération 

musculosquelettique

• Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-MSCs)



Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-

MSCs) : mussculosquelettique

• Mécanismes de régulation

• Effets paracrine

• Facteurs de croissance musculaires : fibroblast growth factor-2 (FGF-2),, 

platelet derived growth factor-BB (PDGF-BB) granulocyte colonystimulating

factor (GCSF), 

• Autres : brain derived neurotrophic factor (BDNF) and glial derived 

neurotrophic factor (GDNF), IGF-1, vascular endothelial growth factor 

(VEGF)

• Effets immunomodulation

• ∑ IL-4 et IL-6 : pro-inflammation : Macrophages M1 en M2

• Eliminent cellules apoptotiques tendineuses et musculaires

• ↑Différenciation myogénique

Konala VB, Mamidi MK, Bhonde R, Das AK, Pochampally R, Pal R. The current landscape of the mesenchymal stromal 

cell secretome: a new paradigm for cell-free regeneration. Cytotherapy 2016;18(1):13e24.



Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-

MSCs)

• Ingénierie tissulaire : biomatériaux

– Guide la régénération musculaire

– Support pour libérer en continu les facteurs de croissance



Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-

MSCs)

• Ingénierie tissulaire : biomatériaux

– Différents propriétés physiques, chimiques et biologiques

– Capacités différentes de régénération musculaire

– In vivo : Adhésion et sécrétion des BM-MSCs

Panyam J, Labhasetwar V. Biodegradable nanoparticles for drug and gene delivery to cells and tissue. Adv Drug Deliv

Rev 2003;55(3):329e47.

Smythe GM, Hodgetts SI, Grounds MD. Immunobiology and the future of myoblast transfer therapy. Mol Ther

2000;1(4):304e13.



Conclusions

• Rôle dans la physiopathologie

• Stress mécanique

• Inflammation

• Respect de l’inflammation stade initial

• Médecine régénérative : PRP, cellules souches



Réparation tissulaire : os, cartilage, tendon et 

muscle  : conséquences sur les délais de 

mise en contrainte

Pr Marie-Eve ISNER-HOROBETI

Pôle de Médecine Physique et de Réadaptation

Institut Universitaire de Réadaptation Clémenceau (IURC)

Site Strasbourg  

45 boulevard Clémenceau

67082 Strasbourg cedex

Site Illkirch

10 rue Achille Baumann

67400  Illkirch-Graffenstaden

Expert meeting


