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|. Processus de réparation osseuse



Processus de reparation de I'os cortical chez 'adulte
apres traitement orthopedigue : consolidation naturelle

4 stades

1.Hématome qui aboutit au tissu de granulation
2.Cal mou ou primaire

3.Cal dur, osseux

4.Remodelage

@imon d‘m cal ® Fmon dun (®) Remodelage osseux
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Processus réparation de I'os cortical chez I'adulte

1. L’hématome fracturaire
* |ssu des extrémités osseuses et des tissus mous environnants
« Au 4eMe jour : pouvoir ostéogénique
* Réaction inflammatoire locale
« en quelques heures dans les tissus périfracturaires

« histiocytes et des macrophages apparaissent afin de détruire
les débris

 osteoclastes erodent les surfaces osseuses
« Recrutement de cellules précurseurs
« Multiplication
« Differentiation : ostéo-blates, clastes, fibroblastes,
« Contréle de la minéralisation, remodelage puis modelage



Processus réparation de I'os cortical chez I'adulte

» La transformation de 'lhématome
donne suite a un tissu de
granulation = tissu fibrovasculaire
(différenciation en fibroblaste et
formation de nouveaux vaisseaux)
riche en collagene de type IlI.

« A cette phase, quidure 2 a 3
semaines, les extrémités osseuses
ne participent pas a la restauration.

(D Hématome 5 Formation d'un cal
: fibroc artilagines
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Processus réparation de I'os cortical chez I'adulte

2. Cal mou, primaire
» Le périoste a pour réle d'immobiliser le

foyer

 Indispensable a la minéralisation

* Le cal mou apparait sur les fragments
osseux dans le decollement du
périoste : cal periosté

Il va former un manchon souple et

fusiforme

Colinterns |
s ou fbreux

ot coartilagineus)

@Fofmat-on dun cal
fibrocartilagineux
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Processus reparation de |'os cortical

« Sous le périoste, cellules précurseurs déja
differenciées en deux types de lignees

* Une lignée ostéoblastique
» A distance du foyer

« Elabore substance ostéoide qui contient
fibres collagenes de type |

« Substance va se minéraliser, formant
manchon d’os immature qui va cesser de
croitre vers la 6™Me semaine.

« Une lignée de chondrocytes

* Qui va se différentier au plus proche du foyer
de fracture

» Anneau de cartilage sous-périosté
» Cal mou ostéoide et chondroide

chez 'adulte

1.Corticales fracturées
2.Périoste

3. Anneau cartilagineux
5. Substance ostéoide



Processus réparation de I'os cortical chez I'adulte

3. Le cal dur, osseux, cortical

« Création pont osseux immature inter-
fragmentaire

« Assure une solidarité mecanique entre
les fragments

* Au départ os immature
» De type trabéculaire non oriente
« Transformation

» en os lamellaire primaire orienté dans
toutes les directions & Fomation dun ® |

. . . , y cal osseux
» afin rétablir raideur idéale de I'os




Processus réparation de |'os cortical chez I'adulte

3. Le cal dur, osseux, cortical
« Ala 8®Me semaine :

» Os lamellaire pénetre dans les
extremités fracturaires

« Ancrage dans les fragments osseux
« Ala 12éme semaine (3 mois)

 Cal dur cortical multidirectionnel
» Puis apparition du cal médullaire

« Formation lente qui va remplir

® Formation dun

I'intervalle entre les corticales & cal csseux



Processus reparation de |I'os cortical chez I'adulte

4. Remodelage osseux

« 18 mois : retablir architecture histologique
normale

e Réalisé par unité de remodelage 0sseux : Séquence couplée dans I'unité de remodelage (BMU)

. , >
+ Apex : ostéeoclastes forant I'os —
lamellaire primaire suivis d’un capillaire  |[Tissu ostéoide
« Accompagnés par : ostéoblastes qui | o mncroe tﬁ

' i téoblast e ,j;»
tapissent les parois du canal de oatéoblastes )

résorption et créent une structure de
type haversien en déposant I'os en |
lamelles concentriques \ S

« L’orientation de progression de ces unités
de remodelage suit les contraintes
meécaniques appliquées a l'os

1
|
1
|
‘




FRACTURE

8 hauras signal Inconnu

(cytokines)

o Recrutement et activation de cellules précurseurs
Indifférenciées : CFU-F ou MSC |

Facteurs chimiatactiques
e [Migration vers |e foyer 4= (cytokines)

24 neuras ap———ru HMultiplication sa=— Substances mifogénes
(PDGF, TGF-béla, FGF, IGF ...)

| Cellules filles indifférenciéea]

s [iflerenciation = Facteurs ingucteurs

10415 |ours / physiques ef chimiques (BMP)

—-| Tissu de grnnulation'

+ ag— Sécretion de la matrice

| Cal mou : tissu ostéoide et chondroide ]

¥

| Cal dur : os immature (woven bone) non orienté |

3 mals wf—— Ancrage dans les fragments osseux par les BMU

Y

—=t Cal dur : os lamellaire primaire multidirectionnel |

Remodelage par les BMU qui retablissent

. la structure histologique normale

18 mols
Y

—=—a{ Cal dur : os lamellaire secondaire longitudinal normal |

e [Oddelage qui rétablit 1a forme axteriaure de |'os

— | Os definitif

2ou3ans




Biomecanique du cal : conséquences appui

1. Cal primaire
2. Cal périosté (6 semaines)
« Immobilise le foyer de fracture, comble surface de perte osseuse
* Neécessite présence hématome et tissus mous
« Est stimulé par mobilité relative du foyer de fracture
3. Cal cortical (a partir de 6 semaines)
» Neécessite une immobilité parfaite du foyer de fracture
4. Cal médullaire
« Formation lente, pénétre I'intervalle entre les corticales

Tableau 2 Différents types de cal (d"aprés MacKibbin, 1978)

Type de Vitesse Comblement d'un Tolérance a Tolérance a la Importance des
consolidation espace I"instabilite stabilite absolue tissus mous

Cal perioste ok o ot b 44 - BEoe

Cal cortical i

Cal médullaire it bbb
lent




Il. Processus de réparation tendineuse



Organisation structurale des tendons

« Adaptation morphologigue et fonctionnelle aux contraintes

« Capacite de réparation lésionnelle
* 3zones
) E nth és eS Tropocollagéne  Sous-fibrille
Membrane réticulaire
° Point d !ancrage OSSGUX i : leroblaslcs : Membrane l'alscwulzurc
15A 354 100-200& 500-5000& 50-300pm  100-500pm
) O rg an e d e tran S m ISS I O n FIG. 13.1 — Organisation structurale des tendons.

« Corps tendineux
« Jonction myo-tendineuse

] B

/
/



Organisation structurale des tendons

 Vascularisation faible

» Vascularisés que par extremités
« Deéficit vascularisation supplée par :
« (Gaine synoviale

(tendons intrasynoviaux, longs
flechisseurs des doigts)

« Paraténon

(tendons extrasynoviaux, tendon
calcanéen)




Organisation structurale des tendons

» Le collagene de type | est le plus
repandu et représente pres de 90%
du collagene tendineux

+ Synthese de collagene @ Stress Mécanique
» Facteurs mécaniques: stress
mecanique
« Facteurs de I'inflammation : IL-1, ?
Synthése du collagéne

TNF-a

Dégradation du
collagéne

« — Facteurs de croissance [A lati d} ll

collagéne

« — deégradation/synthese

collagene



Propriétés biomécanigues

« Reésistance partielle a I'étirement

4~

° R|g idité | 80 gilisation intense: Iésions: :Zone de rupturi'e
i Tension - 8%
 Raideur 60 . = 5-8%
« Elasticite, étirement visco- physizoﬁ;que il
élastique Ne—— '
« Retour a la longueur de repos 2- _
jusqu’a 4% d’allongement, - i
a courve L L L
e Micro ruptures < 8% S T VA T T N I
o R u p'[u re > 8% Déformation (%)
 Force

« Transmission presgue
intégrale force de contraction
musculaire



Propriétés fonctionnelles

Tissu actif metaboliguement

. Fibres de collagene type |

. Faisceaux primaires

. Ténocytes quiescents

. Paraténon, gaine synoviale

m O O W >»

. Molécules procollagene
Grande proportion de matrice

extracellulaire mais peu de

cellules et de vaisseaux




Lésions tendineuses : physiopathologie

Stress meécanique

Microlésions tissulaires
et conjonctives

Adaptations

tendineuse

!

Prédispositions
intrinseques et/ou
extrinseques

Inflammation

Dégénérescence

Libération médiateurs
de l'inflammation

) Lésions tendineuses




Séquence physiopathologique suivant une
blessure tendineuse aigué

1. Inflammation : 72 premieres heures
« Hématome (3h), oedeme vasculo-exsudatif
» Activation des cytokines pro-inflammatoires
» Afflux de leucocytes, PNN, macrophages
» Deétersion Iésion

2. Reéparation cellulaire : 15-28 jours
» Prolifération vasculaire et cellulaire
» Activation facteurs de croissance, synthese
de collagene
- 7T fibroblastes (fibres de collagéne) et néo-
vascularisation
3. Maturation, remodelage du collagene : 6
semaines




Processus de réparation apres blessure
tendineuse aigué

Lésions tendineuses

Immédiatement:

Libération
Phase inflammatoire rnedlateurs_ de
I'inflammation
Invasion de la zone |ésée par les fibroblastes 3-5i0urs

\4

Synthese de collagéne | Elimination des débris
et Il nécrosés de la zone lesée -
15-28 jours : poursuite
Phase de réparation cellulaire de la synthese de

collagene

Phase de remodelage

: . , . 20 semaines
Cicatrisation achevée Phase de maturation




Facteurs nécessaires a 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++

@ Stress Mécanique

\\
\sl?

Dégradation du
collagéne Synthése du collagéne

Accumulation du
collagéne

Sharma P et al. Disability and Rehabilitation
2008




Facteurs influencant la réparation tendineuse

Immobilisation
Force |
« Temps de transmission 1
* Proprioceptivité |
« Retarde la maturation du tissu
cicatriciel
« Orientation anarchique fibres

Kennedy JC et al. JBJS 1976

Mobilisation précoce

Synthese et turnover du collagene et
matrice extra cellulaire 1 (Kjaer et al. 2006)

Ameliore qualités et composition
biochimique du tendon

(Nakagaki et al. 2007)
Meilleure orientation des fibres

1 Prolifération des capillaires :
vascularisation++

Activité physique

Hypertrophie tendon : entrainement en
endurance

(Magnusson et al. 2003)



Facteurs nécessaires a la cicatrisation

Mechanotherapy: how physical therapists’ Shear mechanosensing drives tendon adaptation

prescription of eXercise Promotes tISSUE FEPAIT 11 i iomimes e b st rereams s et o tersics enpeoies i
performance

K M Khan, A Scott Jeremy D. Eekhoff, Leanne E. lannucci and Spencer P. Lake

2027 Nature BRGiRR) Engineering

|
|

Ugreguiatos
cossinking enzymes sgnaling



Conseqguences therapeutiques

« Stade Inflammation
* Principes et objectifs
» Respect absolu de la phase inflammatoire initiale
= |nitie le processus de régénération

« Stade de reparation tendineuse

» Principes et objectifs
= Favoriser la regénération tendineuse
= Stimuler la vascularisation

» Facteurs favorisants
= Sollicitations mécaniques

= Moyens mis en ceuvre
= Protocole de STANISH, excentrique
= MTP : vascularisation




Conséquences thérapeutiques

« Medication
« Antalgiques I, I
» AINS illogiques au debut
« 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 angiogenese

* Augmentation synthese collagéne type 1 et son organisation

» Meilleure maturation du cal tendineux

* Propriétés antalgiques

- Chaque facteur de croissance = action spécifique durant le processus cicatriciel
» Charges mécanigues nécessaires pour obtenir une qualité tissulaire optimale




PRP et tendons
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PRP et tendons

Open Access Original article

BM) Oper !ifficaf:y of platelet-rich p.lasma

Exercise injections for symptomatic
tendinopathy: systematic review and
meta-analysis of randomised injection-

controlled trials

_ Larry E Miller," William R Parrish,” Breana Roides,” Samir Bhattacharyya®
What are the new findings?

Injection of PRP is more efficacious than control
injections in  patients with  symptomatic
tendinopathy.

> injections for symptomatic tendinopathy
may be more efficacious in women than men.

» The sample sizes of most PRP studies for symp-
tomatic tendinopathy are too small to statistically
detect clinically meaningful treatment effects.




Ill. Processus de reparation ligamentaire



Rappel anatomigue et fonction

« Structures fibreuses reliant 2 segments osseux
« Plus courts et plus larges que les tendons
« ROle 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 mécanigues

- LCAgenou

» Résistance a la traction est fonction :
« Angle de traction (flexion de genou)
« Immobilisation (39%perte apres 8 semaines)

| Flexion 20°-70°: Zone de sollicitatior
l moindre du LCA
[

Modification de la distance,
entre Jes insertions tibiale et fémaorale (mm)

Flexion 90°: allongement du LCA

1 Tm Tasen Extension: tension du LCA

78 90°  105°  120°

Degrés de flexion du genou

Varigtion de longueur des faisceaux antéro-inteme (ou antéro-médial) et postéro-exteme (ou postér o=
latéral) entre 0% et 1207 de flexion chez le cadavre. Dans trods fais ceaux testés, le faiscean antéro-

interne est e plus isométrique (d'aprés Sapega).



Séquence physiopathologique suivant lIésion
ligamentaire aigué

= |Inflammation : 72 heures

= Cytokines pro-inflammatoires, Facteurs de croissance, Afflux de
macrophages, Prolifération vasculaire

= Reéparation : 6 semaines
= T fibroblastes, Tangiogénése
= Remodelage : 3-6 mois
= 3-6 mois resistance ligament = 50 %
» Poursuite du remodelage et cicatrisation : jusqu’'a 2 ans

Inflammation
phase

Repair Remodelling
2 phase phase
Injury
@
=
= s
= 0
2 \‘ m
L= ——
° 1
T T T ]
(I) 3 4 11days 6 weeks 6 months|

Endothelial cells (EDGF)
Fibroblasts
Polymorphonuclear leucocytes,
monocytes, lymphocytes,
mast cells and macrophages
hro es
IE\AZ;acacr);tOCWes —» platelets, PDGF, MIDGF, etc.

4
X I T Myofibroblasts




Conséguences théerapeutiques

Exemple : LCA non opéré

Cicatrisation en nourrice sur le LCP
Pas d'immobilisation compléte

Pas décharge complete

Orthése articulée

Contention élastique

Cicatrisation dirigée 2-4 mois

3-5 séances/semaine

Respect des amplitudes de non-
sollicitation du LCA : flexion a 20-70°

Renforcement musculaire

« Travail global Ischio-
jambiers/Quadriceps

» Chaine cinétique fermée
» Renforcement isocinétique

Proprioception




Conseguences théerapeutiques

« LCA operé
« Remodelage du transplant
« Neécrose avasculaire : 2 semaines
« 3 phases
« Revascularisation
* Prolifération
 Remodelage collagéne : jusqu’a 3 ans

DIDT : droit interne,

Kenneth Jones: demi-tendineux
tendon rotulien

Mac Intosh au fascia lata



Conséguences thérapeutigues

« Exemple: LCA opéré
« 1¢% phase de post-op immédiat : J1-J15

« Prudence : nécrose avasculaire a 2 semaines

« Glacage, orthese de genou

* Peu de kinésithérapie : Actif aide, travail de la flexion du genou (20°-70°)
« 2¢me phase de rééducation : J15-J30

» Flexion active progressive

 Renforcement musculaire : ischio-jambiers, quadriceps

* Quadriceps: statique puis dynamique puis chaine cinétique fermé

« 3€Me phase: préparation et reprise sportive

» Préparation et entrainement sans pivot-contact : 3-4 mois

« Sport pivot-contact 6-8 mois et plus (jusqu’a 1 an pour match et
compétitions)



IVV. Processus de réparation musculaire



Rappel anatomique

I ] 1
bande | bande A bande H
[ | _ | |
sarcomere
N :
filaments épais filaments fins
de myosine d’actine

BASAL LAMINA
ENDOMYSIAL TUBE

RETICULAR LAMINA
SATELLITE CELL

MYONUCLEUS PLASMALEMMA

Le muscle a la capacité de s’auto réeparer :

Cellules satellites



Régénération musculaire

Cellules satellites

A

1y Ry p AL E R "
EATTCTITRENT AT Ee R R L T
AWEEINIEERIAAT LR RERETEEIEIE -|
FETETELFRERGSTECLNET A LI ANETE LT
TEITRLFREERLE 1

TEIERTIREEETT i
VLTNELTEREELT FIELE |
TRITTITEEEEATUTELETET o
FLTTULERERRLT FUEREETTFERE I U240 LURNEIE BT R ERT BT ;
TEIERELEE ©

Myoblastes

Inflammation:
) 2-5 jours
.
{C)
B Inflammation:
Myotubes, cellulegizizs g6 o 7 jours
polyonuclées
=}
__,“"""‘“-—-——_ — == _— - - . ————
;.Emﬁﬁ_lm|nn:$n:lllﬂuiﬂaallanl:l%ug“m‘m_“m.: 11t ﬂigaﬁiﬂi
JEasse, B P '
e
(A —
B
B RS 30 jours
&Tﬁa:“ TERFFTEFENFRIEEF PR LENE Rl ‘ﬁ:’ 1%3:#%:




Régénération musculaire

Myoblastes, cellules Myotubes cellules Maturation
mononuclées polynuclées

3-5 jours 7 jours 6 semaines



| ésions musculaires

Stress mécanique

et conjonctives

Acidose lactique - >

Prédispositions
intrinseques et/ou
extrinseques

|

Microlésions tissulaires \

Dommage
musculaire

!

Inflammation

Lésions musculaires

Adaptations

Libération médiateurs
de l'inflammation

Stress oxydant

!

Activations des cellules
satellites

Régénération musculaire




Séquence physiopathologique suivant une
blessure musculaire aigué

= |nflammation
= Stade autogénique (3heures)
Auto-degradation des structures endommagees
» Stade phagocytaire (72 heures)
= Afflux de macrophages,PNN
= Cytokines pro-inflammatoires et facteurs de croissance
= Reéparation musculaire (6 semaines)
= Activation des cellules satellites (TGFB- TNFa)
= Myoblastes (3-5j), myotubes (7))
= Formation de tissu cicatriciel
= Remodelage musculaire



Facteurs nécessaires a la cicatrisation

= |nnervation
= Maturation de la fibre musculaire
= Différenciation entre fibre lente et fibre rapide

» Etablissement de nouvelles jonctions neuro-musculaires avec
les nouvelles fibres musculaires

= Vascularisation
= Proliferation 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 influencant la cicatrisation

« Mobilisation préecoce

Activation processus
Inflammatoires

T hématome initial

Régenération musculaire
précoce et rapide

Mellleure orientation des
fibres

Cicatrisation conjonctive
Tprolifération des capillaires

 Immobilisation

Augmentation du nombre de
fibres Iésées

Retarde la maturation du tissu
cicatriciel

Orientation anarchique des
fibres

Atrophie musculaire

Baisse de la résistance a la
traction

Diminue 'hématome initial



Conseguences thérapeutiques

e Inflammation
* Principes et objectifs

« Mettre le muscle au repos
relatif et favoriser la résorption
de 'hématome

« Respect absolu de la phase
inflammatoire initiale++

 Moyens mis en ceuvre
« AINS illogiques

* AINS de maniéere 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 ceuvre

» Etirements

» Electrostimulation musculaire

» Contractions musculaires




Medecine régénérative

PRP

Cellules souches



PRP : plasma riche en plaguettes

« Populaire dans le sport AGENCE
MONDIALE

 Controversé dans la littérature ANTIDOPAGE
» Pas de consensus
* Retiré de la liste des « produits dopants » de 'AMA

Systemic Effects of Platelet-Rich Plasma Local Injection
on Serum and Urinary Anabolic Metabolites: A Prospective
Randomized Study

Shu-Jui Kuo'2 Wen-Yi Chou®, Chieh-Cheng Hsu?, Guo-Ping Chang-Chien‘, Su-Fan Lin*, Kai-Kit Siv®, Tsai-Chan Tsai®, Jih-Yang Ko**¢*, Yi Chih Sun®

School of Medicine, China Medical University, Taichung, Taiwan, 2Department of Orthopedic Surgery, China Medical University Hospital, Taichung, Taiwan,
Department of Orthopedic Surgery, Kaohsiung Chang Gung Memorial Hospital, Kaohsiung, Taiwan, *Super Micro Mass Research and Technology Center, Cheng Shiu
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Platelet-rich plasma (PRP) is widely utilized in the treatment of sports injuries. However, potential systemic effects after localized PRP injection
are unclear at present. In this prospective randomized study, 24 Taiwanese male athletes with tendinopathy were randomized into a PRP
group (22 = 13) or a saline group (2 = 11). The concentrations of serum and urine biomarkers were quantified by enzyme-linked immunosorbent
assay assessment as well as gas chromatographic and mass spectrometric analysis, respectively. The results showed no significant differences
in serum levels of growth hormone, insulin-like growth factor-1, insulin-like growth factor-binding protein 3, vascular endothelial growth
factor, platelet-derived growth factor-BB, or serum substance P (SP) between the two groups before intervention, nor at 1, 2, or 7 days
after intervention. However, a significant decrease in the serum SP level 1 and 7 days after PRP injection was observed. Regarding urinary

mectabolites alter PRI injectuon.




PRP

« Centrifugation sang autologue =30
Concentration élevée en
plaquettes (3-10x)

10mi §4 PLASMA - 55% of Total Blood Vidume
1% Water
7% Bood Proteirs (fiodnogen, albunin, gobudin
2% Nutdents [amino adds, sugas, fipick)
Hamrenes (erythropaieting irsulin, efc)
Bectralytes (sodium potassum caldum etc.)

S mi CELLULAR COMPONENTS - 45% of Total Blood Valurme

Bufty Coat
White Blood Cells (7000-2000 per A3 of blood
Platelets {250,000 per A3 of blood

Red Blood Cells (RBCs)
About 5,000,000 per mmA3 of blood

Libération au contact de la Iésion de facteurs de

Plasma
ony Pla'.teil‘et croissance contenus dans les granules alpha
Jayer TGF-B, VEGF, PDGF, EGF...
Red = cicatrisation
blood

©MMG 2010 cells




PRP

 Nombreuses techniques variées — différents PRP
« Variation de la concentration plaquettaire
« Présence ou non d'érythrocytes et de leucocytes
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Pathologie Biologie 59 (2011) 157-160

Qo = N W A~ UV O

(1w) d¥d dwn|oA



PRP : aspects pratiques

WEBC x 10°%4

PRP jaune ?

- PRP fort GB : 11L1 et TNFa :
effet anti-inflammatoire : stade
aigu

- PRP faible GB : 1 > collagéne,
favorise cicatrisation : stade

chronique

-0.2 A

Control sPRP hcPRP IiPRP  clPRP

] Bone Joint Surg Am. 2012:94:2143(1-8)




PRP : aspects pratiques

®* Manque de standardisation des
techniques de préparation du

P R P Ryan C. Dregalla PhD! | Yvette Uribe BA® | Marko Bodor MD'?34

Effect of local anesthetics on platelet physiology and function

J Orthop Res. 2021:39:2744-2754,

* Parametres identifiés :
* Citrate

®* Concentration de - o
plaquettes inférieure a 5
fois la concentration
sanguine (3 a 4)

* Eviter les leucocytes et
les érythrocytes ’ | il

* \olume de PRP variable R

uSaline
P | | ¥ Bupivacaine

Ropivacaine
C Uidocaine

Percent Calcein® Platelets o
§ §

%k

?

* Douleur au point d’injection
Réaction inflammatoire : gonflement, douleur
Infection (1/70 000)



PRP : modalités pratiques

Minimum Information
for studies
evaluating Bielogics
in Orthopaedics

Systematic Review of Platelet-Rich
Plasma for Rotator Cuff Repair

Are We Adhering to the Minimum Information

for Studies Evaluating Biologics in Orthopaedics?
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Josath J. Putarsdy” M0, Sars X Robwson.* M3, Verera T Ottty BS0,

Mackbeve G DeClerog ' BSC, Ayson M. Fosentng.* A,
Katyn £ Whitney " B5c, Potor J Mot " MO, NS, a0 Jofvrry Muaed '* PO

Iventouton pariormed of o Seadman PREppon Ressarch imttude, Vsl Colovacio, LISA

The Ormopoedic Journal of Sports Medicine, I12), 2305067121104 1901
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Cellules souches : géneralités

Cellules tDtIp{:}te ntes J Les toutes premiéres cellules

f o

e
F 1

peuvent donner naissance a
un organisme entier
Elles se multiplient a volonté

'ﬂ Cellules multlputente
k et peuvent donner tout

% = les types cellulaires
= ]

&

g

Cellules pluripotentes ou unipotentes

Cellules souches
spécialisées dans un genre
tissulaire (méso, ecto,
endoderme)




Cellules souches : régenération
musculosguelettique

« Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-MSCs)
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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

« 1Différenciation 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
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Bone marrow mesenchymal stem cells (BM-
MSCs)

* Ingeénierie tissulaire : biomatériaux
— Différents propriétés physiques, chimiques et biologiques
— Capacités différentes de régéneération musculaire
— Invivo : Adhésion et sécrétion des BM-MSCs

Asparation de moelle Purification et amplfication
Osseuse des ceBules souches

(| | Régénération Céramique de Adhésion sur le
'\ osseuse Phosphate de calcium blomatérau

Panyam J, Labhasetwar V. Biodegradable nanoparticles for drug and gene delivery to cells and tissue. Adv Drug Deliv
Rev 2003;55(3):329¢e47.

Smythe GM, Hodgetts SI, Grounds MD. Immunobiology and the future of myoblast transfer therapy. Mol Ther
2000;1(4):304e13.



Conclusions

« Role dans la physiopathologie
« Stress mécanique
 Inflammation
» Respect de l'inflammation stade initial
« Meédecine réegénérative : PRP, cellules souches



Réparation tissulaire : os, cartilage, tendon et
muscle : conséquences sur les délais de
mise en contrainte
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