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PRF, 10 ans après :
des questions et des certitudes...

éléments. Le caillot de fibrine contient la forme molé-
culaire naturelle de la fibrine, à l’inverse du PRP. La 
présence de leucocytes dans le caillot permet également 
d’avoir une configuration physiologique du thrombus. 
Cette approche naturelle du caillot est appréciée par de 
nombreux auteurs (6). La récente découverte de quanti-
tés importantes de protéines d’adhésion dans l’exsudat 
du PRF a justifié la modification du protocole du PRF 
(PRF Box).

Cinétique de libération  
et mécanisme d’action du PRF
La présence de fibrine et de leucocytes est responsable 
d’un mécanisme de libération original : les cytokines 
produites par les plaquettes et les leucocytes sont libé-
rées progressivement dans le milieu par la membrane 
pendant plus de sept jours : VEGF, PDGF, TGFβ, 
thrombospondine (5). Mais ce qui est étonnant, c’est 
que l’on va retrouver dans le milieu, au bout de 7 jours, 
des quantités beaucoup plus importantes de cytokines 
que celles retrouvées dans la membrane immédiate-
ment après la centrifugation ! Le PRF est-il une usine 
à cytokines ? Vraisemblablement, en raison de la pré-
sence des leucocytes qui, seuls, peuvent produire ces 
cytokines ou alors ce sont des cellules non encore iden-
tifiées qui sont chargées de cette tâche. Cette libération 
lente, progressive et continue a 2 conséquences :
a.  les quantités libérées par heure sont faibles et sont 

donc tout à fait compatibles avec un effet clinique 
b.  cette libération prolongée permet éventuellement de 

parer, du moins au début, à l’absence de cellule dans 
le site et permet d’attendre leur arrivée. Ces cellules 
seront stimulées dès leur arrivée sur le site.

la membrane de PRF  
est-elle une barrière ? 
Oui, la membrane est une barrière cellulaire mais elle 
ne peut jouer ce rôle que pendant un temps réduit : entre 
7 et 15 jours. On peut alors conclure que ce rôle limité 
dans le temps va dépendre de la vitesse d’installation 
de la matrice osseuse. Si la matrice osseuse s’installe 
rapidement, alors une ou plusieurs membranes de PRF 
suffisent. Si la matrice n’est pas installée, il faudra 
alors utiliser une membrane plus durable : collagène 
ou mieux, péricardique : stabilité de l’ordre de 4 mois 

Cicatrisation et facteurs  
de croissance
a. Les plaquettes sanguines
L’idée d’utiliser de la fibrine en clinique revient à 
Tayapongshak (1) en 1994. Les plaquettes sanguines 
renferment des cytokines ou facteurs de croissance qui 
sont responsables des cascades de réactions qui gèrent 
la cicatrisation tissulaire. Ces cytokines sont libérées 
au moment de la dégranulation des plaquettes initiée 
par la coagulation et la constitution du caillot. La pré-
sence de leucocytes est fondamentale pour la formation 
d’un thrombus homogène et physiologique (3,4). Les 
facteurs de croissance initient les premières phases de 
la cicatrisation : néo-angiogenèse et stimulation cellu-
laire.

b. La cicatrisation
Elle débute par la formation d’un caillot de fibrine qui 
contient des plaquettes, des leucocytes et de la fibrine. 
La fibrine est la principale matrice de cicatrisation dont 
dispose l’organisme : il est impossible de cicatriser sans 
fibrine. C’est dire l’importance capitale de cette molé-
cule dérivée du fibrinogène circulant.

c. Les conditions cellulaires de l’action des cytoki-
nes
Pour obtenir une stimulation tissulaire, les cytokines 
doivent être en contact avec des cellules vivantes. Tous 
les types de cellules sont stimulés par les cytokines (5). 
On peut comprendre pourquoi les cytokines stimulent 
toujours les tissus mous : la disponibilité des cellules 
fibroblastiques est immédiate avec un résultat clinique 
rapidement visible. Lorsqu’une greffe osseuse ou un 
comblement osseux sera réalisé, l’efficacité des cyto-
kines dépendra de la teneur en cellules dans le com-
blement au cours des premières heures ou premiers 
jours. La croissance des néo-vaisseaux, stimulée par le 
VEGF permet d’apporter des cellules souches dans le 
site (13).

le PRF ?

Le PRF ou Platelet Rich Fibrin (2) est tout simplement 
un caillot de fibrine qui s’est constitué naturellement 
pendant que le sang coagule dans le tube, la centrifuga-
tion n’ayant pour seul effet que de séparer les différents 

les techniques de concentrés plaquettaires ont été introduites il y a 13 ans.  
les preuves cliniques et expérimentales de l’efficacité du PRF existent mais il persiste 
toujours plusieurs questions : pourquoi, comment et quel tissu y est sensible ?  
les publications récentes (nombreuses) permettent d’y voir un peu plus clair.
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Fig. 1 : récession gingivale

Fig. 2 : traitement + PRF

Fig. 3 : cicatrisation à 20 jours

Fig. 4 : cicatrisation à 9 mois

Fig. 5 : extraction

Fig. 6 :  comblement de l’alvéole avec un caillot 
de PRF (PRF Box)

Fig. 7 :  recouvrement avec une membrane de 
PRF

Fig. 8 :  suture non étanche : la fibrine protège 
naturellement le site

Fig. 9 :  réouverture à 3 mois : site cicatrisé et 
résorption minimale
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ou une membrane non résorbable. Une étude récente 
(8) montre la supériorité de la membrane de PRF sur 
la membrane collagène dans son aptitude à stimuler 
les cellules périostées. Mais une membrane de PRF ne 
peut remplacer une membrane à résorption longue. Par 
contre, l’association du PRF à une barrière ne peut être 
que bénéfique, le PRF jouant parfaitement son rôle de 
stimulant des cellules présentes avec la néo-angioge-
nèse en plus. On comprend que le choix du biomatériau 
va influer sur la qualité de la stimulation par le PRF : il 
y a des biomatériaux qui se comportent comme de véri-
tables « aimants » envers les cellules osseuses.

utilisation clinique du PRF

L’effet clinique dépend de la concentration cellulaire du 
site.
a. Tissus mous
L’efficacité des facteurs de croissance n’est pas contes-
tée : la stimulation de la croissance des cellules est 
facile car les cellules des tissus gingivaux sont immé-
diatement disponibles. Les résultats sont constants et la 
cicatrisation muqueuse est toujours améliorée avec un 
effet certain sur la croissance du tissu kératinisé (11). 
(Cas clinique 1: Del Corso M.)

b. Tissus durs
L’effet du PRF va dépendre 
de la disponibilité des cellu-
les dans le site. Ce qui nous 
amène à distinguer deux types 
de sites : les sites naturelle-
ment riches en cellules (sites d’extraction et cavité si-
nusienne) et les sites pauvres en cellules (greffes d’ap-
position avec des biomatériaux).

1. Sites d’extraction
Les alvéoles sont naturellement riches en cellules osseu-
ses et progénitrices. L’application de membranes de PRF 
dans les alvéoles provoque une cicatrisation accélérée. 
Le meilleur facteur de cicatrisation d’une alvéole est le 
caillot sanguin : le PRF est un caillot sanguin plus concen-
tré. La reconstruction est facilitée et accélérée. Ce qui fait 
du PRF le meilleur matériau de comblement des alvéoles 
à condition que les parois osseuses soient conservées. Un 
phénomène fréquemment observé : le PRF permet de 
réduire sensiblement la résorption osseuse post extrac-
tionnelle. S’il y a une déhiscence pariétale, l’utilisation 
de biomatériaux est alors fortement conseillée. L’ajout de 
PRF dans le comblement ne fera qu’accélérer la forma-
tion osseuse. (Cas clinique 2 : Del Corso M).
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la chronobiologie : on sait que de nombreux mécanismes 
hormonaux et cellulaires varient dans leur intensité et 
leur spécificité en fonction du nycthémère : c’est une des 
voies qui nous permettrait de progresser dans l’améliora-
tion de nos protocoles cliniques. Nous avons bon espoir 
d’y répondre prochainement. u
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2. Sinus lifts
La cavité sinusienne offre les meilleures conditions pour 
la croissance osseuse : la paroi du sinus est tapissée de 
cellules périostées et la membrane de Schneider est re-
couverte de cellules progénitrices lui procurant le statut 
« ostéogénique » (7). La réussite de la greffe intra sinu-
sienne est donc facile : tous les biomatériaux donnent de 
bons résultats dans les sinus-lifts (9). Le PRF va natu-
rellement accélérer la croissance de l’os nouveau. Ces 
conditions cellulaires favorables expliquent également le 
succès obtenu par les greffes sinusiennes n’utilisant que 
le PRF comme biomatériau de comblement (10, 14) : la 
fibrine joue son rôle de matrice et les facteurs de croissan-
ce stimulent les cellules présentes dans le site. Résultat : 
une croissance osseuse rapide avec des temps de cicatri-
sation réduits de moitié (12). La stabilité de l’os obtenu 
est constante à cinq ans. (Cas clinique 3 : Simonpieri A).

3. Greffes d’apposition
La difficulté de ces procédures tient au fait que la dispo-
nibilité immédiate des cellules est réduite (les cellules ne 
peuvent venir que de la surface osseuse native). La libé-
ration prolongée des facteurs de croissance est un atout 
déterminant pour accélérer la formation osseuse. Mais 
si le biomatériau n’a pas la faculté d’attirer les cellules 
rapidement, alors les facteurs de croissance seront peu 
efficaces. D’où le choix délibéré d’un biomatériau apte 
à créer ces conditions favorables ou alors l’utilisation 
d’une membrane de protection sera inévitable. La pré-
sence de PRF sera toujours bénéfique à un comblement 
osseux à condition que le biomatériau soit rapidement 
envahi de cellules osseuses.

Conclusion

On ne peut pas tout attendre du PRF : il ne peut que sti-
muler puissamment des cellules présentes et accélérer la 
revascularisation du site. Il peut être une aide certaine à la 
fermeture accélérée des lambeaux et favoriser la recons-
truction osseuse lorsque les conditions cellulaires sont 
favorables. Mais les voies de recherche actuelles nous 
incitent à approfondir notre connaissance sur les cellules 
que le PRF peut contenir et également nous orienter vers 
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Fig. 10 :  comblement sinusien avec PRF seul Fig. 11 :  cicatrisation à 6 mois

cas clinique 3




