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RÉSUMÉ : Le PRP (Platelet Rich Plasma) permet d’obtenir une concentration de plaquettes humaines 
autologues dans un volume limité de plasma (concentration de 4 à 7 fois). Ce traitement est utilisé 
dans de nombreuses chirurgies pour ses qualités de cicatrisation et d’hémostase.
La prise en charge de l’alopécie androgénique par le PRP est retrouvée dans certains articles. Cela 
nous a donc amené à chercher les effets du PRP sur l’alopécie androgénique au travers des différents 
articles de la littérature scientifique. Les mécanismes d’action du PRP sur cette alopécie sont multi-
ples : induction de la prolifération des cellules de la papille, augmentation de l’épaisseur du derme et 
du nombre de follicules, augmentation de la prolifération des cellules basales de l’épiderme (Ki67+) 
et de la néoangiogénèse.
In vivo, une augmentation du nombre de cheveux ainsi que de la densité sont retrouvées. Le temps 
de formation de nouveaux follicules est significativement diminué et la satisfaction des patients est 
importante. Cependant, les niveaux de preuves des différents articles sont faibles et il existe une 
réelle difficulté de standardisation des résultats (comptage plaquettaire).
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PRP et alopécie androgénique : 
où en sommes-nous ?

L e PRP est fréquemment utilisé 
dans divers domaines médicaux 
(chirurgie orthopédique, chirur-

gie cardiaque, médecine esthétique, 
stomatologie…) du fait de ses proprié-
tés cicatrisantes et rajeunissantes, de 
ses propriétés protectrices contre les 
infections ainsi que pour ses propriétés 
à diminuer les saignements en postopé-
ratoire [1,2].

Le PRP est une préparation autologue 
de plasma enrichi en plaquettes à par-
tir d’un prélèvement de sang total. La 
concentration optimale de plaquettes 
n’est pas consensuelle, mais est, dans la 
plupart des cas, entre 3 à 7 fois la concen-
tration retrouvée dans le plasma. Le PRP 
est à l’origine de l’activation de diffé-
rents facteurs tels que le thromboxane 
A2, l’ADP ainsi que la thrombine des 
granules alpha et des granules denses 
des plaquettes. Ces facteurs sont res-
ponsables, quant à eux, de la sécrétion 

de nombreux facteurs de croissance et 
de chimiokines (incluant les PDGF, les 
TGF, les VEGF, les IGF, les EGF, les IL-1, 
les PF-4 et les MIP-1alpha…) [3-5]. Ces 
molécules ou groupes de molécules 
liés à d’autres entités chimiques, sont 
connues pour réguler l’organisation et 
la régénération des tissus. En effet, elles 
sont à l’origine de la régulation, de la 
migration, de la prolifération cellulaire, 
de la néo vascularisation des tissus et 
de la production de nouvelles matrices 
extracellulaires.

La préparation du PRP diffère selon 
les auteurs et selon les laboratoires. 
Cependant, toutes ces méthodes 
reposent sur un prélèvement de sang 
(chez un volontaire sain) dans un tube 
avec un anticoagulant (acide citrate 
dextrose/3,2 % trisodium citrate). La 
séparation des plaquettes des autres 
composants du sang est réalisée par 
centrifugation. Chaque laboratoire a 
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vitie. Le but de cet article est de faire le 
point, à travers une revue de la littérature 
complète (tableau I), sur l’utilisation 
du PRP dans le cadre de cette patho-
logie en comprenant les mécanismes 
d’action du PRP ainsi qu’en analysant 
les divers résultats cliniques retrouvés 
chez l’homme.

Matériel et méthode

Pour répondre à notre objectif, nous 
avons recherché dans la littérature les 
études qui se sont intéressées à l’uti-

son kit de prélèvement ainsi que des 
paramètres de centrifugation qui lui 
sont propres. Le prélèvement peut être 
centrifugé une ou plusieurs fois. Pour 
Miao et al. [6], la centrifugation est de 
660 g pendant 7 minutes ou de 328 g 
pendant 10 minutes. Le surnageant 
jaune est récupéré à l’aide d’une micro-
pipette puis est, à nouveau, centrifugé à 
2 350 g pendant 10 minutes ou à 4 975 g 
pendant 5 minutes. Le liquide riche en 
plaquettes ainsi obtenu est remis en sus-
pension dans 1 mL de plasma. Celui-ci 
est alors mélangé à un activateur (chlo-
rure de calcium) puis recentrifugé [7]. 

Selon la méthode de production utilisée, 
la concentration en plaquettes du PRP 
varie ainsi que la concentration en leuco-
cytes et en érythrocytes. Cervelli et al. 
ont, quant à eux, déterminé la concentra-
tion optimale en calcium pour activer les 
différents facteurs [8,9].

Il est intéressant de noter que le nombre 
d’articles sur le PRP et l’alopécie andro-
génique, publiés au niveau de la lit-
térature internationale, ne cesse de 
progresser. Ceci souligne l’intérêt gran-
dissant de la communauté scientifique 
pour ce traitement dans le cadre de la cal-

Nom,
Année,
Pays

Type d’étude
Type de cas,

Nombre de cas
Protocole d’étude

Résultats 
Effets indésirables

Lee,
2014,
Corée

Randomisée 40 patientes 
avec alopécie 
féminine

12 sessions d’injections 
de PRP + Cellules CD 34+ 
polydésoxyribonucléotide (PDRN) ou 
PDRN seul

Différence significative d’épaisseur de cheveux 
(16,8 % vs 13,5 %) pour le groupe PRP.
Pas de différence entre les 2 groupes sur 
l’augmentation du nombre de cheveux (23,2 % 
vs 17,9 %).
Pas d’effet indésirable.

Takikawa,
2011,
Japon

Prospective,
Contrôlée

26 patients avec 
cheveux fins 
dans les zones 
frontales ou 
pariétales

Injections de PRP mixé au sérum 
physiologique ou avec des 
microparticules de deltaparine et 
protamine toutes les 2 semaines 
jusqu’à 5 fois.

Différence significative du nombre de cheveux 
(13,5 % PRP + SP et 15,8 % PRP + DP) et 
d’épaisseur de cheveux (48,3 % PRP + SP et 
119,6 % PRP DP).
Pas d’effet indésirable.

Kang,
2012,
Corée

Prospective
Contrôlée

26 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injection de PRP + cellules CD34+ 2 
fois à 3 mois d’intervalle ou injection 
d’extraits placentaires 1/semaine 
pendant 6 mois.

Différence significative de nombre de cheveux 
(29,2 %) et de l’épaisseur (46,2 %) pour le 
groupe PRP.
Pas d’effet indésirable.

Cervelli,
2014,
Italie

Prospective
Contrôlée

10 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injections de PRP 3 fois à 1 mois 
d’intervalle

Augmentation significative de la densité de 
cheveux à 3 mois (+27,7/cm2).
Pas d’effet indésirable.

Gkini,
2014,
Grèce

Prospective,
Non contrôlée

22 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injections de PRP 3 fois à 3 semaines 
d’intervalle et à 6 mois

Au 4e mois, le pull out test a diminué de 8 à 2, 
la densité a augmenté de 143 à 170/cm2, et le 
taux de satisfaction moyen était de 7,1/10.
Pas d’effet indésirable.

Khatu,
2014,
Inde

Prospective,
Non contrôlée

11 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injections de PRP 4 fois à 2 semaines 
d’intervalle

Augmentation du nombre de cheveux de 71 à 
93/cm2, et pull out test passant de 10 à 3 chez 
82 % des patients, taux moyen de satisfaction 
de 7/10.
Pas d’effet indésirable.

Sclafani,
2014,
Italie

Prospective
Non contrôlée

15 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injections de PRP 3 fois à 1 mois 
d’intervalle

Augmentation moyenne du nombre de cheveux 
de 47 % à 2 mois, de 106 % à 3 mois, et de 75 % 
à 6 mois.
Pas d’effet indésirable.

Betsy,
2013,
Suisse

Rétrospective
Non contrôlée

42 patients 
avec alopécie 
androgénique

Injections de PRP 5 fois en 2 mois Diminution de la perte de cheveux, amélioration 
du volume, diminution du pull out test de 8 à 3 et 
satisfaction globale du patient à 7/10.
Pas d’effet indésirable.

Tableau I : Articles sur le PRP et l’alopécie androgénique retrouvés dans la littérature.
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lisation de PRP dans des indications 
d’alopécie androgénique. La recherche 
bibliographique a été réalisée sur la 
base de données PubMed en utilisant 
les items suivants : Hair loss et PRP 
(9 publications) ; Pattern baldness et 
PRP (8 publications) ; Pattern baldness 
et Platelet (220 articles mais seulement 
12 sur l’alopécie androgénique).

Résultats

1. Mécanismes d’action suspectés du 
PRP sur l’alopécie androgénique

Zheng Juin et al. [7] ont prélevé des cel-
lules de papilles dermiques sur le scalp 
d’hommes sains puis les ont mises en 
culture dans différentes solutions : un 
contrôle négatif (phosphate buffered 
saline), un contrôle positif (fetal bovine 
serum) et une solution de PRP activé à 
5 % et 10 %. La prolifération des DPC 
a été analysée en fonction du taux de 
radioactivité de la thymidine marquée 
[3H] incorporée dans les cellules. Au 
bout de 3 jours de culture, le taux de pro-
lifération était plus important dans les 
solutions de PRP que dans les deux solu-

de la croissance cellulaire. L’activation 
du signal PI 3-kinase/Akt est respon-
sable, quant à elle, de la survie cellulaire 
en luttant contre l’apoptose. Zheng Juin 
et al. [7] ont retrouvé que le niveau de 
phosphorylation des signaux extracel-
lulaires (pERK), régulant l’expression 
des pAkt et des Bcl-2, était significati-
vement augmenté avec le PRP par rap-
port aux contrôles. Ils ont noté que les 
effets du PRP sur cette phosphorylation 
était dose-dépendante. De ce fait, l’ex-
pression de la protéine anti-apopto-
tique Bcl-2 était plus importante après 
injection de PRP. Le PRP favorisait la 
prolifération cellulaire via la sécrétion 
de facteurs de croissance mais aussi via 
l’activation de signaux anti-apoptotique 
(Bcl-2, pAkt) et permettait un prolonge-
ment de la vie cellulaire au niveau du 
bulbe durant le cycle [7].

Les bêta-caténines sont des molécules 
de signalisation jouant un rôle prépon-
dérant dans le développement des folli-
cules pileux et des cycles de croissance 
du cheveu. L’activité transcriptionnelle 
et le taux des bêta-caténines ont été 
mesurés par Zheng Juin et al. [7] sur des 
DPC après traitement par PRP activé. Les 
résultats présentés en figure 2 montrent 
que l’activité transcriptionnelle de ces 
bêta-caténines est quasiment doublée et 
que leur taux, analysé par Western Blot, 
est plus élevé chez les DPC traités par 
PRP activé par rapport au contrôle. En 
plus d’augmenter l’activité des bêta-ca-
ténines, le PRP est aussi à l’origine d’une 
augmentation de l’expression des FGF-7 
[7]. Les FGF-7 sont retrouvés au niveau 
des DPC du bulbe du cheveu et ont pour 
action de prolonger la phase anagène et 
de retarder la phase catagène [13].

Dans l’étude menée par Cervelli et al. 
[10], il était retrouvé une augmentation 
significative du nombre de cellules 
Ki67+ au niveau de la couche basale 
de l’épiderme ainsi que dans la gaine 
externe du bulbe du follicule pileux 
après traitement par PRP (voir égale-
ment fig. 4). Il était également retrouvé 
une légère augmentation significative 

tions contrôles. Cependant, la concen-
tration en PRP n’influençait pas cette 
prolifération cellulaire.

Cervelli et al. [10] ont réalisé une ana-
lyse histomorphométrique d’une biop-
sie du cuir chevelu, après injection de 
AA-PRP (autologous activated platelet 
rich plasma) ainsi qu’une analyse d’une 
biopsie du cuir chevelu après injection 
de placebo sur 10 hommes atteints de 
calvitie. Il a été retrouvé une augmen-
tation de l’épaisseur épidermique ainsi 
qu’une augmentation du nombre de folli-
cules 3 mois après l’injection d’AA-PRP 
par rapport à l’état de base et par rap-
port aux injections de placebo (fig. 1). 
De nombreux articles ont montré une 
amélioration des conditions d’ischémie 
ainsi qu’une augmentation de la vas-
cularisation des structures périfollicu-
laires lors d’injections de PRP [11,12]. 
Cette néo-angiogenèse permettait donc 
d’améliorer la croissance des follicules.

2. Augmentation de la sécrétion de 
facteurs de croissance

L’activation des extracellular signal-re-
gulated kinases (pERK) est responsable 
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Fig. 1 : Augmentation de l’épaisseur épidermique et du nombre de follicules 3 mois après injection de 
AA-PRP [10].
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(p < 0,05) des CD31+, marqueurs des 
cellules endothéliales. Ceci était à l’ori-
gine d’une augmentation du nombre de 
petits vaisseaux périfolliculaires lors de 
l’étude histologique. L’augmentation du 
niveau des Ki67+ a également été retrou-
vée lors du traitement par PRP (contre 
placebo) de l’alopecia areata [14].

Résultats in vivo chez l’animal 
et chez l’homme

Zheng Juin et al. [7] ont analysé la 
repousse des poils chez des souris. Pour 
cela, ils ont rasé le dos de différentes 
souris, séparées en 3 groupes et contrô-
lées pendant 3 semaines. Des injections 
sous-cutanées en 2 points ont été réali-
sées tous les 3 jours. Les injections reçues 
par le groupe I (groupe contrôle négatif) 
était du Plasma Bovine Serum (PBS) ; 
celles reçues par les souris du groupe II 
(groupe contrôle positif) étaient du Fœtal 
Bovine Serum (FBS) ; celles du groupe III 
étaient du PRP activé. Les résultats pré-
sentés dans la figure 3 mettaient en évi-
dence une repousse complète des poils à 
3 semaines, uniquement chez les souris 
traitées par PRP.

Miao et al. [6] ont étudié le temps de for-
mation des poils sur des Nude Mice. Ce 
temps de formation est significativement 
raccourci pour des concentrations de 
10 % et 15 % par rapport aux concentra-
tions de 0 % et de 5 %. Le nombre de fol-
licule pileux, mesuré par photographies 
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Fig. 2 : Augmentation de l’activité transcriptionnelle des bêta-caténines après injection de PRP – Western 
Blot [7].
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Fig. 3 : Repousse complète des poils à 3 semaines chez les souris traitées par PRP [7].

microscopiques et morphométriques, 
était significativement plus impor-
tant chez les souris traitées par du PRP 
10 et 15 % que chez les souris contrôles 
ou traitées par du PRP 5 % (respective-
ment de 344 ± 27 et 342 ±19 contre 288 ± 
35 et 297 ± 41).

Cervelli et al. [10] ont étudié 10 hommes 
atteints d’alopécie androgénique ayant 
reçu du PRP ou un placebo au niveau 
du cuir chevelu. Chaque sujet a reçu 
du PRP sur une zone alopécique et du 
placebo sur une autre partie du crâne 
(celui-ci étant divisé en 4 parties : fron-
tale, pariétale, occipitale et le vertex). Un 

trichoscan a permis d’analyser le nombre 
de cheveux, leur densité générale ainsi 
que la densité des cheveux “matures” 
et des cheveux à l’état de duvet. À J0, il 
n’existait pas de différence significative 
sur ces 4 critères entre la zone avec PRP 
et celle avec placebo. À 3 mois, il a été 
retrouvé une augmentation significative 
du nombre de cheveux (18 en moyenne), 
de la densité globale (27,7 cheveux/cm² 
en moyenne) et de la densité en cheveux 
matures (+27,0 ± 15,3 en moyenne) dans 
les zones traitées par du PRP (fig. 4 et 5). 
Cependant, la densité en cheveux à l’état 
de duvet n’était pas statistiquement dif-
férente entre les zones traitées par PRP 
versus les zones traitées par placebo.

Khatu et al. [15] ont sélectionné 
11 hommes atteints d’alopécie andro-
génique de grade 2 à 4 (selon la classi-
fication d’Hamilton) chez lesquels un 
traitement par minoxidil topique et 
finastéride oral bien conduit pendant au 
moins 6 mois, n’avait pas montré d’amé-
lioration. Chez ces mêmes patients, des 
injections de PRP ont été réalisées toutes 
les 2 semaines pendant 2 mois. Au-delà 
de ces 2 mois de traitement, le test de 
traction (réalisé par le même clinicien 
à chaque fois) est passé de 10 à 3 che-
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veux arrachés. Une diminution signi-
ficative du nombre de cheveux perdus 
ainsi qu’une augmentation modérée 
du volume et de la surface couverte de 
cheveux ont été mises en évidence par 
l’étude au trichoscan d’une zone déli-
mitée (gain de 22,09 cheveux/cm²). 
L’échelle de satisfaction après traitement 
a été évaluée en moyenne à 7 (sur une 
échelle de 1 à 10) et les complications se 
sont limitées à une douleur au point d’in-
jection et d’un saignement punctiforme.

Le PRP peut également améliorer la 
prise des greffons lors de la greffe de 
cheveux. En effet, Uebel et al. [16,17] 
ont montré que le prétraitement par PRP 
de la zone à implanter améliorait la prise 
des greffons et augmentait la densité 
folliculaire finale de 15,1 % (de 16,4 à 
18,7 follicule/cm², p < 0,001).

Fig. 4 : Augmentation significative du nombre de cheveux, de la densité globale et de la densité en cheveux 
matures 3 mois après injection de PRP au niveau du cuir chevelu [10] – Images de trichoscan.

Fig. 5 : Augmentation significative du nombre de cheveux, de la densité globale et de la densité en cheveux 
matures 3 mois après injection de PRP au niveau du cuir chevelu [10].

Discussion

L’alopécie androgénique est la prin-
cipale cause de perte de cheveux. Elle 
atteint 50 % des hommes caucasiens de 
plus de 50 ans et 70 % des hommes tous 
âges confondus au cours de leur vie [18]. 
Cette pathologie touche majoritairement 
les hommes mais peut, dans certains cas, 
affecter les femmes et avoir un impact 
négatif majeur sur le bien-être social 
et psychologique des patients atteints. 
L’étiopathogénie de cette alopécie est 
principalement androgène-dépendante ; 
elle est modulée par un métabolite actif 
de la testostérone : la di-hydro testosté-
rone (DHT) ainsi que par l’expression 
d’un récepteur aux androgènes situé au 
niveau du follicule pileux. Les follicules 
du vertex expriment beaucoup plus fré-
quemment ce récepteur que les follicules 

plus périphériques : ceci explique que la 
calvitie commence au niveau des golfes 
temporaux et du vertex puis évolue à 
ces niveaux, épargnant souvent les fol-
licules de la “couronne”. Ceci permet 
également de comprendre que, lors de 
greffes capillaires, les cheveux réimplan-
tés ne tombent pas car non sensibles à la 
DHT (absence de récepteurs). L’alopécie 
androgénique est héréditaire : de nom-
breux facteurs génétiques sont impli-
qués dans le développement de cette 
pathologie [19].

Le follicule du cheveu est une structure 
complexe. Deux zones peuvent être iden-
tifiées : la tige, zone visible du cheveu et 
le bulbe, contenant la zone matricielle et 
la papille. La pousse des cheveux est un 
processus évoluant par cycle. Le follicule 
mature se transforme successivement au 
cours des phases anagènes (production 
active du cheveu sur 3 à 4 ans), catagènes 
(apoptose cellulaire et mort du cheveu 
sur 3 à 4 semaines) et télogènes (phase de 
repos cellulaire avec involution du che-
veu en 3 mois) [20]. Le rôle de l’apoptose 
(via la cascade des caspases) est mainte-
nant bien connu et détermine le passage 
de la phase anagène à la phase catagène. 
De nombreux facteurs de croissance ont 
un rôle fondamental dans le passage 
d’un cycle à l’autre et dans la transfor-
mation du follicule pileux [21]. Les prin-
cipaux facteurs de croissance impliqués 
dans l’évolution du follicule pileux sont 
les VEGF, les EGF, les IL-1 et le FGF [22]. 
Les cheveux suivent 20 à 25 cycles au 
cours de la vie. En général, un homme 
possède 100 000 à 120 000 cheveux avec 
une pousse de 1 mm/j environ ; il existe 
cependant une très grande variabilité 
inter individuelle.

Les traitements médicaux actuels de 
l’alopécie reposent sur la stimulation et 
la différenciation cellulaire pendant le 
cycle de croissance du cheveu via deux 
molécules principales sur le marché : le 
minoxidil et le finastéride [20-23]. Le 
minoxidil topique favorise la croissance 
des cheveux en stimulant la mitose des 
cellules épithéliales ainsi que la pro-
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seur de l’épithélium, de la prolifération 
des fibres de collagène ainsi que des 
fibroblastes et une augmentation des 
vaisseaux périfolliculaires.

L’utilisation du PRP dans l’alopé-
cie androgénique ne présente pas de 
contre-indications spécifiques mais doit 
respecter les contre-indications géné-
rales sur l’utilisation du PRP : existence 
de troubles de la coagulation, thrombo-
pathies et prise de traitement anticoagu-
lant [34].

Certains auteurs ont testé l’efficacité 
du PRP dans le cadre de la pathologie 
auto-immune : l’alopecia areata (AA), 
maladie pour laquelle il n’existe, à 
l’heure actuelle aucun traitement cura-
tif ou préventif [35]. Dans une étude 
de 2013 [36], 45 patients hommes et 
femmes atteints d’AA ont été séparés en 
3 groupes : traitement par placebo, trai-
tement par PRP et traitement par triam-
cinolone acétonide (TrA, traitement 
standard de l’AA) sur des zones diffé-
rentes du scalp. Les résultats de cette 
étude montrent une repousse significa-
tive des cheveux chez les patients trai-
tés par PRP et TrA comparativement aux 
zones traitées par placebo. Cependant, 
les patients traités par PRP ont une 
augmentation significativement plus 
importante de la repousse des cheveux 
par rapport aux patients traités par TrA. 

En effet, seulement 27 % des patients 
traités par TrA sont en rémission com-
plète à 1 an contre 60 % traités par PRP. 
À 6 mois, 38 % des patients du groupe 
TrA sont en rechute de la maladie contre 
0 % dans le groupe PRP. À 1 an, 71 % des 
patients traités par TrA sont en rechute 
contre 31 % dans le groupe PRP. 96 % 
des patients traités par PRP présentaient 
une repousse des cheveux entièrement 
pigmentés à partir du début de la crois-
sance du cheveu contre 25 % dans le 
groupe TrA. Il a été également observé 
que le TrA et le PRP étaient responsables 
d’une diminution du nombre de cheveux 
dystrophiques ainsi que d’une diminu-
tion des sensations de brûlures et de 

trouvé les mêmes résultats après injec-
tion d’une préparation de PRP enrichi 
en cellules CD34+, au niveau du cuir 
chevelu, chez des patients masculins et 
féminins atteints d’alopécie. Après 3 et 
6 mois de traitement, ils ont trouvé des 
résultats significatifs sur l’augmentation 
du nombre moyen de cheveux ainsi que 
sur l’épaisseur moyenne des cheveux 
(versus placebo) après mesure par un 
phototrichogramme.

Selon Lee et al. [32], l’association de au 
PRP chez les femmes atteintes d’alopé-
cie, améliorerait, de façon significative, 
le nombre moyen de cheveux ainsi que 
l’épaisseur des cheveux après traitement 
(par rapport au groupe contrôle n’ayant 
pas reçu de PRP). Sclafani [33] a étudié 
les effets des injections de Platelet Rich 
Fibrin Matrix (PRFM) chez 9 hommes et 
6 femmes atteints d’alopécie androgé-
nique. 3 injections ont été réalisées sur 
1 mois. La densité en cheveux a été mesu-
rée dans la même zone de cuir chevelu 
avant et pendant 6 mois après le traite-
ment. Une augmentation statistiquement 
significative de la densité a été observée 
à 2, 3 et 6 mois (p = 0,0606).

Takikawa et al. [11] ont suggéré que 
l’association de microparticules telles 
que la protamine ou la deltaparine au 
PRP, améliorait l’efficacité du PRP sur 
la repousse des cheveux en reliant les 
différents facteurs de croissance. Ceci 
permettait une augmentation de l’épais-

duction de VEGF : ceci est à l’origine 
du prolongement de la phase anagène 
[24]. L’augmentation du rapport Bcl2/
Bax et l’activation des ERK et des Akt 
par le minoxidil stimulent la survie des 
cellules de la papille dermique [25]. Le 
finastéride, par voie orale, induit égale-
ment une prolongation de la phase ana-
gène entraînant ainsi un épaississement 
graduel des cheveux [26].

De plus, le finastéride a montré une 
réduction de la perte des cheveux via 
l’augmentation de l’expression des 
caspases ainsi que l’augmentation des 
inhibiteurs de l’apoptose. En plus de 
prolonger la phase anagène, il permet 
également d’activer cette phase anagène 
du cheveu [27]. Ces deux molécules ont 
cependant comme effets secondaires, 
l’apparition de céphalées ainsi que 
l’augmentation de la pilosité sur d’autres 
parties du corps pour le minoxidil [23]. 
Le finastéride serait, quant à lui, res-
ponsables chez certains hommes d’une 
baisse de la libido et interfèrerait dans 
le développement fœtal masculin d’où 
sa contre-indication chez les femmes 
enceintes ou désirant un enfant (tout 
comme leur conjoint) [20, 28].

L’utilisation thérapeutique de cellules 
CD34+ autologues de cellules souches 
hématopoïétiques a montré un fort 
potentiel angiogénique [29, 30]. Cette 
néoangiogénèse est primordiale dans la 
repousse des cheveux. Kang et al. [31] ont 

❙	� Les facteurs de croissance stimulés par le PRP sont les mêmes 
que ceux régulant le “cycle du cheveu”.

❙	� Augmentation de la phase anagène et recul de la phase télogène.

❙	� In vivo : augmentation du nombre de cheveu ainsi que de la densité.

❙	� Amélioration des symptômes dans les pathologies du cuir chevelu.

❙	� Cependant faibles niveaux de preuves des études et peu d’études 
sur l’évidence clinique.

POINTS FORTS
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important de noter que le niveau scien-
tifique actuel des études sur le PRP et 
l’alopécie androgénique est faible [7,13].

Conclusion

Dans le cadre de l’alopécie androgé-
nique, le PRP semble être une méthode 
simple, reproductible et peu onéreuse. 
Les mécanismes d’action supposés sont 
maintenant connus et basés sur des 
études scientifiques. Il n’est pas retrouvé 
d’effets secondaires et un traitement par 
PRP peut être proposé comme traitement 
adjuvant au traitement médicamenteux.

Cependant, peu d’études sur l’évidence 
clinique des résultats sont retrouvées 
dans la littérature. Les résultats sont dif-
ficilement standardisables car il n’existe 
pas de consensus sur les techniques et 
les méthodes de préparation du PRP. 
Les études actuelles sur l’efficacité du 
PRP sont des études de courtes durées 
avec peu de patients présentant ainsi 
un niveau de preuve faible. Des études 
à venir permettront de souligner l’ef-
ficacité clinique du PRP sur l’alopécie 
androgénique et d’étudier les améliora-
tions qui peuvent y être apportées (pro-
tamine, deltaparine…) [11].
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