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LE CONTEXTE  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

Dans le cadre de la remise en question des protocoles actuels 
de la prise en charge des lésions musculaires du sportif, je  vous 
propose, à travers des publications scientifiques, du bon sens, 
des expériences terrains et des réflexions, le réarrangement des 
protocoles notamment en aigu. Il a été recommandé chez 
l’animal, en aigu, l’éviction de la cryothérapie pour ses effets 
délétères sur la cicatrisation et les processus myogéniques, et la 
recommandation chez l’homme, de l’application de chaud en 
aigu pour ses effets bénéfiques sur ces mêmes process. Pour 
aller plus loin, regardons maintenant du côté des volumes 
liquidiens post-lésionnels, à commencer par l’exsuda et les 
travaux de l’équipe de Mme BAKER. 

Arnaud BRUCHARD.        

L'accumulation de liquide intra et inter musculaire, est 
clairement visible sur les images échographiques et les 
séquences IRM sensibles au liquide. En fonction de la 
gravité de la blessure et de son emplacement, cet exsudat 
(EX) peut couvrir une zone substantielle du muscle et est 
présent pendant une période prolongée après la blessure 
(jusqu’à 6 mois), souvent pendant des semaines. En fait, la 
plupart des athlètes blessés présentent encore une 
accumulation de fluide visible dans la région blessée, 
même après un retour complet au niveau sportif d'avant la 
blessure. Ainsi, les traumatismes causent non seulement 
des dommages mécaniques aux tissus, mais également 
une perturbation de l'homéostasie biochimique à 
l'intérieur et autour des tissus blessés. Le fluide formé 
après une lésion traumatique est appelé exsudat (EX), 
terme générique utilisé pour décrire le fluide produit à 
partir de blessures (wounds). Dans les lésions aiguës, l'EX 
est essentiel au processus de cicatrisation mais, dans les 
conditions chroniques, il est probablement préjudiciable à 
la réparation des plaies en raison de son association avec 
une inflammation persistante selon Scallan et al.(2010) et 
Sindrilaru et al.(2011). L’accumulation de liquide est en 
général considérée comme défavorable à la fonction 
tissulaire car elle augmente la diffusion de l’oxygène dans 
le muscle et provoque en outre une augmentation 
significative de la pression du liquide interstitiel dans le 
muscle squelettique. 
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Dans le contexte des lésions musculaires, les mécanismes de réparation au niveau des tissus sont encore mal 
maitrisés et de nouveaux protocoles sont en cours d’évolution, à partir d’évidences scientifiques. Les LMA sont 
associés à une récidive importante et à la formation de zones fibreuses dans le tissu lésé. Cela suggère un 
processus de réparation sous-optimal, même avec le schéma de rééducation le plus optimal du moment. 
Récemment, il a été observé des signes d'inflammation jusqu'à 6 mois après la blessure, malgré un retour accéléré 
au sport lorsque la rééducation a été mise en place très tôt après une blessure (Bayer et al. 2017 et 2018). Des 
études datant de1993 sur les fractures osseuses ont montré que l'hématome précoce était essentiel à la 
cicatrisation osseuse, car la réparation de la fracture était altérée lors du retrait de l'hématome précoce chez le rat. 

L’ EX de la fracture a un profil pro-inflammatoire avec une expression élevée de cytokines inflammatoires. En outre, 
une augmentation marquée de l'expression de VEGF-A a été observée dans les hématomes de fracture (Kolar2011). 
Comme le VEGF-A est un élément clé de l'angiogenèse, élément essentiel de la cascade de cicatrisation et que des 
processus inflammatoires sont nécessaires à la réparation du tissu, les facteurs libérés dans l'EX pourraient favoriser le 
processus de réparation. L’exsudat EX pourrait toutefois avoir un impact indésirable sur les cellules du tissu lésé, 
comme le montre le cas où l'hématome post-fracture a été infiltré dans le muscle d’un rat et a entraîné la formation 
d'un os ectopique. Il est à noter que les lésions affectent l'interface entre le muscle et le tissu conjonctif (tendon et 
aponévrose). Par conséquent, les cellules impliquées dans la réparation des tissus comprennent à la fois les cellules 
myogéniques et les fibroblastes. 
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LES TRAVAUX DE MONIKA L. BAKER 
Monika L. Bayer, connue pour ses travaux sur les tendons et le muscle vient de publier il y a quelques jours une de ses 
études sur le sujet de l’exsudat= « Muscle-strain injury exudate favors acute tissue healing and prolonged connective tissue 
formation in humans ».  À travers 12 sportifs (foot US, tennis, badminton) avec lésion musculaire (classées sévères) des 
ischio-jambiers et mollet, et EX visible en échographie, son équipe danoise a analysé après aspiration les composants de l’EX. 
En parallèle, afin de comparer avec les éléments sanguins sont organisés des prélèvements sanguins (PL). Tous dans l’étude 
sont décrits avec des lésions au niveau de l’interface muscle-tissu conjonctif. Lors de ces analyses, elle constate en 
comparaison aux prélèvements sanguins que : 

• Le niveau des cytokines pro-inflammatoires est augmenté en comparaison au 
prélèvement sanguin (PL). En particulier les cytokines IL-6 avec une régulation à la 
hausse (up-regulation) dans l'EX, avec une augmentation de 3 600 fois par rapport 
aux niveaux des PL. 

• Le niveau des chimiokines étaient plus élevées dans l’EX. 
• Les facteurs de croissance angiogénique étaient plus élevés dans l’EX.( VEGF-A était 

4 fois plus élevée) 
• Ces différences restaient identiques entre les analyses réalisées 7 jours après.  
• Les cellules dérivées de l’EX présentaient une expression génique significativement 

plus élevée des principaux constituants de la matrice extracellulaire : collagène I, II 
et fibronectine.  

• Par rapport à la normale, 1416 gènes sont exprimés de manière différenciée dans 
l’EX (contre 799 dans le PL) et parmi les 20 les plus différentiellement exprimés, des 
gènes liés au conjonctif.  Pour résumer, dans l’EX, les voies les plus enrichies sont 
principalement liés à la matrice extracellulaire, l’angiogénèse et la migration 
cellulaire (leucocyte en particulier), alors que dans les PL, celles liées aux cellules 
immunitaires). 

• L’activité adipogènique est modifiée (sujet qui sera développer ultérieurement). 

   

« Notre principale hypothèse était 
que l'EX contienne un profil 

hautement proinflammatoire et une 
expression élevée des facteurs de 

croissance. Nous avons en outre émis 
l'hypothèse que les cellules dérivées 
de EX présenteraient une expression 

élevée de marqueurs pro-
inflammatoires et liés à l'angiogenèse. 
Enfin, nous nous attendions à ce que 

l'EX améliore davantage la 
prolifération des fibroblastes et des 

myoblastes que l'échantillon 
plasmatique (PL) et qu'il provoque 

une régulation à la hausse des gènes 
liés au tissu conjonctif. »  

Monika BAYER. 
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En parallèle des fibroblastes et des myoblastes ont été incubés avec l’EX et du PL. Le but était de checker l’effet 
mitogène (moyen favorisant la mitose et la division cellulaire). Une activité proliférative est deux fois supérieures des 
fibroblastes primaires humains incubés avec du milieu supplémenté avec l’EX en comparaison avec celui du PL, pas 
pour les myoblastes. 

HEADLINE TITLE HERE 

QUE RETENIR ? 

  

La formation de l’exsudat (EX) après lésion musculaire, est pro-inflammatoire et stimule de manière sélective la 
prolifération des fibroblastes ainsi que la synthèse du tissu conjonctif. Les cellules présentes dans l’EX expriment des 
facteurs impliqués dans la réponse de la cicatrisation aigue. Ainsi selon Bayer et al., la présence de l’EX favorise un 
processus aigu, de cicatrisation des tissus musculaires et conjonctifs (stimulation de la synthèse de la matrice). 

 

Parallèlement il a été montré que lorsque l’on retire l’EX pro-inflammatoire tôt après une fracture traumatique, la 
cicatrisation osseuse a été retardée, du moins chez les animaux (Kolar.2010) 
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LA QUESTION : COMBIEN DE TEMPS ? 
Un excès de liquide dans l'espace interstitiel pendant une période prolongée entraîne un apport défavorable en oxygène 
et en nutriments aux cellules, ainsi qu'une élimination moins efficace des déchets produits par les cellules résidantes du 
tissu et les cellules inflammatoires (Scallan et al.2010). En outre, les données de Bayer et al. indiquent une inflammation 
persistante au site de la lésion et une fibrose,  conséquences pathologiques d'une inflammation prolongée (Eming, 2017). 
Cela sous-entend qu’au-delà d’un certain seuil, la présence d’exsudat devient nocive, par les process inflammatoires 
chroniques engendrés. Les protocoles kinésithérapiques permettant le drainage des liquides s’avèrent de fait 
indispensable dans le modèle de cicatrisation et de retour sur le terrain. 

 

• Préserver l’exsudat le temps des phases inflammatoires et pro-inflammatoires après lésions musculaires. Il a été 
prouvé chez le rat que la cryothérapie en aigue était nocive pour la cicatrisation.  Voici un élément 
supplémentaire au raisonnement chez l’humain à partir de lésions musculaires des ischio-jambiers et mollets. 

• Après la phase inflammatoire, drainer les volumes liquidiens par un travail actif et passif par le kinésithérapeute. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Differences between acute and chrionic wound fluid  

ACUTE CHRONIC 
Fluid supports cell proliferation Fluid does no support cell proliferation 

Fluid does not damage peri-wound skin Fluid damage peri-wound skin 
Fibronectin intact Fibronectin degraded 

Neutrophil elastase, serine and MMP levels normal Neutrophil elastase, serine and MMP levels high 
Fibroblast mitosis present Fibroblast mitosis altered 

  

SOLUTIONS 
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