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Résumé Profonde ou atteignant une large surface cutanée, la
brûlure engendre souvent des séquelles fonctionnelles impor-
tantes. Ces séquelles se constituent précocement et ont des
répercussions non négligeables sur la qualité de vie des
patients. Pour les prévenir et les traiter, le kinésithérapeute est
un acteur important dans leur prise en charge précoce. Il devra
évaluer les fonctions respiratoires, musculaires, orthopédiques
mais également cutanées. L’objectif est de définir des stratégies
de traitement faisant appel à des techniques de kinésithérapie
classiques adaptées à cette pathologie spécifique.

Mots clés Brûlures · Séquelles · Kinésithérapie · Précoce

Abstract Deep or large burns often cause significant func-
tional sequelae, which appear early and have a major impact
on patient’s quality of life. Their occurrence may be reduced
by physical therapy. This treatment is a cornerstone in early
and multidisciplinary burn care. The physical therapist has to
assess respiratory, muscle, and orthopedic functions as well
as skin status. His objective is to define the therapeutic stra-
tegies using conventional physical therapy techniques.
However, such an approach needs to be adapted to the burn
patient-related specific features.

Keywords Burns · Scars · Physical therapy · Early

Introduction

Bien que la brûlure soit une pathologie fréquemment rencon-
trée, les données épidémiologiques sont imprécises en Europe

et on ne trouve que peu de registres nationaux systématiques
[1]. Qu’il s’agisse de cas graves ou d’atteintes localisées ne
nécessitant pas d’hospitalisation, la brûlure demande très sou-
vent un suivi de kinésithérapie spécifique qui s’inscrit dans
une prise en charge pluridisciplinaire. L’objectif de cette revue
est de préciser les rôles du kinésithérapeute dans la prise en
charge du patient brûlé en phase aiguë.

Éléments de physiopathologie

L’œdème extensif

Lorsque la brûlure est étendue (>20 % de la surface corpo-
relle), il existe des répercussions systémiques pouvant enga-
ger le pronostic vital. La brûlure est dans ce cas responsable
d’une réaction inflammatoire systémique se traduisant
durant les 48 premières heures par un choc hypovolémique.
Parallèlement, il se développe un œdème pouvant s’étendre
aux zones non brûlées, et qui peut être majoré par l’expan-
sion volémique. L’importance de l’extension de l’œdème
dépend de la gravité de la brûlure [2]. Cette phase de choc
est suivie d’une réaction endocrinométabolique conduisant
notamment à un état d’hypermétabolisme et de catabolisme
pouvant persister bien au-delà de la phase aiguë [3]. Au
niveau tissulaire, l’œdème compromet l’oxygénation locale
et constitue un des facteurs d’aggravation de la brûlure. Au
plan systémique, l’œdème aggravé d’une surcharge volé-
mique peut induire une détresse respiratoire (œdème pulmo-
naire, épanchements pleuraux, atélectasies secondaires), un
syndrome compartimental abdominal ou encore une hyper-
tension intracrânienne ou oculaire.

Troubles respiratoires induits par l’inhalation de fumées

Certaines brûlures sont associées à une inhalation de fumées,
avec des conséquences non négligeables sur la morbimorta-
lité. Le taux de mortalité peut ainsi atteindre 30 % chez les
patients brûlés présentant un syndrome d’inhalation de
fumées [1,4,5]. L’inhalation de fumées est définie comme
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étant la pénétration de suie et/ou de gaz dans les voies aérien-
nes supérieures et/ou inférieures. Un feu en milieu clos
représente typiquement le contexte à risque. Des signes cli-
niques tels que brûlure de la face ou des vibrisses, raucité de
la voix, toux, présence de suie dans l’oropharynx ou encore
détresse respiratoire, permettent de suspecter une inhalation
de fumées [6].

L’inhalation de fumées est à l’origine d’atteintes primaires
des voies respiratoires, d’étiologie thermique et/ou chimique.
Les lésions thermiques sont des brûlures vraies qui n’intéres-
sent généralement que le pharynx et le larynx au-dessus des
cordes vocales. Les atteintes chimiques concernent 5 à 30 %
des patients brûlés admis en soins intensifs [7]. Elles sont dues
aux gaz irritants produits par la combustion, notamment des
aldéhydes et des dérivés du chlore. Ces gaz endommagent
l’épithélium bronchique (voire alvéolaire) et engendrent une
réaction inflammatoire locale avec augmentation de la per-
méabilité capillaire pulmonaire. Il en résulte une exfoliation
épithéliale, une hyperproduction de mucus, une hyperréacti-
vité bronchique et un œdème bronchique (voire alvéolaire)
pouvant conduire à une obstruction bronchique et à une hypo-
ventilation alvéolaire. L’obstruction bronchique peut être due
à des moules bronchiques qui sont composés de débris épi-
théliaux, de cellules inflammatoires et de mucus mais aussi de
fibrine qui vient consolider ces bouchons. De plus, la pré-
sence de dépôts fibrineux inhibe la production de surfactant,
contribuant au développement d’atélectasie. À l’extrême, le
tableau est celui d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë
(SDRA) qui peut se compliquer, dans un tel contexte, d’une
surinfection broncho-pulmonaire.

Lors de la suspicion d’une inhalation de fumées, la fibro-
scopie bronchique est préconisée dès l’admission afin de
préciser le diagnostic [5]. Une classification de l’atteinte a
été définie : au stade I, la muqueuse est inflammatoire, avec
œdème et hypersécrétion ; le stade II montre des phlyctènes,
des hémorragies ou des ulcérations ; enfin, des nécroses
muqueuses constituent un stade III [6].

Par ailleurs, l’inhalation de fumées peut être associée à
une hypoxie, due à la raréfaction en oxygène de l’air
ambiant, mais aussi à la présence de gaz toxiques. Le mono-
xyde de carbone (CO) et les dérivés du cyanure (CN) sont les
principaux gaz asphyxiants en cause. Une intoxication au
CO et/ou CN doit être suspectée, selon le contexte, devant
un patient brûlé présentant des signes de défaillance neuro-
logique et/ou circulatoire.

L’enveloppe cutanée

Atteintes cutanées

La peau est constituée de l’épiderme, du derme et de l’hypo-
derme. L’importance de sa destruction, en termes de profon-
deur et de surface, détermine le degré de gravité de la brû-

lure. On distingue ainsi plusieurs degrés de profondeur qui,
globalement, peuvent être groupés en brûlure superficielle
ou profonde selon les structures atteintes. Les brûlures super-
ficielles correspondent au premier degré et au second degré
superficiel, alors que le second degré profond et le troisième
degré constituent les brûlures profondes. Le premier degré
atteint la couche épidermique et guérit en quelques jours.
Le second degré superficiel atteint le derme papillaire et gué-
rit en une quinzaine de jours. Le second degré profond enva-
hit une partie significative du derme réticulaire. Enfin, les
brûlures du troisième degré correspondent à une destruction
complète de l’épiderme et du derme, excluant toute possibi-
lité de cicatrisation spontanée lorsqu’elles s’étendent à plus
de 1 % de la surface cutanée. On parle de carbonisation
lorsque l’atteinte s’étend aux tissus nobles (muscles, os)
sous-cutanés. Les brûlures profondes nécessitent générale-
ment un traitement chirurgical et conduisent souvent à des
complications cicatricielles.

Cicatrisation cutanée normale

En cas de destruction cutanée, l’hémostase, étape prélimi-
naire à la cicatrisation, aboutit à la formation du clou pla-
quettaire, appelé aussi caillot. Il représente une matrice pro-
visoire, notamment constituée de fibrine qui va faire office
de support aux différentes migrations cellulaires. Il s’ensuit
plusieurs processus de réparation tissulaire qui se déroulent
en trois phases complexes se chevauchant dans le temps : la
phase détersivo-inflammatoire, la phase proliférative et la
phase de remodelage [8] (Fig. 1).

Au cours des deux à quatre premiers jours, suite à la libé-
ration locale de divers facteurs de croissance et de cytokines,
la phase inflammatoire est initiée. Elle est caractérisée par la
migration massive de neutrophiles et de macrophages per-
mettant le nettoyage de la plaie [9].

Fig. 1 Les différentes phases et types de cellules impliquées

dans la cicatrisation cutanée normale. Reproduit et adapté de Witte

MB, Barbul A (1997) General principles of wound healing. Surg
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La phase proliférative, avec de nombreux processus simul-
tanés, y fait suite et peut se prolonger sur une période de deux
semaines. Cette phase correspond à la formation du tissu de
granulation et à la ré-épithélialisation. Elle ne peut se dérouler
que si le matériel nécrotique a été éliminé. La constitution du
tissu de granulation comprend trois phénomènes : la néo-
angiogenèse, la migration et la prolifération des fibroblastes
et la synthèse d’une nouvelle matrice extracellulaire. Au cours
de cette phase, les fibroblastes acquièrent un phénotype de
protomyofibroblastes : ces cellules sont alors capables de se
contracter et de générer, au sein du tissu de granulation, des
tensions sur les fibres de collagène qu’elles synthétisent. Ces
tensions permettent la réduction de la taille de la lésion, limi-
tant ainsi dans l’espace et dans le temps le phénomène de ré-
épithélialisation [10]. L’effet de contraction de la plaie est
donc un processus clé de la cicatrisation normale [11,12].
En présence d’importantes tensions mécaniques et du Trans-
forming growth factor-β (TGFβ) dans le tissu de granulation,
les protomyofibroblastes se différencient en myofibroblastes
comprenant un réseau cytoplasmique important de myofila-
ments d’α-actine semblables à ceux de la musculature lisse
[13]. Ces myofibroblastes, capables de générer des forces de
contraction beaucoup plus intenses sur la matrice, synthétisent
les composants de la matrice (protéoglycans, fibres de colla-
gène de type I et III) mais également les enzymes qui permet-
tent sa dégradation et donc son remodelage [14]. Simultané-
ment à la formation du tissu de granulation se déroule la ré-
épithélialisation. Les cellules épithéliales migrent progressi-
vement sur la matrice nouvellement produite, au départ des
berges de la plaie mais aussi de la profondeur au niveau des
annexes de la peau (poils, glandes sébacées et sudoripares)
[15]. Une nouvelle membrane basale est élaborée et la proli-
fération des kératinocytes est induite. L’épiderme est alors
régénéré progressivement. Il contient initialement peu de
couches différenciées, le rendant extrêmement fragile.

La dernière phase, le remodelage, est caractérisée par la
maturation de la cicatrice et correspond au remaniement de
la matrice. Elle persiste entre deux mois et deux ans après
fermeture cutanée. Il se produit progressivement une réorga-
nisation et une raréfaction du réseau capillaire, une réinner-
vation, une restructuration de la matrice extracellulaire et
une diminution de la cellularité, aboutissant à la formation
d’un nouveau derme complet. Les myofibroblastes dispa-
raissent enfin lorsque la fermeture de la plaie par épidermi-
sation est complète. Un signal de feedback négatif est alors
transmis, déclenchant l’apoptose des myofibroblastes [16].
Le derme ainsi reconstitué présente des propriétés mécani-
ques de résistance et d’élasticité semblables au tissu initial.

Cicatrisation cutanée pathologique

Les myofibroblastes jouent un rôle central dans la physio-
pathologie de la cicatrisation. En cas de manque d’autorégu-

lation du processus cicatriciel, les myofibroblastes ne subis-
sent pas d’apoptose et poursuivent leur action de contraction
et de synthèse de fibres et de matrice extracellulaire. Ce pro-
cessus anarchique aboutit à la formation de rétraction (pla-
card rétractile, bride) ou de cicatrice hypertrophique [17].
Ces remodelages cicatriciels pathologiques font partie d’un
ensemble de modifications structurelles successives parfaite-
ment illustré par le concept H.A.R.A. (hypertrophie, adhé-
rences, rétractions, attractions) proposé par Jaudoin [18]. Ce
concept peut servir de guide à la prise en charge cutanée par
le kinésithérapeute.

La rétraction survient dès les premiers jours après la brû-
lure et se forme de manière prévisible selon les lignes de
forces cutanées classiques. La rétraction est amplifiée par
les mouvements et les mises sous tension de la cicatrice
[19]. Les cicatrices hypertrophiques se développent quant à
elles après la fermeture de la plaie, typiquement six semaines
après la brûlure avec une acmé survenant deux à quatre mois
après la brûlure. Une involution spontanée est possible après
18 mois d’évolution. L’occurrence de ces cicatrices hyper-
trophiques est imprévisible et non stéréotypée. Il faut cepen-
dant différencier une cicatrice hypertrophique d’une cica-
trice chéloïde. Cette dernière relève d’une cicatrisation
« débordante » dans laquelle le myofibroblaste n’est pas
impliqué [20].

La cicatrisation pathologique se rencontre essentiellement
en cas de brûlure étendue et de pérennisation de la réaction
inflammatoire locale. Elle est donc plus fréquente lors de
cicatrisation retardée : le risque de cicatrice pathologique
atteint 80 % lorsque la cicatrisation n’est pas acquise dans
les 21 jours [21]. La meilleure prévention semble être la réa-
lisation d’une excision de la nécrose dans un délai d’une
quinzaine de jours, le geste chirurgical réduisant la réaction
inflammatoire locale, l’expression excessive des myofibro-
blastes et l’ampleur du tissu de granulation [22,23]. La cou-
verture immédiate par une autogreffe dermo-épidermique
mince reste le traitement standard d’une brûlure profonde :
la réépidermisation rapide assure un feedback négatif pré-
coce envers les fibroblastes et myofibroblastes. Cependant,
le risque de cicatrisation pathologique est moindre en cas
d’utilisation de substituts dermiques [24] et logiquement
nul en cas de couverture du défect cutané par un lambeau.

Ces perturbations physiologiques nécessitent une prise en
charge précoce de kinésithérapie dont le but ultime est de
limiter l’incidence des séquelles fonctionnelles.

Objectifs de la kinésithérapie en phase aiguë

La prise en charge kinésithérapique est constituée de deux
axes principaux : le versant respiratoire et le versant cutanéo-
orthopédique.
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Dès l’admission du patient en centre aigu, le kinésithéra-
peute effectue une évaluation complète afin de déterminer
son état clinique et de formuler un plan de soins. Cette éva-
luation doit permettre de préciser son état fonctionnel anté-
rieur, les circonstances de l’accident, la gravité de la brûlure
et les éventuelles lésions associées ainsi que l’état systé-
mique du patient. Plus spécifiquement, il est utile de procé-
der à l’évaluation des amplitudes articulaires, de la force
musculaire et de la fonction respiratoire afin de définir les
objectifs de la prise en charge. Il est indispensable de réitérer
ce bilan afin d’adapter le plan thérapeutique aux événements
intercurrents.

Optimiser la fonction respiratoire en cas d’inhalation
de fumées

La prise en charge proposée en cas d’inhalation de fumées
est actuellement basée sur l’oxygénothérapie, l’optimisation
du conditionnement des gaz inspirés par l’humidification et
le réchauffement, l’aérosolthérapie, les fibroscopies itérati-
ves, les stratégies de ventilation non invasive, voire invasive
protectrice, et le positionnement en décubitus latéral ou ven-
tral. La kinésithérapie respiratoire y occupe une place cen-
trale. Son objectif principal est le désencombrement bron-
chique et l’entretien de la fonction musculaire respiratoire.

Le conditionnement des gaz inspirés par l’humidification
et le réchauffement est reconnu comme indispensable lors de
l’adjonction d’oxygène et particulièrement lorsque les ris-
ques d’encombrement sont accrus [25,26]. La technique uti-
lisée dépend de l’interface entre la source d’oxygène et le
patient (humidification passive à barbotage ou par léchage,
filtre échangeur passif ou actif, humidification active).

L’aérosolthérapie a montré des résultats prometteurs sur
des modèles animaux et est de plus en plus transposée à la
pratique clinique. La nébulisation de différentes substances
est rapportée dans la littérature : les béta-agonistes pour une
action bronchodilatatrice, l’héparine non fractionnée pour
une action de prévention et/ou dissolution des dépôts de
fibrine et enfin la N-acétylcystéine pour contrecarrer le stress
oxydatif local [27]. Certains protocoles ont été publiés [4] ;
mais les modalités et les avantages cliniques de ces traite-
ments restent à préciser [28].

La kinésithérapie respiratoire, manuelle ou instrumentale,
est destinée à dégager les voies respiratoires par le détache-
ment, la mobilisation, le transport et l’évacuation des sécré-
tions et particules [29]. Le désencombrement des voies
aériennes peut être obtenu par des techniques manuelles de
modulation rapide du flux expiratoire (toux spontanée, aug-
mentation du flux expiratoire) ou de modulation lente de ce
flux (toux dirigée, expiration lente totale à glotte ouverte en
position latérale ou non et drainage autogène). Le désencom-
brement des voies aériennes proximales s’effectuera grâce
aux flux rapides tandis que les techniques lentes visent la

distalité de l’arbre bronchique. De plus, il existe des tech-
niques de modulation de flux respiratoire se focalisant sur
la phase inspiratoire telles que des exercices à débit inspira-
toire contrôlé. Ces techniques inspiratoires et expiratoires
sont souvent combinées. La prise en charge respiratoire
manuelle peut être empêchée par des brûlures thoraciques
qui par ailleurs, en cas d’atteinte au 3e degré, induisent un
syndrome restrictif dont il faudra tenir compte. Des incisions
de décharge (escarrotomies) seront dans ce cas réalisées pré-
cocement afin d’améliorer la compliance thoracique.

Si les techniques manuelles restent la part essentielle de la
prise en charge en kinésithérapie respiratoire, le praticien
peut également utiliser des techniques instrumentales ayant
pour objectif de maintenir une pression expiratoire positive
(PEP). Elle peut être continue : Threshold® PEP (Philips
Respironics Carquefou, Carquefou, France), TheraPEP®

(Smiths Medical Inc, Carlsbad, Californie, États-Unis) mais
aussi intermittente : Flutter® VRP1 (VarioRaw Percitive,
Aubonne, Suisse), Acappella® (Smiths Medical Inc, Carls-
bad, Californie, États-Unis), ventilation à percussions intra-
pulmonaires (IPV®, Percussionaire, Bird Space Technolo-
gies, Sandpoint, Idaho, États-Unis). Cette dernière permet
l’administration intermittente de petits volumes d’air qui se
superposent à la ventilation du patient, qu’elle soit spontanée
ou mécanique. Par son effet vibratoire, cette technique faci-
lite le désencombrement bronchique en augmentant la clai-
rance mucociliaire. Le recrutement des territoires alvéolaires
est obtenu grâce à la pression positive (effet PEP), induisant
une diminution de la ventilation préférentielle et l’améliora-
tion des échanges gazeux. Ces techniques instrumentales à
pression positive et/ou oscillante n’ont pas fait l’objet d’étu-
des cliniques randomisées. Leur efficacité dépendra d’un
choix judicieux et approprié, de la situation clinique et de
l’expertise du kinésithérapeute.

La kinésithérapie, qu’elle soit manuelle ou instrumentale,
s’inscrit dans une approche respiratoire globale incluant la
prise en charge d’éventuelles pneumopathies associées à
l’âge ou grevant les antécédents du patient.

Chez le patient brûlé, aucune stratégie ventilatoire n’a
prouvé sa supériorité. Bien que la ventilation oscillatoire à
haute fréquence (VOHF) semble améliorer l’oxygénation
des patients sévèrement brûlés [30], deux études ont récem-
ment remis en question ses bénéfices dans le cas de syn-
drome de détresse respiratoire aiguë survenant chez des
patients non brûlés [31,32]. La ventilation percussive à haute
fréquence (VPHF) qui se superpose à la ventilation conven-
tionnelle (ventilation diffusive volumétrique) semble être
une technique intéressante dans le cas spécifique des inhala-
tions de fumées et chez les patients dont la surface corporelle
brûlée ne dépasse pas 40 % [4,28,33]. La ventilation diffu-
sive volumétrique consiste en l’administration de volumes
sous-courants délivrés à haute fréquence, superposés à une
ventilation mécanique conventionnelle (basse fréquence).
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Dans ce mode particulier, l’appareil (VDR-4®, Percussio-
naire, Bird Space Technologies, Sandpoint, Idaho, États-
Unis) assure les deux niveaux de fréquence [34]. Il permet
l’amélioration de l’apport en oxygène par l’accentuation des
mouvements browniens, l’amélioration de la ventilation
pendulaire (Pendeluft) et l’augmentation des courants
convectifs rétrogrades [35]. La ventilation diffusive volumé-
trique peut potentiellement diminuer la pression positive
intrapulmonaire et donc potentiellement diminuer le risque
de barotraumatisme. En outre, elle facilite la clairance des
sécrétions pulmonaires [36]. Son utilisation nécessite cepen-
dant d’être familier à la technique et d’en connaître les limi-
tes. Une forme simplifiée peut aussi être réalisée en super-
posant la ventilation à percussions intrapulmonaires (IPV®)
à un ventilateur conventionnel (Fig. 2). Cette technique
hybride a montré son efficacité en cas d’atélectasie chez le
patient obèse [37], mais n’a pas fait l’objet de validation lors
d’inhalation de fumées. Elle doit donc être instaurée avec
prudence et nécessite la surveillance étroite du jeu de pres-
sions intrapulmonaires et de l’efficacité de l’humidification
[38]. Néanmoins, en cas d’inhalation sévère, les fibroscopies
bronchiques itératives restent plus efficaces que les tech-
niques physiques de recrutement [39]. Le lavage bronchique
permet en effet l’élimination plus ou moins complète des
dépôts de suie et des bouchons bronchiques.

Contenir l’œdème et favoriser la cicatrisation

L’impact des déformations cutanées sur la qualité de vie des
patients brûlés est clairement établi, tant au niveau fonction-
nel qu’esthétique [40]. Il ne fait aucun doute que la prise en
charge kinésithérapique du patient brûlé en phase de revali-
dation est essentielle dans le recouvrement de ses fonctions
[41]. Cependant, la phase précoce de la cicatrisation, et donc

la phase aiguë dans la prise en charge du patient brûlé, est
elle aussi cruciale dans le devenir de l’enveloppe cutanée du
patient. Les trois grands axes de cette prise en charge sont les
positionnements, la compression précoce et les mobilisa-
tions [42]. Dans les premières 24 à 48 heures post-brûlure,
les positionnements permettront de limiter les effets de
l’œdème extensif sur les amplitudes de mouvements et les
fonctions de l’appareil locomoteur. Dans un second temps,
l’objectif de ces trois axes sera de réduire l’apparition des
remaniements cicatriciels pathologiques et des déformations
qui s’initialisent précocement [43].

Positionnements

Les positionnements présentent plusieurs intérêts. Ils dimi-
nuent les points de pression favorables aux nécroses cuta-
nées ischémiques dont le risque est par ailleurs majoré par
l’hyperpression tissulaire liée à l’œdème [44]. À la phase
initiale, ils favorisent le drainage des œdèmes et ont pour
but de prévenir les lésions ischémiques distales. Ils permet-
tent l’alignement physiologique des articulations et le res-
pect des structures péri-articulaires. En luttant contre les atti-
tudes vicieuses du patient, ils limitent les déformations de
l’appareil locomoteur. De manière plus anecdotique, ils pré-
viennent la macération des plaies. En l’absence du théra-
peute, ils potentialisent les gains d’amplitude obtenus lors
des séances quotidiennes de kinésithérapie. Enfin, ils per-
mettent de lutter contre la rétraction par la mise en place et
le maintien du segment brûlé dans le plan opposé à la direc-
tion dans laquelle il pourrait éventuellement se contracter. Le
kinésithérapeute vise ainsi la mise en capacité cutanée maxi-
male de la peau afin de garantir son élongation maximale et
sa mobilité [18].

Pour atteindre ces objectifs, certains auteurs préconisent
des positionnements segmentaires standard (Tableau 1)
[45,46]. Ces positionnements sont régis par la localisation
de la brûlure [47]. Il peuvent être réalisés à l’aide de coussins
classiques ou d’appareillages tels que des orthèses [48].

Une orthèse est spécifique au patient et à ses besoins. Les
orthèses statiques permettent de positionner le segment.
Elles peuvent également être utilisées pour immobiliser
une zone récemment greffée afin d’éviter le glissement du
greffon cutané sur la zone excisée. Le port sera permanent en
dehors des soins et jusqu’à l’obtention de la collaboration
active et efficace du patient. À ce stade, elle ne sera portée
que la nuit afin de ne pas entraver la reprise de l’autonomie
du patient qui devra être encouragée. Les orthèses seront
étroitement surveillées et modifiées en fonction de l’état du
patient. De manière générale, le système utilisé ne doit pas
causer de douleur, doit être facile à mettre en place, à ôter et
permettre une certaine aération en prévention de la macéra-
tion cutanée. Ce matériel requiert en outre un nettoyage et
une désinfection régulière. En phase aiguë d’une brûlure

Fig. 2 Ventilation à percussions intrapulmonaires (IPV®) superpo-

sée à un ventilateur conventionnel
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atteignant la main, l’orthèse « intrinsèque plus » est un
exemple d’orthèse largement utilisée (Fig. 3). Le port initia-
lement nocturne des orthèses statiques peut être complété,
ultérieurement, par le port diurne d’orthèses dynamiques
dont le but est la restauration des amplitudes articulaires et
l’amélioration de la plasticité cicatricielle tout en permettant
l’autonomie du patient.

Dans la suite de la prise en charge, durant la phase de
remodelage, les positionnements seront complétés par des
postures qui, réalisées par le kinésithérapeute lui-même, sont
un travail spécifique sur le tissu cicatriciel et permettent
l’amélioration de sa plasticité. Ces postures consistent en
des mobilisations lentes, douces et non itératives visant à
amener le tissu en élongation maximale. La posture est main-
tenue plusieurs minutes de manière à restaurer la bioméca-
nique dermique.

Quelle que soit la technique de traitement cicatriciel uti-
lisée, la kinésithérapie ne pourra être bien conduite que grâce
à la compréhension de la physiopathologie et l’analyse de la
biomécanique cicatricielle. Le thérapeute devra également
avoir recours aux méthodes d’évaluation clinique de la cica-
trice, qu’elles soient subjectives (échelles numériques, test
de vitropression) ou objectives (appareillages spécifiques
de mesures physiques et physiologiques). De manière pra-
tique, il est conseillé de définir des protocoles de positionne-
ment et de placement des orthèses afin d’assurer une prise en
charge cohésive et efficiente par l’ensemble de l’équipe
soignante.

Compression précoce

La compression précoce permet, sinon de résorber, du moins
de contenir l’œdème constitué dans les premiers jours post-
brûlure. Elle sera cependant évitée en cas de brûlures profon-
des des membres, afin de prévenir les lésions ischémiques
distales. Pour autant qu’elle soit bien dosée, elle permet éga-
lement de maintenir en place les greffes cutanées dans les
heures suivant la chirurgie, optimisant alors son résultat. À
ce stade, le matériel utilisé est provisoire et renouvelé quoti-
diennement. La durée de port est maximale. Les bandages
tubulaires élastiques de type Tricodur® Softgrip (BSN medi-
cal, Leuven, Belgique) sont utilisés pour les membres. Au
niveau des membres inférieurs, les bandes élastiques de
compression peuvent aussi être intéressantes. En cas de brû-
lure ou de site donneur au niveau de la jambe, elles sont idéa-
lement positionnées avant la verticalisation du patient. L’effet
de contention permet en effet de contrôler l’afflux sanguin
orthostatique dans le réseau vasculaire de ces zones cicatriciel-
les déclives, phénomène pouvant être responsable de la réou-
verture du tissu néoformé. Les bandages cohésifs (Coban®,
3M Belgium, Diegem, Belgique) sont recommandés pour
les mains (Fig. 4) [49] et peuvent être combinés avec le port
d’orthèses. Dès fermeture de la plaie, la compression cutanée
est assurée par des vêtements compressifs fabriqués sur
mesure. De manière générale, la compression cicatricielle
est reconnue par les experts comme une approche clé optimi-
sant la maturation et l’amélioration de l’apparence de la cica-
trice (épaisseur, souplesse, couleur) [50].

Mobilisations

Selon les données actuelles de la littérature, des mobilisa-
tions pluriquotidiennes passives et actives sont préconisées
pour tous les patients, qu’ils soient hospitalisés en soins
intensifs [51,52] ou qu’ils soient brûlés seulement sur une
petite surface [53]. Les mobilisations sont capitales pour pré-
venir l’enraidissement, maintenir les amplitudes articulaires,
entretenir la fonction musculaire et conserver le schéma cor-
porel tout en préservant ou en restaurant la plasticité cutanéeFig. 3 Orthèse « intrinsèque plus »

Tableau 1 Positionnements segmentaires standard. MCP : arti-

culation métacarpophalangienne ; IPP : articulation interphalan-

gienne proximale ; IPD : articulation interphalangienne distale

Segment Positionnement

Tête/cou Neutre ou légère extension

Épaules Abduction 90-110° et flexion antérieure 15°

ou plan omoplate

Coude Extension

Avant-bras Position neutre ou légère supination

Poignet Extension 15-20° dans le plan de l’avant-bras

MCP Flexion 70-90°

IPP-IPD Extension

Pouce Abduction

Hanche Extension et abduction 15°

Genou Extension

Cheville Position neutre
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et cicatricielle. Guidées par les contre-indications habituelles
(lésions osseuses, traumatismes, dysfonctions systémiques
aiguës), elles doivent également tenir compte des aspects
spécifiques à la prise en charge du patient brûlé comme les
séances chirurgicales d’excision-couverture qui peuvent
imposer, durant un à sept jours (délai variant selon les équi-
pes), une immobilisation de protection du geste chirurgical.

Les exercices musculaires actifs sont particulièrement
importants pour lutter contre l’amyotrophie. Celle-ci se
développe dans un contexte d’alitement prolongé et de cata-
bolisme protéique intense dû à la réaction neuroendocri-
nienne de stress induite par la brûlure lorsqu’elle dépasse
20 % de surface corporelle [54]. Pour favoriser le travail
musculaire et les mobilisations du patient, la première
mesure est certainement l’encouragement à l’autonomie par
la réalisation des activités quotidiennes et la déambulation
précoce. En cas d’incapacité du patient, le kinésithérapeute
a alors recours à des techniques manuelles ou instrumentales
telles que la table de verticalisation [55], les appareillages
pour mise en station debout (« standing bar ») et le cycloer-
gomètre [56]. Quelle que soit la technique utilisée, ce travail
s’inscrit dans un pacte de non-agression du tissu cicatriciel
en formation ou néoformé, le but étant de ne pas majorer les
tensions tissulaires, sources des remaniements cicatriciels
pathologiques.

Par ailleurs, des mobilisations passives forcées sont incri-
minées dans le développement d’ossifications para-
articulaires (OPA), communément appelées ostéomes [57].
Il existe actuellement peu de données sur la physiopatholo-
gie de cette complication. Il a été évoqué que des microtrau-
matismes des fibres musculaires et des structures péri-
articulaires pourraient être responsables de l’apparition de
microfoyers hémorragiques locaux, faisant le lit de calcifica-
tions hétérotopiques [58]. L’étendue et la profondeur des

brûlures ne semblent pas être corrélées à l’apparition de ces
ossifications anormales [58,59]. Chez le patient brûlé, l’inci-
dence varie de 0,1 [60] à 35,3 % [61]. Les OPA se dévelop-
pent préférentiellement au niveau des grosses articulations,
le coude étant le plus fréquemment envahi, suivi respective-
ment par l’épaule et la hanche. [61]. Ces localisations ne sont
toutefois pas systématiques : des OPA peuvent se développer
en regard ou non de zones brûlées [62]. La mise en évidence
des OPA est particulièrement difficile. L’imagerie médicale
étant généralement en retard sur la clinique, la diminution de
l’amplitude et les douleurs articulaires sont les signes les
plus souvent observés et les plus précoces avec un délai
d’apparition d’environ six semaines post-brûlure [59].

En conséquence, chez le patient conscient et collaborant,
les mobilisations actives prudentes et non douloureuses sem-
blent être le meilleur compromis pour maintenir les amplitu-
des de mouvements tout en prévenant la iatrogénicité cuta-
née et para-articulaire [57]. Chez les patients inconscients,
des mobilisations passives prudentes restent néanmoins pré-
férables à l’immobilisation complète entraînant à long terme
une impotence fonctionnelle importante.

Conclusions

La prise en charge kinésithérapique des patients brûlés en
centre aigu requiert des connaissances spécifiques à la patho-
logie traitée. Elle s’inscrit comme étant un des piliers d’une
approche multidisciplinaire de ces patients, tant dans ses
objectifs respiratoires qu’orthopédiques ou cutanés, généra-
lement indissociables et se succédant dans le temps. Une
rééducation initiale optimale représente pour ces patients
les fondations indispensables à la poursuite de la rééduca-
tion, à la limitation des séquelles et au recouvrement d’une
qualité de vie acceptable, la réinsertion sociale étant l’objec-
tif final de leur prise en charge.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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