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Introduction

Que sais-t-on aujourd’hui sur le tendon, sa structure, son fonctionnement, la compréhension
de sa douleur, sa pathologie ? Répondre a cette question de maniére simple est difficile et
pourtant essentielle pour un médecin du sport confronté en permanence a des
tendinopathies variées.

Les fibres tendineuses d’une extrémité a I'autre d’'un tendon ont une direction paralléle a
I’axe du tendon essentiellement sur les tendons courts, sur les tendons plats qui
appartiennent a des muscles faibles par exemple les extenseurs des doigts.

Les tendons longs, de forme globalement cylindrique, qui appartiennent a des muscles
puissants présentent des faisceaux avec un trajet hélicoidal plus ou moins prononcé. Cette
disposition spiralée confére au tendon, sans nuire a sa résistance, une certaine élasticité ;
lorsque le pas de I’hélice s’allonge, I'effet est le méme que celui produit par un ressort a
boudin.

Les tendons sont constitués de cordons fibreux cylindriques ou aplatis qui relient les muscles
aux pieces squelettiques. (Figl) Le collagéne s’assemble en micro fibrilles s’'unissant elle-
méme en fibrilles qui une fois réunies donnent naissance aux fibres ; plusieurs fibres
intriquées forment des faisceaux primaires, secondaires et tertiaires. Le tendon comporte
principalement une matrice extracellulaire composée de divers collagenes, de
protéoglycanes, de glycoprotéine au sein de laquelle se situent des éléments cellulaires. lls
sont de type composite associant plusieurs fascicules de 10 a 1000 séparés par des cloisons
conjonctives.

Le collagene principal de type 1 représente 95 % du collagene. Le collagene de type 3
intervient lors de la cicatrisation tendineuse. Environ 2 % de la masse seche du tendon se
compose d’élastine qui confére au tendon son élasticité originale 1

Il n’y a pas de rapport entre la section du tendon et la force du muscle correspondant mais il
en existe un entre la densité des fibres collagénes et la section des fascicules musculaires.



Un fascicule tendineux révele des faisceaux épais de fibres collagénes remarquables par leur
agencement disposé dans les trois plans de I'espace et comprenant en particulier des fibres
obliques a 45°.
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Figure 1 Architecture du Tendon (G Nourissat, F Berenbaum)

La jonction tendon os

A 'une de ses extrémités le tendon se continue avec le muscle et son aponévrose et a I'autre
il s'insere sur une piéce osseuse ou cartilagineuse



*en cas d’insertion cartilagineuse les fibres du tendon pénetrent le périchondre dont elles ne
peuvent étre dissociées puis la substance fondamentale dans laquelle elles se perdent. Il en
résulte I'apparition d’'une zone intermédiaire d’aspect fibro cartilagineux.

*en cas d’insertion du tendon sur une piece osseuse, situation la plus fréquente, les fibres
les plus périphériques se mélent a celles du périoste qui est interrompu au pourtour de
I'insertion tendineuse. Les fibres centrales connues sous le nom de fibres de Sharpey vont
pénétrer la corticale et se perdre dans la substance osseuse

Cette organisation structurelle avec progression des différentes couches histologiques
permet d’harmoniser la transmission des forces entre les muscles et |'os

Le trajet du tendon

En regard des zones de réflexion le tendon possede une structure histologique spécifique
avec plusieurs couches distinctes : un bourrelet de glissement, une couche de pression, une
couche de traction.

Les tendons court et long fibulaires présentent souvent des fissures longitudinales ; de
méme le tendon du chef long biceps brachial dans le sillon inter tubérositaire est aplati et
naturellement fissuré. Ces fissures sont souvent interprétées a tort comme pathologique. On
les nomme également lame de fasciculations. Ces fissures permettent au tendon de
s’adapter au changement rapide et inégaux de volume et facilitent la déformation du
tendon. 2

Les tendons de traction et de pression.

Les tendons de traction ont des faisceaux arrondis. Les tendons de pression sont plus aplatis
et ovalaires. A la suite de travaux expérimentaux on a constaté qu’on pouvait transformer la
structure histologique des tendons de traction en tendons de pression. 3,4

75 % du poids du tendon humain est constitué de collagéne. A I'état de repos la surface du
tendon est ondulée. L’allongement du collagéne avant rupture est de 10 %, celui de
I’élastine de 100 %. La résistance mécanique du tendon et quatre fois supérieures a celles du
muscle en tension isométrique et I'exercice augmente de maniere significative de la résistance
mécanique du tendon chez le porc. 5

On estime qu’il existe une cinquantaine de tendons humains différents et des forces de
rupture situées entre 15 000 et 17 000 kilos par centimeétre carré. La rupture survient
habituellement a la jonction entre la zone tendino aponévrotique et le muscle ou a la
jonction tendino osseuse.6

Chez des adolescents sportifs la pratique d’une activité physique nécessitant des sauts et des
impulsions participe a I'augmentation significative de I'épaisseur du tendon rotulien. 7

La vascularisation du tendon

La disposition macroscopique des artéres a destination tendineuse se concentre sous la
forme d’un meso tendon, véritable hile vasculaire. Le réseau vasculaire intratendineuse se
dispose sous forme d’échelle avec de trés nombreuses anastomoses. La vascularisation des



zones de jonction est trés spécifique, au niveau de la jonction musculotendineuse les artéres
se poursuivent dans le tendon avec des anastomoses variables.

A la jonction ostéotendineuse les artéres sont filiformes sans trajet fixe. Il n’existe aucune
communication artérielle entre le tendon et I'insertion sur I’os. On note une zone avasculaire
de tissu osseux minéralisé.

L'innervation du tendon s’effectue par la présence de terminaisons nerveuses. On peut les
considérer comme un capteur de mesure de tension qui intervient dans la régularisation de
la contraction musculaire. Ce sont les organes nerveux terminaux musculotendineux de
Golgi. La topographie des terminaisons nerveuses dans les tendons est différente selon qu’il
s’agit des extenseurs ou des fléchisseurs. Les structures nerveuses les plus fréquentes sont
les corpuscules de Vater-Pacini situés a proximité des tendons.

Les structures péritendineuses

Le tendon est enveloppé durant une grande partie de son trajet par une gaine conjonctive
qui facilite son déplacement. Elle présente deux feuillets, I'un interne s’applique contre le
tendon, I'autre externe est en continuité avec les plans conjonctifs périphériques. Aux deux
extrémités les deux feuillets se continuent I'un avec I'autre et en fermant la cavité et
délimitent un repli qui se déroule au cours des mouvements de flexion et d’extension.

Les gaines fibreuses notamment des doigts permettent de maintenir le tendon sur tout son
trajet les poulies fibreuses qui entourent partiellement le tendon s’insérent sur des
segments osseux et constitue des gaines ostéo fibreuse péritendineuse. Leur role est de
maintenir le tendon axé, de favoriser son glissement, d’augmenter le rendement mécanique
et d’économiser I'énergie. Elles peuvent é&tre communes plusieurs tendons, ou propres a un
tendon.

L’aponévrose

L'aponévrose est située a la superficie des muscles. Parfois elle glisse sur certains d’entre-
eux au moyen d’un tissu cellulaire filamenteux lache. Cette aponévrose se poursuit a
I'intérieur du muscle par des cloisons et des coulées conjonctives qui séparent les divers
faisceaux des fascicules musculaires et permettent la pénétration des éléments vasculaires.

Lors d’'un mouvement passif I'aponévrose se déforme préférentiellement dans le sens de la
longueur. Lors des contractions musculaires c’est I'inverse qui se produit la déformation est
plus importante dans le sens de la largeur. Elle joue un réle essentiel dans I'allongement du
muscle

Les bourses conjonctives

Ce sont des structures interposées entre un élément osseux et un élément tendineux. Elles
obéissants au principe mécanique de protection entre deux structures de consistance
différente. On les retrouve par exemple entre le calcanéum et le tendon calcanéen, entre les
tétes des métatarsiens.

Les mécanismes lésionnels du tendon



Le tendon peut souffrir suivant trois modalités.
* un conflit ou un coincement
Le tendon peut présenter un conflit intrinséque.

- avec une structure anatomique de voisinage, normale, le trajet du tendon étant modifié
par une anomalie morphologique, un trouble statique

- par une structure anatomique pathologique tel un rétinaculum épaissi, une calcification,
une excroissance osseuse.

Le conflit extrinséque se produit avec un matériel inadapté, une chaussure par exemple.

Les frottements répétés vont entrainer d’abord une pathologie péritendineuse de la gaine
ou d’une bourse de glissement.

*une traction excessive (overuse)

La tendinopathie survient de maniere brutale ou le plus souvent du fait de
microtraumatismes répétés. La résistance a la traction du tendon est dépassée. Le défaut de
résistance peut-étre en rapport avec une faiblesse constitutionnelle du tendon, de I'enthese,
d’une fragilisation par des lésions dégénératives préexistantes ou d’'une modification de
I’axe de travail du tendon. On retient la notion d’une modification rapide excessive de
I’activité ou d’une surcharge c’est-a-dire un changement rapide en résistance.8

*une contusion par traumatisme direct

Le tendon présente une impaction d’intensité variable, fréquemment tendon d’Achille,
tendons des épicondyliens.

Les facteurs favorisants d’altération

Un certain nombre de facteurs favorisent I'altération du tendon, il est indispensable de les
connaitre pour les dépister et les éviter.

L’dge

Avec I'age, le contenu en eau et en protéoglycanes décroit ; il en est de méme de la
vascularisation du tendon. Ces phénoménes s’accélérent apres 60 ans, notamment |’activité
des ténocytes, I'élasticité et la résistance diminuent. La capacité d’adaptation du tendon est
réduite imposant des temps de repos et de récupération plus longs.9, 10

Le genre féminin

Une partie de cette différence de risque de blessure entre les hommes et les femmes
s'explique probablement par les différences hormonales sexuelles, qui sont spécifiquement
distinctes au cours de la maturation sexuelle a I'adolescence et au début de I'age adulte.
Chez les femmes, la présence d’cestrogénes peut étre bénéfique lors du chargement régulier
du tissu ou lors de la récupération aprés une blessure, car les cestrogenes augmentent le
taux de synthése du collagene tendineux. Cependant, chez les jeunes athléetes actives, une



concentration physiologique élevée d'cestrogenes peut augmenter le risque de blessures en
raison d'une réticulation fibrillaire réduite et d'une laxité articulaire accrue. 11

L’augmentation de la masse corporelle

Lors de la course a pied un coureur de fond pesant 70 kg absorbe au moins 220 tonnes par
mile. Le coureur qui parcourt 100 Miles soit 160 km par semaine pose chaque pied environ 3
millions de fois par an. La force de I'impact augmente avec la vitesse. 12, 13

L’obésité est également un facteur connu d’altération tendineuse et ces altérations ne
concernent pas uniquement les tendons des membres inférieurs. 14

Les tendons des patients obeses sont relativement pauvres en petites fibres de collagene, ce
qui est le témoin d’'un remodelage altéré. On y trouve des gouttelettes lipidiques et leur
architecture est modifiée. Des facteurs biochimiques interviennent également et sont
responsables d’une inflammation chronique a bas bruit.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens.

Les études de bonne qualité sont relativement peu nombreuses. Il semble qu’il n’existe pas
d’effet de délétere dans les processus de cicatrisation, pas de modification formelle dans les
délais de reprise de la pratique sportive. 15

Les infiltrations de cortisone

Les injections de corticoides intratendineuse sont délétéres, elles peuvent faciliter la rupture
notamment des tendons fonctionnellement majeurs. L’associations corticoides
anesthésiques locaux semblent majorer la toxicité.

Par contre les injections péritendineuses ne semblent pas avoir d’effet délétere. Certains
tendons ont été bien étudié notamment les épicondyliens. De fagon formelle les injections
de corticoides ont de bons résultats a court terme par contre les risques de récidive sont tres
importants et a distance les résultats pour les auteurs semblent identiques avec un
traitement corticoide et un traitement de type « wait and see ». L’avantage étant méme
donné a I'absence de thérapeutique.

Les facteurs génétiques

Il est incontestable que certains sujets font plus facilement des tendinopathies que d’autres
pour un méme niveau d’activité et dans les mémes conditions d’entrainement. Certains
sujets ayant une hyperlaxité généralisée d’origine génétique sont plus sujets que
d’autres.16, 17

Le tabagisme

C’est un facteur connu. Les ruptures de coiffe et les ruptures distales du biceps brachial sont
en effet plus fréquentes chez les fumeurs. Le tabac a également un réle négatif sur la
cicatrisation tendineuse.18, 19, 20, 21

L’inactivité

L'immobilisation articulaire entraine des modifications du tendon il existe une diminution de
la résistance mécanique. Une mobilisation précoce augmente la résistance 22, 23, 24

Les problemes dentaires



Méme si cela n’a pas été formellement démontré un certain nombre d’études semblent
pointer du doigt I'association de souffrances tendineuses et d’infections dentaires. 25

Les produits toxiques

Un certain nombre de médicaments présente une toxicité spécifique pour les tendons.

Ce sont les inhibiteurs de I'aromatase, les antibiotiques de la classe des quinolones, les
glucocorticoides (schémas thérapeutiques a long terme) et les statines.

La tendinopathie toxique chez I'homme a été liée de maniére moins systématique au
traitement par stéroides anabolisants, agents antirétroviraux (principalement des inhibiteurs
de protéase), inhibiteurs de la métalloprotéinase (MMPI) et isotrétinoine.

Les tendinopathies classiques induites par un médicament apparaissent comme
une "tendinose" (c'est-a-dire une dégénérescence progressive du tendon sans
inflammation), bien que les cas associés a des inhibiteurs de I'aromatase présentent
principalement une ténosynovite. N'importe quel tendon peut étre touché, mais les
fluoroquinolones, les glucocorticoides et les statines affectent le plus souvent les gros
tendons porteurs du membre inférieur, en particulier le tendon calcanéen, qui peut se
rompre dans environ 30 a 40% des cas. Des facteurs de risque avérés ont été identifiés, tels
gue |'age supérieur a 60 ans, une tendinopathie préexistante et la potentialisation des effets
toxiques lorsque plusieurs classes de médicaments sont utilisées en association.

Le délai d'apparition des symptomes varie de quelques jours (fluoroquinolones) a des
semaines, des mois, voire des années. La pathogénie est mal comprise, mais les mécanismes
proposés incluent I'apoptose des ténoblastes et des ténocytes, une fonction ténocytaire
déficiente conduisant a une maintenance et une réparation anormale de la matrice
extracellulaire ainsi qu'une perturbation de la signalisation intercellulaire. On retrouve une
désintégration structurelle via une combinaison d'augmentation de I'expression d'enzymes
lytiques, une diminution du taux de cholestérol dans les membranes cellulaires et une néo
angiogenése dans un tissu tendineux hautement ordonné. 26, 27

L’étiopathogénie de la tendinopathie

L’étiologie de la pathogénie des tendinopathies est mal connue. Nous ne connaissons pas
vraiment I’évolution naturelle d’une tendinopathie et son processus de guérison.

Dans deux articles qui font référence dans la littérature actuelle. Cook (28) en 2009 et
(29)2016 décrit le modele de « continuum de tendinopathie ». Fort de la description
anatomique et de I'expérience clinique il évoque une évolutivité de I’état du tendon avec 4
stades anatomiques qui sont interchangeables et réversibles dans le temps en fonction des
individus et de la charge de travail ( fig. 2)

1- le tendon normal
2- le tendon réactif
3- le tendon dysréactif
4- |a tendinopathie

Il essaye d’établir une relation entre la structure du tendon, son fonctionnement et la
douleur. L'objectif du modele du continuum de 2009 est triple : exprimer la capacité variée



des tendons pathologiques a se rétablir, établir les facteurs structurels qui limitent le retour
a l'indolence et proposer des interventions adaptées aux besoins des patients et au stade de
la pathologie.

Pour explique la pathogénie de la tendinopathie, Cook émets trois hypothéses

- L'hypothése du déchirement du collagéne est la plus ancienne, peut-étre la plus
contestable, car les fibres de collagéne normales ne peuvent se déchirer in vivo sans
altération substantielle de la matrice non collagénique. (30)

- La place de l'inflammation dans la tendinopathie est complexe. Une réponse inflammatoire
classique dans le tendon est la suivante : on observe une rupture ou une lacération d'un
tendon et de son irrigation sanguine. La réponse des tissus a une agression chimique ou
mécanique entraine réponse immunitaire importante des cellules et des ténocytes, elle
augmente la production de protéines et la taille des tendons. (31)

Bien que des cellules inflammatoires aient été observées dans des cas de tendons
pathologiques, la réponse ne semble pas étre une réponse traditionnelle. Les cytokines
inflammatoires sont régulées a la hausse (souvent 1000-10.000 fois) dans les modéles de
choc systémique et les modéles animaux utilisant des injections d'endotoxines. Dans le cadre
d’une pathologie micro traumatique I'augmentation moyenne est de 1,5 fois. Peut-on alors
parler d’inflammation ?

Les cytokines sont pléiotropes. La méme cytokine peut avoir des actions différentes sur
différentes cellules. Elle peut avoir des effets opposés a des concentrations faibles et
élevées. Différentes cytokines peuvent produire le méme effet, leur role et leur effet dans
tous les tissus est complexe et pas toujours inflammatoire.

- Le modele de réponse des cellules tendineuses est le ténocyte, principal responsable du
maintien de I'activité extracellulaire en réponse a son environnement. Ainsi, I'évolution de la
charge tendineuse et le milieu biochimique seront détectés par les ténocytes responsables
d’une cascade de réponses (activation cellulaire, expression des protéoglycanes et
changements dans le type de collagéne). (32, 33, 34)
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tendon. En fonction de différents facteurs, le tendon devient douloureux (ou pas ?) et
évoluera avec une transformation de son métabolisme et de son anatomie.

Malliaras (35) dans un travail suit pendant une saison une équipe de Volley ball, il réalise
des échographies des tendons rotuliens a ses joueurs tous les mois. Il compare les anomalies
détectées en échographie et les douleurs décrits par les joueurs et conclu qu’au cours d’'une
saison lorsque I'activité est la plus intense, les douleurs tendineuses (knee jumper) et les
anomalies échographiques peuvent s’accroitre et se résorber. (Fig 3)

Figure 3 Evolution du tendon rotulien de joueur de Volley ball sur une saison (image
échographique / douleur ressentie)
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Les mécanismes de la douleur

L'identité du conducteur nociceptif dans la tendinopathie n’est pas clairement identifiée.
Anatomiquement quatre types de terminaisons nerveuses sont connues au niveau des
tendons :

Les corpuscules de Ruffini, les terminaisons nerveuses libres, les corpuscules de Pacini
principalement au niveau du tendon et les organes du tendon de Golgi principalement au
niveau du muscle [36].

Relation entre la structure du tendon, son fonctionnement et la douleur.

Une réversibilité existe entre un tendon normal, un tendon réactif et un tendon dégénératif
(37). Les parties dégénératives du tendon, parfois non vues en imagerie traditionnelle,
apparaissent mécaniquement silencieuses et structurellement incapables de transmettre la
charge de traction. Cela peut entrainer une surcharge dans la partie normale du tendon.
Ainsi ce dysfonctionnement altére la structure du tendon sain qui évoluera vers une
tendinopathie réactive. Si la charge et le mode de travail sont modifiés cet état structurel du
tendon est réversible.

Une imagerie plus performante et des études prospectives seront nécessaires pour identifier
les facteurs structurels (c.-a-d. le degré de désorganisation).

La variabilité de la structure au fil du temps est importante dans le développement de la
douleur. Ceci met en évidence la complexité de I'interaction entre la structure, la douleur et
la fonction que le clinicien rencontre souvent (38, 39). Langberg (40) mets en évidence une
augmentation de la synthése du collagéne de type 1, donc élément de normalisation, avec
un travail excentrigue sur le tendon d’Achille.

Interventions mécaniques ciblant la douleur



Sur le plan thérapeutique nous disposons de beaucoup de moyens pour traiter une
tendinopathie : les anti-inflammatoires non stéroidiens, les corticostéroides injections,
thérapie par ondes de choc extracorporelles, injection de sang total, PRP, sérum
physiologique et beaucoup d’autre thérapies injectables, non injectables, manuelles. Ces
traitements réduisent la douleur a court et moyen terme. L'efficacité a long terme est mise
en doute. Bien qu’il soit essentiel de s'attaquer a la douleur, ces interventions ont un effet
minime sur la cinétique entre le tendon et le muscle, aucun effet sur les déficits de la chaine
musculaire il existe donc un risque potentiel de récidive de la douleur.

Meécano transduction

Les contractions musculaires isométriques du quadriceps pour une tendinopathie rotulienne
induisent une analgésie immédiate et réduisent I'inhibition corticale du muscle, qui a son
tour améliore la force. (41,42). L'effet antalgique peut étre obtenue durant 2a 8 h en
réalisant des contractions isométriques lourdes a 70% de la puissance maximale tenue 45 a
60 secondes répété 4 fois. Cet exercice peut étre répété dans la journée et s’inscrit dans une
logique de réhabilitation et reconstruction tendineuse. (43, 44) Ce programme d’exercices
en charge a I'avantage de favoriser le fonctionnement de la chaine tendon /muscle , mais
aussi le controle cortical du muscle, qui peut conduire a des améliorations de fonction et un
résultat clinique positif. Ce programme de réhabilitation en charge est capable de modifier
I'équilibre entre I'excitabilité et l'inhibition dans le contréle musculaire (45) modifiant ainsi
les charges transmises par le tendon.

Les tendons rotulien et achilléen sont les plus étudiés par leur fréquence lors des sports de
saut et de course. Pour réduire la douleur il faut une régulation de I'activité sportive car la
compléte cessation de I'activité aurait un effet délétere sur la capacité de résistance a
I’effort du tendon. On peut moduler la dose la fréquence et I'intensité de I'entrainement
sans |'arréter complétement. (46) .

Les protocoles d’exercices excentriques pour les tendons achilléens et rotuliens bien décrits
par les équipes scandinaves offrent des résultats intéressants sur le plan clinique et
structurel méme s’ils varient d’un auteur a I'autre. Le mécanisme de leur action antalgique
n’est pas clair mais la mécano transduction des ténocytes est probable. Les tendons
s'adaptent aux altérations mécaniques en changeant leur structure et leur composition par
I'intermédiaire des ténocytes. lls réagissent aux forces mécaniques en modifiant leur géene et
les modes d'expression, la synthese des protéines et le phénotype cellulaire [47,48,49], qui
peut étre utilisé pour faciliter le processus de guérison

Les programmes de renforcement excentrique peuvent étre efficace dans la prise en charge
de la tendinopathie du corps principal du tendon d’Achille [50,51]. Stanish (52) a introduit le
concept d'entrainement excentrique dans la réadaptation des blessures aux tendons au
milieu des années 1980, et Les auteurs scandinaves |'ont popularisé[53] plus d'une décennie
plus tard, avec quelques différences importantes. Stanish [55] recommande d'effectuer les
exercices excentriques sans douleur, au contraire des auteurs scandinaves[54] .

Les résultats d'exercices excentriques observés dans d'autres pays sont moins convaincants
gue ceux rapportés par les groupes d'étude de Scandinavie, avec seulement environ 60% de
bons résultats. Les différentes publications a ce jour démontrent que le programme
excentrigue est probablement une gestion utile de la tendinopathie, mais les preuves sont
actuellement insuffisantes pour suggérer qu'il est supérieur ou inférieur a d'autres formes
d'exercices thérapeutiques. [56,57].



La forte relation entre douleur du tendon et charge mécanique en tenant compte de la
mécano-réactivité de ténocytes, peut impliquer une signalisation paracrine par les cellules
tendineuses comme facteur potentiel de nociception. Ces substances peuvent sensibiliser les
mécanorécepteurs périphériques proches ou dans le péri tendon en stimulant le nerf
périphérique induisant alors un stimulus de douleur. Ceci peut expliquer pourquoi la
pathologie peut survenir plus profondément dans le tendon sans douleur tendineuse car
cette région est éloignée de la région de I'innervation nerveuse. Le tendon indolore peut
contenir une matrice substantielle et des anomalies cellulaires, mais une production limitée
de substance nociceptive ainsi ce tendon a une capacité de signalisation ou une activation
des récepteurs, ce qui est en résumé un stimulus nociceptif.

Enfin le r6le du systeme nerveux central dans la modulation de la nociception est reconnu et
décrit (41). Un programme de rééducation fait travailler le tendon, le muscle, ainsi le
controle cortical de ce muscle est modifié, ce qui peut conduire a des améliorations de la
fonction et un résultat clinique positif.

Un programme de rééducation basé sur la charge est capable de modifier I'équilibre entre
I'excitabilité et I'inhibition dans le contréle musculaire, modifiant ainsi les charges transmises
par le tendon

Décrypter les voies de la mécano transduction, comprendre la réponse cellulaire et
biochimique engendrés est un préalable a la conception de thérapies nouvelles et
pertinentes pour orienter une tendinopathie plus rapidement sur une cicatrisation durable
et solide.

La vascularisation dans les tendinopathies mécaniques

Lors des tendinopathies, on a envie de parler d’hypervascularisation car un
tendon normal est faiblement vascularisé. On peut présumer que les sportifs
asymptomatiques qui présentent une hypervascularisation en doppler couleur ou doppler
puissance apres exercices ont une tendinopathie débutante. 58

Cette hypervascularisation traduit sans doute une surcharge mécanique du tendon.

Une tendinopathie qui évolue favorablement sous traitement excentrique voit sa
vascularisation diminuer ce qui serait lié au fait que I'exercice excentrique va occlure les
vaisseaux. 59 L’hypervascularisation est souvent corrélée a la douleur en raison d’une néo
innervation associ¢e mais elle n’est pas toujours retrouvée dans les tendons symptomatiques.
Sa présence est plus spécifique d’une tendinopathie symptomatique que les modifications
écho structurales seules. Elle est plus marquée aux endroits de douleurs maximum. Elle ne
constitue pas un facteur pronostique pour 1’évolution apres traitement.

Anatomopathologie et classification

Les Iésions anatomiques d’un tendon peuvent étre trés variées, tous les cas de
figures se rencontrent : fissure intratendineuse, dissections lamellaires, rupture fasciculaire...



Il est important de comprendre que les différents faisceaux des tendons pluri fasciculaires
ne subissent pas les mémes contraintes mécaniques et on constate fréquemment sur les
tendons de la coiffe des rotateurs, du moyen fessier, du tendon patellaire des Iésions
concernant seulement certains faisceaux superficiels ou profonds latéraux ou médiaux
antérieurs ou postérieurs suivant 'anatomie du tendon. Le tendon du supra spinatus
présente un mode de fonctionnement différent suivant qu’il s’agit des fibres superficielles
ou profondes.

Parmi les éléments systématiquement retrouvés dans les tendinopathies chroniques

- au niveau du collagene il existe une désorganisation des fibres, séparation, micro ruptures
majoration des fibres de type 3 par rapport au type 1 qui est normalement largement le plus
important.

- au niveau des ténocytes, augmentation du nombre, modification de la morphologie,
augmentation de I'apoptose.

- au niveau de la substance fondamentale, augmentation de celle-ci par majoration des
protéoglycanes et des GAG, dégénérescence mucoide, vacuoles entre les fibres, anomalie de
vascularisation et d’innervation du tendon.60

Il est a noter qu’il n’existe pas de Iésion inflammatoire. Sur un plan macroscopique le
tendon pathologique est normalement blanc et luisant lorsqu’il s’altére il devient gris et
amorphe. Microscopiquement les fibres de collagene sont discontinues et désorganisées.

La prolifération fibroblastique et la néo angiogeneses sans cellule inflammatoire ont rendu le
terme de tendinite inappropriée pour définir ses formes chroniques au moins a I'échelon
cellulaire ce qui n’est peut-étre pas le cas a I'’échelon moléculaire ou dans les phases aigues
sur des lésions chroniques. Il semble exister des médiateurs chimiques inflammatoires lors
de la phase initiale du processus Iésionnel des tendons.

La biologie moléculaire du tendon est extrémement complexe. Il existe plusieurs types de
collageéne, la matrice extracellulaire contient également divers protéoglycanes et
glycoprotéines qui représentent par exemple 5 % du poids sec du tendon. Divers enzymes
sont partie prenante dans le remodelage du tendon.

Le schéma classique largement décrit n’est sans doute pas la régle.

- J1J3 Infiltration de polynucléaires et de macrophages avec cedéme puis
bourgeonnement capillaire. Cette premiére phase et de courte durée, de quatre a
sept jours

- J4 On assiste a une activation des fibroblastes et des myofibroblastes permettant la
formation d’un tissu de granulation

- J4 )21 Le premier collagene formé est de type 3 mal organisé et plus fragile que le
collagéne de type 1 qui commence alors a le remplacer a partir du 12¢ 14¢ jour.

- A partir de la troisiéme semaine, la force aux résistances de tension augmente.

Un cal tendineux se forme environ au 30¢ jour puis progressivement une phase de
remodelage qui s’étend sur un an voir plus.

- Atrois mois de la Iésion initiale, le tendon garde encore un déficit de résistance a la
traction qui peut atteindre 30 %. La maturation du collagene et le réalignement des
fibres survient entre le cinquieéme et le sixieme mois.



- Larécupération des propriétés biomécaniques se fait au bout de 12 mois selon
certains auteurs mais pour d’autres, elle n’est jamais compléte avec un déficit
permanent de 20 a 30 %.

L'importance d’'une mobilisation précoce et prudente, la stimulation en traction des
fibroblastes, le travail excentrique semblent favorables 61, 62, 63, 64

Le processus de réparation de I'enthése est moins bien étudié. Sa régénération parait plus
difficile a obtenir. La lésion de la barriére fibrocartilagineuse favorise la colonisation du
tendon par des cellules osseuses créant une ossification cicatricielle, enthésophyte, qui peut
étre vulnérant pour le tendon, en tout cas moins fonctionnel, favorisant ainsi la chronicité.

Cela pose différents problémes faut-il réparer I'enthese, la supprimer, en créer une autre ?

L’examen clinique du tendon en souffrance

Il existe une check liste qui permet de poser un diagnostic, de définir les
examens complémentaires et sans doute d’orienter le traitement.

L'interrogatoire

On définit dans un premier temps le mode de survenue qui est habituellement progressif
mais qui de maniere paradoxale peut parfois étre explosif et dans ce cas il faut étre attentif a
une éventuelle lésion grave. Toute modification est essentielle a dépister : intensité
d’entrainement, modification des techniques, modification du matériel. On définit
également les antécédents, une éventuelle récidive. La prise récente de médicaments doit
systématiquement étre recherchée : traitement antibiotique avec quinolones, statine...

La localisation doit étre précisée par le patient et le praticien a la fois pour définir le tendon
et sa zone de souffrance.

Le rythme de la douleur doit étre mécanique. Il faut se méfier en particulier chez les sujets
jeunes d’une participation inflammatoire en particulier au niveau des enthéses qui parfois ne
s'impose pas d’emblée.

Les classifications cliniques des stades douloureux

Un certain nombre d’auteurs ont défini des classifications cliniques, pour catégoriser
I'intensité de la souffrance tendineuse.

Blazina (65)

Stade 1 Douleur apreés I'effort sans répercussion sur I'activité sportive.

Stade 2 Douleur en début d’activité disparaissant apres I’échauffement et réapparaissant
apres l'exercice.

Stade 3 Douleur pendant et aprés I'activité avec altération progressive des performances
sportives pendant et apres 'activité avec altération progressive des performances sportives.
Stade 4 Rupture tendineuse.

Leadbetter (8)

Stade 1 la douleur apparait apres I’activité mais régresse en quelques heures et symptomes
durent moins de deux semaines petits dérouillage matinale possible.



Stade 2 douleur pendant et aprés I'exercice sans réduction notable de celle-ci ; symptomes
évoluant depuis deux a six semaines.

Stade 3 douleur persistant plusieurs jours apres I'effort, réapparait rapidement deés la reprise
illimitées activités. Symptomes évoluant depuis plus de six semaines.

Stade 4 douleur permanente génant les activités courantes et empéchant toute activité
sportive.

Ferretti (66)

Stade 1 douleur uniquement apreés les exercices intenses sans retentissement sur les
activités physiques et sportives.

Stade 2 douleur lors de I'échauffement disparaissant pour réapparaitre apres les exercices,
limitant les activités.

Stade 3 douleur augmentant pendant la pratique du sport.

Stade 4 douleur limitant le niveau de pratique.

Stade 5 douleur permanente, nécessité d’un arrét du sport.

Nirschl (67)

ANATOMIQUE

Stade 1 gene temporaire.

Stade 2 Tendinite permanente moins de 50%de surface tendineuse.
Stade 3 Tendinite permanente plus de 50%de surface tendineuse.
Stade 4 Rupture partielle ou totale.

INTENSITE DOULEUR

stade 1 douleur légére aprés un exercice disparait apres 24 heures de repos.

stade 2 douleur dure plus de 48 heures apres un exercice est disparalt aprés un
échauffement.

stade 3 douleur apparait au cours d’exercice sans répercussion sur celui-ci.

stade 4 douleur pendant un exercice, réduit les capacités fonctionnelles.

stade 5 douleur causée par les activités lourdes de la vie de tous les jours.

stade 6 douleur qui apparait au repos et pendant les activités |égéres de la vie de tous les
jours, sans troubles du sommeil.

stade 7 douleur continuelle avec trouble du sommeil.

L’examen physique

Le diagnostic d’une lésion tendineuse est le résultat d’'une enquéte, parfois
policiére, qui nécessite une connaissance anatomique précise.

Le bilan clinique complet de I’articulation ou s’insere le tendon est incontournable pour
rechercher une douleur projetée ou une pathologie associée.

La palpation retrouve la zone douloureuse, parfois un gonflement, un crépitement, une zone
nodulaire.

L’étirement et un test logique mais souvent théorique. Il fait plutét partie de I'examen
clinique complet et peu orienter vers des solutions thérapeutiques.



La contraction isométrique reste incontournable pour analyser un tendon mais...... suivant
les tendons il faut étre capable de choisir des tests associés, de s’adapter. La tendinite de
pointe de rotule avec une souffrance du tendon a son insertion nécessite compte-tenu de la
puissance de ce tendon, un travail isométrique en charge avec variation des différents angles
de flexion pour réveiller le phénomeéne douloureux.

La souffrance du tendon du supra épineux est difficile car il n’existe aucun test absolument
spécifique (on en a décrit 140 !) et on a volontiers recours un recoupement de tests pour
pouvoir cibler le tendon.

Le tendon du long biceps a la partie haute est lui aussi fort difficile a analyser comme
tendent a le prouver les différents manceuvres pour constater sa souffrance.

Le tendon de I'ECU est bien mieux révélé ce dans ses phénomenes douloureux par un
mécanisme de supination forcée active que par les tests de contractions contre résistance
témoignant en I'occurrence d’un phénomeéne d’instabilité plus ou moins important.

L’examen morphostatique est tout particulierement important chez les sportifs qui sont
amenés a effectuer des gestes répétitifs avec des charges, des vitesses angulaires, des
positionnements souvent extrémes.

On recherche les rétractions en positionnant I'articulation sus et sous-jacente pour limiter
les compensations, on contréle, en charge les appuis plantaires, les axes, les inégalités de
longueur. On sait par exemple que les dyskinésies de I'omoplate peuvent étre a moyen
terme un facteur favorisant des souffrances tendineuses. Un pied valgus exagéré peut chez
un marathonien décompenser le jambier postérieur.

Les tests isocinétiques ont permis de maniere objective de contréler I’équilibre naturel des
muscles d’un segment. On est aujourd’hui capable de contréler le rapport entre des ischio-
jambiers trop faibles et un quadriceps trop puissant et ainsi le rééquilibrer.

De méme des laboratoires de biomécaniques sont aujourd’hui capables de maniére de plus
en plus précise d’analyser des gestes dans leur ensemble et de contréler que les différents
maillons de la chaine cinétique sont harmonieux. Le geste technique méme s'il est efficace
engendre volontiers, s’il n’est pas correct, des pathologies a plus ou moins longues
échéances notamment tendineuses.

L'analyse du matériel qu’il s’agisse de chaussures, de raquette, de club... doit faire I'objet
d’un véritable fitting.

Les examens complémentaires

L’échographie

C’est un merveilleux outil pour I'étude des tendons. Elle démontre en effet, avec une
définition inégalée par les autres techniques, la structure interne du tendon
particulierement depuis I'apparition de sondes de tres haute fréquence. La technique étant
non irradiante et non invasive, elle permet une étude systématique controlatérale
comparative. Elle permet également une étude dynamique qui est irremplacable pour
I’étude de certains tendons comme I'ECU. L’association du Doppler couleur permet de
déceler des modifications locales souvent symptomatiques qui présagent d’une importante
souffrance. Les progres de cette technique permettent de détecter des anomalies



morphologiques discretes au niveau des tendons. Celles-ci sont fréquentes chez des
personnes qui, par ailleurs, n’ont pas de plaintes cliniques. Il convient de rester prudent dans
I'interprétation des images et de ne pas nécessairement les banaliser. La description des
altérations, sans passer directement a la conclusion, reste importante pour le clinicien, qui
les intégrera au reste des données. Peut-étre pourra-t-il aussi proposer une approche
thérapeutique « préventive » pour ces tendons présentant des altérations minimes.

D’autres outils peuvent étre utiles telle la radiographie en cas de calcifications, et bien sr
I'IRM avec ses différentes coupes et séquences.

Les thérapeutiques médicales

Elles sont nombreuses. Certaines innovantes telles le PRP, les produits sclérosants sont
toujours a la recherche de résultats incontestables.

Certaines voies de recherches nouvelles sont intéressantes. Elles s’adressent au contréle
corticospinal du muscle. Le terme « controle cortico spinal du muscle » fait référence a
I'activation de I'unité motrice résultant des entrées cortico spinales excitatrices et
inhibitrices dans le pool de motoneurones spinaux, ce qui affecte finalement le stress
tendineux et la performance motrice. L'entrainement en force est un puissant modulateur
du systeme nerveux central. Les apports corticospinaux sont essentiels pour le recrutement
et l'activation des unités motrices. Cependant, les parameétres spécifiques d'entralnement en
force sont importants pour la neuroplasticité. Il a été démontré que I'entrainement en force
qui est stimulé de I'extérieur et s'apparente a un mouvement contrélé non seulement réduit
la douleur tendineuse, mais module le contréle excitateur et inhibiteur du muscle et, par
conséquent, la charge potentielle du tendon.

Une meilleure compréhension des méthodes qui maximisent les possibilités de
neuroplasticité peut étre une avancée importante dans la facon dont nous prescrivons une
rééducation basée sur |'exercice dans la tendinopathie pour la modulation de la douleur et
potentiellement la restauration du controle corticospinal du complexe muscle-tendon. Pour
les auteurs compte tenu de la fréquente bilatéralité des Iésions en particulier aux membres
inférieurs, il est indispensable de traiter les deux c6tés. L'entrainement de résistance
stimulé par I'extérieur, comme avec l'utilisation d'un métronome, est capable d'induire des
changements ipsilatéraux et controlatéraux de I'excitabilité et de l'inhibition chez les
participants sains.68, 69, 70

Il a également été démontré que |'entrainement en force stimulé de I'extérieur est capable
de moduler la douleur des tendons et le contréle du muscle par les voies corticospinales.

Conclusion

Le muscle et son aponévrose sont les moteurs du mouvement. Le tendon est I'organe de
transmission. Il est formé de fibres, comporte une matrice composée en particulier de
collagéne, de cellules et de capteurs de tension qui conditionnent son fonctionnement et
donnent quelques clés pour comprendre les mécanismes de la douleur. Décrypter les voies



de la mécano transduction, comprendre la réponse cellulaire et biochimique engendrée est
un préalable a la conception de thérapies nouvelles et pertinentes pour orienter une
tendinopathie plus rapidement sur une cicatrisation durable et solide. Les conditions de
déclenchement et d’évolution d’'une tendinopathie sont multiples, la notion de continuum
apporte un nouvel éclairage. Pour I'exploration des tendons I’échographie est une technique
irremplagable qui nécessite cependant d’étre affinée pour devenir également un instrument
pronostic. En dehors des thérapeutiques déja connues la sollicitation du systéme cortico
spinal mérite d’étre explorée.
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