REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Q) Agdal el 4y 3l jall 4y ) sqanll

MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA

RECHERCHE SCIENTIFIQUE
Lfdaj\ &_\:.\j‘ }‘;L’J\ ?:\L_ﬂ\ 3)\)}

ECOLE NATIONALE SUPERIEURE VETERINAIRE -ALGER

a0 <5 el Lbell A ) syl

PROJET DE FIN D’ETUDES
En vuedel’ obtention du

DIPLOME DE DOCTEUR VETERINAIRE

THEME

CONTRIBUTION A L’ETUDE DU TENDON ET
DES ANNEXES DES MUSCLES LONGS

ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

Preésentépar : Mlle BOUGANDOURA Nadj et

Soutenu le : 20/ 07/ 2010

Lejury:

Présidente : Dr.REMASK. Maitre assistante classe «A»
Promotrice : Dr.MOKRANI N. Maitreassistante classe «A»
Examinateur 1: Dr. LAAMARI A. Maitreassistant classe «A»

Examinateur 2: Dr. TAHRI S. M aitre assistante classe «B»

Année universitaire 2009/2010

ENSV-Alger
ENSV-Alger
ENSV-Alger
ENSV-Alger




REMERCIEMENTS

Au terme de ce travail, il nous est agréable dexprimer nos
remerciements et notre profonde gratitude d tous ceux qui ont
contribué de prés ou de loin d la réalisation de ce modeste
mémoire en particulier :

A Madame REMAS K.

Qui nous a fait Chonneur de bien vouloir présider notre jury de

projet de fin d’études

A Mademoiselle MOKRANI N.

Qui a encadré et guideé notre travail avec une grande
disponibilité. Pour ses trés précieuses covrections.

En témoignage de notre profonde reconnaissance

A Monsieur LAMARI A.

Qui nous a fait Chonneur d’avoir accepter de juger notre travail.

A Mademoiselle TAHRI S.

Qui nous a fait Chonneur de faire partie de notre jury



DFEDICACES

A Dieu le tout puissant, le tres miséricordieux par la
grdce duquel jai pu réaliser ce travail que je dedie -

A mes parents pour leur amour et leur soutien

A mes fréves : Salim, Mohamed elbachir, et Badredine
et son fils Abderahimen

A mes sceurs - Amria, son epoux et ses petites
Alaaerahimen et Abrar, Souad, son eépoux el sa petite
Safta, Samef, son epoux et sa fille Rima, et Hanan,
son époux et sa petite Raghd

A ma belle sceur : Donia

A mes chers amis . Younes, Aicha et Amira

A tous mes camarades de [FN.S.V.



LISTE DESTABLEAUX

Tableau 1. Différentstraitementsdestendinites..............ccovvvviiiii i, (Verso p. 28)

Tableau 2. Traitements possibles destendinites...............c.cccceeveveevneene.. (Verso p. 29)

LISTE DESFIGURES

Figure 1. Morphologie du musclelong.........ccoeveiieiiiiiiie e e, (Versop. 3)
Figure 2. Agencement d’ un muscle et de ses gaines de tissu conjonctif............. (Versop. 3)
Figure 3. Structuredutendon ...........cccooiiiiiici i (VEXrSO P 4)
Figure 4. Bourse synoviale subtendineuse..................ccociiiiiiiiiivccneeee e (Verso p. 4)
Figure5. Synoviale vaginale ..........cooi it e e (Versop.5)
Figure 6. Gaine synovial@ OUVEITE .........cvuiniieiei e e e e e e e ee e (Versop.5)

Figure 7. Scutums et vinculum tendineux — Vue palmaire de lamain de cheval... (Verso p. 6)

Figure 8. Vinculums : tendons des muscles fléchisseurs superficiel et profond..... (Verso p. 6)

des doigts de lamain de|’homme

Figures 9. Coupe sagittale de larégion digitale du pied decheval ................... (Rectop. 7)

Figure 10. Agrandissement schématique de la coupe transversale.................. (Rectop. 7)
du doigt de cheva (fig. 11)

Figure 11. Coupe transversale du doigt d’ un pied droit de cheval, passant.......... (Rectop. 7)
par la partie moyenne de la phalange proximale (I)

Figure 12. Diagramme des tendons et leurs rapports avec le paratendon (Avant Chapitrell)
et les synoviales vaginales

Figure 13. Paratendon et gaine Synovial€............ccoovvviieien i ieenan, (Avant Chapitrell)
Figure 14. Microstructure du collagenedutendon...............ccooevevviieenenenns (Versop. 8)



Figure 15. Liaisons transversales intra et extra-moléculaires ........................ (Versop. 8)

entre les acides aminés du tropocollagene

Figure 16. GlycosaminoglyCanes (GAG) ... ... cuuvuiriiiie it i i veen s (Versop.9)
Figure 17. Molécule COMP (cartilage oligomeric matrix protein)................... (Versop.9)
Figure 18. Section longitudinale de tendon observée au miCrosCope. ............covevnn.. (P.11)
Figure 19. Représentation schématique de |’ organisation hiérarchique ........... (Versop. 11)
du tendon

Figure 20. INSertion tendiNEUSE. .. .. ... vveveeeie e et e e e e e e (Versop. 12)
Figure 21. Jonction Myo-tendiNEUSE. ..........ovvevinienieieee e e e e e eanaas (Versop. 12)
Figure 22. Disposition des faisceaux primaires au sein d'un tendon............... (Versop. 14)
Figure 23. Représentation schématique des artéres et desveines.................. (Versop. 14)

autour d’un faisceau primaire
Figure 24. Disposition des veines et vaisseaux lymphatiques ..................... (Versop. 15)
par rapport al’ artere

Figure 25. Représentation schématique des vascul arisations artérielle, ........... (Versop. 15)
veineuse et lymphatique des tendons

Figure 26. Déformation du membre en charge, sollicitations des tendons........ (Versop. 20)
fléchisseurs du doigt et du ligament suspenseur du boul et

Figure 27. Anatomie fonctionnelle du ligament suspenseur du boulet, ........... (Versop. 20)
des tendons fléchisseurs et des ligaments accessoires pendant la phase d appui

Figure 28. Courbe de déformation du tendon en fonction delatension............ (Versop. 21)
Figure 29. Schéma représentant les différents types de tendinites................... (Versop. 25)
Figure 30. Evolution histologique de lazonederupture..............ccccoevvnennns (Versop. 25)
Figure 31. Cicatrisation intrinseque du tendon................cccccceeveiveveeeennn.. (Verso p. 26)
Figure 32. Cicatrisation extrinseque du tendon............coocveeviieieviiiennenn. (Versop. 26)
Figure33. Lacoblation..............ccooceviii i e e e (VErso p. 30)
Figure 34. Appareil de cryothérapie gazeuse (CO2)........occeevvveiieiieiiiiennne (Verso p. 30)
Figure 35. Styletting ou splitting............coovee i iiiiiiiiiecei e eee e eenn . (ReCto p. 31)
Figure 36. Desmotomie de la bride radial e sous ténoscopie........................... (Recto p. 31)
Figure37. Sternumdu cheval...........ccoooiiiii i (Recto p. 32)



Figure 38. Ponction de la moelle osseuse sur cheval debout......................... (Recto p. 32)
Figure 39. Injection de lamoelle osseuse dans lalésion tendineuse................ (Recto p. 32)

Figur e 40. Muscles fléchisseurs d’ un cheval - Membre gauche................ (Annexel/p. 43)
Vue médiale, apres ouverture large des gaines

Figure 41. Terminaison des tendons fléchisseursd' un cheval................. (Annexel/ p. 44)
(lagaine digitale a été ouverte et les tendons reclings)

Figure 42.Tendons, gaines et synoviales du doigt d'un cheval................. (Annexe 1/ p. 45)
Membre gauche. Vue latérae.



LISTE DESSIGLESET ABREVIATIONS

AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens

BAPN-F : B-aminoproprio-nitrile fumarate ou Baptene

COMP : Cartilage oligomeric matrix protein

CSM : Cdllules souches mésenchymateuses

DM SO : Diméthylsulfoxide

FEI : Fédération égquestre internationale

GAG : Glycosaminoglycanes

GAGPS: Glycosaminoglycanes polysulfatés

IGF-1: Insulin-like growth factor-1

LAP : Ligament annulaire pamaire ou ligament annulaire du boul et
L SB : Ligament suspenseur du boul et

M : Muscle

MEC : Matrice extra-cellulaire

MIO 111 : Muscle interosseux |11 ou ligament suspenseur du boul et
TFPD : Tendon fléchisseur profond du doigt

TFSD : Tendon fléchisseur superficiel du doigt

TGF-B : Transforming growth factor-beta

rEGH : Recombinant equine growth hormone

Vi



TABLE DESMATIERES

INTRODUCTION GENERALE........ o sssssssnns 1
CHAPITRE | : RAPPELSANATOMIQUES

[.1. GENERALITES SUR L’UNITE MUSCLE-TENDON.......cccceitreereecesee e 3
[.1.1. Morphologie du MUSCIE IONG .....c.ccoveveveiceeeccceceeeeee s 3

[.1.2. Structure du MUSCIE IONG........ccceecccceeee e 3

[.1.2.1. FIbre mUSCUlaITe SIHEE .....coeeeieece e 3

[.1.2.2. FOrmations CONJONCLIVES ........coceerieriienienieeie e 3

B PEITMYSIUM oo 4

B TONOON ... 4

[.2. ANNEXES DU TENDON ..ottt 5
[.2.1. FasCia CONENTIT ..o s 5

[.2.2. BOUISE SYNOVIAIE ... 5

[.2.3. GAINETENAINBUSE ..ot 5

[.2.4. SyNoVIAle VagiNal€ ........coooreeeeeeeecece et 5

[.2.5. Vinculum et MESOLENUON ..o e 6

[.2.6. ParatendOn ........coeeiiiieeersseeie e 7

1.2.7. REINACUIUM dESTENUONS ....cocveieicieereeee e 7

CHAPITRE Il : HISTOLOGIE DU TENDON

[1.1. COMPOSITION ET STRUCTURE ..ottt 8
[1.1.1. Matrice extra-CellUlaIT € ..........ccceeurrrrriee s 8

0 T e =0 = 2 S 8

11.11.1.1.1. Structuredu collagene. ...........ccoviviiiiiiieiiei e, 8

11.1.1.1.2. Biochimie : classification du collagene........................ 9

[1.1.1.2. EIGSHINE. ..ottt 9

11.1.1.3. Protéoglycanes et glyCOprotéines .........ccocveveeeereeneriesesesiesnenn 9

12,2, COIUIES .ot 11

B TENOCYLES .ottt 11

B CelUlES reStaNtes .......c.cueveeeeeecec e 11

[1.2. ULTRASTRUCTURE DU TENDON ....coootiiieeeseeeeeeeeee e 12



[1.3. JONCTION TENDINO-OSSEUSE .........cocooiiiinnee e 13
11.4. JONCTION MYO-TENDINEUSE ..o 13

CHAPITRE |11 : VASCULARISATION et INNERVATION DU TENDON

[11.1. VASCULARISATION DU TENDON.......ccoiieectscesee e 14
I11.1.1. Origine des apports sanguinsintéressant letendon ..........c.ccco........ 14

[11.1.2. Disposition desvaisseaux au hiveau du corpsdu tendon ............. 14

» Systémelongitudinal intra-tendineux profond ..............ccccc....... 14

»  Systeme extra-tendineux transverse superficiel ... 14

[11.1.2.1. Faisceau primaire et vascularisation longitudinale intrinséque

AU TENAON .. et nre s 15

[11.1.2.2. Réseau vasculaire artériel.........ccooevevinininineieesee e 15

[11.1.2.3. Réseau VasCUlaire VEINEUX .........cccceererereneeeeseeniesieseeseesnenns 15

[11.1.2.4. Réseau vasculaire lymphatique .........c.cccevevereseneseseseeenes 16

[11.1.3. Apport vasculaire a la jonction musculo-tendineuse........................ 17

[11.1.4. Apport vasculaire a lajonction ostéo-tendineuse...............ccceveeeee. 17

[11.2. INNERVATION DU TENDON ...ttt 17

CHAPITRE IV : PHYSIOLOGIE TENDINEUSE
IV.1. IMPORTANCE DESANNEXES DU TENDON.......cccoeiiiiirrceeessssss, 19

IV.1.1. RAles du mésotendon : nutrition et physiologie du mouvement ... 19
IV.1.2. Réles de la gaine tendineuse et du paratendon : physiologie du

MOUVEIMENT ..ottt 20
[V.2. BIOLOGIE DU TENDON ...ttt 20
[V.3. MECANOBIOLOGIE......co ettt snenens 20
1V.3.1. Contraintes tendiN@USES IN VIVO.........cccerrrreeieeeneesesesseseseseeeeeees 20
1V.3.2. Propriétés biomécaniques destendons .........ccocevvvevvcecvcevenenen, 21

IV.3.2.1. Cinésiologie : intervention des tendons dans la locomotion du

ChEVEAL . 21
[V.3.2.1.1. SEALHON ..o 21

[V.3.2.2.2. LOCOMOLION ..ot 21

IV.3.2.2. Propriétés mécaniques destendons ........cccceceevvvceeveeniennens 22
V.3.3. Effet mécanique dela mobilisation tendineuse ............cccccoevvvennneee. 23

Vil



1V.3.4. Effet métabolique dela mobilisation tendineuse .............cccccouee.... 23

IV.3.4.1. Effet de|’exercice phySIQUE .........ccoueeerereeeeeieieeeeeeeeeeenes 23
1V.3.4.2. Effet de |’ absence d’ exercice phySiqQUE .........cccovvvrririreennee. 24
IV.3.4.2. Effet de |’ exces d’ exercice phySIQUE..........ccoveveveeeveiriceririerenenen. 24

CHAPITRE YV : REPARATION ET TRAITEMENTSTENDINEUX

V.1. DEFINITION DESTENDINITES ..ot 25
V.2. CLASSIFICATION DESTENDINITES ..oooiieeesesrce et 25
V.3. GUERISON TENDINEUSE ...ttt 25
V.3.1. Phases de |a guérison tendiN@USE...........cccceueviiiceeieiesiseceeeeseeies 26
V.3.1.1. Laphase aigu€ : le stade lésionndl ..........ccccceveevveceseeciecnnnne 26
V.3.1.2. Laphase subaiglie : la phase inflammatoire ............ccccoeueeneenn 26
V.3.1.3. Laphase chronique : lacicatrisation..........c.cccoeeieeierensienenne 26
V.3.1.4. Laphasefinale : leremaniement...........cccocceveeiininncnieseennns 27
V.3.2. Mécanismesdelacicatrisation tendineuSe ..........cccccevevveeeerrirennens 27
V.3.2.1. Cicatrisation eXtriNSBOUE .......ccceeveeveerreereerieesreeseeeeesseeseesseens 27
V.3.2.2. Cicatrisation iNtHNSEQUE ......cceerveeriereeseeseesieeeesseesseessesseessens 27
V.3.3. Tissu cicatriciel et réCidiVES ........cccovviiieeereeeee e 28
VA TRAITEMENTSDESTENDINITES ..ot 28
V.4.1. Objectifs destraitements ... 29

V.4.2. Technique d'avenir : I'implantation de cellules souches
MESENCNYMALEUSES ......coveviiciecieieis ettt 31
CONCLUSION GENERALE ... 33
REFERENCESBIBLIOGRAPHIQUES ... 34
ANNEXE 1: Rappels anatOMIQUES ... sssssssnenns 40
ANNEXE 2 : TraitementStendiNn@UX ... 46



Introduction génerale




Introduction générale

Le tendon a longtemps été considéré par les anatomistes et les pathologistes comme une

structure inerte ; non vascularisée ; simple annexe de I’ unité muscul o-tendineuse.

Dérivé du tissu mésenchymateux ; le tendon est un tissu conjonctif dense, hautement
organise, qui relie un muscle a un os. Il participe, avec les ligaments, au mouvement et a la
stabilité des articulations. C’est une structure compliante, ¢’ est-a-dire possédant une capacité
importante mais limitée a s étirer : aing, il est relativement inextensible, ce qui permet la
conversion de la contraction musculaire en mouvement au niveau des articulations, mais il
emmagasine egalement de I’énergie lors de son étirement. Une partie de cette énergie est
restituée quand le tendon revient & son état initial, anéliorant ainsi I’ efficacité du mouvement
et diminuant son codt énergétique (BENJAMIN et RALPHS 1997; GOODSHIP et al. 1994).
Le tendon est une structure hypo-cellulaire et hypo-vasculaire (BENJAMIN et RALPHS
1997).

Aussi, lors de lésion, la guérison est lente. Les fibres tendineuses sont réparées par du tissu
fibreux qui ne présente pas les propriétés structurales et fonctionnelles du tendon normal
original : le tissu cicatriciel est moins éastique et moins résistant que le tissu normal. Le
risque de récidive |ésionnelle est alors augmenté.

Chez le cheval, les «tendinites»; terme souvent inapproprié ou plus précisément
« tendinopathies » sont des |ésions tendineuses trés communes, notamment chez les chevaux
courant a haute vitesse. Elles occupent une place importante en pathologie équine sportive
tant par leur fréquence que par leur gravité, puisqu'elles écartent le cheva du travail pour un
laps de temps plus ou moins long, représentant de ce fait une perte économique parfois tres

lourde.

S agissant de |’ appareil locomoteur ; ¢’ est principalement, les membres thoraciques qui sont
les plus vulnérables, car ils assurent d’ une part le soutien de 60 a 65% du poids du corps et
d autre part, I’amortissement des battues qui sont le siege principa des lésions du tendon
fléchisseur superficiel du doigt (TFSD).

En outre, en dépit des qualités mécaniques intrinseques du tissu qui la constitue, la région
métacarpienne demeure plus vulnérable, plus particulierement dans son tiers moyen
(DENOIX, 1994....)

Il s'agit notamment des muscles longs fléchisseurs du doigt des membres thoraciques, qui se
situent a la face postérieure du membre, dans la région moyenne de I’ os canon, qui seront les

plus affectés.
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Par contre, on ne constate que tres peu d’ affections des extenseurs. |l s agit le plus souvent de

conséquences d’ un accident.

Au nombre des fléchisseurs, on distingue: le fléchisseur superficiel ou « perforé » (du genou
a la couronne), le fléchisseur profond ou « perforant» (du genou a I'os du pied) et
I"interosseux 11l ou «ligament suspenseur du boulet» (contre le canon).
Une sollicitation trop importante des tendons fléchisseurs situés a la face postérieure de I’ os
canon peut aboutir alarupture tendineuse et induire le « claquage tendineux ».

Les tendinites se traduisent par de I’inconfort ou de la boiterie, ainsi que par de I’ enflure en
regard du tendon Iésé. L’ incapacité qu’ elles provoquent, par la nécessité d’ une mise au repos
prolongée, peut durer plusieurs mois (SHARMA et MAFFULLI, 2006). L’impact financier
est considérable en raison de la répercussion de ces |ésions sur les performances du cheval et
de leur fort taux de récidive (56%). La carriére sportive de I’animal est méme général ement

fortement compromise et peut se solder par I’ euthanasie du cheval.

Nous espérons avoir assemblé dans notre travail bibliographique a partir des données de la
littérature ; les diverses notions de base surtout anatomiques et histologiques, déa connues en
meédecine humaine, expliquant la physiologie du tendon, qui sont nécessaires a la
compréhension de la pathologie tendineuse. Notre éude proposera une évaluation des
traitements pharmacologiques et chirurgicaux déa utilisés, puis un apercu des concepts
d’ avenir. L’ objectif de ces traitements est d’ optimiser la cicatrisation naturelle pour obtenir un
tendon le plus proche possible de la structure originale (ROSSIGNOL et VIREVIALLE,
2007).

Letravail présentéici se divise en plusieurs chapitres :
- Rappels anatomiques concernant I’ unité muscle-tendon et les annexes tendineuses
- Histologie du tendon
- Vascularisation et innervation du tendon
- Physiologie tendineuse

- Réparation et traitements du tendon

La pathologie du tendon ains que I'apport de |'imagerie médicale (radiographie,
échographie ; scanner et IRM) comme moyen de diagnostic incontournable en pathologie

locomotrice et de suivi dans |’ évolution de la guérison tendineuse n’ ont pas été abordés.
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[.1. GENERALITESSUR L’UNITE MUSCL E-TENDON

Dans un organisme, on reconnait trois grandes catégories de muscles : les muscles longs, les
muscles plats et les muscles courts.

Il est classiquement admis que le tendon est une formation dérivant du muscle strié. Nous
étudierons ce dernier, en n'insistant que sur sapartie tendineuse.

Nous nous intéresserons essentiellement aux muscles longs qui sont les seuls intéressants pour
la suite du sujet. Ces derniers sont surtout localisés au niveau des membres de |’ apparelil

|ocomoteur.

1.1.1. Morphologie du muscle long
Le muscle long d’ aspect fusiforme représente le type le plus simple. || se compose de
trois parties (BARONE, 1980) :
e La téte (Caput): est une formation de type tendineux s attachant & un point
fixe. Elle est proximale au niveau des membres et constitue I’ origine.
e Leventre (Venter) : tres charnu ; est doué de propriétés contractiles.
e La queue (Cauda): est I’extrémité effilée du muscle qui se poursuit par le
tendon (Fig. 1).

1.1.2. Structuredu musclelong
Un muscle strié est constitué de tissu musculaire strié, ensemble de fibres musculaires
striées réunies entre elles et aux organes voisins par des formations conjonctives. Il est
richement vascularisé et innervé. Diverses formations annexes aident le muscle strié
dans son action (COLLIN, 2003).

[.1.2.1. Fibre musculaire striée

La fibre musculaire striée ou myocyte strié est une énorme cellule allongeée,
longue de quelques millimétres a plusieurs centimétres et d’un calibre oscillant
les 10 a 100 microns. Les myocytes des muscles longs, sont des cellules
géantes qui renferment plusieurs noyaux et sont capables de contraction. Leur
cytoplasme ou sarcoplasme est imprégné de myoglobine et contient des

fibrilles musculaires striées ou myofibrilles striées (COLLIN, 2003).

[.1.2.2. Formations conjonctives
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Les formations conjonctives entrent tout d'abord dans la constitution du

muscle strié, en lui conférant une charpente, le pé&imysium, dans laquelle

circuleront les vaisseaux et les nerfs, eles transmettent ensuite a distance

I” action du muscle en formant des tendons (Fig. 2).

Périmysium : autour de chaque fibre musculaire, se trouve une faible
guantité de tissu conjonctif constituant |I’endomysium (Fig. 2).
Un certain nombre de fibres musculaires se regroupent pour constituer un
faisceau éémentaire qui est entouré par une plus grande quantité de tissu
conjonctif constituant le périmysium. L’ ensemble des faisceaux s organise
en faisceaux de plus en plus gros, separés par des travées conjonctives de
plus en plus épaisses. Enfin, le périmysium se raccorde, a la périphérie du
muscle, a I’enveloppe générale encore qualifiée d épimysium et souvent

différenciée en une aponévrose de revétement (BARONE, 1980).

Tendon : est un cordage solide fibreux et blanc nacré, cylindroide ou
aplati. Il représente I’ extrémité conjonctive fibreuse des muscles destinée a
assurer leur insertion sur le squelette. Celui-ci, étant peu extensible,
transmet a distance I’ action d’un corps charnu musculaire. Un allongement
dépassant 3% de sa longueur entraine des altérations de sa structure
(COLLIN, 2003).

Le tendon est constitué par des groupes de fibres tendineuses : celles-ci
sont rassemblées en faisceaux primaires longitudinaux. Ces faisceaux
primaires tendineux sont regroupés en faisceaux secondaires, puis tertiaires
gréce a des travées conjonctives formant I’endotendon ou endotenon
(Fig. 3). Celui-ci est un tissu conjonctif qui sépare les fibres tendineuses, en
continuité alafois avec le périmysium et le périoste. Il permet aux groupes
de fibres de glisser les uns par rapport aux autres (BENJAMIN et RALPHS
1997) et transporte les vaisseaux sanguins, lymphatiques et les nerfs jusque
dans les parties profondes du tendon.

Enfin, I’endotendon rejoint la périphérie du tendon et devient |’ épitendon
(épitenon), qui est une fine gaine de tissu conjonctif. Sa face externe est
contigué au paratendon et sa face interne a I’ endotendon. Ses fibrilles de

collagéne sont orientées dans les plans longitudinal, transverse et oblique.

4
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Le paratendon et |’épitendon forment le péritendon (KIRKENDALL et
GARRETT, 1997).

[.2. ANNEXES DU TENDON

Classiquement, on reconnait différentes annexes tendineuses, véritabl es entités anatomiques :

|.2.1. Fascia contentif

Est une formation conjonctive qui entoure un muscle. Il est au contact de I’ épimysium
et contient des fibres élastiques et des faisceaux de fibres collagenes. Cette lame
contentive se prolonge avec le périoste ou le périchondre au niveau des insertions
musculaires (KAMINA, 2008).

Cette structure présente peu d’intérét dans notre étude.

|.2.2. Bourse synoviale

Les bourses synoviales (Bursae synoviales) ou bourses séreuses sont des cavités
destinées a favoriser le glissement d’ un organe mobile sur un plan résistant. Ainsi des
bour ses sous-cutanées se développent sous le derme pour permettre le glissement de
la peau aux endroits ou elle se déplace fréguemment. On retrouve également des
bourses synoviales subligamenteuses, des bourses submusculaires,
subaponévrotiques et subtendineuses (SCHALLER, 1992) (Fig. 4).

Une bourse synoviale est une adaptation du tissu conjonctif local a des tiraillements
fréguents ; la cavité qui en résulte, smple ou cloisonnée renferme un liquide peu
abondant et filant. 1l n'y a pas de membrane synoviale, mais seulement une paroi

conjonctive provenant d’ une densification du tissu conjonctif.

1.2.3. Gainetendineuse

Une gaine tendineuse (Vagina fibrosa tendinis) est un tunnel qui permet le passage
d’ un ou de plusieurs tendons (Fig. 5). Ce tunnel est généralement constitué par un plan
osseux, ligamenteux ou fibro-cartilagineux complété par une paroi fibreuse
(Ligamentum vaginale). Son réle consiste a la contention du tendon, sans géner son
déplacement (COLLIN, 2003).

|.2.4. Synoviale vaginale
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La synovide vaginae (Vagina synovialis tendinis) est une cavité a double paroi qui
entoure un tendon a I’intérieur d’une gaine tendineuse pour favoriser le glissement
(Fig. 5,6, 12, 13). Elle est remplie d'un liquide filant analogue a la synovie des
articulations, qui renferme de I’acide hyaluronique. La paroi externe ou feuillet
pariétal tapisse |’intérieur de la gaine; la paroi externe ou feuillet viscéral (tendineux)
est étroitement appliqué sur le tendon (épitenon). Les deux feuillets sont continus |I’un
avec |’autre a chaque extrémité ou ils délimitent un cul-de-sac (Recessus). En outre,
les deux feuillets restent unis sur la longueur du tendon par un repli double, le
mésotendon dans lequel passent les vaisseaux et les nerfs pour se rendre au tendon
(BISAILLON et THEORET, 2001). Ceux-ci assurent un réle trophique. Cette
vascul arisation représente la circul ation de suppléance du tendon.

L'infection des gaines fibreuse et synoviale (phlegmon des gaines) suivie
d adhérences peut limiter la course du tendon et parfois la fonction du muscle
(KAMINA, 2008).

1.2.5. Vinculum et mésotendon
Ce sont des formations conjonctives indépendantes ou en continuité I’ une avec |’ autre,
et confondues dans ce cas (KAMINA, 2008).

e Le vinculum (Vincula tendinum) est une formation unissant le tendon a I’ os
sous-jacent. On distingue des vinculums longs et courts dans I’ espéce humaine
(Fig. 8). Dans ce cas la, le mésotendon disparait sur une éendue assez grande
pour ne laisser place qu’ aux vincula.

Parfois, les mésotendons sont renforcés de faisceaux fibreux et de vaisseaux.
Ces formations mésotendineuses prennent ainsi |'aspect de brides et ont été
appelés vincula (OTTAWAY e WORDEN, 1940). En revanche, chez les
ongulés, les tendons fléchisseurs du doigt de lamain et du pied glissent dans la
gaine digitale grace a une synoviae vaginale importante : synoviae digitale
(Vagina synovialis tendinum digiti). Le mésotendon de cette gaine synoviale
est souvent renforcé de faisceaux fibreux qui se portent de la paroi aux tendons
et constituent les vinculums des tendons (BARONE, 1980 et SCHALLER,
1992) (Fig. 7,9, 10, 11).

Ces brides semblent assurer un réle de contention particulier du tendon en plus

deleur rble nourricier.
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e Le mésotendon unit le tendon a la gaine synoviale (synoviale vaginae). Il
contient les vaisseaux et les nerfs destinés au tendon (Fig. 5, 6, 13).
Sa préservation au cours de la chirurgie du tendon est donc souhaitable, voire
indispensable (KAMINA, 2008).

|.2.6. Paratendon

On appelle paratendon (paratenon), le tissu aréolaire englobant le tendon, créant une
sorte d’ambiance dans laguelle baigne le tendon, créant une sorte d’ambiance
conjonctive péritendineuse dans laguelle baigne le tendon (Fig. 3, 12, 13). Il a été
I’objet de plusieurs polémiques a cause des difficultés que I’on éprouve a le
matérialiser. 1l s'agit d’ un tissu conjonctif l1ache, de nature conjonctive non spécifique,
sans limites franches, sans différenciation spécifique, que I’ on trouve autour du tendon
guand ce dernier n’est pas enveloppé d’'une structure précise, telle que la synoviae
vaginade. Sa présence résulterait de la promiscuité de deux organes voisins, le

paratendon serait la frontiere conjonctive entre ces deux organes.

Le paratendon est principalement constitué de collagene de types | et |11 et de fibrilles
élastigues (KANNUS, 2000). Il est le support de vaisseaux loco-régionaux et
constitue un espace de glissement permettant le libre mouvement du tendon par

rapport aux tissus voisins au méme titre que la synoviae vaginale.

1.2.7. R&inaculum destendons
Il constitue un renforcement, issu du fascia contentif. Le rétinaculum des tendons
correspond a une large lame fibreuse de maintien des tendons. Ceux-ci entourés de
leurs gaines synoviales, glissent sous le rétinaculum, tendu entre les deux os
(KAMINA, 2008) (Fig. 12).
Exemple : Rétinaculum des fléchisseurs des membres

Rétinaculum des extenseurs des membres
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Figure 7. Scutums et vinculum tendineux
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(d'aprés SCHALLER, 1992)
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Figure 9. Coupe sagittale delarégion
digitale du pied de cheval
(d'apres NEUMEIER, 2003)
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Figure 13. Paratendon et
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CHAPITRE 11 Histologie du tendon

[1.1. COMPOSITION ET STRUCTURE

Le tendon est un tissu conjonctif dense et régulier, trés peu vascularisé, ce qui peut avoir des
implications sur les possibilités de cicatrisation lors des blessures.

En fait, il est le prolongement des tissus conjonctifs qui constitue le muscle. Ses fibres sont
organiseées dans |’ axe longitudinal du tendon.

Comme dans tous les tissus conjonctifs du corps, le tendon comprend quelques cellules:
fibroblastes (ténocytes) et une abondante matrice extra-cellulaire (MEC). Cette matrice
contient majoritairement de |’ eau, environ 70% et les 30% restants, la masse seche, formée
de constituants solides (fibres) synthétisés et secrétés par les fibroblastes: le collagene
(glycoprotéine) et une petite quantité d éastine (protéine éastique). La matrice, est la
substance fondamentale qui est une matiere solide composée de longues chaines d’ acides
aminés et de glycoprotéines (PREVOST, 2003).

[1.1.1. Matrice extra-cellulaire
Elle s organise a partir de quatre types de macromolécules : le collagéne, I’ éastine,

les protéoglycanes et |es glycoproténes.

11.1.1.1. Collagene
L’ unité fondamental e du tendon est la molécule de collagéne, appelée

également tropocollagene.

11.1.1.1.1. Structuredu collagéne

Composé de deux chaines polypeptidiques al et d une chaine a2 organisées en
triple hélice, le tropocollagene est la structure fondamentale de la micro-
structure du tendon (Fig. 14). L’ enchainement régulier de cinq molécules de
tropocollagene, agencés parallelement et de maniere échelonnée, constitue une
microfibrille. L’ assemblage des ces derniéres forme aors les subfibrilles, puis
les fibrilles (FANDRE, 1999). C'est le chevauchement des microfibrilles qui
est responsable de I aspect strié des fibrilles au microscope.

Plusieurs tropocollagénes sont regroupés dans une microfibrille a I’intérieur
de laguelle ils sont disposés en paralléle et en série. Des ponts d' union existent
également entre les tropocollagénes au sein de la microfibrille.

Ces liaisons intra et extra-moléculaires sont essentielles a la stabilité de la
molécule de collagéne et de la microfibrille (Fig. 15). Ce sont elles qui

conférent au tendon sa solidité et lui permet de fonctionner sous des contraintes
8
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meécaniques importantes. Plus ces liaisons sont nombreuses, plus le tendon est
résistant.

Le nombre de liaisons croisées sont variables selon |e tendon considéré et |’ age
de I’individu. Le collagéne dans e tendon, est constamment modifi€, détruit et
synthétiseé. Dans le collagene nouvellement formé, les liaisons sont
relativement peu nombreuses et sont instables (PREVOST, 2003).

Le collagéne est inextensible et résiste bien a la traction. Il est indispensable

aux processus de cicatrisation.

11.1.1.1.2. Biochimie : classification du collagéne
On a découvert 20 types de collagene, chimiquement proches mais
génétiquement distincts.
Le type de collagéne prédominant dans le tendon adulte normal est le type |
(95%). Du collagene de typell, 111 et 1V et V est aussi présent dans |le tendon
normal, mais en petite quantité et dans des locaisations specifiques
(CREVIER-DENOIX et al, 2004).
Le collagéne de type Il se retrouve essentiellement aux entheses et sur les
zones de compression autour de proéminences osseuses ou de coulisse sur une
articulation.
Les collagenesdetypel lll, IV et V se retrouvent dans les membranes basales et

aux parois vasculaires.

[1.1.1.2. Elastine

Sa présence est particuliérement intéressante dans la paroi  des vaisseaux
sanguins, car comme son nom l'indique, ele leur confére éasticité et donc
résistance. Cependant, son pourcentage dans le tendon reste négligeable par
rapport au collagene, soit 1 a 2% de la matiere seche. Le role de ces fibres
élastiques N’ est pas totalement éucidé mais on pense qu’ elles contribuent a la
réhabilitation de la configuration du tendon aprés son étirement (KANNUS,
2000).

11.1.1.3. Protéoglycanes et glycoprotéines
IIs sont dispersés dans la substance fondamentale qui baigne les fibrilles.
Les protéoglycanes se caractérisent par un ceeur protéique sur lequel se fixent

des chaines |atérales glucidiques tels les glycosaminoglycanes (GAG) (Fig.16).
9
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Ces derniers sont de longs polyméres linéaires, faits de I'’enchainement de
disaccharides et dont la nature influence les propriétés structurales du tendon
(BIRCH et al, 1998). Ains peuvent étre cités comme principaux GAG du
tendon, les chondroitine-, dermatane-, kératane-, et héparine-sulfate, I’ héparine
et I’ acide hyaluronique.

Les petits protéoglycanes, tels la décorine, la fibromoduline et |e biglycane, ne
possedent gu’'une a deux chaines latérales glucidiques mais jouent un role
structural important (SMITH et WEBBON, 1996). En effet, répartis autour des
fibrilles, ils permettent la formation de liaisons électrostatiques qui favorisent
la cohésion de la structure collagénique. En outre, la décorine peut inhiber la
fibrillogénese et fixer des facteurs de croissance ; elle pourrait donc intervenir
dans le processus de réparation des lésions tendineuses en régulant la
production de la matrice et en influencant sa composition. Quant a leur
répartition, la décorine et la fibromoduline sont mgjoritaires par rapport au
biglycane, plus particuliérement dans les zones de tension importante, comme
la région métacarpienne moyenne chez le cheval (SMITH et WEBBON, 1996).
Ains, les protéoglycanes interviennent dans la cohésion de la matrice
extracellulaire mais également dans la régulation du métabolisme tendineux.
Parmi les glycoprotéines, la plus importante et la plus abondante est la
protéine COM P (cartilage oligomeric matrix protein) (Fig. 17).

Les glycoprotéines sont des protéines porteuses de petits groupes d’ hydrates de
carbone.

En 2002, les auteurs SMITH et al, ont cherché a déterminer s le taux de la
COMP était effectivement corrél€ aux propriétés mécaniques du tendon.

Chez les jeunes chevaux, cette corrélation semble évidente, mais pas chez les
adultes dont le taux de la COMP est significativement inférieur. Celle-ci est
donc un médiateur important de la croissance tendineuse. Ainsi un jeune cheval
dont le tendon (tendon fléchisseur superficiel des doigts ou phalanges : TFSD)
serait pauvre en COMP serait prédisposé a développer une tendinite au cours
de sa carriere sportive.  En revanche, stimuler la synthese de cette
glycoprotéine chez le jeune en croissance semblerait un moyen idéal
d’améliorer laqualité du tendon et de réduire le risque du tendon.

En conclusion, la COMP aurait donc bien un rdle structural déterminant pour le

tendon.
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Lestypes de cellules entrant dans la composition du tendon sont |es suivantes :

11.1.2. Cellules

Ténocytes : ce sont des fibroblastes qui sont responsables de la synthése et
de I’ entretien de la matrice extracellulaire (Fig. 18). Elles sont nombreuses
et dispersées entre les fibres tendineuses (surface des fibrilles de collagéne).
La plupart de ces cellules sont fines, de petite taille (18 x 6 um), alongées
et ne contiennent donc que peu de cytoplasme.

Trois types de cellules (1, 11, 111) ont été identifiés en fonction de la taille de
leur noyau. La répartition de ces types cellulaires varie avec |’ &ge, entre les
tendons et a I’intérieur du tendon (GOODSHIP et al, 1994 et CAUVIN,
2001).

il :l{;l‘w

[ “\ .\ Iﬂ

Figure 18. Section longitudinale de tendon obser vée au microscope
(d’ apres BOURZAC, 2009)

Coloration : Hématoxyline Phloxine Safran, échelle : barre = 50 um
Ténocytes organisés en rangée (téte de fleche) ; Globules rouges (fléche ouverte)

La fonction précise de chaque type cellulaire n’est pas connue. Les types ||
et 111, ayant un gros noyau et de nombreux nucléoles, semblent avoir une

forte activité métabolique.

Les cellules restantes sont composées de chondrocytes aux entheses, des
synoviocytes, des cellules vasculaires, endothéliales ou musculaires lisses
des parois vasculaires (WAVREILLE et FONTAINE, 2008). Ces derniéres
tapissent la paroi des petits vaisseaux et sont situées entre les faisceaux

(espaces conjonctifsinterfasciculaires) de |’ endotendon.
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[1.2. ULTRASTRUCTURE DU TENDON

Du tendon jusqu’ aux molécules de collagene, il existe une organisation hiérarchisée complexe

qui comprend une série de sous-unités de plus en plus petites. (Fig. 19)

Les fibres se regroupent pour former des faisceaux tendineux primaires, et
plusieurs d entre eux sont réunis au sein d’ un tendon (KASTELIC et al, 1978).

Ces faisceaux sont enveloppés par un tissu conjonctif lache, I’endotendon, qui
renferme de fins vaisseaux sanguins et lymphatiques ains que des nerfs. Cet
endotendon est en continuité avec | épitendon, tissu conjonctif 1ache qui enveloppe
toute la surface externe du tendon. Une troisieme couche de tissu conjonctif, le
paratendon, entoure I’ ensemble des faisceaux du tendon.

En région articulaire, le paratendon se transforme en une gaine synoviae.

Les fibrilles composent les fibres précédemment décrites, paraléles les unes aux
autres. Leur diamétre est variable selon le tendon, et selon I'espéce. Chez les
chevaux adultes, elles sont réparties en trois groupes : les petites (40 nm), les
moyennes (120 nm) et les larges (>200 nm) (GOODSHIP et al, 1994). En
microscopie, ces derniéres présentent une ondulation plane et réguliére caractérisée
par I'angle, la longueur et la périodicité de ces plis. Les fibrilles les plus grosses
seraient responsables de la traction, tandis que les plus petites interviendraient
plutdt dans I’ élasticité du tendon.

Lors d'une lésion, les fibrilles sont surtout de petit diamétre en début de
cicatrisation puis elles évoluent progressivement vers la distribution normale.

Les microfibrilles de 3,5 nm de diamétre, composent les fibrilles. Certains auteurs
suggérent qu'un groupe de microfibrilles forme dabord une subfibrille
(DOWLING et al, 2000), d autres considérent la fibrille comme étant |’ unité de
base résistante aux charges (CREVIER-DENOIX et al, 2004).

Les microfibrilles sont constituées d agrégats de molécules de collagene. La

molécule unitaire de collagene est encore appel ée tropocollagene.

Les tendons sont généralement en continuité avec les muscles et les pieces osseuses.

On distingue ainsi deux modes d’ insertions :

12
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11.3. JONCTION TENDINO-OSSEUSE

La jonction tendon-os est appelée enthese; celle-ci peut étre soit fibreuse, soit fibro-
cartilagineuse (WAVREILLE et FONTAINE, 2008).

- L’enthese fibreuse s'insére sur le périoste et I’ os et peut produire a la surface des

os des reliefs (créte ou tubercule) : au niveau de I’ os, les fibres périphériques du
tendon se mélent aux fibres du périoste et les fibres centrales pénétrent dans la
corticale et se perdent dans la trame osseuse (Fig. 20).

- L’enthese fibro-cartilagineuse : le tendon s étale et sa structure se modifie

progressivement d’un tissu conjonctif dense compose de tissu fibro-cartilagineux
(fibres de collagene et de cellules cartilagineuses), a un tissu de plus en plus

calcifié avant de sejoindreal’ os.

[1.4. JONCTION MYO-TENDINEUSE

C’est a ce niveau que les forces générées par la contraction des myofibrilles sont transmises
au tendon. La lame basale des fibres musculaires présente a cet endroit de nombreux replis
qui multiplie la surface de contact entre le tendon et les cellules musculaires. Les
microfibrilles de collagéne du tendon sont en étroit contact avec le sarcoplasme en s'insérant
dans les replis du sarcoplasme (Fig. 21). Cette jonction est la zone la plus faible,
meécaniquement, de I’ unité muscul o-tendineuse (WAVREILLE et FONTAINE, 2008).

13
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Figure 17. Molécule COMP (cartilage oligomeric matrix protein)
(d’ aprés HINCHCLIFF et al, 2005)
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Figure 20. Insertion tendineuse
(d’ aprés KAMINA, 2008)
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CHAPITRE 111 Vascularisation & Innervation du tendon

[11.1. VASCULARISATION DU TENDON

Comparé au muscle, le tendon a une vascularisation relativement peu importante. L’ apport
sanguin tendineux est variable et est habituellement divisé en trois régions (WAVREILLE et
FONTAINE, 2008) :

e Jlajonction musculo-tendineuse
e lecorpsdutendon

e lajonction tendino-osseuse

[11.1.1. Origine des apports sanguins intéressant le tendon

Les vaisseaux proviennent du réseau vasculaire du pé&rimysium, du périoste, et via le
paratendon et |le mésotendon.

Les vaisseaux longitudinaux propres au tendon, sont reliés au systéme sanguin local
par trois types de connections. Les deux premiers : jonction muscle-tendon, os-tendon,
représentent la circulation principale, la troisieme est la circulation de suppléance,
assurée par les annexes du tendon, a savoir le mésotendon (synoviale vaginale), des
vincules et le paratendon (EDWARDS, 1946).

[11.1.2. Disposition desvaisseaux au niveau du cor ps du tendon
L e tendon posséde une riche vascul arisation artérielle, veineuse et lymphatique.

On distingue d’ une maniere générale pour les tendons longs (fléchisseurs) de la main
deux (02) systémes de ressources vasculaires (RODINEAU et al, 2006) :

e Lesystemelongitudinal intra-tendineux (profond ou intrinséque) : provient du
muscle sous-jacent et consiste en des vaisseaux sanguins de trés faible diametre
qui se situent dans les espaces interfasciculaires, c'est-a-dire dans |I’endotenon. On
ne retrouve pas ces vaisseaux dans les fascicules de méme que I’ on ne retrouve pas
d  anastomoses entre la circulation osseuse et la circul ation intratendineuse.

e Le systeme extra-tendineux transverse (superficiel ou extrinseque) : provient
des différentes structures selon la région. Il contient une artére et 2 petites veines
satellites et possedent des anastomoses avec le systéme intra-tendineux. Les
vaissealx sanguins des tendons arrivent par le mésotenon dans la région ou le
tendon se situe dans la gaine synoviale, par les vincula et par de fins vaisseaux
épars du paratenon.

Ces vaisseaux pénétrent le tendon au niveau des sillons interfasciculaires et

S anastomosent entre eux.
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[11.1.2.1. Faisceau primaire et vascularisation longitudinale intrinseque du
tendon

La vascularisation intrinseque du tendon a pour point de départ : le faisceau
primaire tendineux. Du fait de leur tassement, les faisceaux primaires ont une
section hexagonale (6 arétes) entre lesquels se dispose le tissu interfasciculaire
(endotenon) (EDWARDS, 1946). L’'ensemble de trois arétes formé par les
faisceaux voisins (3 faisceaux primaires) congtitue la rainure interfasciculaire
ou |I’on trouve de fagcon immuable des vaisseaux sanguins longitudinaux du

réseau vasculaire profond (arteres, veines et lymphatiques) (Fig. 22)

111.1.2.2. Réseau vasculaire artériel

Il est constitué de nombreux vaisseaux de petit calibre, a direction
longitudinale. Certains d'entre eux se disposent a la superficie formant le
réseau vasculaire superficiel. Les autres, situés en profondeur, dans les
espaces interfasciculaires, forment le réseau vasculaire profond (BONOLA,
1988).

Les deux réseaux sont anastomosés entre eux par de courtes branches
transversales courant dans les espaces interdtitiels. Les vaisseaux artériels
parviennent au tendon par la charniére muscul o-tendineuse, le mésotendon, le
méso des gaines synoviales et |ajonction ostéo-tendineuse.

La voie artérielle la plus importante atteint le tendon par e mésotendon, dans
lequel les vaisseaux sont perpendiculaires al’ axe longitudinal du tendon et, en
S anastomosant entre eux, forment un systéme d’ arcades vasculaires.

Les vaisseaux, en atteignant |’ épitendon, deviennent perpendiculaires a leur
direction initiale pour constituer le réseau vasculaire superficiel. De celui-ci
naissent, a 90 degrés, des vaisseaux qui S anastomosent avec le réseau
vasculaire profond en formant ainsi un réseau vasculaire a mailles polygonales.
Dans les gaines synoviales (synoviales vaginales) des tendons, le mésotendon
n'est pas continu. Il est constitué d’un systeme de vincula. Les vaisseaux qui
atteignent le tendon par les vincula bifurquent en T pour se ramifier vers les

deux extrémités.

Chague vaisseau artériel est accompagné de deux (02) veines satellites
(Fig. 23).

[11.1.2.3. Réseau vasculair e veineux
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Comme pour la disposition des artéres, on distingue un réseau veineux
profond ou interfasciculaire et un réseau veineux superficiel ou épitendineux
(BONOLA et al. 1988).

Le systéme veineux profond est constitué de veinules longitudinaes, situées
dans les espaces interfasciculaires anastomosées entre elles par des branches
transversales qui forment un réseau a petites mailles rectangulaires (Fig. 23).
De ce réseau vasculaire profond, le sang veineux intratendineux se jette dans le
systeme extratendineux par les veines du mésotendon (Fig. 25). Ces veines au
nombre de deux (02) par artere, rejoignent le conjonctif 1ache péritendineux
(Fig. 24).

Dans le mésotendon, les veines, comme les artéres constituent un systéme
d arcades, du fait de la présence de branches anastomotiques arciformes.

I11.1.2.4. Réseau vasculaire lymphatique

La vascularisation lymphatique des tendons est constituée également par un
réseau superficiel et profond de capillaires lymphatiques microscopiques qui
suivent exactement la disposition des réseaux artériel et veineux (BONOLA et
al. 1988) (Fig. 24, 25).

Les capillaires lymphatiques intratendineux, longitudinaux et anastomosés
entre eux par de courtes branches transversales, courent dans les espaces
interfasciculaires et constituent en contournant en manchon les vaisseaux
sanguins, le réseau lymphatique tendineux, a mailles étroites et régulieres. De
ce réseau profond, lalymphe est drainée par des précollecteurs anastomotiques
vers le réseau lymphatique superficiel. Celui-ci accompagnant toujours les
vaissealx artériels et veineux dessine un réseau a mailles triangulaires ou
irrégulierement polygonales. Les vaisseaux lymphatiques de ce réseau
superficiel ont un diametre plus grand que celui du réseau profond et sont au
nombre de quatre pour un capillaire artériel ou pour deux capillaires veineux.
Les deux réseaux, intra et épitendineux constituent le systéme lymphatique du
tendon. Lalymphe du réseau se draine dans le systeme extra tendineux par les
vaisseaux lymphatiques du meésotendon qui sont munis de valvules. La
disposition de ces vaisseaux lymphatiques au niveau du mésotendon est
caractéristique : I'artere centrale est flanquée de deux (02) collecteurs
lymphatiques qui sont eux-mémes entourés de deux (02) veines, celles-ci étant
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elles mémes cernées par deux (02) collecteurs lymphatiques périphériques. Ces
derniers échangent entre eux des branches anastomotiques qui forment un filet
grossier autour des vaisseaux sanguins du meésotendon. La lymphe du
meésotendon est drainée par des précollecteurs et collecteurs de la gaine

synoviale qui forment un réseau riche.

[11.1.3. Apport vasculaire a la jonction musculo-tendineuse

Les fibres musculaires sont entourées d'un réseau capillaire dense nourri par de gros
vaisseauix logés dans le périmysium (WAVREILLE et FONTAINE, 2008).

A partir de la jonction musculo-tendineuse, le réseau capillaire disparait et seul les
gros vaisseaux du périmysium se poursuivent dans le tendon. Par contre il ne semble
pas y avoir de continuité au niveau au niveau des vaisseaux lymphatiques entre le
tendon et le muscle (sauf certains du périmysium se poursuivent a la surface du

tendon).

I11.1.4. Apport vasculaire a la jonction ostéo-tendineuse

Aucune particularité n'est a signaler . les vaisseaux sanguins ne recoivent pas
d’ anastomoses particulieres. Ils poursuivent leur chemin jusgu'al’os (WAVREILLE
et FONTAINE, 2008).

L4, ils forment un angle droit puis recoivent une circulation collatérale comme tout

vaisseau del’ os.

[11.2. INNERVATION DU TENDON

Les tendons sont innervés par des rameaux sensitifs provenant des nerfs superficiels ou des
troncs nerveux plus profonds. Il sagit quasiment exclusivement d’ afférences nerveuses
(WAVREILLE et FONTAINE, 2008).

Les nerfs des tendons sont satellites des vaisseaux dés leur trajet au sein du paratendon. Ils
abandonnent progressivement des filets nerveux que I’on peut classer en filets vasculaires et
sensitifs.

Les filets vasculaires, constitués principaement de fibres sympathiques et pare-
sympathiques, se terminent dans les parois des vaisseaux. Les filets sensitifs offrent une
variété et un intérét plus grand. Des récepteurs afférents sont retrouvés au voisinage de la
jonction musculo-tendineuse, a la surface ou au sein du corps du tendon. Ces rameaux
nerveux pénetrent le paratendon via le péritendon pour atteindre la surface ou le corps du
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tendon. Des plexus nerveux longitudinaux cheminent dans |’ endotendon ou le mésotendon s'il
existe une enveloppe synoviae (O'BRIEN, 2005). Il existe plusieurs types de récepteurs,
mais les mécanorécepteurs de type Il de Golgi, est un organe tendineux specifique. Sa
situation a la jonction tendino-musculaire lui permet de recueillir des informations sur

I’ étirement musculaire et de coordonner ainsi I’ activité musculaire.

Au terme de ce chapitre, nous retiendrons que les fascicules ne recoivent pas de nerfs et de
vaisseaux et que le mésotenon est donc la voie d apport vasculaire la plus importante du
tendon. En plus de cette vascularisation, |e tendon est également nourri « par imbibition » par
le liquide synovial qui circule dans la gaine tendineuse. 1l en résulte que la destruction du
meésotenon au cours de la réparation chirurgicale de | ésions tendineuses entrainera |’ apparition
d adhérences aux tissus voisins, destinés au rétablissement des connexions vasculaires. Ce
phénomene aura pour effet de limiter la course du tendon.
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Le tendon est une structure adaptative qui s adapte aux sollicitations appliquées: si |I’on
immobilise une articulation, il en résulte une atrophie musculaire mais égaement
tendineuse, d’ ou une diminution de la résistance a la traction, donc une rupture ou micro-
rupture du tendon.

Quand on stimule e tendon on augmente sa résistance mécanique, mais si les sollicitations

sont trop répétées, on observe des micro-ruptures.

IV.1. IMPORTANCE DES ANNEXES DU TENDON

IV.1.1. RAles du mésotendon : nutrition et physiologie du mouvement

Le mésotendon est une condition suffisante et nécessaire pour la survie du tendon.

En effet, en 1969, COLVILLE, CALISSON ET WHITE désirant étudier le réle de
formation d’ adhérences entre le lit et |e tendon au cours des réparations tendineuses, se
sont proposés initialement de réaliser I'expérimentation dite enveloppement du
tendon (membrane de Silastic). Celle-ci consiste a sectionner proximaement et
distalement une portion de tendon; laissée «in situ» chez le chien. L’attache
meésotendineuse correspondante est laissée intacte et les extrémités de la portion
sectionnée sont reliées au reste du tendon par des sutures chirurgicales. La seule
irrigation vasculaire possible ne peut se faire que par le biais du mésotendon. Les
résultats obtenus aprés quelques semaines (40 J) font que les tendons ont été
parfaitement conservés macroscopiquement et microscopiquement. C'est la raison
pour laguelle, ces mémes auteurs; confirment |I’hypothese selon laguelle le
meésotendon était suffisant ala survie du tendon. C’ est un tissu vivant capable de fortes
réactions inflammatoires, il supporte une partie substantielle de la circulation de
suppl éance.

L’ apport sanguin du meésotendon n’'intéresse pas les faisceaux de collagéne, mais
seulement le tissu interfasciculaire. Lorsque celui-ci dégénere, le tendon n'est pas
spontanément détruit mais subit des |ésions graves du tissu de soutien. Les fibres de
collagene n’ont plus de consistance entre elles. La structure vivante du tendon et
I’ équilibre dynamique avec les protéines sont détruits. La lubrification et la contention
des faisceaux de collagene n’'existent plus, méme s ces derniers restent intacts
(PEACOCK, 1959).

Enfin, le déplacement du tendon est lié a la longueur a laquelle les vaisseaux du

mésotendon peuvent étres étirés sans dommage.
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A I'inverse, si I’on pratique |’ ablation expérimentale du mésotendon, le tendon va
adhérer au lit par son hile pour retrouver une vascularisation qui sera directe, plus
courte et non extensible. Les adhérences limiteront le mouvement du tendon dans son
glissement (SMITH et CONWAY, 1966).

IV.1.2. Roles de la gaine tendineuse et du paratendon: physologie du
mouvement

La gaine tendineuse et le paratendon permettent au tendon de se mouvoir en restant
indépendant des structures voisines fixes ou qui se déplacent en sens inverse (cas d’ un

tendon d’ action antagoniste au premier).

IV.2. BIOLOGIE DU TENDON

La consommation d’ oxygene des tendons est estimée 7,5 fois moins importante que celle
des muscles squelettiques. Le métabolisme tendineux est restreint mais sa capacité de
produire de |'énergie anaérobie est particulierement développée ; ces caractéristiques
rendent les tendons capables de supporter des poids et de résister a des tensions pendant de
longues périodes en évitant I’ischémie et donc la nécrose. Néanmoins, ce taux métabolique
bas rend la cicatrisation tendineuse lente. Des glycoprotéines adhésives, comme la
fibronectine et la thrombospasmine, participent aux phénoménes de régénération
tendineuse. La ténascine-C, une autre substance importante de la matrice extracellulaire,
contenant une serie de domaines pour la fibronectine de type I1l, suit les contraintes
meécaniques sur ces sites er se comporte comme une fibre élastique. L’ expression de la
ténascine-C est régulée par les contraintes mécaniques, et est surexprimée dans les
tendinopathies. Cette molécule joue un réle dans I’ alignement et I’ orientation des fibres de
collagéne (SHARMA et MAFFULLI, 2006).

La consommation d’ oxygene est fonction des contraintes mécaniques exercées au sein du
tendon. Elle est estimée 3 a 6 fois supérieure a la consommation de base au cours d' un
exercice physique (KJAER et al, 2006).

IV.3. MECANOBIOLOGIE

1VV.3.1. Contraintes tendineusesin vivo
Les tendons sont plus résistants que les muscles. Ils sont soumis a des forces de
tension et de compression et peuvent supporter 17 fois leur propre poids (O’ BRIEN,

2005).
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Le tissu tendineux est capable de modifier sa structure, et sa composition en fonction
des contraintes qu’il subit. En effet I’ entrainement physique augmente la surface de
section tendineuse et stimule la production de collagene type | par les fibroblastes
spécialisées. A I'inverse, un éirement excessif ou des contraintes déséquilibrées ont
tendance a accroitre la production de médiateurs de I'inflammation tels que la
prostaglandine E2 ou le leucotriene B4, et a créer des Iésions tendineuses aigues ou
chroniques. Il existe donc une adaptation du tissu tendineux aux contraintes
mécaniques (WANG, 2006).

Les enthéses supportent des forces de tension, compression et de cisaillement pouvant
étre 4 fois supérieures a celles observées dans la portion moyenne du tendon. Ces
forces sont responsabl es des changements histol ogiques observés dans cette zone ; des
modifications biochimiques jouent vraisemblablement un réle dans la genése
entésopathies (WANG, 2006).

IV.3.2. Propriétés biomécaniques des tendons

IV.3.2.1. Cinésiologie : intervention destendons danslalocomotion du cheval
A juste titre, nous étudierons les aspects fonctionnels des tendons du doigt du

membre thoracique du cheval (Fig. 26, 27).

IV.3.2.1.1. Station
La station libre chez le cheval est assurée par le maintien des angles articulaires tout
au long du membre thoracique. En ce qui concerne |’articulation métacarpo-
phalangienne, les tendons fléchisseurs superficiel (TFSD) et profond (TFPD),
associés aux ligaments accessoires, n’'assurent qu’ un réle auxiliaire et passif dans le
soutenement du boulet par rapport a celui du muscle interosseux Il (ligament
suspenseur du boulet) qui est primordia (BARONE, 1980).

1V.3.2.1.2. Locomaotion
Le muscle fléchisseur superficiel du doigt, et donc indirectement le TFSD,
fléchissent tour a tour la deuxiéme phalange sur la premiere, le doigt sur le
métacarpe et enfin, la main sur |'avant-bras. Leur intervention se distingue aors
dans les deux temps de la locomotion équine : |I'appui et le soutien. (BARONE,
1980 ; DENOIX, 1994)

L’ appui se décompose [ui-méme en deux phases.
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La premiére est passive et correspond au poser. L’ appareil amortisseur du pied
(boite cornée, coussinet plantaire et fibrocartilages) intervient en premier, mais
guand le poids du corps se répartit en talon, la descente du boulet s amorce. Celle-ci
est d’autant plus importante que I’ allure est vive et que le cheval est lourd. Freinée
par le ligament suspenseur du boulet, elle provogue néanmoins une tension non
négligeable sur les tendons fléchisseurs du doigt et leurs brides, qui vont jouer ici
un role fort important. Cette tension est maximale lorsque I’ articulation du boulet
arrive au terme de son trget descendant ; le tendon perforé est le plus sollicité,
surtout chez les chevaux de course, ce qui explique la prédominance de ces
tendinopathies.

Puis la main se redresse grace a la restitution de |'énergie précédemment
emmagasinée ;. c'est la détente ou impulsion. Les tendons perforé et perforant
retrouvent leur longueur originelle et de ce fait, redeviennent de simples
transmetteurs de I’ énergie développée par la contraction musculaire. Les clagquages
d impulsion qui peuvent se produire a ce stade sont assez peu fréquents sur le
TFSD (DENOIX, 1994).

Quant alaphase de soutien, elle traduit le lever du pied permis par I’ ensemble des
muscles fléchisseurs du membres thoracique, suivi de I’allongement par extension,
dans la continuité de I’ action musculaire qui a permis la détente. En région distale,
la tension et |’ élasticité des TFSD et TFPD contribuent passivement a la flexion
initiale des articulations inter-phalangiennes, rapidement renforcée par la

contraction active des muscles qui permet auss e relachement de labride radiale.

1V.3.2.2. Propriétés mécaniques des tendons

La courbe typique de déformation d’ un tendon par étirement montre quatre phases
qui sont les suivantes (Fig. 28) :

La partie non linéaire représente une forte extension du tendon pour une
application de faibles charges, d’ou une forme parabolique. Elle correspond a
I’ extension des ondulations des fibres de collagéne (WILMINK et al. 1992). Ces
ondulations se retrouvent au sein d’un méme fascicule et entre plusieurs fascicules.
Chez le Cheval, in vitro, les ondulations s aplatissent lorsque le tendon subit une
extension d' environ 3 % (Mc ILWRAITH, 2002). A ce stade, lorsque la charge est

soustraite, le tendon retourne a salongueur originelle.

Ligament accessoire du carpe : bride carpienne du tendon perforant
Ligament accessoire du tendon perforé : bride radiale 22



CHAPITRE IV Physiologie tendineuse

e Ladeuxiéme partie: linéaire, représente une élongation du tendon proportionnelle
alacharge appliquée. Elle résulte du glissement des triples hélices de procollagéne
entre €elles, les fibres de collagene saignant entre elles. Des dommages
irréversibles surviennent lorsque les limites normales de I’ondulation sont
dépassées (BENJAMIN et RALPHS; 1997; WILMINK et al. 1992). En théorie,
dans cette région et jusgu’a 5 % d’ élongation, la déformation engendrée du tendon
est réversible.

e Entre 5 et 6 %, des dommages microscopiques apparaissent, correspondant au
glissement des fibrilles les unes par rapport aux autres. Le tendon ne retourne pas a
son état de repos lorsgue la charge est soustraite.

e Au-dela de 6 %, les dommages deviennent macroscopiques et la rupture survient
entre 10-20 % d’ extension (GOODSHIP et al. 1994).

V.3.3. Effet mécanique dela mabilisation tendineuse

Lorsque le tendon court au-dessus de plus d'une articulation, la position des différentes
articulations joue un role sur I'excursion tendineuse totale: c'est I'effet ténodese
(AN, 2007).

L’ élongation tendineuse, par rapport a la position du tendon suit une courbe curviligne
qui s accentue selon les contractions et le type de muscle. Il existe une adaptation
meécanique tendineuse au cours de I’ exercice physique de durée breve (MAGANARIS,
2002).

Larésistance au glissement tendineux est moindre pour les tendons intrasynoviaux. Des
travaux in vitro ont démontré I’importance de complexes hyaluronates a la surface
tendineuse afin de réduire larésistance au glissement. La résistance au glissement d’ une
greffe tendineuse a tendance a augmenter avec |’ usure mécanique. La suture tendineuse
augmente également cette résistance et pourrait faciliter les ruptures tendineuses

secondaires et les adhérences péritendineuses (AN, 2007).
1V.3.4. Effet métabolique de la mobilisation tendineuse

1V.3.4.1. Effet de |’ exercice physique

L’exercice physique permet de rendre mécaniquement plus résistant un tendon.
L’ entrainement induit des modifications biochimiques au sein du tendon ; la quantité
et la qualité du collagéne s accroissent. Des travaux récents chez I homme ont montré

une augmentation du turnover (renouvellement) du collagene de type | dans larégion
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péricalcaléenne apres exercice physiqgue (WANG, 2006). Au cours d'un exercice
physique de 60 minutes, la synthese de collagene est augmentée de 100% et se
poursuit, de fagon moindre, pendant trois jours. Le turnover protéinique est également
accéléré pendant 1 a 3 jours apres I’ exercice ; le catabolisme de collagene est accru ;
I’ effet de I’ exercice peut devenir délétere lorsgue les séances d’ entrainement sont trop
proches, le catabolisme devenant alors majoritaire. L’ hypertrophie tendineuse et
I”augmentation de |a résistance mécanique du tendon résultent donc d’ un entrainement
régulier (KJAER et al, 2006).

1V.3.4.2. Effet del’absence d’ exer cice physique

En cas de non utilisation d'un tendon, il voit son poids diminuer ainsi que ses
propriétés mécaniques et son module de Young (WANG, 2006). Le repos (décubitus
strict) d'un tendon pendant 90 jours a pour conséquence |’augmentation de
I’ & ongation pour une méme contrainte (diminution de |a pente de la courbe étirement-
déformation) de 3 mm dans ce cas précis et une diminution de la résistance a
I”éirement de 58% ; les dimensions du tendon restent inchangées; il s'agit d'une
dégradation de la composition et de I’agencement des fibres tendineuses. Le repos
relatif (décubitus strict avec exercice physique régulier) du méme tendon augmente
I’dongation de 1,9 mm et diminue sa résistance de 37% (REEVES, 2006).
Chez les patients dont I'innervation tendineuse est déficiente, la non-utilisation
tendineuse provoque non seulement une atération des propriétés mécaniques du
tendon mais également une atrophie de celui-ci (REEVES, 2006).

1V.3.4.3. Effet del’ excés d’exercice physique

L’ hypersollicitation tendineuse correspond a |'éirement répété d'un tendon et
provogue son incapacité a supporter une nouvelle contrainte physiologique. La cause
principale est I’ excés de contrainte mécanique mais de multiples facteurs extrinseques
ou intrinséques coexistent. De multiples microélongations intratendineuses
provoquent une inflammation locae: ccdéme tissulaire, dégénérescence tissulaire
(KJAER et al, 2006), puis cette inflammation disparait et peut laisser persister une
tendinopathie chronique. L’ enthése peut également étre le lieu d une inflammation
localisée ; la matrice extracellulaire se dégrade : il existe une accumulation de lipides
et parfois des microcalcifications. Le paratendon peut lui aussi étre le siege d’une
inflammation ; celle-ci est nommeée alors paratendinite, péritendinite ou ténosynovite.
L es signes histologiques sont plus nets qu’ au sein du corps tendineux (WANG, 2006).
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1. Tendon fléchisseur superficiel du doigt
1la. Manica flexoria
2. Tendon fléchisseur profond du doigt
Bride carpienne
4. Ligament suspenseur du boulet
4a. Bride du ligament

suspenseur du boulet
5. Ligament sésamoidien oblique
6. Tendon long extenseur du doigt

w

Figure 26. Déformation du membre en charge, sollicitations des tendons fléchisseurs du
doigt et du ligament suspenseur du boulet
(d aprés DENOIX, 1994)

1 Tension modérée Ml Tension importante

IMPULSION  AMORTISSEMENT POSER

Figure 27. Anatomie fonctionnelle du ligament suspenseur du boulet, destendons
fléchisseurs et desligaments accessoir es pendant la phase d’ appui
Impulsion : propulsion ; Amortissement : phase d’ appui ; Poser : réception
(d'apres DENOIX, 1994)
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Chapitre V Réparation & Traitements tendineux

V. 1. DEFINITION DESTENDINITES

Latendinite est une inflammation du tendon et/ou de la jonction muscul o-tendineuse.
Chez le Cheval, ele désigne plus particulierement une inflammation des tendons
fléchisseurs du doigt causée par des contraintes excessives lors de I’ exercice. Cette |ésion

peut aller de la déchirure mineure a, plus rarement, la rupture compléte du tendon.
V.2. CLASSIFICATION DESTENDINITES

Les tendinites peuvent étre classées de deux maniéeres différentes. D’un coté, il faut
distinguer les tendinites chroniques et les tendinites aigués. De I'autre, les types de
tendinites peuvent aler d’une Iésion partielle, unilatérale, alant jusqu’a la rupture totale
bilatérale. Ainsi on définit quatre types de lésions (Fig. 29) (FACKELMAN, 1973):

e lalacération par un objet contendant, et entrainant une blessure assez nette (a),

¢ un hématome intra tendineux avec écartement des fibres de collagéne (b),

e larupturepartielle (c), et

e la rupturetotale (d)

En 1987, GENOVESE et al, proposent un autre modéle de classification, dont
I” architecture tendineuse est divisée en quatre grades correspondant al’ échogénicité de
lalésion :

e Gradel : désorganisation peu marquée de la trame tendineuse

e Gradell : désorganisation marquée du tendon

e Gradelll : rupture partielle du tendon

e GradelV : rupture quasi-totale

Nous nous intéresserons essentiellement aux tendinites occasionnées par I’ effort. Elles
correspondent a des phénomeénes infra-cliniques jusqu’ a la rupture partielle et laformation

d’ hématomes.

V.3. GUERISON TENDINEUSE

Le processus de guérison ou de réparation des tendinites est trés long, et débute dés leur
apparition. Il présente plusieurs phases plus ou moins distinctes et de durée croissante les
unes par rapport aux autres (FACKELMAN, 1973 et GOODSHIP, BIRCH et WILSON,
1994) (Fig. 30).
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V.3.1. Phases de la guérison tendineuse

V.3.1.1. Laphaseaigué : le stade |ésionnel
Cette période débute par une période silencieuse d’ un point de vue macroscopique,
juste apres la rupture fibrillaire. Cette rupture S accompagne de lésions des

capillaires, donc d'une hémorragie intra-tendineuse. Des médiateurs de

I"inflammation (histamine, prostaglandines...) sont alors libérés.

Une inflammation est alors générée. Elle débute par la phase vasculaire de
I’inflammation et se traduit par une douleur importante et un cedeme qui envahit le
tendon. Des collagénases et des protéases sont libérées. Elles nuisent a I’intégrité
des fibres de collagéene périphériques, dga distendues par |I'augmentation de
pression intra-tendineuse due al’ cedéme. La phase vasculaire est assez rapide : ele
ne dure que quelques heures. La phase inflammatoire dure, elle, de trois (03) a sept
(07) jours.

V.3.1.2. La phase sub-aigie : la phase inflammatoire

Apres la phase vasculaire de I'inflammation vient la phase cellulaire. Celle-ci
débute par une dilatation des capillaires, permettant I'arrivée des cellules
inflammatoires ; lalésion se remplit d'un caillot sanguin, colonisé rapidement par
des fibroblastes et une néovascularisation, formant un tissu de granulation, ce qui

correspond a la phase cellulaire de I'inflammation Cette phase inflammatoire
commence 48 heures apres la lésion et dure globalement une semaine. Elle se

termine lorsque I’ inflammation a disparu.

V.3.1.3. Laphase chronique : la cicatrisation [réparation]

Le site Iésionnel est colonisé par des fibroblastes. Leur origine est soit intrinseque
au tendon, soit extrinseque. La réparation extrinséque du tendon a pour origine le
paratendon qui améne a la Iésion des cellules et des vaisseaux sanguins. Cette
réparation entraine un épaississement important du tendon et peut étre a I’ origine
d adhérences entre celui-ci et ses structures voisines. Ces fibroblastes secrétent un
tissu de granulation et produisent du collagéene (fibroplasie). Ce tissu de granulation
sorganise peu a peu en tissu fibreux, la cicatrice tendineuse. Les fibres sont
organisees de facon plus anarchique gque le collagéene tendineux normal. Elles sont
plus riches en collagéne de type 11 : elles sont donc de plus petit diamétre que les
fibres normales. Ce tissu cicatriciel est beaucoup moins élastique que le tissu
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tendineux. Cette phase est plus longue. Elle débute en moyenne une semaine aprés

I’ apparition de lalésion, et dure plusieurs semaines.

V.3.1.4. Laphasefinale: le remaniement [maturation et remodelage]
La phase finale correspond a I’organisation de cette cicatrice tendineuse. Elle

résulte en la consolidation de cette cicatrice grace a une orientation des fibres de

collagéne de type |I. Ce phénomeéne commence a partir du premier mois et dure

longtemps. Toutefois, le tissu de réparation garde de nombreuses caractéristiques de
lacicatrice : il reste une forte proportion de cellules de type 111, des fibrilles de petit
diameétre et mal alignées. Cette cicatrisation entraine une perte nette de I’ éasticité
du tendon. Le défaut d' éasticité de la cicatrice fait que les récidives surviennent
dans ses parties adjacentes. La durée de cette maturation est également trés longue.
Au mieux ; il faudra six (06) mois pour récupérer un tendon fonctionnel ; le tendon
ne retrouvera souvent une structure adéquate que 12 a 18 mois apres le début des

traitements.

V.3.2. Mécanismesdela cicatrisation tendineuse

Il existe deux meécanismes de cicatrisation tendineuse : une cicatrisation extrinseque qui
se traduit par un envahissement fibroblastique de la zone a réparer a partir des tissus
environnants et une cicatrisation intrinséque qui est la capacité propre du tendon a se
régénérer (DELAQUAIZE, 2003) (Fig. 31 et 32).

V.3.2.1. Cicatrisation extrinseque

Suite a une lésion, il se produit une invasion fibroblastique par les tissus
environnants, génératrice d’ adhérences, véritables portes-vaisseaux nourriciers.

Ces adhérences réalisent un véritable blocage tendineux. Dans des conditions
favorables, leurs structures deviennent plus laches, se remodéent sous I’ effet des
forces de traction permettant ains |e glissement tendineux. Dans d’ autres cas moins
favorables, une ténolyse est envisageable.

L e tendon a longtemps été considéré comme une structure inerte non vascul arisee.
Cetype de cicatrisation tendineuse était |e seul moyen concevable, ¢’ était un mal

nécessaire.

V.3.2.2. Cicatrisation intrinséque
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De nombreux travaux sur des animaux, notamment ceux de (MATTHEWS et
RICHARDS, 1974) ont montré le rble de la nutrition par le liquide synovia et la
capacité du tendon a cicatriser gréce a ses propres fibroblastes intra-tendineux, qui
migrent vers la lésion et synthétisent le collagéne, tout ceci sans faire appd a des
cellules extérieures. Plus tardivement des expérimentations in vitro sur des tendons
fléchisseurs humains (MASS et TUEL, 1989-1991) ont abouti aux mémes
conclusions.

Ce type de cicatrisation et trés intéressant car il est exempt d' adhérence et tout doit

étre mis en ceuvre pour le favoriser.

V.3.3. Tissu cicatriciel et récidives

Alors que deux mois suffisent a retrouver une proportion importante de collagene de type
| au sein du tissu cicatriciel, la quantité de type |11 reste non négligeable a 24 semaines,
soit 6 mois, (WATKINS et al. 1985) et celui-ci peut persister jusgu’a 14 mois apres la
blessure (EVANS et BARBENEL, 1975), d’ou la fragilité de ce tissu de remplacement.
De plus, I'ondulation des fibrilles qui le constituent ainsi que le nombre de liaisons
croisées sont amoindries. Quant a son organisation fasciculaire, elle reste pauvre, aors
gu’ en revanche, la haute cellularité de la zone persiste.

Par conséquent, le tissu cicatriciel a des faiblesses structurales qui lui conferent des
propriétés physiques inférieures a celles du tendon sain, notamment en ce qui concerne
son éadticité et sa résistance. Néanmoins, méme s la restauration d'un tendon
fonctionnel nécessite plusieurs mois, voire plusieurs années, elle n’aboutit jamais a une
restitution structurelle parfaite (GOODSHIP et al. 1994), ce qui diminue de surcroit la
limite physiologique d’étirement du tendon. Cette derniere sera donc plus facilement
atteinte lors de la reprise de |” entrainement du cheval et de ce fait, la zone cicatricielle et

sajonction avec du tissu sain sembleront ainsi prédisposées aux récidives.

En conclusion, il semblera nécessaire d adapter le programme thérapeutique des
tendinites aux différentes phases de la cicatrisation et a leurs spécificités, afin d’ optimiser

laqualité structurale et donc fonctionnelle du tissu néoformé.

V.4 TRAITEMENTSDESTENDINITES

Les objectifs du traitement des tendinites sont de réduire I’'inflammation induite par la
rupture des fibres tendineuses, de minimiser le dép6t de tissu cicatriciel, puis de favoriser,
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en phase de maturation, la transformation et la réorganisation architecturale du site
lésionnel afin d’ optimiser la récupération fonctionnelle du tendon. Ainsi divers traitements
medicaux et chirurgicaux ont été mis en ceuvre dans I’ attente d’ accélérer et d’améliorer la
cicatrisation tendineuse.

En plus des traitements conservateurs, médicaux et chirurgicaux existent des traitements
plus modernes comprenant la thérapie éectromagnétique ; la thérapie par ultrasons et
enfin lathérapie laser.

A cela, sgoutent également les traitements orthopédiques (ferrure) qui influencent
I”’ensemble des phases de la guérison. Ils évitent |’ aggravation de la lésion, favorisent la
cicatrisation et préservent au mieux la biomécanique normale du tendon.

Les soins locaux sont réalisés sur des lésions tendineuses peu importantes ou en

complément d’ autres mesures.

Les principaux traitements sont résumés dans le Tableau 1. Les détails de ces différents

traitements sont reportés en Annexe 2.

V.4.1. Objectifs destraitements

Le traitement médical et / ou chirurgical d’une tendinite et ou / desmite poursuit plusieurs
objectifs qui sont les suivants (ROSSIGNOL et VIREVIALLE, 2007) ( voir Tableau 2 et
Fig. 33, 34, 35, 36 et 39) :

e Limiter et / ou réguler la phase inflammatoire pour favoriser la réparation ultérieure
de lazone Iésée et éviter son étendue sur la partie saine du tendon.

Exemples : glace, cryothérapie, anti-inflammatoires par voie générale (AINS) ou
intralésionnelle de corticoides.

e Favoriser la résorption de I’hématome et de I'exsudat par un drainage adéquat de
facon & permettre un apport vasculaire optimal et une oxygénation suffisante du site
lésionnel pour obtenir une régénération cellulaire et une fibroplasie la plus efficace
et lamieux organisee possible, afin de faciliter la maturation tendineuse.

Exemples: stylettings, implants de moelle osseuse ou facteurs de croissance
plaquettaires (IGF, TGFB), Adéquan®; ondes de choc, vésicatoires, bapténe (B-
aminoproprionitrile fumarate).

e Réduire et organiser une fibroplasie excessive ayant mis en place un tissu fibreux
exubérant (abondant) ; afin d' obtenir a terme un tendon moins épais, moins rigide

et plus élastique.
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Exemples : peignage tendineux, styletting.

Augmenter et uniformiser la fibrose générale du tendon et surtout du paratendon
(« coque » fibreuse) pour limiter les zones de faiblesse (jonction tendon cicatriciel-
tendon sain) et augmenter I’implication du muscle dans la fonction.

Exemples : feux.

Traiter tout facteur perturbant ou limiter la phase de réparation, tel que

— Lesenthésopathies, les avulsions osseuses.

Exemples : ostéotixis lors de desmite proximale du suspenseur du boulet,
ondes de choc extracorporelles ; tilodronate : Tildren®.

— Lesfibrillationg/lacérations intrasynovial es
Exemples: ténoscopies pour parages tendineux lors de fibrillation du
fléchisseur profond du doigt dans la gaine digitale ou du fléchisseur latéral
dans lagaine plantaire du tarse, etc.).

— Lesconstrictions par des ligaments ou des fascias (desmotomie du ligament
annulaire palmaire (LAP) (Fig. 42 ; Annexe 1), fasciotomie plantaire lors
du syndrome compartimental dans les desmites proximales de suspenseurs
du boulet, relachement du canal carpien, etc.)

— Leslésions de contact osseux (résection du métacarpien Il lors de desmites
de branche du suspenseur du boulet, résection des ostéomes du radius, etc.)

— Les adhérences entre les tendons et / ou avec les structures adjacentes
(débridement-lavage-drainage, résection d’ adhérences, desmotomie du
ligament annulaire palmaire)

Favoriser la phase de maturation et |’orientation longitudinale des fibres de
collagéne pour obtenir une éadticité satisfaisante de la portion lésée et des
contraintes limitées au niveau de lajonction tendon sain-tendon |ésé.

Exemples: ferrure orthopédique, coblation, contre-irritation, cryochirurgie,
desmotomie annulaire, fascio-névrectomie plantaire, exercice contrélé, etc.)

Limiter les récidives en diminuant I’implication des régions tendineuses adjacentes
au site lésionndl initial.

Exemples : desmotomie de la bride radiale ou du tendon dans sa globalité (ferrure
orthopédique, terrain, habitude d’ entrainement, gestion des |ésions orthopédiques
controlatérales ou control atérales analysées lors de I’ examen préopératoire, etc.)
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En conclusion, nous retiendrons qu’ apres évaluation des différents traitements proposés;,
il N existe pas a proprement parler de traitement spécifique a | heure actuelle. Chacun de
ces nombreux traitements présente ses inconvenients, le principal étant qu’ aucun d' eux ne
peut empécher le phénomene de fibroplasie et la formation d une cicatrice. Méme s un
remodelage se produit au cours de la cicatrisation, le tissu qui en résulte n'est pas
«normal » et ne possede ni la compliance ni lafonctionnalité du tendon d’ origine. De plus,
il "y a aucune preuve que ces traitements soient plus efficaces que la longue période de
repos et de réhabilitation qui leur est associée. Ainsi, les nouveaux traitements devraient
viser la «régénération » et non la guérison (réparation) du tissu tendineux. Dans cette
optique, lathérapie cellulaire, en particulier par les cellules souches, suscite de nos jours le

plus vif intérét.

V.4.2. Technique d'avenir : I'implantation de cellules souches mésenchymateuses

Actuellement, de nombreuses recherches dingénierie tissulaire sont réalisées afin de
pouvoir créer un tissu tendineux dont le métabolisme cellulaire et les propriétés
mécaniques sont |es plus proches des caractéres natifs du tendon.

Les cellules les plus adaptées a la recolonisation d'un tissu tendineux naturel ou artificiel
peuvent étre les ténocytes, les fibroblastes de I'épitendon, les cellules souches
meésenchymateuses provenant de la moelle osseuse ou du tissu adipeux (KRYGER et al.
2007).

Concernant les cellules souches mésenchymateuses issues de la moelle osseuse, celles-ci
sont prélevées au niveau du sternum chez le cheval (Fig. 37). Ce préléevement, s’ effectue
sur cheval couché anesthésié ou debout sedaté. Une préparation aseptique de la zone est
indispensable. L’espace entre deux sternebres est ensuite repéré et une solution
anesthésique locale est infiltrée a ce niveau, afin de limiter la douleur lors de I'incision de
ce site avec une lame de scalpel. Un trocart (aiguille a biopsie de Jamshidi) est introduit
par I'incision jusgqu'au contact avec la sternébre, il est alors enfoncé d’ environ 3-4 cm dans
la sternebre, I'aspiration de moelle osseuse devient possible (Fig. 38). Le prélevement est
récolté dans des seringues contenant un volume dhéparine variable selon les
manipulateurs, afin déviter la coagulation. La fraction récoltée comporte: des
érythrocytes, des facteurs de croissance, des adipocytes, des spicules osseux, et quelques
CSM (1/100 000 cellules) (MINGUELL et al. 2000).
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Trois techniques sont actuellement utilisées pour réinjecter la moelle osseuse
(DESBROSSE, 20083) :

— La premiere technique consiste a injecter immédiatement la moelle dans la Iésion
tendineuse (Fig. 39).

— Dans la seconde technique, les cellules souches mésenchymateuses de la moelle
sont cultivées jusgu’a |’obtention d'environ dix millions de cellules, ce qui
demande trois semaines, puis elles sont injectées dans lalésion.

— La troiseme technique consiste a enrichir la moelle préevée en plaquettes
sanguines et en cellules souches et a éiminer la phase contenant les hématies, par
une centrifugation a 3500 tours pendant quinze minutes. L’ extrait ainsi enrichi est
injecté aussitot.

Dans les trois techniques, les injections dans la lésion sont réalisées sous contréle
échographique. Un programme d’exercice controlé est ensuite mis en place pendant
plusieurs mois, durant lequel des examens échographiques sont réalisés. Le taux de bons
résultats varie entre 50 et 80% selon les auteurs (DESBROSSE, 2008a).

Cependant, on ne dispose pas encore d études cliniques pour évaluer si cette technique
pourra révolutionner le traitement des tendinopathies (et desmopathies) et détroner les
traitements conventionnels habituels utilisés actuellement. En revanche, il sagit d'une
approche nouvelle, qui vise a restaurer ou régénérer un tendon fonctionnel plutét qu'a le

réparer en favorisant la cicatrisation naturelle.
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a: section tendineuse, b : étirement, c : rupture partielle, d : rupture compléte
Figure 29. Schéma représentant les différentstypes detendinites

(d' aprés FACKELMAN, 1973)
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Figure 30. Evolution histologique de la zone derupture

(d'aprés PECHAY RE, 1982)



Voie extrinseque : ces cellules proviennent de la gaine
tendineuse, du tissu sous-cutané, des fascias, du
périoste, des structures osseuses et de la circulation
sanguine (BOURZAC, 2009)

Figure 31. Cicatrisation extrinseque du tendon
(d aprés DELAQUAIZE, 2003)

Voie intrinseque : les cellules type macrophages et les
fibroblastes migrent a partir de |'épitendon et de
I’endotendon durant la phase de prolifération
(BOURZAC, 2009)

Figure 32. Cicatrisation intrinséque du tendon
(d aprés DELAQUAIZE, 2003)



Voie intrinseque : les cellules type macrophages et les
fibroblastes migrent a partir de |’épitendon et de
I’endotendon durant la phase de prolifération
(BOURZAC, 2009)

Figure 31. Cicatrisation intrinseque du tendon
(d"apres DELAQUAIZE, 2003)

Voie extrinséque : ces cellules proviennent de la gaine
tendineuse, du tissu sous-cutané, des fascias, du
périoste, des structures osseuses et de la circulation
sanguine (BOURZAC, 2009)

Figure 32. Cicatrisation extrinseque du tendon
(d aprés DELAQUAIZE, 2003)



TRAITEMENT PHY SIQUE

TRAITEMENT MEDICAL

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Repos

Cryothérapie
Kinésithérapie : massage
et mobilisation passive
Electrothérapie

Laser

Champ magnétique
Thérapie thermale
Ultrasons

Ondes de choc extra
corporelles
Electrostimulation

musculaire

e Corticoides
e AINS

e Acide

hyaluronique (Hyonate
Diméthyl sulfoxyde
(DM SO)

e [B-aminoproprio-nitrile-

fumarate (BAPN-F) :
Baptene®

e Glycosaminoglycanes

polysulfatés (GAGPS)

e Facteurs de croissance

e Collagene

e Cautérisation (onguents ou
thermocautere : feux en
pointes ou en raies)

e Implants intra-tendineux (fibre
de carbone, acide poly-L-
lactique)

e Ténotomie longitudinale
transcutanée « splitting »

e Desmotomiedela
bride radiale du TFSD

e Desmotomie du ligament
annulaire du boulet

e Implantation de cellules
souches mésenchymateuses

(moelle osseuse)

Tableau 1. Différentstraitementsdestendinites




TRAITEMENTS POSSIBLES DES TENDINITES

Phase d’inflammation

Action anti-inflammatoire

Régulation de I'inflammation

Drainage de I'exsudat

Phase de réparation

Vascularisation

Régénération

Organisation des fibres

Fibrose a diameétre tendineux

Action sur les facteurs
perturbant la réparation

Phase de maturation

Elasticité

Douleur proprioception

Réhabilitation

Récidives

M Traitement spécifique. ™ Traitement indiqué. m Traitement contre-indiqué. ") Bapténe : S-
aminoproprionitrilefumarate. AlS : anti-inflammatoires stéroidiens. AINS : anti-inflammatoires non
stéroidiens. LAP : ligament annulaire palmaire.

Tableau 2. Traitements possibles des tendinites
(ROSSIGNOL et VIREVIALLE, 2007)



Figure 33. La coblation : énergie radiofréguence transmise a un milieu conducteur (sérum
physiologique) formant une couche de plasma de particul es fortement ionisées entre |es deux
électrodes

(Source : laboratoire Optomed)

Figure 34. Appareil de cryothérapie gazeuse (CO2)

(d aprés DESBROSSE, 2008b)



Figure 35. Styletting ou splitting (peignage tendineux)

(d aprés DESBROSSE, 2008b)

Figure 36. Desmotomie de la bride radiale sous ténoscopie

(d aprés DESBROSSE, 2008b)



Figure 37. Sternum du cheval
Le repérage de la 5éme sternebre se fait par voie échographique pour le prélévement de la
moelle osseuse

Figure 38. Ponction de la moelle osseuse sur cheval debout
[Utilisation d’un cathéter de Jamshidi 11G]
(d’apres LANNIEL, 2010)

Figure 39. I njection de la moelle osseuse danslalésion tendineuse
(d"apres LANNIEL, 2010)



Conclusion générale




Conclusion générae

La présente étude est mise au point sur le tendon et sur ses annexes et démontre que ce dernier

N’ est pas une structure inerte. Il est capable de se modifier, de serégénérer et de seréparer.

Le tendon trop souvent considéré comme un tissu peu vivant car faiblement vascularise,
comporte une infrastructure vasculaire constante, composée de vaisseaux |ongitudinaux
disposés dans le tissu interfasciculaire ; mais |’ essentiel des apports sanguins est fourni par la
circulation dite de suppléance qui a pour support anatomique les annexes tendineuses, le
mésotendon notamment. Cette formation a donc une importance fondamentale pour la
vascularisation sanguine et lymphatique du tendon dont il garantit la vitalité, donc la fonction.
Il en résulte que la destruction du mésotendon au cours de la réparation chirurgicale entrainera
nécessairement |’ apparition d adhérences aux tissus voisins, destinées au rétablissement des
connexions vasculaires. Ce phénomene aura pour effet de limiter la course du tendon.

L’ expérimentation a ainsi permis de révéler le réle déterminant que ces annexes jouent sous

les angles vasculaires et fonctionnel.

L’importance de ces annexes tendineuses a éé mise en lumiére dans les plus récentes

recherches.

C’est du maintien de I'intégrité de ces structures anatomiques que dépend le succes de I’ acte
thérapeutique, chirurgical et médical.

En effet, aprés évauation de ces différentes options thérapeutiques, il Savére
mal heureusement a ce jour, qu’aucun traitement n’est réellement influent sur le processus de
cicatrisation et le risque de récidives. |déalement, les nouveaux traitements devraient viser la
régenération du tendon, en ce sens, I'utilisation des cellules souches mésenchymateuses
(CSM) semble étre une voie encourageante. Cependant, il nous semble difficile de nous
prononcer sur le devenir de ces thérapeutiques, ont-elles un avenir ou sommes-nous en
présence d’ un phénomene de mode ? (KAHN, 2006, cité par DESBROSSE ; 2008a). Pour le
moment, nous manguons de recul pour répondre a cette question, car on ne dispose pas encore
d études cliniques pour évaluer si cette technique pourra révolutionner le traitement des

tendinites.
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Annexe 1 : Rappesanatomiques

(BARONE, 1980)

1. Musclefléchisseur superficie du doigt (FSD) et tendon perforé

Membre thoracique

Origine: corps charnu sur I’épicondyle médial de I"humérus. Présente de forts
renforcements fibreux.

Tendon : renforcé par le ligament accessoire du FSD ou bride radiale qui est une forte
bande fibreuse a orientation caudo-distale rejoignant le tendon juste proximalement a
I'interligne articulaire antébrachio-carpienne. Le tendon passe dans le cana carpien.
Au niveau du métacarpe, il s aplatit et prend une forme de demi-lune. Proximal ement
aux sésamoides proximaux, il forme la manica flexoria ou « anneau du perforé » qui
entoure le tendon du FPD. Ainsi les tendons perforé et perforant se trouvent
étroitement solidarisés en région métacarpienne.

Terminaison : distalement au boulet, le tendon du FSD s aplatit et se termine par deux
branches s'insérant sur le scutum moyen (bourrelet glénoidal) de la phaange I1. Entre

ces deux branches, passe le tendon du perforant.

Membre pelvien

Origine: corps charnu presque entierement fibreux et peu épais s'insérant dans la
fosse supra-condylaire alaface caudale du fémur.

Tendon : participe a la constitution de la corde du jarret. En regard du tuber calcanel
(tubérosité du calcanéus), il s aplatit et s éargit pour former |la calotte calcanéenne.
Cette derniere s attache de part et d’ autre du sommet du calcanéus par deux brides.
Disposition en région métatarsienne et terminaison identiques a celle du membre

thoracique.

2. Musclefléchisseur profond du doigt (FPD) et tendon perforant

Membre thoracique
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Origine : le corps charnu du FPD présente trois chefs distincts. Le plus volumineux
(chef huméral) sinsére sur I'épicondyle médial de I’humérus. Il présente de
nombreuses intersections fibreuses et se prolonge par un fort tendon. Ce dernier est
rejoint par les tendons des chefs ulnaire et radial.

Tendon : passe dans le cana carpien dans une gaine tendineuse individuelle. Au
milieu du métacarpe, il est rgjoint par des fibres du ligament accessoire du carpe ou
« bride carpienne ». Le tendon résultant de cette union traverse la manica flexoria puis
s aplatit a la face pamaire du boulet ou il glisse sur le ligament interseésamoidien
(scutum proximal). Ensuite il glisse a la face palmaire du bourrelet glénoidal (scutum
moyen) puis du sésamoide distal.

Terminaison : s'insére sur la surface semi-lunaire a la face palmaire de la phalange
[l.

Membre pelvien

Le tendon perforant du membre pelvien résulte de la fusion de 2 tendons : I'un fort,
issu du M. fléchisseur latéral du doigt, I’autre gréle provenant du M. fléchisseur
médial du doigt. Le tendon du fléchisseur latéral du doigt inclut également celui du M.
tibial caudal et glisse sur le sustentaculum tali traversant le canal tarsien. Le tendon du
fléchisseur médial passe médialement au tarse dans un rétinaculum qui lui est propre.
Ces 2 tendons fusionnent en région métatarsienne proximale. Le tendon du perforant
est également doté d’'un ligament accessoire ou « bride tarsienne » mais beaucoup
moins épais que son homol ogue carpien.

A partir du tiers distal du métacarpe, sa morphologie et sa terminaison sont identiques

a celles décrites pour le membre thoracique.

Muscleinterosseux 11 (MIO 111) ou ligament suspenseur du boulet

Le muscle interosseux des equidés est entierement fibreux.

Origine : face palmaire des os de larangée distale du carpe et extrémité proximale des
0s métacarpiens (surtout Métacarpien I11).

Corps : se place entre les métacarpiens rudimentaires Il et 1V contre la face palmaire
du métacarpien principal. Au dessus du boulet (un peu au dessus du quart distal du

canon) ; le corps se divise en deux branches.
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Terminaison : chague branche sinsére sur la face abaxiale de I'os sésamoide
proximal correspondant et délégue une bride fine et aplatie qui rejoint dorsalement le
tendon de I’ extenseur dorsal du doigt.

Le M. interosseux |11 du membre pelvien est plusfin, pluslong et plus arrondi que son
homologue thoracique. Mais il lui est trés similaire de par sa description et ses
insertions.

Associé aux ligaments sésamoidiens distaux de I’ articulation métacarpo-phal angienne,
le M. interosseux Il constitue « I’ appareil suspenseur du boulet », au réle primordial

dans |e soutien de cette articulation aussi bien statique que dynamique.
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Ligament collatéral mécin! du couds

Origine du m. Réchisssur radial du carps

supariick du doigt

M. fléchisseur profond
du dolgt :

Chef ulnalrs .\

Chef b Bard midial du radius

Chef radial

Lia. sccessoira du fendon
parforé (Bride radiale)

Tormiowson du m. fHchisseur

radinf Ju carpe
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ohlinua it serme
oblique du came
Lig. accassoire du Yendon
parforant (Bride carpienne)
Tendon perforant le interosseux I

R e Tendon du m. sxisnesur
dorsal du doigt

Manica llsxoria (Annsau du tendorn periord)

Bride du m.
1, du 1end
T du tend

Figure 40. Muscles fléchisseurs d’un cheval — Membre gauche. Vue médiale, apres

ouverturelarge des gaines

(d’ aprés BARONE, 1980)
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lig. coilatéral de l'articulation
interphalangienne distale

Figure 41. Terminaison destendons fléchisseurs d’un cheval (la gainedigitale a été
ouverte et lestendonsréclinés)

(d’ aprés BARONE, 1980)
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Figure 42. Tendons, gaines et synoviales du doigt d’un cheval.
Membre gauche. Vuelatérale. L es synoviales tendineuses sont color ées en blanc,
et les synoviales articulaires en noir

(d'aprés BARONE, 1980)

Ligament annulaire paimaire (LAP) : anciennement « ligament annulaire du boulet »
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Annexe 2 : Traitements tendineux

[. TRAITEMENT ANTI-INFLAMMATOIRE

Bien que I'inflammation soit nécessaire au processus de cicatrisation, elle doit ére minimisée
dans les jours qui suivant la blessure car la pression d’ cedéme, I’hémorragie et la libération de
facteurs inflammatoires et d’enzymes protéolytiques propagent la rupture aux fibres
adjacentes initialement saines. Ainsi, en phase aigué, I’ objectif est d empécher I’ extension de
la lésion par traitement anti inflammatoire intense. En paralléle I'animal doit étre au repos
strict pendant toute la durée de cette phase, afin de ne pas risquer d' aggraver la tendinite, et

avant d’ envisager une reprise progressive de |’ exercice.

I.A.Traitement |local
Il est fontamental de I’instaurer au plus vite et de le poursuivre pendant les premiers jours qui

suivent I’ apparition de la tendinite.

[.A.1l. Protection du tendon

Un bandage compressif par exemple avec un pansement type Robert-jones peut aider a
soutenir le membre |ésé et a protéger le tendon. En cas de rupture tendineuse sévere on utilise
temporairement un support externe rigide (GAUGHAN, 1994).

Une ferrure adéquate avec un fer plat et léger est conseillé en phase aigue (DENOIX et
PAILLOUX, 1997; DENOIX et AUDIGIE, 2002) .

[.A.2. Hydrothérapie

En plus de son action rafraichissante, |’ hydrotherapie masse le tendon ; elle stimule ains la
circulation sanguine et le drainage des liquides tissulaires stagnant dans le site Iésionnel et
responsables de latuméfaction (BERTONE, 1996) .

[.A.3. Application defroid

Elle est particulierement intéressante dans les 24 a 48 heures qui suivent |’accident. Elle
provoque une vasoconstriction locale qui minimise la formation de I’hématome, de I’ oedéme
et freine la liberation des médiateurs inflammatoires responsables de I’aggravation de la
lésion. Le froid ralentit également la conduction nerveuse, ce qui perme d atténuer la

sensation douloureuse.
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[.A.4. Applications topiques diver ses

Le diméthylsulfoxide (DMSO): (HENNINGER, 1994; DENOIX et PAILLOUX,
1997) : effet anti-inflammatoire.

Préparation abase d’ AINS divers : effet anti-inflammatoire

L’eau blanche est un soluté basique d acétate de plomb possédant des propriétés
astringentes.

L’ antiphlogistine : pansement anti-inflammatoire antalgique et maturatif.

Les bandes al’ oxyde de zinc :elles realisent la contention du membre et sa decongestion
(DENOIX et PAILLOUX, 1997).

I.A.5. Physiothérapie

Alors qu'elle est largement prescrite en médecine sportive humaine, elle n'a pas encore fait

ses preuves dans le domaine équin.

|.A.5.a Les massages
En phase aiguele massage doit etre drainant pour aider a éliminer |’oedéme
(PLAZANET, 1998).

|.A.5.b. Lesthérapies éectriques ou électromagnétiques, les ultrasons et le laser
Elles possédent des effets thermiques, parfois mécaniques qui limitent la douleur ;
I’ccdéme et |I’hyperémie (congestion). Elles sont contre indiquées pendant les
premiéres 48 heures et interviennent préférentiellement en fin de phase aigue, voire en
phase de réparation. (AUER et al., 1983; MORCOS et ASWAD, 1978 ; PLAZANET,
1998 ; PORTER, 1991).

|.A.6. Feux et vésicatoires

La technique consiste a appliquer un fer éectrique ou des cautérisants chimiques sur le

tendon. IIs ont longtemps été utilisés pour amplifier le phénomene inflammatoire et favoriser

la fibroplasie afin d’accélérer le processus de cicatrisation et d’ augmenter la masse fibreuse
pour consolider le tendon (FACKELMAN, 1973). Il a été démontré qu’' en défintive, elle

N’ apporte aucun intérét dans I’amélioration histologique ou biomécanique du tendon 1ésé

(CAUVIN, 2001) et qu’elle représente une source de douleur et de stress supplémentaire pour

["animal.

| .B. Traitements anti-inflammatoir es systémiques
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|.B.1. Corticostéroides
Moins de 24 heures apres la blessure, I’ utilisation de corticostéroides a courte action pourrait

étre bénéfique pour leurs effets anti-inflammatoire et diurétique puissant.

|.B.2. Anti-inflammatoires non steroidiens (AINYS)
Les AINS ont un effet antalgique incontestable et favorisent rapidement la mise en tension
du tendon et donc optimisent I’ alignement des fibroblastes et |e remodel age précoce du tissu
cicatriciel.

- Laphénylbutazone

- Laflunixine méglumine et le kétoproféne

- Le DM SO : diméthylsulfoxide

[I. TRAITEMENT CONSERVATEUR : REMOBILISATION PROGRESSIVE DU TENDON

Elle peut commencer une fois la phase exsudative du processus inflammatoire achevée. Cette
remobilisation favorise la cicatrisation ains que I’alignement des fibres et évite les
adhérences et la perte damplitude de mouvement. La réussite du progranme de
remobilisation progressive du membre nécessite un suivi échographique rigoureux de la

|ésion.

[11. TRAITEMENTSPHARMACOLOGIQUES

La plupart de ces traitements dérivent de molécules naturellement mises en jeu lors du
processus de réparation tendineuse. Maheureusement aprés avoir représenté de Sérieux

espoairs, ils sont tres souvent décevants par rapport al’ attitude conservatrice seule.

[11.A. Lesfacteursde croissance
La cascade d’ événements lors de la réparation tendineuse est déterminée par des facteurs de
croissance peptidiques, qui sont sécrétés comme messagers de la cicatrisation des plaies
tissulaires, particulierement en phase aigué (MURPHY et NIXON, 1997).
Ces facteurs de croissance favorisent la cicatrisation intrinséque.

e I'insulin-like growth factor-1 (IGF-1)

e la recombinant equine growth hormone (rEGH), ou I"hormone de croissance équine

recombinante

e letransforming growth factor-beta (TGFf3)
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[11.B. L’ acide hyaluronique (AH)

II sagit d'un glycosaminoglycane non sulfaté, présent sous la forme de hyaluronate de
sodium dans la matrice extracellulaire des tissus conjonctifs et le liquide synovial. Comme les
facteurs de croissance, il stimule la prolifération, la migration et la différenciation des cellules
pendant |a phase de réparation (LIOTTIER, 1992; HENNINGER, 1994). Cette molécule en
injection intra-1ésionnelle ou péri-tendineuse réduirait I’inflammation et limiterait I’ extension
delalésion lors de la phase aigué de la tendinite. De plus, elle réduirait le risque d’ apparition

d adhérences entre le tendon et la gaine synoviale, lors des chirurgies.

[11.C. Les glycosaminoglycanes polysulfatés (GAGPS)

IIs sont reconnus pour leur action inhibitrice sur de nombreux médiateurs inflammatoires et
sur les enzymes proteol ytiques ; ils ont de ce fait un réle protecteur vis-a-vis des composants
de la matrice extracellulaire. En outre, ils favoriseraient la synthése de collagene et
augmenteraient les taux de GAG et d' AH dans e tendon. (DOW et al., 1996).

[11.D. Le p-aminoproprio-nitrile-fumarate (BAPN-F) : Baptene®

Cette molécule est issue d’ une plante Lathyrus odoratus. L’utilisation du Bapténe vise a
réduire les lésions cicatricielles covalentes interfibrillaires. L’utilisation du BAPN-F
favoriserait donc la cicatrisation en diminuant ces forces et en diminuant les risques
d adhésion entre le tendon et les tissus environnants. L’ efficacité de la molécule a éé montre
dans différentes éudes mais il reste a prouver que les caractéristiques biomécaniques du
tendon sont restaurées apres cicatrisation (TERZIAN, 2003).

[11.E. Lecollagéne

Ce collagene est extrait de la peau de beeuf et contient 9/10de type | pour 1/10 de type I1 et
son injection intra-1ésionnelle viserait a stimuler la production de collagene endogéne et donc
a accélérer la cicarisation (PRUGNER et al., 1997). Des éudes menées ont été
encourageantes ; mais il reste a déterminer précisément les évolutions histologiques et

biomécani ques des tissus | ésés apres traitement (TERZIAN, 2003).

IV. TRAITEMENTS CHIRURGICAUX

Les traitements médicaux sont donc multiples, mais malheureusement, aucun n’'a fait ses
preuves. Une autre option thérapeutique est |'approche chirurgicale, qui est elle auss

palliative ; offre néanmoins dans certains cas, de meilleurs résultats que la médicae (COTE
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et al., 1994). Les techniques envisageables ne sont pas nombreuses et peuvent étre pratiquees

seules ou en association. Lachirurgie s'adresse ades|ésions de grade |11 ou V.

IV.A. Letendon « splitting » ou [ténotomie longitudinale transcutanée]

Le splitting transcutané (ou styletting) est une technique ancienne. Le principe est d’ effectuer
un clivage des fibres tendineuses a I’ aide d’ un instrument non coupant (le stylet) introduit au
travers de la peau. L’ objectif est d’ obtenir une meilleure vascularisation du tissu interne par
une infiltration depuis le mésotendon, et ainsi d’améliorer la réparation tendineuse et de
faciliter la réorganisation du tissu fibreux par un clivage longitudinal et un débridement du
collagéne cicatriciel. Cette technique est utilisée en phase aigué pour évacuer |’ hématome et
I’ cedéme sous contdle échographique dans la lésion centrale du tendon (ex : TFSD). Cette
technique permet de reduire significativement la fibrose et et de diminuer le diametre
tendineux (ex : Iésions chroniques des branches du suspenseur du boulet lorsgue le tendon est
trés épaissi et qu'un épais tissu péritendineux restreint la mobilité tendineuse) (ROSSIGNOL
et VIREVIALLE, 2007).

IV.B. Ladesmotomie du ligament acessoire ou « brideradiale » du TFSD

Le principe est d augmenter la longueur de |’unité musculo-tendineuse dans le cas de
tendinite chronique. Le ligament accessoire limite les mouvements d’ hyperextension du
tendon fléchisseur superficiel du doigt chez le cheval. La desmotomie du ligament accessoire
répartit les force de tension entre le tendon et le M. fléchisseur superficiel du doigt. Cette
technique ne cherche pas a améiorer la cicatrisation, mais seulement a rendre une
fonctionnalité au cheval (TERZIAN, 2003).

IV.C. Ladesmotomie du ligament annulaire palmaire (LAP) ou du « ligament annulaire
du boulet »

Avec latendinite, le tendon est hypertrophié en regard de lalésion. De cefait, si cette derniere
est située en région métacarpienne basse ; le glissement du tendon dans le ligament annulaire
du boulet est géné, ce qui crée des microtraumas tendineux supplémentaires (Fig. 42, Annexe
1). La section de ce ligament viserait donc a lever rapidement la compression du tendon 1ésg,
pour éviter ainsi une aggravation de la pathologie et faciliter les mouvements. A priori ; et du
point de vue biomécanique la section du ligament annulaire provoquerait une certaine
« instabilité » des tendons perforé et perforant lors de leur cycles tension/relachement (ne sont
plus maintenus correctement contre le ligament intersésamoidien), mais également de |’ aspect

palmaire de I’ articulation métacarpo-phalangienne. Sur un autre plan, la fibrose cicatricielle
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qui Sen suit pourrait également étre a I’origine d adhérences et géner le glissement des
tendons. Cette technique n’a donc pas d effet direct sur le processus de cicatrisation du TFSD,
mais elle favoriserait plutdt la récupération fonctionnelle (TERZIAN, 2003).

IV.D. Lesimplants tendineux

Les premiers implants tendineux utilisés par FACKELMAN en 1973 chez le cheval éaient
des portions tendineuses des portions de tendons autologues (propres au patient). Cette
technique consistant en la pose d’un morceau de tendon au sein d’une incision longitudinale
du tendon abimeé était recommandée lors de Iésions séveres nécessitant une reconstruction
d une section tendineuse de tissu cicatriciel suffisasmment résistante. Cependant, la chirurgie
était traumatisante pour le tendon et le paratendon et il était important d étre vigilant
concernant les risgques de collections liquidiennes et |es infections en post-opératoire.
Actudllement les implants utilisés sont de nature synthétique, telles les fibres de carbone,
cependant elles entrainent des anomalies au sein du nouveau collagéne formé et le choix de
ces implants ne prend pas en compte les tres grandes forces de tension que le tendon d’un
cheval subit. Les fibres de carbone sont inextensibles et les forces générées a la surface des
implants sont souvent responsables d’une algie tendineuse douloureuse. Enfin, la pose
d implants n’ est indiquée que dans trés rares cas lourds présentant une rupture totale ou quasi-
totale du tendon (REED et al. 1994).

Un récent d’'implant résorbable d’ acide poly-L-lactique pourrait présenter des avantages
pour les cas tres sevéres (ELIASHAR et al. 2001), mais ce dernier doit encore faire ses

preuves.

IV.D. Lacaoblation (technique de radiofr équence bipdlaire a basse température)

C’est une technique a radiofréquence bipolaire basse 100 kHertz et basse température de
surface (entre 40 et 70°), ayant ainsi une pénétration thermique minimale (le courant ne passe
pas directement dans les tissus contrairement a I’ éectrochirurgie monopolaire). Elle permet
I”ablation (ou débridement) rapide et précise des tissus, avec des dommages collatéraux
minimums.

Les lésions ligamentaires ou tendineuses cicatrisent rarement spontanément et peuvent étre
associées a une synovite. La coblation permet un parage précis et contrdlé des fibres |ésées.
Ains peuvent étre réalisés par exemple un parage meéniscal, un parage des fibres |ésées du
fléchisseur latéral dans la gaine plantaire du tarse ou du fléchisseur profond dans la gaine
digitale (MAYOUSSIER, 2009).
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Cette technologie offre un progrés novateur dans le traitement des tendons et du fascia.
Cette procédure est rapide, simple et constitue une alternative minimalement invasive aun

traitement conservateur.

IV.E. Lafasciotomie/ névrectomie métatar sienne plantaire

Différents facteurs associés a la tendinite peuvent perturber la phase de réparation. La
fasciotomie / névrectomie métatarsienne plantaire a été développée par Bathe comme option
chirurgicale pour gérer les desmites proximales chroniques du suspenseur aux postérieurs.
Cette technique combine une fasciotomie de décompression du fascia métatarsien plantaire
profond et une névrectomie du rameau profond du nerf plantaire latéral. Toute névrectomie
est a priori interdite par le code des courses et le reglement FEI, et |e praticien doit en étre
conscient. Cette chirurgie est recommandée lors de desmites proximale chronique du
suspenseur postérieur avec épaississement de ce dernier et de syndrome compartimental avec
compression par le fascia plantaire (ROSSIGNOL et VIREVIALLE, 2007).
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Résumé

L’ objectif de cette éude bibliographique sur le tendon des muscles longs et de leurs annexes
est de mieux connaitre I’ anatomie, I’ histologie, la physiologie, et le processus de cicatrisation
du tendon afin de choisir le traitement approprié selon le stade d’ évolution de la tendinite. Il
s agit, particuliérement des tendons fléchisseurs des membres de |’ appareil locomoteur situés
dans la région moyenne de I’os canon, qui seront les plus vulnérables. Ces tendinopathies
constituent une dominante de la pathologie locomotrice du cheval. Chez les chevaux de
course, elles se traduisent par |’interruption, voire I’ arrét définitif de la carriére du cheval et
ont donc un impact économique lourd. Les traitements médicaux, chirurgicaux et physiques
disponibles en vue d’ optimiser la cicatrisation ne permettent pas actuellement de garantir un
retour a la normale. Plus récemment, |’ utilisation de la technique de la greffe des cellules
souches mésenchymateuses (CSM) au niveau intra-lésionnel semble capable de donner des
bons résultats.

Mots clés: tendon, annexes, anatomie, structure, vascularisation, innervation, physiologie,
cicatrisation, traitement, appareil locomoteur, tendinopathies, moelle osseuse, cellule souche,
cheval de sport

Abstract

The objective of this literature review on the tendon of the long muscles and their attachments
is better known anatomy, histology, physiology, and the process of healing tendon to choose
the appropriate treatment depending on the stage of development of tendinitis. This is
particularly the flexor tendons of the musculoskeletal members located in the middle region
of the cannon bone, which will be most vulnerable. The tendon is a dominant pathology
locomotor horse. In horse racing, they result in the disruption or permanent cessation of the
career of the horse and therefore have a heavy economic impact. The medical, surgical and
physical resources to maximize the healing can not currently ensure a return to normal. More
recently, the use of the technique of transplantation of mesenchymal stem cells (MSC) at the
intra-lesional seems capable of giving good results.

Keywords. tendon, schedules, anatomy, structure, vascularisation, innervation, physiology,
scar healing, treatment, locomotor system, tendinopathies, bone marrow, stem cells, horse
sports.
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