Les tendinopathies en kinésithérapie
Applications au membre inférieur (1° partie)

£ RESUME | SUMMARY

La tendinopathie est une affection fréquente chez le sportif.
Pourtant, les praticiens sont souvent confrontés a un échec
thérapeutique, et il n'est pas rare que la pathologie passe a la
chronicité.

Cet article est une revue de la littérature portant sur les der-
niéres données de physiopathologie de la tendinopathie et les
différents traitements physiques existants.

Concernant le membre inférieur, les atteintes des tendons
patellaires et d'Achille sont les plus fréquentes et les plus étu-
diées dans la littérature. L'entrainement excentrique semble
étre actuellement le traitement le plus validé dans la prise en
charge de ces tendinopathies. Son association avec d'autres thé-
rapeutiques pourrait potentialiser son effet et réduire le temps
de traitement.

Nous proposons en fin d'article un protocole de rééducation
combinant les différentes techniques les plus intéressantes, afin
d‘aider le clinicien a prendre en charge de maniére rationnelle
les tendinopathies d'Achille et patellaire.

& MOTS CLES | KEYWORDS

» Protocole > Rééducation » Tendinopathie
» Tendons patellaire et d'Achille » Traitement

es tendons jouent un réle important dans

la transmission des forces du muscle a I'os,

et constituent un élément clé du systéme
musculo-squelettique. Pour cela, ils nécessitent
une architecture histologique unique qui leur
confére des propriétés biomécaniques spéci-
fiques : on parle de mécano-adaptabilité [1].

Le collagéne est le pilier de ce systeme, principale-
ment avec le type |, le plus abondant, et qui consti-
tue 70 a 80 % de la masse séche du tendon, et
environ 95 % de la totalité du « pool » collagénique
[2]. Les 5 % restants sont principalement répartis
en types Il etlll.

Le collagéne type Il est présent dans la jonction
tendon-os et dans les poulies de réflexion de cer-
tains tendons [2]. Le tendon comporte également
2 % d'élastine qui participe a la réorganisation des
faisceaux collagéniques apres leur mise en tension
[2].

Par ailleurs, nous retrouvons au sein de ce tendon
une nouvelle variété de cellules : ce sont les cel-
lules souches tendineuses qui, de par leur capacité

Tendinopathy is a frequent problem in sports peaple. Nevertheless,
clinicians are often confronted with treatment failure and the
pathology often becomes chronic.

This is a review of the literature based on recent information
concerning the physiopathology of tendinopathy and the different
physical treatments that exist.

Tendinopathy of the achilles and patella tendon are the most
frequent and documented tendinopathies of the lower limb. Eccen-
tric exercise seems to be the current treatment for tendinopathy. Its
association with other treatments can improve effects and reduce
treatment time.

At the end of this article we suggest a rehabilitation protocol com-
bining the most interesting different techniques to help the clini-
cian to rationally treat achilles and patella tendinopathy.

» Protocol » Rehabilitation » Tendinopathy
» Patellar and Achilles tendons » Treatment

a se différencier en ténocytes, sont garantes de
I'homéostasie tendineuse [1].

Les ténocytes sont les cellules prédominantes
dans le tendon. Ils sont alignés parallelement aux
faisceaux des fibres de collagene, et sont respon-
sables a la fois de la synthese collagénique ainsi
que des protéines de la matrice extra-cellulaire
(MEQ).

Les ténocytes, en synergie avec la MEC, sont res-
ponsables de l'adaptabilité tendineuse en réponse
aux différentes forces mécaniques appliquées
en modifiant I'expression de génes, la synthése
de protéines, et le phénotype cellulaire. Cette
mécano-adaptabilité peut entrainer a long terme
des modifications de la structure tendineuse et
aboutir a une modification des propriétés méca-
niques du tendon : c'est la mécano-transduction
[21.

L'architecture du tendon est multi-unitaire avec,
comme unité fondamentale, la molécule de col-
lagéne appelée aussi tropocollagéne. L'associa-
tion de 5 molécules de tropocollagene forme une
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Schématisation de la structure multi-unitaire du tendon, d'aprés Wang [2]

microfibrille a l'intérieur de laquelle elles sont dis-
posées a la fois en parallele et en série.

Des ponts d'union existent entre les molécules de
tropocollagéne et sont sources de stabilité molé-
culaire et microfibrillaire. Ces liaisons conferent au
tendon sa solidité et lui permettent de fonction-
ner sous des contraintes mécaniques importantes
[2-4].

Les microfibrilles sont assemblées pour former un
ensemble appelé fibrilles. Les fibrilles sont ensuite
regroupées en fibres qui sont, a leur tour, réunies
pour former des faisceaux primaires, eux-mémes

assemblés en secondaires, puis en tertiaires.

Chaque catégorie de faisceaux est maintenue par
une membrane : I'endoténon. Cet ensemble est
recouvert par le paraténon pour former le tendon
(fig. 1) [2].

La paraténon est un tissu richement vascularisé
qui contribue majoritairement a la vascularisation
tendineuse, de méme que les anastomoses du sys-
téme capillaire péritendineux [5]. Cet apport san-
guin péri et intra-tendineux est multiplié par 3 a7
lors de I'exercice physique.

Le tendon d'Achille est I'un des tendons le plus fré-
quemment atteint chez I'homme [6, 7]. Les tendi-
nopathies patellaire et d'Achille sont les affections
les plus souvent corrélées a I'hypersollicitation

tendineuse [8].

A travers les derniéres données bibliographiques,
cet article permet de mieux comprendre les méca-
nismes physiopathologiques aboutissant a la ten-
dinopathie. Nous nous intéresserons également
aux différents moyens de traitements physiques et

a leurs actions physiologiques.

Actuellement, le protocole de traitement des
tendinopathies est encore hypothétique mais les
résultats des différentes études sur le sujet per-
mettent de mettre en évidence une efficacité signi-
ficative de certains moyens de traitement. En effet,
I'entrainement excentrique constitue le traitement

phare de la rééducation de cette pathologie.

Nous essaierons, aux vues des différentes études,
de proposer une posologie précise de ce traite-
ment. Nous verrons également que l'association
d'autres thérapeutiques peut potentialiser le

bénéfice de ce renforcement excentrique.



PHYSIOPATHOLOGIE s

M Etiologie
L'ensemble des données de la littérature concer-
nant la survenue des tendinopathies converge
vers la théorie de I'hypersollicitation tendineuse,
ou « overuse » [1, 9-11]. La répétition excessive de
contraintes au sein du tendon va entrainer des
microlésions asymptomatiques qui ne peuvent
pas cicatriser si cette hypersollicitation perdure.

Lorsque l'allongement tendineux reste en des-
sous de 4 %, le tendon se comporte comme un
modeéle élastique et revient a sa longueur de repos
sans conséquence. Entre 4 et 8 %, il survient des
ruptures microscopiques. Au-dela de 8 % d'élon-
gation, on observe les premiéres lésions macros-
copiques qui peuvent aller jusqu'a la rupture
tendineuse a partir de 14 % (fig. 2) [1, 2].

Cet exces de contraintes mécaniques demeure la
cause principale de tendinopathies. Cependant,
de multiples facteurs intrinseques (génétique,
hormonal) et extrinséques (environnement méca-
nique, pharmacologie) coexistent [12, 13].

Fu et al. [12] proposent une progression de la ten-
dinopathie en trois phases : Iésion, échec cicatri-
ciel, et tendinopathie symptomatique. Les deux
premiéres phases ne donnent pas d'expression
clinique.

M Phase de lésion

Lorsque les contraintes appliquées sur le tendon
se situent dans l'intervalle physiologique (entre
0 et 4 %), il existe un équilibre métabolique. En
réponse a ces sollicitations mécaniques, les téno-
cytes synthétisent du collagéne, de la fibronectine
et des protéoglycanes pour maintenir I'homéosta-
sie tendineuse : c'est la mécano-transduction [1].

En effet, une insuffisance de contraintes (immobili-
sation) entraine des changements dramatiques de
I'architecture tendineuse : diminution du nombre
de cellules, perturbation de I'alignement des fibres
de collagéne, et dégénérescence du tendon [14].

En outre, un exces de contraintes répétées (> 4 %)
entraine une libération de marqueurs pro-inflam-
matoires (cytokines) qui va perturber la régula-
tion des métalloprotéinases de la matrice (MMP).
On assiste alors a une augmentation de certaines
MMP responsables de la dégradation des compo-
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Courbe tension-déformation du tendon,
d'aprés Wang [2]

sants de la matrice extra-cellulaire, en particulier
du collagene de type I.

Inversement, la diminution d'autres MMP (en
particulier la MMP 3) retrouvée dans les tendi-
nopathies d'Achille [15] va entrainer un exces de
substance fondamentale (avec augmentation des
glyco-aminoglycanes - GAG).

Parallélement, les cytokines vont stimuler la libé-
ration de facteurs vasculaires (VEGF) provoquant
l'apparition d'une néovascularisation. Cette der-
niere est retrouvée a l'écho-doppler chez des
patients souffrant de tendinopathies ; elle est
absente chez les sujets sains [16].

Sur des coupes histologiques de tendons patho-
logiques, on observe ainsi une perturbation glo-
bale de I'architecture tendineuse comprenant :

- une désorganisation des fibres de collagéne
qui apparaissent discontinues, plus fines, sug-
gérant des microruptures [17];

- une augmentation de la substance fondamen-
tale avec une haute concentration en glyco-
aminoglycanes (GAG), séparant les brins de
collagéne [18] ;

- une dégénérescence mucoide de la matrice
(matrice amorphe prenant I'aspect d'un

mucus) [19] ;

- une hypercellularité avec des ténocytes anor-
maux [20] ;

— une néovascularisation interne et périphérique
[21].

Plus récemment, Fung [22] observe sur des ten-
dons de rats soumis a des contraintes cycliques
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La théorie de « l'iceberg » de la tendinopathie,
d'aprés Fredberg et al. [9]

une dégradation des propriétés mécaniques des
fibres de collagene. Cela se caractérise de maniére
précoce par une angulation des fibres collagé-
niques (Kinked fiber deformations) qui se majore
avec I'accumulation des contraintes, et se poursuit
par des dilacérations entre les fibres.

En revanche, toutes les études [23-25] convergent
vers l'absence d'inflammation primaire dans la
tendinopathie.

A ce stade, ces lésions sont asymptomatiques et
il est possible que la cicatrisation tendineuse se
fasse spontanément si les surcharges mécaniques
cessent. De nombreuses ruptures du tendon
d'Achille surviennent en effet sans aucun symp-
toOme avant-coureur mais, dans la quasi-totalité
des tendons rompus, ces changements dégénéra-
tifs ont été retrouvés [26].

De plus, plusieurs études ont montré des images
échographiques de tendons patellaires patholo-
giques chez des athlétes asymptomatiques [27,
28]. Ainsi, la tendinopathie chronique peut étre
comparée a un iceberg (fig. 3), théorie décrite par
Fredberg et al. [9]. Les symptémes apparaissent
aprés un long processus dégénératif. Selon les
auteurs, cette théorie peut expliquer la fréquente
réapparition des symptdémes chez le sportif ayant
eu une rééducation trop courte ; la douleur a
diminué et passe juste en dessous du seuil de
détection, alors que la majorité des anomalies
structurelles du tendon reste présente.

B L'échec cicatriciel

Au cours de cette phase, la cicatrisation est activée
mais n'aboutit pas a la réparation de la structure

tendineuse. Les causes exactes de cet échec cica-
triciel ne sont pas clairement expliquées.

Les principales hypotheses envisagées sont la pré-
disposition génétique, des facteurs hormonaux
et pharmacologiques, ainsi que I'environnement
mécanique. Lensemble des facteurs méca-
niques néfastes conduit a une hypersollicitation

tendineuse.

Fung et al. [22], dans un nouveau modéle in vivo de
fatigue tendineuse chez le rat, étudient la réponse
cicatricielle du tendon face a cette hypersollicita-
tion. Des tendons patellaires de rats sont soumis a
I'application de contraintes de tractions cycliques
jusqu'a la limite de la rupture. Lexpression des col-
lagénes |, lll etV est analysée tout au long de cette
application de tractions.

Les auteurs découvrent que, pendant toute la pre-
miére partie du déroulement de la fatigue tendi-
neuse, il n'y a pas d'augmentation d'expression du
collagene |, protéine indispensable a la réparation
tissulaire, alors que des lésions collagéniques sont
déja présentes.

En revanche, I'expression des collagénes lll et V est
augmentée de maniere précoce, laissant suggérer
la formation d'une trame cicatricielle, sans apposi-
tion de fibres de collagéne |, constituant principal
du tendon. Laugmentation de la synthese de col-
lagéne | ne survient dans ce modéle que lorsque le
tendon est en état de pré-rupture, et cette réponse
de réparation moléculaire est trop tardive pour
permettre au tendon de retrouver son architecture
normale.

Ce modeéle d'accumulation de fatigue du tendon
nous semble étre au plus proche de la théorie
de I'hypersollicitation tendineuse, et permet de
mieux expliquer cet échec cicatriciel. Paradoxa-
lement, il est a noter que lorsqu'un tendon est
sectionné, puis suturé chirurgicalement, l'aug-
mentation de la synthése du collagéne | se fait de
maniére trés rapide, suggérant une réponse cica-
tricielle différente que lorsque le tendon subit des
contraintes répétées.

Récemment, plusieurs études [1] ont permis de
mettre en évidence un nouveau type de cellules,
les cellules souches tendineuses, retrouvées dans
les tendons humains, de lapins et de rats. Ces cel-
lules souches représentent moins de 5 % du total
des cellules tendineuses. Elles se caractérisent par
leur capacité a se différencier en nouvelles cellules



souches ou en cellules spécifiques en fonction de
I'intensité des contraintes appliquées.

Pour des contraintes inférieures a 4 % de l'allonge-
ment tendineux, les cellules souches se différen-
cient en ténocytes, assurant ainsi I'homéostasie
tendineuse. En revanche, entre 4 et 8 % d'allon-
gement, une partie des cellules souches se dif-
férencie en « non-ténocytes », aboutissant a des
cellules de type chondrogénique, ostéogénique et
adipogénique [30]. Ce phénomeéne conduit a une
accumulation lipidique de substance mucoide, et
de calcifications tissulaires, manifestations histolo-
giques présentes dans la tendinopathie chronique.

L'échec cicatriciel concerne chaque mécanisme
physiologique de la réparation tissulaire (inflam-
mation, néovascularisation, renouvellement cel-
lulaire, remodelage de la matrice), aboutissant
ainsi au tendon pathologique (absence de cellules
inflammatoires, hypervascularisation, hypercel-
lularité, apoptose accrue, dégénérescence de la
matrice).

M La tendinopathie
symptomatique

L'ensemble des modifications histologiques et bio-
chimiques va entrainer des douleurs et une fragi-
lité mécanique du tendon.

La douleur dans la tendinopathie a été longtemps
corrélée a des phénomenes inflammatoires. L'ab-
sence d'inflammation (absence de prostaglandine
E2 - PGE2) [24, 31], mise en évidence dans l'en-
semble de la littérature, réfute aujourd'hui cette
théorie.

Alfredson et al. [32] suggérent que la douleur pro-
viendrait de la néo-innervation rencontrée au sein
du tendon pathologique. Les mémes auteurs ont
démontré, par une technique de microdialyse, la
présence d'une importante concentration locale
de glutamate (neurotransmetteur excitateur impli-
qué dans la douleur), ainsi que de son récepteur
(NMDART) dans les tendinopathies achilléennes
comparé a un groupe controle [23, 24]. De plus,
ces fibres nerveuses retrouvées dans la tendinopa-
thie accompagnent étroitement la néovascularisa-
tion décrite précédemment [33].

Divani et al. [34] montrent d'ailleurs une corréla-
tion entre la zone de néovascularisation retrouvée
a I'écho-doppler et le site de la douleur a la pal-

pation chez des sujets présentant une tendinopa-
thie d'Achille. De plus, des études ont montré la
présence de substance P (substance nociceptive)
et de son récepteur (NK-1R) au niveau de la paroi
des néovaisseaux [35]. La substance P est connue
pour ses effets angiogéniques et de prolifération
cellulaire, manifestations retrouvées dans la tendi-
nopathie. Il est alors supposé son implication dans
I'entretien de la pathologie [36].

La découverte de ces neuropeptides indique donc
tout de méme la présence d'une inflammation au
sein du tendon ; il ne s'agit pas cependant d'une
inflammation chimique (PGE2) mais plutot d'une
inflammation dite « neurogénique » (glutamate,
substance P).

La douleur ressentie par le patient doit étre consi-
dérée comme un signal d'alarme, permettant au
sportif de diminuer ses activités, et donc de limi-
ter les risques de rupture tendineuse. Cependant,
lorsque la faiblesse mécanique prédomine sur la
douleur, on assiste alors cliniquement a des rup-
tures tendineuses, le plus souvent spontanées et
asymptomatiques.

M La tendinopathie d'Achille

La tendinopathie d'Achille est une pathologie qui
touche trés fréquemment le sportif d'dge moyen,
et tout particuliérement les coureurs. La fréquence
des Iésions constatées au niveau de ce tendon est
corrélée a l'importance des charges mécaniques
qu'il supporte au cours de l'activité physique.

Chez I'homme, on estime que le pic de force appli-
qué au tendon d'Achille durant la course est de
9 kN, ce qui équivaut a 12,5 fois le poids du corps
[2]. De nombreux facteurs de risque intrinséques
et extrinséques sont corrélés a la survenue d'une
tendinopathie d'Achille [13].

Les principaux facteurs de risques intrinseques
sont une diminution de I'amplitude articulaire
de cheville en flexion dorsale, une perturbation
de mobilité de la subtalaire, une diminution de la
force musculaire en flexion plantaire, une augmen-
tation de pronation du pied, un tendon anormal
a l'imagerie. Entrent aussi en jeu certaines patho-
logies comme I'obésité, I'hypertension artérielle,
I'augmentation du cholestérol, et le diabete [13].

Les facteurs de risques extrinseques qui ont été
associés a la tendinopathie d'Achille sont les
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erreurs d'entrainement, les facteurs environne-
mentaux, et le mauvais choix de I'équipement.

Les cliniciens doivent prendre en compte ces diffé-
rents facteurs de risque dans la prise en charge de
la tendinopathie d'Achille [13].

D'un point de vue fonctionnel, il existe deux types
de tendons qui se distinguent en fonction des
contraintes imposées au complexe musculo-ten-
dineux [37, 38].

Pour une majorité des tendons, les insertions
proximale et distale sont alignées avec le corps
musculaire du méme complexe ; on parle de
« traction tendon » (muscle coraco-brachial). Leur
composition histologique est majoritairement du
collagene de type | orienté dans la direction de la
contrainte principale qui s'impose au tendon.

Dans les autres muscles comme le tibial postérieur,
la direction de la force appliquée au tendon n'a
pas le méme axe que celui du muscle. Le tendon
change de direction en contournant un massif
osseux par analogie au systeme de poulie. Ce sont
les « gliding tendons » [39]. Le comportement bio-
mécanique de ce modéle tendineux s'explique par
la présence de forces de tension, de pression, et de
cisaillement, contrairement au « traction tendon »
ou il n'existe que des forces de tension [39-41].

Il'y a une différence histologique entre ces deux
types de tendon, qui s'explique par la zone de
réflexion nécessitant des caractéristiques spé-
cifiques. Cette partie du « gliding tendon » est un
fibrocartilage avec, comme spécificité, la présence
de collagéne de type II, témoin des contraintes
particulieres appliquées au niveau de cette zone
tendineuse [42, 43].

Le reste du tendon a une composition identique
a celle des « traction tendon ». L'un des principaux
facteurs prédisposant ce fibrocartilage a une
dégénérescence est I'hypovascularisation [44]. Elle
est la conséquence de la spécificité structurelle
des « gliding tendon » et est considérée comme
physiologique [37, 38]. Ainsi, les processus de cica-
trisation sont plus longs et il existe une probabilité
accrue qu'une contrainte lésionnelle soit réappli-
quée au complexe avant qu'il ait eu le temps de
cicatriser [45]. Cette dégénérescence de la zone
hypovasculaire est favorisée également par la dif-
ficulté pour cette portion tendineuse a réguler la
température tissulaire lors de I'activité physique,
ce qui peut entrainer une mort cellulaire [46].

Le tendon d'Achille a I'aspect d'un « traction ten-
don ». Cependant, la structure de ce tendon cor-
respond a celle d'un « gliding tendon ». Il a un
comportement hélicoidal avec une rotation spira-
lée de 90° de ses fibres. Les postérieures, latérales
et antérieures deviennent respectivement laté-
rales, antérieures et médiales.

Les études témoignent de la présence de fibro-
cartilage [47] dans le corps du tendon d'Achille,
dans une zone hypovascularisée décrite par Biro
etTarsoly. Elle se situe entre 2 et 5 cm au-dessus de
I'insertion calcanéenne et correspond a la partie la
moins bien vascularisée [48].

La plupart des ruptures survient dans une zone
entre 3 et 6 cm au-dessus de l'insertion calcanéenne
ou la portion tendineuse est rétrécie [19]. Cette
zone hypovasculaire est une adaptation mécanique
et non un signe de dégénérescence. Ceci explique
la prévalence des lésions dans cette zone.

M La tendinopathie patellaire —

Le tendon patellaire est tendu du pole inférieur de
la patella a la tubérosité tibiale. En tant qu'expan-
sion directe du muscle quadriceps, il permet de
transmettre sa force au segment jambier et doit,
de ce fait, étre nommé « tendon » et non « liga-
ment patellaire ».

Les lésions caractéristiques du tendon patellaire se
situent au niveau de la face profonde de sa partie
proximale. Plusieurs théories semblent expliquer
cette localisation. Dillon et al. [49] montrent que la
région postérieure de la partie proximale du ten-
don patellaire subit plus de contraintes que la par-
tie correspondante antérieure, lors d'exercices de
saut et de renforcement quadricipital en chaines
cinétiques ouverte et fermée.

Certains auteurs [50] décrivent également un
phénomeéne de conflit entre le pole inférieur de
la patella et la partie postérieure du tendon patel-
laire durant la flexion, mécanisme qui expliquerait
bien ces lésions caractéristiques. De plus, Lorbach
et al. [51] ont comparé la longueur du pole infé-
rieur extra-articulaire de la patella chez des sujets
présentant une tendinopathie patellaire et chez
des sujets sains. Ils trouvent un pole extra-articu-
laire de la patella significativement plus long chez
les sujets atteints de tendinopathie et suggeérent
son implication dans le développement de la
pathologie.



Des cas de tendinopathies patellaires suite a un
choc antérieur direct ont été décrits [52]. Les
auteurs observent des signes cliniques et paracli-
niques identiques aux tendinopathies chroniques
par hypersollicitation tendineuse. lls en déduisent
gu'un traumatisme peut faire apparaitre les symp-
tomes d'une tendinopathie latente.

Certains facteurs favorisent la survenue de tendi-
nopathie patellaire. Les sports d'impulsion et de
réception (basket, volley-ball) sont les plus pour-
voyeurs de cette pathologie ; c'est pourquoi les
anglo-saxons parlent souvent de « jumper's knee ».

Les facteurs extrinseques semblent étre les plus
importants [53]. Ces derniers ont été bien étudiés
par Ferretti et al. chez 407 joueurs de volley [54]. 1Is
trouvent que la fréquence des entrainements est
le facteur le plus important. En effet, I'incidence de
tendinopathie chez les athletes pratiquant 5 fois
par semaine est de 41,8 % contre 14,6 % chez ceux
pratiquant 3 fois par semaine, et 3,2 % pour ceux
qui pratiquent seulement 2 fois par semaine.

Les auteurs trouvent également une corrélation
entre la surface de jeu et la survenue de tendino-
pathie, avec seulement 4,7 % de tendinopathies
chez les athléetes jouant sur parquet contre 37,5 %
chez ceux jouant sur ciment.

De nombreux facteurs intrinséques ont été étu-
diés, dont I'age, le poids, I'alignement du membre
inférieur, la longueur, et la force musculaire. Fer-
retti [53] rapporte qu'une tendinopathie patellaire
peut survenir a n'importe quel age a partir de 15
ans. Il suggére que, pendant la croissance, les ten-
sions s'exercent sur les noyaux d'ossification plutét
que sur le tendon ; les enfants de moins de 15 ans
sont de ce fait plus sujets aux maladies d'Osgood-
Schlatter ou de Sinding-Larsen-Johansson (ostéo-
chondroses de croissance) qu'a la tendinopathie
patellaire.

Concernant la qualité musculaire, Witvrouw et
al. [55] démontrent la diminution de I'extensibi-
lité musculaire chez des athletes atteints de ten-
dinopathie comparé a un groupe témoin. Cette
diminution d'extensibilité musculaire soumet le
tendon a plus de tensions lors du mouvement,
comme le suggerent Fyfe et Stanish [56].

Backman et al. [57], dans une étude prospective
sur un an, mesurent I'amplitude de flexion dorsale
de cheville chez 75 joueurs de basket-ball et ana-
lysent la survenue de tendinopathies patellaires.

Cette étude montre qu'une faible amplitude de
flexion dorsale de cheville est un facteur de risque
de développement de tendinopathie patellaire ;
les analyses révelent que les athlétes ayant une
flexion dorsale de cheville inférieure a 36,5° ont un
risque de 18,5 a 29,4 % de développer une tendi-
nopathie a un an, comparé aux athlétes ayant une
flexion dorsale de cheville supérieure a 36,5° chez
qui ce risque est seulement de 1,8a 2,1 %.

La tendinopathie patellaire est donc typiquement
la pathologie du sauteur ; les forces dans le tendon
patellaire peuvent atteindre environ 5 000 N lors
d'un saut [58], et la force de réaction du sol atteint
6 a 8 fois le poids du corps [59]. Cependant, cer-
tains auteurs [58] affirment que ces contraintes
dans le tendon patellaire peuvent dépendre de
la technique de saut. Les différents facteurs de
risques décrits précédemment telles que I'exten-
sibilité musculaire et I'amplitude de la flexion dor-
sale de cheville pourraient ainsi influer sur cette
technique.

DIAGNOSTIC CLINIQUE/
EVALUATION s—

L'histoire de la pathologie et l'examen clinique
sont généralement suffisants pour diagnostiquer
une tendinopathie d'Achille [60].
classiquement localisées a la portion moyenne du
tendon apparaissent de maniére intermittente a
I'effort. Présentes fréquemment en début d'acti-
vité, elles diminuent au fil de I'exercice [61].

Les douleurs

Lorsque la pathologie progresse, la douleur peut
réapparaitre a la fin de la pratique sportive, voire
méme pendant, pouvant parfois empécher l'acti-
vité [61]. Blazina [62] a proposé, pour les ten-
dinopathies patellaires, 4 stades de gravité qui
expriment bien ces symptémes et pouvant étre
appliqués a toute tendinopathie du membre
inférieur.

Une sensation de raideur peut étre percue par le
patient lors de la mise en charge apres une période
d'immobilité prolongée comme la nuit [61].

A Tlinspection, il est fréquent de retrouver un gon-
flement du tendon. Cette zone de tuméfaction se
déplace avec la flexion-extension de la cheville :
c'est le signe de l'arc [63].

A la palpation, la douleur est retrouvée entre 2 et
6 cm de l'insertion calcanéenne du tendon [63].
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Echo-doppler couleur montrant une néovascularisation interne et périphérique
de la partie ventrale de la zone pathologique, d'aprés Alfredson [10]

Kinésithér Scient 2013;543:5-20

12

Une diminution de la force et de I'endurance mus-
culaire des fléchisseurs plantaires peut étre mise en
évidence en demandant au patient de répéter des
montées sur la pointe du pied en appui unipodal
[64]. Ce dernier test peut recréer les symptomes
d'un patient qui n'aurait des douleurs qu'a l'effort.

L'examen clinique doit éliminer une rupture tendi-
neuse aigué, facilement identifiable par le test de
Thompson (absence d'extension de la cheville a la
compression du mollet) en décubitus ventral [65].

Les autres principaux diagnostics différentiels sont
I'entésopathie calcanéenne, le syndrome de l'os
trigone, la bursite rétro-calcanéenne, l'irritation ou
névrome du nerf sural, un muscle soléaire accessoire,
ou une pathologie inflammatoire systémique [13].

Pour l'évaluation et le suivi de la tendinopathie
d'Achille, le score VISA-A (The Victorian institute of sport
assessment-Achille) doit étre utilisé [13]. Il contient 8
items qui évaluent la raideur, la douleur et la fonction.
Le VISA-A est un score fiable et présente de bonnes
corrélations inter et intra-observateur [66].

La symptomatologie de la tendinopathie patellaire
est sensiblement la méme que celle du tendon
d'Achille, avec principalement des douleurs a I'effort
[62]. Les patients se plaignent aussi fréquemment
de douleurs lors de la position assise prolongée ou
de la montée et descente des escaliers [62].

A la palpation, la douleur est située dans la majo-
rité des cas a l'insertion du tendon patellaire sur la
patella (65 % des cas), parfois au niveau de l'inser-

tion du tendon quadricipital sur la patella (25 %),
et plus rarement a l'insertion tibiale du tendon
(10 %) [53].

Cook et al. [67] ont étudié la reproductibilité et
I'utilité de la palpation du tendon patellaire chez
des jeunes joueurs de basket-ball et concluent que
le test est sensible mais peu spécifique car il n'est
pas rare que les joueurs asymptomatiques pré-
sentent une sensibilité a la palpation sans que le
terme de tendinopathie soit évoqué.

La palpation du tendon se fait sur un genou tendu,
le quadriceps relaché, car on peut observer une
diminution, voire une disparition de la sensibilité a
la pression lorsque le genou est fléchi a 90° [68]. La
fonction du quadriceps peut étre évaluée par des
mouvements répétés de squat unipodal sur plan
incling, recréant frequemment les symptomes [69].

L'évaluation et le suivi du patient se font par le
score VISA, initialement créé pour la tendinopathie
patellaire [70]. Le principal diagnostic différentiel
est le syndrome fémoro-patellaire [71], ces deux
pathologies pouvant cependant coexister.

Enfin, chez'enfant de moins de 15 ans, il faut élimi-
ner une ostéochondrose de croissance (maladies
d'Osgood-Schlatter et de Sinding-Larsen-Johans-
son), plus fréquemment retrouvée que la tendino-
pathie patellaire [53].

IMAGERIE messsss—

L'échographie et I''RM constituent les examens de
choix pour confirmer le diagnostic de tendinopa-
thie. Leur utilisation présente un intérét certain en
complément du diagnostic clinique [13].

L'échographie est I'examen de premiére intention
de par sa grande disponibilité, son faible cout, et
son caractéere dynamique [72]. Un tendon normal
apparait a l'échographie comme une structure
réguliere, fibrillaire et hyperéchogéene [73-76].

Dans le cas d'une tendinopathie chronique, on
retrouve le plus fréqguemment un épaississement ten-
dineux, avec des modifications structurelles caractéri-
sées par des plages hypo-échogenes avec une perte
du parallélisme des fibres de collagéne [72].

Une hypervascularisation est souvent mise en évi-
dence par la présence d'une activité doppler intra-
tendineuse dans les tendinopathies patellaires et
achilléennes (fig. 4) [16, 77]. Elle est interprétée



comme pathologique ; en effet, elle est fréquem-
ment retrouvée chez les patients ayant des signes
cliniques positifs de tendinopathie [16, 77]. En
général, ces modifications retrouvées a I'imagerie
sont bien corrélées avec les modifications histopa-
thologiques retrouvées dans les biopsies de ten-
dons pathologiques [78].

Cependant, de nombreuses études ont montré que
les observations cliniques sont souvent indépen-
dantes des modifications retrouvées a l'imagerie
et de leur évolution dans le temps, témoignant de
I'importance de I'examen clinique [79, 80]. En effet,
des symptomes cliniques peuvent étre présents
chez des patients ayant des tendons non patholo-
giques a l'imagerie [81] et, inversement, il n'est pas
rare d'observer des images pathologiques chez des
athletes asymptomatiques [27, 28].

TRAITEMENTS s

H | 'entrainement excentrigue —

Le travail musculaire excentrique est actuellement
reconnu comme efficace dans la prise en charge
thérapeutique des tendinopathies [13]. Il se défi-
nit par l'association d'une contraction musculaire
a l'allongement du complexe musculo-tendineux.

Stanish et al. [82] sont les premiers a avoir montré
I'intérét de ce type de contraction dans le traite-
ment des tendinopathies chroniques patellaires.
Aprés 6 semaines d'entrainement quotidien, ces
auteurs observent une disparition compléte de la
douleur chez 44 % des sujets, et une diminution
significative pour 43 % d'entre eux. Ces 87 % ont
pu reprendre leur activité sportive.

Plusieurs modalités d'application du travail excen-
trique sont proposées sans véritable consensus de
la part des auteurs [13, 83].

En 1998, Alfredson et al. [84] rapportent des résul-
tats cliniques encourageants a court terme sur
une série de 15 athlétes souffrant de tendinopa-
thie chronique d'Achille. Ces patients présentaient
tous des modifications structurelles tendineuses
dans une zone située entre 2 et 6 cm au-dessus de
l'insertion calcanéenne, correspondant a la zone
douloureuse (contréle échographique).

Tous avaient essayé un traitement conservateur
(repos, modification du chaussage, orthéses,
AINS, physiothérapie) sans succes, et ces patients

étaient sur liste d'attente pour une intervention
chirurgicale.

Les auteurs ont mis en place le protocole de tra-
vail musculaire excentrique suivant :
de 15 répétitions a effectuer 2 fois par jour avec
deux positions de travail différentes, 7 jours par
semaine, pendant 12 semaines. On totalise ainsi
180 contractions excentriques par jour. Alfredson,
dans son programme, tolére la présence de la dou-
leur qui ne doit cependant pas augmenter.

3 séries

Au bout des 12 semaines d'entrainement excen-
trique, les patients étaient tous satisfaits et ont
repris leur activité sportive, avec une trés nette
diminution de la douleur pendant [l'activité
(I'échelle visuelle analogique de la douleur est
passée de 81,2 mm avant le travail excentrique a
4,8 mm a la fin des 12 semaines).

Récemment (2012), Van der Plas et al. [85] ont
montré le maintien des bénéfices de ce protocole
d'Alfredson a long terme (5 ans).

Fahlstrom et al. [86] ont poursuivi le travail d'Alfred-
son et ont obtenu des résultats similaires sur un
bien plus grand échantillon de patients atteints de
tendinopathie chronique achilléenne (90 patients
satisfaits sur 101).

Ohberg et al. [87] font un suivi clinique et écho-
graphique de patients traités par un programme
excentrique (a 3,8 ans). La majorité des patients
sont satisfaits et ont repris leur activité physique.
L'épaississement tendineux a trés nettement dimi-
nué, et la structure tendineuse semble a I'échogra-
phie se rapprocher de I'image d'un tendon sain.
Cette étude a enfin montré un taux trés faible de
résultats satisfaisants concernant les tendinopa-
thies achilléennes d'insertion (résultats cliniques
satisfaisants uniquement pour 10 cas sur 31). |l
semble donc que le travail excentrique de ce type
soit peu efficace pour le traitement des tendinopa-
thies d'insertion.

Croisier et al. [88] étudient |'utilisation d'un appa-
reil d'isocinétisme en mode excentrique dans le
traitement des tendinopathies sur 19 patients
(9 souffrant du tendon d'Achille, 10 de tendino-
pathies rotuliennes). Les patients souffrent en
moyenne depuis 7 mois et ont tous suivi un traite-
ment conventionnel qui s'est soldé par un échec.
Les résultats montrent une trés nette diminution
de la douleur qui passe de 7 sur I'EVA en début de
traitement a 2,5 apres 20 séances, et a 1,8 apres 30
séances.
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Dans 74 % des cas, on observe une disparition
compléte ou une diminution significative de la
douleur a la reprise du sport, et 85 % des sujets
présentent une amélioration a I'examen échogra-
phique : disparition ou diminution des zones hypo-
échogenes ou de |'épaississement tendineux.

Mafi et al. [89] ont montré la supériorité du traite-
ment excentrique (81 % des patients satisfaits avec
retour au niveau d'activité antérieure) par rapport
a I'entrainement concentrique (38 % de satisfac-
tion seulement) sur 12 semaines.

B Mécanismes expliquant les effets bénéfiques
de I'entrainement excentrique

Plusieurs études [33] ont montré la présence
de zones de néovascularisation au sein du ten-
don pathologique, et notamment la présence de
structures nerveuses en étroite relation avec ces
néovaisseaux.

Alfredson et al. [90] ont étudié par écho-doppler
le flux sanguin tendineux lors de la contraction
excentrique du triceps sural. Celui-ci disparait
lorsque la cheville est en flexion dorsale et réappa-
rait lorsqu'elle est en position neutre.

Les auteurs, partant de ces observations, émettent
I'nypothése que les effets bénéfiques du tra-
vail musculaire excentrique pourraient étre dus
a leur effet sur la néovascularisation et sa néo-
innervation. Les néovaisseaux et leur innervation
pourraient étre ainsi endommagés lors du travail
excentrique intensif (180 répétitions par jour).

Ohberg et Alfredson [91] montrent, dans une
étude utilisant I'écho-doppler, que sur I'ensemble
des patients satisfaits apres un programme excen-
trique, il y a une absence de néovascularisation.
Pour les patients avec un résultat clinique non
satisfaisant, les auteurs mettent en évidence la

persistance de néovaisseaux.

Knobloch [92] pense également que I'entraine-
ment excentrique favoriserait la diminution, voire
la disparition de cette néovascularisation. Les
mécanismes a l'origine restent cependant large-
ment spéculatifs.

Ohberg et al. [91] émettent I'hypothése que I'en-
trainement excentrique pourrait exercer une trac-
tion sur les néovaisseaux par étirements répétés
favorisant leur destruction.

Knobloch [93] spécule que la résolution de la néo-
vascularisation perturbe, voire détruit les terminai-
sons nerveuses qui lui sont associées par manque
d'apport de nutriment.

Pufe et al. [94] ont démontré que I'augmentation
intermittente de la pression hydrostatique dans le
tendon par l'application de tensions mécaniques
peut augmenter la production de facteurs anti-
angiogéniques, et ainsi limiter la croissance des
néovaisseaux. Il est a noter que les deux modes
de contractions excentrique et concentrique
entrainent une augmentation immédiate du
contenu en eau et une hyperhémie dans les ten-
dons normaux et pathologiques [95], ce qui pour-
rait également activer l'expression de facteurs
anti-angiogéniques [94].

Landberg et al. [96] étudient, par une technique de
microdialyse, l'influence du travail excentrique sur
le métabolisme du collagene sur des footballeurs
souffrant de tendinopathie chronique d'Achille.
Aprés 12 semaines d'entrainement excentrique,
la douleur est fortement réduite et la synthése
du collagene de type | est trés nettement aug-
mentée, sans modification de son catabolisme. En
revanche, dans le groupe controle, le métabolisme
du collagene n'est pas modifié par I'entrainement
excentrique.

En 2009, Henriksen et al. [97] ont étudié les carac-
téristiques biomécaniques du travail excentrique
sur le tendon d'Achille. lls ont analysé chez 16
sujets sains un exercice de flexion-extension de
cheville, genou tendu en appui unipodal sur une
plate-forme de force, avec enregistrement élec-
tromyographique (EMG) des muscles de la jambe.
La force exercée au niveau du tendon d'Achille est
déterminée par un calcul mathématique.

lls trouvent une activité EMG réduite lors de
la phase excentrique par rapport a la phase
concentrique du mouvement. Cette diminution
de I'EMG suggeére une activation incompléte des
motoneurones.

Cependant, il a été montré que lors de la phase
excentrique, il existe un recrutement sélectif d'uni-
tés motrices de haut-seuil des gastrocnémiens
[98], connues pour produire plus de force par
fibres que celles de bas-seuil. Ceci pourrait expli-
quer la diminution de I'amplitude de I'EMG pour
un niveau de force identique.

Il faut noter que, contrairement a ce que l'on
pourrait croire, les contraintes mécaniques qui



s'exercent au sein du tendon d'Achille ne sont
pas plus importantes lors du travail excentrique
par rapport au travail concentrique, clairement
démontré dans cette étude. Ceci peut étre vrai
uniquement lors de contractions maximales, le
mode excentrique développant plus de force que
le concentrique.

De plus, il a été observé dans cette étude la pré-
sence de vibrations, recueillies par la plate-forme
de force, ayant une fréquence plus élevée lors de
la phase excentrique (10 Hz) par rapport a la phase
concentrique. Ces vibrations autour de 10 Hz sont
considérées comme des tremblements physio-
logiques [99]. Ces tremblements peuvent étre
induits par divers mécanismes, dont la synchroni-
sation de l'activité des unités motrices ou la réson-
nance de la boucle du réflexe myotatique [99].
Ainsi, cette étude montre que méme si les charges
imposées au tendon sont similaires lors des deux
modes de contraction, le tendon vibre a des fré-
quences supérieures au cours de la phase excen-
trique par rapport a la phase concentrique. De
telles vibrations ont déja montré des effets sur
d'autres tissus musculo-squelettiques comme
I'os ou le muscle [100, 101]. Ce mécanisme pour-
rait donc expliquer l'efficacité de I'entrainement
excentrique sur les tendinopathies d'Achille.

Mathieu et al. [102] ont montré, sur des sujets
atteints de tendinopathie achilléenne traités par
un programme d'exercices excentriques pendant
6 semaines avec 45 répétitions par jour, une aug-
mentation d'amplitude articulaire de la cheville en
flexion dorsale et une diminution de la résistance
a la mobilisation passive, sans modification de la
rigidité du tendon. Ces observations seraient attri-
buées a des modifications structurelles de I'unité
myotendineuse.

Les auteurs émettent I'hypothese d'une augmen-
tation du nombre de sarcomeéres en série sous
I'effet du travail musculaire excentrique. Cette
sarcomérogenése permettrait un contréle plus fin
des variations de longueur du muscle sous ten-
sion, améliorant le contréle neuromusculaire.

Curwin et Stanish [103] suggerent qu'un controle
neuromusculaire insuffisant, particuliérement lors
des contractions excentriques, peut entrainer une
surcharge tendineuse : c'est pourquoi un réentrai-
nement du systeme neuromusculaire utilisant la
contraction excentrique peut permettre de réduire
I'excés de contraintes au niveau du tendon.

» Figure 5

Entrainement excentrique sur plan incliné
pour la tendinopathie patellaire
(d'aprés Peers KH et al. Patellar tendinopathy
in athletes: Current diagnostic and therapeutic
recommendations. Sports Med 2005;35(1):71-87)

m Entrainement excentrique dans le cadre
de la tendinopathie patellaire

De nombreuses études [104-109] ont analysé
I'efficacité du travail excentrique du quadriceps
sur la tendinopathie patellaire. Dans I'ensemble,
les résultats sont bons, avec 50 a 70 % de chances
d'amélioration de la douleur et de la fonctionnalité
du genou d'aprés Visnes et Bahr [110].

Bahr et al. [111] comparent I'efficacité d'un traite-
ment chirurgical a l'entrainement excentrique et
ne trouvent aucune différence significative entre
les deux traitements : les deux groupes ont les
mémes améliorations a 12 mois. lls en concluent
que le travail excentrique doit toujours étre pro-
posé en premiere intention.

La plupart des protocoles est basée sur celui d'Al-
fredson [84] pour les tendinopathies d'Achille, a
savoir 3 séries de 15 répétitions 2 fois par jour, 7 jours
par semaine durant 12 semaines. Les meilleurs résul-
tats sont obtenus avec l'utilisation d'un plan incliné
de 25° (fig. 5) [106, 108, 109]. Ceci s'explique par
'augmentation des forces s'exercant sur le tendon
patellaire d'environ 30 % lors d'exercices de squat
sur plan incliné par rapport au méme exercice sur
sol plat, et ce a partir de 15° d'inclinaison [112-114].

De plus, sur plan incliné, les forces exercées sur la
hanche et la cheville, ainsi que leurs amplitudes
articulaires en fin de mouvement, sont plus faibles
que sur sol plat[112, 113]. Lamplitude de I'électro-
myographie (EMG) du quadriceps est plus impor-
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» Figure 6
Entrainement excentrique pour la tendinopathie
d'Achille, d'aprés Alfredson [10]

tante sur plan incliné [113, 114], suggérant un
meilleur recrutement du muscle.

Le mouvement de squat s'effectue en unipodal, le
tronc vertical pour minimiser le recrutement des
extenseurs de hanche. Lamplitude articulaire de
flexion du genou ne doit pas excéder 60° : a partir
de cette angulation, les forces exercées sur l'articu-
lation fémoro-patellaire augmentent plus rapide-
ment que celles exercées sur le tendon [112].

A 60°, la force de compression fémoro-patellaire
correspond déja a 9 fois le poids du corps ; une
pression supérieure pourrait étre délétere. L'aug-
mentation de tension dans le tendon se fera alors
par I'addition d'un sac a dos lesté par palier de 5 kg
au fur et a mesure que la douleur diminuera au fil
des séances.

Contrairement au protocole de Stanish et Curwin
[82], Alfredson [84] tolere la présence de douleur
lors de I'entrainement si celle-ci n'augmente pas et
n'excede pas 4-5 sur I'EVA. La phase de descente
excentrique doit étre lente (environ 2 secondes)
et la remontée se fait uniquement sur le coté sain
pour éviter tout travail concentrique [109].

Enfin, la plupart des auteurs [110] recommande
I'arrét du sport pratiqué pendant les 6 premiéres
semaines d'entrainement excentrique. En effet,
Visnes et al. [115] montrent chez des volleyeurs

que la pratique du sport et de la compétition pen-
dant le traitement donne de mauvais résultats.

m Entrainement excentrique dans le cadre
de la tendinopathie d'Achille

Il correspond au protocole d'Alfredson [84] décrit
précédemment. Deux positions de travail sont
utilisées : I'un genou tendu, et I'autre genou fléchi
afin de recruter préférentiellement le soléaire.
L'exercice est réalisé sur une marche, le talon dans
le vide (fig. 6).

La phase excentrique est lente avec un contréle de
la vélocité du mouvement ; le retour a la position
de départ est passif, réalisé par le c6té sain. L'aug-
mentation de la charge se fait en fonction de la
douleur par le port d'un sac a dos lesté ou par I'uti-
lisation d'appareils de musculation type presse.

Comme pour l'entrainement excentrique, dans
le cadre des tendinopathies patellaires, la reprise
du sport ne s'effectue pas avant 6 semaines de
traitement.

B Les ondes de choc

m Historique

L'utilisation des ondes de choc (ODC) extracorpo-
relles dans le traitement des tendinopathies a été
introduite en Europe par Rompe dans les années
1990. Cette technique a été d'abord utilisée pour
les calcifications tendineuses, puis elle s'est géné-
ralisée a I'ensemble des tendinopathies.

Les appareils les plus fréquemment utilisés dans
le traitement des tendinopathies délivrent des
ondes de choc radiales de basse énergie.

m Efficacité clinique

Brunet-Guedj et coll. [116] montrent I'efficacité du
traitement par ODC radiales sur une série de 134
cas souffrant de tendinopathies chroniques. Cette
série regroupe différentes localisations (tendon
d'Achille, tendon rotulien, aponévrose plantaire,
etc.) et différents types d'atteintes (entésopathies,
tendinopathies corporéales calcifiées et non cal-
cifiées). Les patients présentaient des douleurs
depuis plus de 6 mois et avaient d{i réduire, voire
arréter leur activité sportive.



Une amélioration des symptdémes supérieure ou
égale a 50 % a été observée dans 75 % des cas
pour lI'ensemble de la série des la fin du traite-
ment (en moyenne 10 séances) et dans 80 % des
cas 6 semaines plus tard. Dans cette série, concer-
nant les tendinopathies calcanéennes, les auteurs
rapportent 80 % d'excellents (amélioration des
symptomes supérieure ou égale a 80 %) et bons
résultats (amélioration entre 50 et 80 %).

Il est intéressant de noter que seules les atteintes
au niveau de linsertion tendineuse paraissent
échapper a l'efficacité du traitement, en tout cas
lorsqu'il existe une bursite associée.

De Labareyre et coll. [117] ont montré I'efficacité
du traitement des tendinopathies chroniques
d'Achille par les ODC radiales : ils obtiennent un
résultat de 68,3 % de patients satisfaits sur une
série de 43 patients en 2001.

L'actualisation des résultats en 2002 [118] donne
74 % de patients satisfaits sur une série de 120
patients. A chaque fois, la posologie est assez
faible : le nombre de séances est inférieur a 6.

De Labareyre [119] élargit son étude et publie ses
résultats en 2011 sur une série de 1 800 patients. Il
obtient 75 % de résultats satisfaisants pour le trai-
tement des tendinopathies calcanéennes sur 594
cas, 65,4 % pour les enthésopathies calcanéennes
sur 156 cas, 62,9 % pour les tendinopathies patel-
laires sur 159 cas. Le nombre de séances est a
chaque fois inférieur ou égal a 5.

Pour la tendinopathie calcanéenne corporéale,
plusieurs études confirment I'efficacité du traite-
ment par ODC [120-122].

Pour la tendinopathie calcanéenne d'insertion,
certaines publications sont favorables, dont
une qui donne 51 % de bons résultats aprés une
séance [123-125].

Concernant la tendinopathie rotulienne, les don-
nées de la littérature [121, 126-130] rapportent éga-
lement des résultats favorables (entre 65 et 90 %).

m Modes d'action
Action mécanique : résultats a long terme

Une ODC se caractérise par une augmentation tran-
sitoire et brutale de pression de forte amplitude
pendant un temps trés bref (10 ms). A cette phase
d'augmentation succéde une phase de pression
négative, un peu plus prolongée, qui sera a l'origine

des phénomenes de cavitation entrant en ligne de
compte dans l'action mécanique des ODC [131].
Cette alternance de pressions et dépressions crée une
néolésion, susceptible de mieux cicatriser par la suite.

En conséquence, il faut attendre les délais incom-
pressibles de I'horloge biologique de la cicatrisation
tendineuse (6 semaines) pour évaluer I'efficacité de
I'effet mécanique induit par les ODC [119].

L'application des ODC au sein du tendon patholo-
gique entraine une hypervascularisation suscep-
tible d'améliorer le métabolisme local. Plusieurs
études [132, 133] sur des modeéles animaux
montrent en effet la présence d'une néovascu-
larisation apres traitement par ODC. Ces mémes
études montrent une prolifération et une matura-
tion accrues de ténocytes, avec une augmentation
significative de la synthese de collagéne.

Yeung-Jen Chen et al. [134] confirment ces don-
nées par la mise en évidence d'une augmentation
de l'expression des facteurs de croissance TGF-R1
et IGF-I aprés application d'ODC sur des modeles
animaux de tendinopathies. Ces facteurs favo-
risent la régénération tendineuse en régulant le
métabolisme du collagene et en stimulant la proli-
fération des ténocytes [135-138].

Hausdorf et al. [139] montrent une altération des
fibres nerveuses amyéliniques (voie de la douleur)
apres application d'ODC sur des membres infé-
rieurs de lapin.

Takahashi et al. [140] comparent la repousse ner-
veuse au niveau de la peau aprés application
d'ODC sur deux groupes de rats. Le premier groupe
ne regoit qu'une application. Le second recoit une
deuxiéme application au bout de 2 semaines.

Lors des 4 premiéres semaines, les auteurs
observent une dégénérescence nerveuse quasi
totale dans les deux groupes.

A 6 semaines, la réinnervation de I'épiderme est
significativement plus importante dans le groupe
n'ayant recu qu'une application d'ODC. Ainsi, la
répétition des séances d'ODC a un effet cumulatif
sur la dégénérescence des fibres amyéliniques et
prolongerait ainsi I'effet antalgique.

Action chimique : résultats a moyen terme

La répétition des chocs génére un message doulou-
reux a l'origine d'une libération de substances antal-
giques ou de substances inhibitrices de la douleur.
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Schmitz et al. [141] mettent en exergue une diminu-
tion de concentration de la substance P aprés une
augmentation initiale lors de l'application des ODC.
Cet effet antalgique vient en complément de l'ac-
tion mécanique. Il est responsable de I'amélioration
clinique plus précoce observée lors des premiéres
séances (alors que I'action mécanique est en cours).

La théorie du « gate control » : résultats a court terme

Cette théorie explique I'antalgie obtenue immé-
diatement pendant ou aprés une séance. On ne
peut en attendre d'efficacité qu'a trés court terme

[119].

m Modalités d'application

Rompe et al. [142] ont montré I'effet délétere des

Rozenblat [143] rapporte dans sa pratique que
lorsque la pression tolérée par le patient se rap-
proche de 4 Bars, I'asymptomatologie doulou-
reuse tendineuse est atteinte.

De Labareyre et coll. [119] utilisent des pressions
allant de 2 a 4 Bars selon la tolérance du patient.
Concernant la posologie, comme dit précédem-
ment, le nombre de séances est assez faible, de
I'ordre de 5 a 6 en moyenne. Le rythme peut étre
hebdomadaire ou bi-hebdomadaire.

Concernant la poursuite du sport, il part du prin-
cipe que siles ODC créent des microlésions, il n'est
pas incohérent d'essayer de guider leur cicatrisa-
tion. De ce fait, la poursuite de I'activité sportive
pendant la période de traitement est autorisée, a
condition de respecter la regle de la non-douleur
et de se limiter aux activités sportives de fond
(sports explosifs suspendus).

ODC de haute énergie sur le tissu tendineux. C'est

pourquoi les appareils les plus utilisés dans le trai-

m Association a d'autres traitements

tement des tendinopathies délivrent des ODC de

basse énergie.

L'ODC est libérée au contact de la téte émettrice ;
c'est ici que se trouve la zone d'énergie maximale
qui s'épuise en profondeur. Les ODC radiales

Rompe et al. [144] ont montré la supériorité de |'as-
sociation des ODC avec un programme d'exercices
excentriques proposé par Alfredson par rapport
au travail excentrique seul dans le traitement des
tendinopathies chroniques achilléennes.

peuvent atteindre 4 a 5 cm de profondeur. La fré-

quence des coups est choisie en fonction de la pro-
fondeur du tissu a traiter. On utilise des fréquences
élevées (au maximum 15 Hz) pour des tissus super-
ficiels. A l'inverse, la fréquence doit étre faible (2 3
4 Hz) pour atteindre des tissus en profondeur. Le
nombre de coups le plus souvent retrouvé dans les
études est de 2 000 coups par séance. La pression

L'équipe de Rozenblat [143] met en place a la fin de
chaque séance de traitement par ODC une séance
de neurocryostimulation a - 78 °C. Sur 8 000 cas
traités en 8 ans, 80 % des patients sont soulagés
en 3 séances, et 90 % reprennent une activité spor-
tive a 6 semaines. D'apres les auteurs, I'association
de ces deux thérapeutiques serait capitale pour
I'obtention de ces excellents résultats.

appliquée varie au fil des séances en fonction de la

tolérance du patient.

Suite dans notre prochain numéro
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