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RESUME : Les lésions tendineuses sont fréquentes chez le cheval. Elles figurent en bonne
place parmi les causes de mise a la retraite anticipée tant du cheval de sport que du cheval
de loisir. Depuis des décennies ’homme est a la recherche de traitements « miracles » pour
soigner les tendinites. La plupart des traitements utilisés jusqu’a présent étaient malheureu-
sement empiriques et peu d’entre eux ont pu réellement prouver leur efficacité. Les techni-
ques de diagnostic comme I’échographie permettent de mieux évaluer les avancées faites
dans les différentes options thérapeutiques disponibles a ce jour. Les deux thérapies les plus
innovantes sont probablement celle utilisant des cellules souches et la thérapie génique. Elles
ne demandent qu’a prouver leur efficacité. Cet article vous donne un apercu des différentes
possibilités de traitement des tendinites a I’heure actuelle.

INTRODUCTION

Comme décrit dans le premier volet
de cette revue, les l1ésions tendineuses
sont une cause importante de réforme
précoce du cheval de sport et de loi-
sir. Aprés avoir fait un rappel de la
structure, du fonctionnement et de
I’apparition des blessures tendineuses
pour mieux pouvoir comprendre le
mécanisme et I’efficacité de certains
traitements, nous approchons dans cet
article les différents traitements dis-
ponibles.

Tout comme en médecine humaine,
les résultats des traitements médicaux
sont souvent décevants et ceux des
traitements chirurgicaux imprévisibles
(Rees et al., 2006). Le traitement effi-
cace de la tendinite nécessitera une
approche multiple, médicale, chirurgi-
cale et de gestion de I’effort. Cette der-
nicre visera en premier lieu a diminuer
la réponse inflammatoire ainsi que la
propagation de I’hémorragie dans la
phase aigué et ensuite a optimaliser
I’alignement des fibres pendant une
longue période de réhabilitation. Le
but final d’un traitement est de réduire
la formation de tissus cicatriciels ainsi
que de promouvoir la régénération des

ténocytes et de la matrice extracel-
lulaire du tendon atteint afin que le
tendon puisse retrouver une structure,
une force et une fonctionnalité qui se
rapprochent le plus possible de son
état initial réduisant ainsi les risques
de rechute. Il est de plus important, en
particulier au niveau des gaines tendi-
neuses, que la formation d’adhérences
soit réduite au minimum pour que les
tendons puissent garder leur capacité
de glissement les uns par rapport aux
autres.

Plusieurs possibilités et combinaisons
de traitements, qu’ils soient conserva-
tifs, orthopédiques, médicamenteux
et/ou chirurgicaux s’offrent a nous.
Le choix du traitement se fera au cas
par cas en fonction de différents fac-
teurs médicaux, environnementaux
et économiques. En premier lieu il
faudra tenir compte du moment de
présentation (i.e. phase de cicatrisa-
tion) de 1’animal par rapport au début
de la Iésion ainsi que des données
cliniques et échographiques du jour
de présentation. En second lieu, inter-
viennent le type d’activité de ’animal,
les perspectives du propriétaire quant
aux performances encore attendues

et ses possibilités d’investissement
financier. Tous ces facteurs associés au
tempérament de 1’animal, au moment
d’apparition de la 1ésion dans la car-
riére de I’animal, a la conformation du
cheval et a la présence d’éventuelles
affections associées détermineront le
pronostic sportif final (Denoix, 1995 ;
Ordidge, 1996).

LA REHABILITATION
PROGRESSIVE

Selon différentes études, le tendon
1ésé ne retrouve sa cellularité, son type
de collageéne et son ondulation qu’au
minimum six mois (Bosch et al.,
1990 ; Bosch et Kasperczyk, 1993 ;
Kasperczyk et al., 1993 ; Bosch et al.,
1995) apres la 1ésion aigiie quelque
en soit I’intensité. Des images histo-
logiques de cicatrisation ont méme
été retrouvées jusqu’a 14 mois apres
le traumatisme (Watkins ef al., 1985 ;
Fulton et al., 1994). On peut donc
considérer que, dans le cas de Iésions
tendineuses ou ligamentaires, une
réhabilitation de minimum six mois
sera nécessaire avant de reprendre le
travail normal. Ceci mettra générale-
ment la patience du propriétaire a rude



épreuve, et constitue fréquemment un
frein non négligeable a la réussite d’un
traitement quel qu’il soit.

Historiquement le tendon était consi-
déré comme une structure inerte. Le
repos et I’immobilisation compléte
furent suggérés comme traitement de
choix. Néanmoins, les effets néfas-
tes du repos strict et de I’immobili-
sation ont rapidement été reconnus et
un changement d’attitude thérapeuti-
que orientée vers une reprise rapide
d’un exercice contrdlé est maintenant
établi en médecine humaine (Kangas
et al., 2003) et en équine. Comme
décrit précédemment dans cette revue
(Verwilghen et al., 2010), le tissus
tendineux cicatriciel est a 1’origine
composé¢ de collagéne de type III, de
qualité inférieure. Progressivement
celui-ci sera remplacé par du collagene
de type I désorganisé qui sera ensuite
réagencé grace a la mise sous ten-
sion du tendon (Watkins et al., 1985).
Une immobilisation compléte est de
ce fait contre-indiquée sauf pendant la
période initiale suivant le traumatisme
lorsque 1’on désire une stabilisation
de I’hématome et une diminution de
la propagation de la Iésion initiale.
Un exercice contr6lé doit ensuite étre
instauré de maniére progressive pour
éviter que 1’immobilisation n’ait de
conséquences néfastes sur la structure
du collagene et ne résulte en une dimi-
nution de sa résistance (Goodship et
al., 1994). Lors d’une tendinite, 1’ath-
léte humain décrit une période de dou-
leur courte, allant de 3 a 8 semaines
si du repos est instauré (Kvist, 1994).
La situation semble identique chez
le cheval, qui rapidement ne montre
plus de boiterie. Le fait de la dispa-
rition rapide de la douleur associé a
la lenteur de cicatrisation du tendon,
rend I’évaluation purement clinique
peu fiable pour déterminer le moment
de P’intensification du niveau de tra-
vail (i.e. mise sous tension du tendon)
pendant le protocole de réhabilitation.
L’¢échographie sera 1’outil de réfé-
rence pour ce suivi (Denoix, 1995).
Il sera important de bien documenter
I’aspect des Iésions a chaque controle
afin de pouvoir les comparer lors de
chaque intensification du travail. On
peut imaginer de controler 1’état de la
Iésion avant de passer a chaque nou-
veau palier dans I’intensité du travail,
néanmoins nous préférons contrdler
I’état du tendon endéans la semaine
suivant une intensification. Ceci per-
met de mieux évaluer la capacité du
tendon a résister a cette augmentation

de charge. Dans beaucoup de cas on
ne retrouvera pas d’évolution de la
« cicatrisation » du tendon a chaque
controle échographique, néanmoins
la stabilité de la lésion et donc le fait
qu’elle ne s’aggrave pas est cruciale.
Toute dégradation supplémentaire
de la 1ésion devra automatiquement
induire une diminution du niveau
d’activité. L’intensité de 1’activité ne
pourra étre augmentée que dans le
cas ou la Iésion s’améliore ou bien
reste stable. Cependant dans ce der-
nier cas, un suivi plus rapproché sera
conseillé. Un des concepts de base
dans la gestion des Iésions tendineuses
sera d’associer le degré d’exercice a
une augmentation progressive de la
charge sur le tendon. On se rappellera
a cette occasion que le tendon subit un
étirement d’environ 2 a 4 % au pas,
de 4 a 6 % au trot (Riemersma et al.,
1996) et que cet étirement peut aller
jusqu’a 16 % au galop (Stephens et
al., 1989). Ces valeurs sont trés pro-
ches des valeurs d’étirement de 12 %
démontrées comme étant capables de
faire rompre le tendon (Crevier ef al.,
1996 ; Kannus, 2000).

Une étude basée sur 2800 cas de tendi-
nite du tendon fléchisseur superficiel
du doigt (TFSD) dans une population
de chevaux de course a permis d’établir
des programmes tres stricts de réhabi-
litation en tenant compte de la sévérité
de la 1ésion et de 1’évolution échogra-
phique (Gillis, 1997) (tableau I). La
classification des lésions et de leur
devenir permet ainsi de mieux adapter
le traitement. Des gradations et des
plans de réhabilitation de ce type ne
sont malheureusement pas disponibles
a ce jour pour les chevaux de selles.

Le tableau I reprend un exemple de
protocole de réhabilitation pour une
lésion du TFSD modérée utilisé dans
notre clinique. Ce protocole est basé
sur une augmentation de I’intensité du
travail plus que sur la durée et ce par
pallier de minimum 4 a 6 semaines. 11
sera adapté individuellement en fonc-
tion de I’évolution et du remodelage
de la Iésion, et ne peut donc servir que
d’exemple.

En médecine humaine, il existe depuis
peu un regain d’intérét (Fahlstrom et
al., 2003 ; Rees et al., 2006 ; Rompe
et al., 2007 ; Rees et al., 2008) dans
I’utilisation des exercices musculaires
excentriques et du stretching lors de
la réhabilitation. Ceux-ci avaient été
suggérés par Stanish et collaborateurs
(1986), dans les années’80, pour le
traitement des tendinites chroniques

du tendon d’Achille. Lors de I’applica-
tion d’une charge excentrique, 1’unité
musculo-tendineuse sera allongée
contrairement a ce qui se passe lors
d’application d’une charge concentri-
que suite a laquelle I'unité musculo-
tendineuse est raccourcie. Dans une
étude avec suivi échographique a long
terme une diminution de 1’épaisseur
du tendon ainsi qu’une normalisation
de la structure a ét¢ démontrée en
utilisant ce protocole (Ohberg et al.,
2004). Le mécanisme responsable de
I’efficacité de ce traitement n’est pas
bien connu. Selon Stanish et collabo-
rateurs (1986), ces exercices indui-
raient un stimulus de remodelage plus
intense par la génération d’une force
supérieure dans le tendon, mais ceci
a récemment été réfuté (Rees et al.,
2008). D’autres mécanismes seraient
a la base du succeés de ce traitement
conservatif dont des modifications
dans 1’oxygénation et la microcir-
culation du tendon (Knobloch et al.,
2007). Le développement de proto-
coles spécifiques basés sur les forces
excentriques et le stretching de I'unité
musculo-tendineuse pour la réhabili-
tation des tendinites chez le cheval est
des lors un sujet a investiguer.

TRAITEMENT EN PHASE
AIGUE

Dans la phase inflammatoire aigué
on note la libération d’enzymes et
de médiateurs inflammatoires ayant
comme fonction principale la diges-
tion du collagéne nécrosé. Ils peu-
vent également entrainer une dégrada-
tion plus ou moins étendue des tissus
périphériques sains (Denoix, 1995 ;
Watkins, 1999 ; Smith, 2003 ; Davis
et Smith, 2006). Si excessive, cette
réaction engendre 1’expansion de la
Iésions initiale endéans les quelques
jours suivant le traumatisme initial.
La tendinite aigué constitue donc une
urgence médicale dont le traitement
aura pour but de réduire au plus vite
cette inflammation. Un confinement
au box, la mise en place de bandages
de support, le refroidissement du ten-
don et ’administration d’anti-inflam-
matoires sont vivement conseillés.

Des bandages compressifs, appliqués
dans la phase aigué, permettent de
réduire I’inflammation et la formation
d’cedéme périphérique. Un bandage de
type Robert Jones sera utile a ce stade.
Des bandes de support peuvent étre
appliquées pendant toute la phase de
réhabilitation, en veillant néanmoins



a éviter un serrage trop important
et I'utilisation de bandes élastiques
pouvant créer des Iésions de nécrose
catastrophiques.

Chez le cheval les anti-inflammatoires
non-stéroidiens (AINS) les plus sou-
vent utilisés sont la phénylbutazone,
la flunixine meglumine et le ketopro-
fen. L’administration de la phényl-
butazone comme anti-inflammatoire
a la dose de 2,2 mg/kg est largement
décrite, bien qu’elle semble avoir un
effet analgésique plus qu’anti-inflam-
matoire (Toutain et al., 1994). Aucune
étude disponible ne démontre la supé-
riorité de la phénylbutazone comme
AINS chez le cheval et la seule rai-
son qui pousse a son utilisation en
premiere intention est probablement
économique (Kollias-Baker et Cox,
2004). Le meloxicam, un AINS plus
récent, serait plus puissant que d’autre
(Lees ef al., 1991 ; Engelhardt ef al.,
1995), surtout en ce concerne la dimi-
nution de I’cedéme et de I’infiltration
cellulaire.

Indépendamment du produit utilisé,
il est important de limiter 1’utilisa-
tion des AINS. En effet, méme s’ils
combattent 1’inflammation excessive
et évitent la propagation de la 1ésion,
I’effet inhibiteur de la cyclooxygé-
nase n’a pas que des effets bénéfi-
ques sur le tendon. Il a été démontré
qu’en bloquant la production de pros-
taglandines, certain AINS diminuent
la prolifération des ténocytes et la syn-
these de glycosaminoglycan dans la
matrice tendineuse (Riley et al.,2001).
Néanmoins, d’autres ¢tudes n’ont pas
pu reproduire les effets décrits ci-des-
sus (Radi et Khan, 2005) et il reste
a transposer ces résultats obtenus in
vitro a des modeles équins vivants. De
plus, une revue récente sur le sujet cite
différents articles qui démontrent que
la propagation de la 1ésion tendineuse
en phase aigué n’est pas inhibée par
les AINS (Marsolais et al., 2003) et
remet donc en question ’utilisation
d’ AINS lors de tendinite aigué (Magra
et Maffulli, 2006). Considérant les
complications au niveau gastro-intes-
tinal associées avec ce type de médi-
caments, il est conseillé d’utiliser les
AINS avec modération et de réduire
au maximum la durée du traitement
en fonction des signes cliniques et
notamment du confort de 1’animal.

Une dose de dexaméthasone (0,04mg/
kg) par voie systémique peut étre envi-
sagée a condition qu’elle soit admi-
nistrée endéans les 24 a 48 heures
aprés le traumatisme. Un effet béné-

fique serait trouvé dans la réduction
de I’inflammation aigué qui endom-
mage les fibres tendineuses restantes
mais aucune preuve concluante de cet
effet positif n’a été apportée a ce jour.
Au-dela de la période aigué, 1’utili-
sation a long terme de corticoides est
par contre fortement contre-indiquée
étant donné que ces molécules inhi-
bent la fibroplasie et sont néfastes a
la régénération des tissus tendineux
(Dowling et al., 2000). Un modéle
canin a récemment pu démontrer une
inhibition de la prolifération cellu-
laire et une augmentation de 1’apop-
tose de cellules tendineuses soumises
a I’action de corticoide (Hossain et
al., 2008) ce qui amene a utiliser avec
modération les stéroides en cas de
tendinites. Certain auteurs décrivent
des injections intra et/ou périlésionel-
les de corticostéroides (Jorgensen et
Genovese, 2003). Néanmoins, vu la
possible formation de minéralisation
au site d’injection et les effets néfastes
de ces médicaments sur la régénération
du tissus tendineux (Wiggins et al.,
1995), ces injections ne peuvent é&tre
recommandées. L'utilisation du dimé-
thylsulfoxide (DMSO), aussi bien en
topique que par voie systémique, est
décrite mais il a ét¢ montré que ce pro-
duit affaiblissait la structure du tendon
(Albrechtsen et Harvey, 1982).

Notons, qu’en médecine humaine,
I’utilisation d’AINS dans le traitement
des tendinopathie chronique est égale-
ment fortement controversée. En effet,
dans les cas chroniques, aucune réac-
tion inflammatoire classique n’a pu
étre démontrée au sein du tissus tendi-
neux (Alfredson et Lorentzon, 2002 ;
Alfredson et al., 2003) et la douleur
associée serait plutot liée a la forma-
tion de néovascularisation et de néoin-
nervation dans les zones ischémiques
de la lésion chronique (Alfredson et
al., 2002 ; Magra et Maffulli, 2006).
De plus, tout comme chez 1’animal,
I’effet analgésique des AINS encou-
rage le patient a remettre trop tot les
structures lésées sous tension et a
ignorer les symptomes préliminaires
d’une éventuelle rechute qui s’accom-
pagnera généralement d’une propaga-
tion plus ou moins importante de la
lésion (Magra et Maffulli, 2006).

L’application de froid, par douche ou
bandages glacés, permet d’obtenir des
effets anti-inflammatoires et analgési-
ques. Le mécanisme d’action de ces
traitements locaux serait lié a la vaso-
constriction, la réduction de I’activité
enzymatique et de la formation de

médiateurs inflammatoires ainsi qu’a
une diminution de la conduction ner-
veuse (Petrov et al., 2003). Différentes
études (Kaneps, 2000 ; Kasashima et
al., 2001) montrent que le refroidis-
sement est bien plus efficace par jet
d’eau que par application des diffé-
rentes compresses refroidissantes que
I’on trouve dans le commerce. Une
autre forme d’hydrothérapie qui com-
bine le froid et la mobilisation passive
contrdlée, tout deux bénéfiques dans
la phase aigué (Buckwalter, 1996 ;
Hunt et Dip, 2001 ; Thomopoulos et
al., 2008), est I’utilisation de piscines
ou spa pour chevaux. Des protoco-
les précis d’application de cryo- ou
hydrothérapie ne sont pas disponibles
mais il a ét¢ démontré que le refroidis-
sement des structures tendineuses pen-
dant 60 minutes pouvait induire une
descente de la température centrale
du TFSD jusqu’a environ 10°C sans
risque pour la viabilité des tenocytes
(Petrov et al., 2003).

Une fois les lésions évaluées par
échographie des mesures médicales,
chirurgicales et orthopédiques plus
spécifiques peuvent étre prises. Cette
investigation par échographie est
facilitée lorsqu’elle est postposée de
quelques jours une fois que 1’inflam-
mation périphérique initiale a pu étre
en partie réduite. Il faut en plus tenir
compte du fait que certaines lésions
s’¢étendent aprés le traumatisme suite
au processus inflammatoire ce qui en
rend I’interprétation au jour 0 parfois
non représentative de la Iésion totale
finale.

TRAITEMENT MEDICAL ET
CHIRURGICAL

Touteunesériedetraitements médicaux
et chirurgicaux est actuellement dispo-
nible et des nouveautés sont régulie-
rement proposées. Malheureusement,
comme c’est souvent le cas quand le
nombre et la variété des traitements
sont importants, peu d’entre eux ont
pu prouver un effet réel. La plupart
découlent d’habitudes, de recettes
ancestrales ou de croyances au sein
des professionnels du monde équestre.
Ci-dessous sont repris les traitements
les plus répandus.

Pointes ou barres de feux (pin
firing) : cette méthode consiste en
I’application de pointes ou de trait de
cautérisation au fer rouge le long du
tendon 1¢ésé. Il était déja clair dans les



années soixante que cette contre-irrita-
tion aux barres de feux ne produisaient
que 5 a 10 % de réussite (Maxwell,
1971). Malgré les mauvais résultats
obtenus, le manque de support scien-
tifique (Hammond, 1991) et 1’oppo-
sition des associations de vétérinaires
équins (Bainbridge et al., 1991), cette
méthode est encore largement utilisée
de par le monde. A ce jour, il nous est
toujours difficile de croire en I’effica-
cité de ce traitement plutdt barbare.
Leffet bénéfique de cette méthode a
été attribué a une augmentation de la
vascularisation et de I’exsudat inflam-
matoire (Dowling et al., 2000) mais
il est maintenant prouvé que I’utilisa-
tion d’un thermocauteére sur un tendon
ne résulte que dans la formation de
tissu cicatriciel supplémentaire et aug-
mente I’incidence d’adhérences peri-
tendineuses (Goodship ef al., 1994 ;
Dowling et al., 2000). 1l en découle
une aggravation active des 1ésions et
un ralentissement de la régénération
du tendon (Bainbridge ef al., 1991 ;
Dowling et al., 2000). Il en est de
méme pour ’injection de produit sclé-
rosant dans le tendon (Goodship et al.,
1994).

Le splitting tendineux (Tendon split-
ting) : cette méthode consiste en ’ap-
plication a 1’aveugle ou sous guidance
échographie de petites d’incisions
paralléles aux fibres dans la lésion
centrale (« core lesion ») du tendon.
Un bistouri (lame n°11) ou de multi-
ples aiguilles peuvent étre utilisés a cet
effet, sur le cheval tranquillisé¢ debout
ou sous anesthésie générale. Un ban-
dage de type Robert Jones est ensuite
mis en place et un repos strict d’une
dizaine de jours suivi d’un programme
de réhabilitation est instauré. La
méthode initiale qui a été a plusieurs
reprises modifiée, a, pour la premiére
fois, été¢ décrite par Asheim au début
des années 1930 (Asheim, 1964 ;
Maxwell, 1971). Au départ on postu-
lait que cette méthode améliorait la
vascularisation et donc la cicatrisation
du tendon (Asheim, 1964 ; Maxwell,
1971) mais assez vite on s’est rendu
compte qu’il n’y avait que peu d’effet
bénéfique (Knudsen, 1976 ; Goodship
et al., 1994 ; Dowling et al., 2000).
Le splitting du tendon induirait méme
un traumatisme supplémentaire avec
une production de tissu de granula-
tion accrue (Stromberg et al., 1974).
La méthode fut donc progressivement
abandonnée jusqu’a ce que des tra-
vaux plus récents (Bramlage, 1996)
relancent 1’intérét pour cette techni-
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que. Il est toujours considéré que les
chevaux atteints de tendinite chroni-
que ne sont pas les candidats idéaux
pour ce traitement vu qu’une fibrose
s’y est déja installée (Henniger ef al.,
1990 ; Henniger, 1992). Les indica-
tions se porteraient surtout sur les
tendinites aigués montrant une zone
anéchogene (core lesion) nette au sein
du tendon (Bramlage, 1996). Le but de
cette procédure est alors de décompri-
mer les tissus en évacuant I’cedeme et
I’hématome intra-tendineux réduisant
ainsi la propagation de la 1ésion. De
plus, cette technique facilite 1’intro-
duction de néovascularisation au coeur
de la Iésion (Henniger et al., 1990 ;
Henniger, 1992). Dans un modé¢le de
tendinite induite par I’injection de
collagénase, le splitting du tendon a
I’aide d’une lame de bistouri, résulta
en une vascularisation plus rapide de
la Iésion, un dépdt accru de collagéne
et une résolution plus rapide de la
lésion centrale par rapport au controle
(Henninger et al., 1992). Une revue
de cas datant de 1992 (Allen, 1992)
démontre que 68 % des chevaux traités
de cette facon retournent a leurs per-
formances précédentes. Néanmoins,
en 1994, Henninger s’exprimait sur la
controverse de I’efficacité de ce trai-
tement a long terme. Depuis aucune
revue de cas n’a malheureusement
plus été publiée.

Implantation de fibres de carbone :
les fibres de carbone, initialement
développées dans 1’industrie aérospa-
tiale, ont trouvé une application dans le
traitement des lacérations de tendons.
Le but de I'implantation de fibres de
carbone est de fournir au tendon une
sorte d’échafaudage sur lequel et selon
I’orientation duquel la cicatrisation va
pouvoir se faire. Le tissu fibreux néo-
formé ressemble structurellement et
fonctionnellement au tendon (Valdez
et al., 1980 ; Brown et Pool, 1983 ;
Vaughan et al., 1985). Les premiers
résultats furent prometteurs et plus
tard 1’idée fut reprise pour le traite-
ment de lésions tendineuses moins
graves que les lacérations. Reed et col-
laborateurs (1994) rapportent ce traite-
ment comme efficace pour des 1ésions
aussi bien subaigiies que chroniques
chez les pur-sangs. Malgré ces résul-
tats a premiére vue positifs, Dowling
et collaborateurs (2000) ont réfutés
la technique dans un article de revue.
Selon ces auteurs, contrairement aux
ruptures tendineuses traumatiques, les
tendinites classiques ne se portent pas

a la mise en place d’un échafaudage
en fibre de carbone. Aucun nouveau
rapport utilisant cette méthode n’est
d’ailleurs paru récemment et la techni-
que semble avoir été abandonnée pour
les tendinopathies classiques.

Desmotomie de la bride radiale du
fléchisseur superficiel (Proximal
ou Superior check ligament desmo-
tomy) : cette technique chirurgicale
consiste a sectionner la bride radiale
du fléchisseur superficiel, par explo-
ration chirurgicale ou par tenoscopie
(Southwood et al., 1999 ; Kretzschmar
et Desjardins, 2001). A D’origine,
cette procédure avait été congue pour
le traitement des déformations en
flexion du boulet pour lesquelles le
fléchisseur superficiel contribue a la
contracture. La bride radiale consti-
tue 1’origine radio-distale de 1’unité
musculo-tendineuse du fléchisseur
superficiel lui-méme originaire de
I’épicondyle médial de I’humérus. Le
muscle concerné se trouvant entie-
rement proximal a la bride radiale, il
ne participe pas au support passif du
poids du membre, ni a 1’absorption
des chocs, ni a I’accumulation d’éner-
gie pendant les phases de support du
membre (Bramlage, 1986). Cette bride
radiale transmet les forces induites
sur le tendon vers le radius et non
vers le muscle proximal (Bramlage,
1986 ; Hawkins et Ross, 1995 ; Hogan
et Bramlage, 1995) jouant par la un
role important dans le support passif
du membre (Swanstrom et al., 2004).
L’effet recherché par la desmotomie
de la bride radiale pour le traitement
et/ou la prévention des tendinites
récidivantes du TFSD est de mettre a
contribution la totalité de I’unité mus-
culo-tendineuse du fléchisseur super-
ficiel et non plus seulement la partie
tendineuse lors de mise sous tension
de I’appareil suspenseur du boulet. En
effet, aprées la cicatrisation consécutive
a un premier traumatisme, on note une
perte d’¢élasticité du tendon « guéri »
associée a une ¢longation maximale
réduite et a un risque de récidive lors
de contrainte importante. Suite a cette
intervention les possibilités d’¢longa-
tion du tendon seront plus grandes et
le risque de nouvelle Iésion plus petit
(Bramlage, 1986 ; Hogan et Bramlage,
1995) méme si les forces induites sur
le tendon sont plus importantes suite a
I’hyperextension résultante du carpe
et du boulet (Ross, 1997 ; Alexander
etal.,2001). Entre 52 et 82 % des che-
vaux de courses traités de cette facon



pour des tendinites TFSD retournent a
la course (Hogan et Bramlage, 1995 ;
Dowling et al., 2000).

Ross (1997) préconise cette méthode
sur des chevaux atteints d’une tendi-
nite récurrente diffuse et sur des cas
ou la lésion centrale constitue plus
de 10 a 15 % de la circonférence du
tendon. De plus cet auteur est d’avis
que la plupart des cas doivent étre
opérés de fagon bilatérale méme si le
membre contro-latéral ne présente pas
de signes de tendinite.

Selon des études sur membres isolés
(Alexander et al., 2001), la desmo-
tomie de la bride radiale augmente
fortement les tensions dans le TFSD
et dans le LSB ce qui rend contra-
dictoire son utilisation dans le cas de
lésions de ces structures. Ce résultat
pourrait étre expliqué par le fait que,
sur membres isolés, la fonction mus-
culaire de ’appareil suspenseur est
fortement sous-évaluée. Pourtant une
autre étude montre que les desmites du
LSB auraient 5,5 fois plus de chance
(Gibson et al., 1997) de se produire
chez les chevaux traités par desmoto-
mie de la bride radiale en comparaison
aux chevaux ayant subi des traitements
non chirugicaux. Il est donc important
d’attirer I’attention sur la prédispo-
sition (Hawkins et Ross, 1995) des
chevaux traités de cette fagon au déve-
loppement de pathologies du ligament
suspenseur du boulet.

Desmotomie du ligament annu-
laire : cette procédure consistant a
sectionner le ligament annulaire n’est
pas seulement indiquée pour les cas
de tenosynovite chronique (Fortier et
al., 1999) mais est aussi intéressante
dans le traitement des tendinites dis-
tales du TFSD (Nixon et al., 1993 ;
Ross, 1997). Une décompression
immédiate du TFSD est obtenue apres
la chirurgie. Celui-ci récupére donc
la fonction de glissement qu’il avait
perdue suite a la constriction par le
ligament annulaire. Cette intervention
comporte le risque de développement
d’adhérences dont les répercussions
cliniques seraient mineures par rap-
port au bénéfice apporté par la chirur-
gie (Ross, 1997). Pour améliorer le
pronostic sportif obtenu aprés une
desmotomie du ligament annulaire,
Gerring et Webbon (1984) prescrivent
une remise au travail assez rapide : les
chevaux seraient déja marchés 2 jours
apres intervention et montés dés les
10 a 14 jours suivants.

Extracorporal shockwave therapy
(ESWT) : ce traitement aux ondes
de choc trouve son origine dans le
traitement de calculs urinaires chez
I’homme et le cheval (Verwilghen et
al., 2008). Plus tard, il a aussi été uti-
lisé avec succes dans plusieurs patho-
logies locomotrices équines dont les
syndromes naviculaires, les arthropa-
thies du jarret, les desmites du LSB
et les tendinites du TFSD (Boening
et al., 2000 ; McCarroll et McClure,
2002 ; Hunter et al., 2004 ; Blum
et al., 2005 ; Urhahne et al., 2005).
Néanmoins méme si cette méthode
est fort répandue, il existe encore peu
d’études comparatives a long terme
sur son utilisation dans les tendinites
équines et la plupart des études démon-
trant des résultats bénéfiques portent
sur les desmites du LSB (Boening et
al., 2000 ; Parlagreco et al., 2003 ;
Lischer et al., 2006). Comme décrit
par Boening et collaborateurs (2000),
une réduction significative du degré
de boiterie est rapidement observée
apres le traitement. Cette diminution
de la symptomatologie serait attri-
buée aux propriétés analgésiques
des ondes de choc, confirmée chez
I’homme chez qui ’on décrit la réso-
lution de la douleur dans la région
d’application des ondes (Rompe et
al., 1996). Néanmoins, chez le cheval,
des données obtenues objectivement
par analyse de plaques de forces ne
confirment pas cet effet analgésique
immédiat des ondes de choc (Brown
et al., 2005).

Lutilisation des ondes de choc serait
surtout intéressante dans les patho-
logies tendineuses plus chroniques
(Sems et al., 2006). D’aprés un travail
de fin d’étude réalisé au sein de notre
clinique équine sur les chevaux traités
pour desmopathie d’insertion du LSB
par ondes de choc, le « groupe chroni-
que » démontre les meilleurs résultats
de reprise du travail a un niveau simi-
laire qu’avant la Iésion (Verwilghen,
communication personnelle). Ces
résultats peuvent facilement étre
expliqués au vu des récentes données
obtenues dans une étude sur I’effet des
ondes de choc sur le collagéne et ’ex-
pression des génes dans les tendons
et ligaments chez le cheval (Bosch
et al., 2009). L’étude démontre une
désorganisation des fibres de collage-
nes apreés traitement, ce qui pourrait
réactiver la Iésion chronique. De plus,
il avait précédemment (Bosch ef al.,
2007) été démontré que les ondes de
choc créent une stimulation transitoire

du métabolisme tendineux bénéfique
dans la cicatrisation a court terme. La
réactivation de la 1ésion chronique et
la stimulation du métabolisme devront
néanmoins étre suivies d’un bon pro-
gramme de réhabilitation afin d’opti-
maliser ce traitement.

Les effets des ondes de choc ne sont
pas sans risque, d’ailleurs Bosch et
collaborateurs (2009) mettent en garde
les utilisateurs de ces traitements. Les
effets a long terme de 1’application
d’ondes de choc sur le tissu sain autour
de la Iésion, inévitables lors de la réa-
lisation d’un traitement, ne sont pas
connus. Par contre, 1’étude histologi-
que menée par Bosch et collaborateurs
(2009) suggere suite a ce traitement
une diminution de la résistance bio-
mécanique de la structure du tendon
potentiellement dangereuse dans la
portion tendineuse saine.

Polysulphated glycosaminogly-
cans and hyaluronate : aussi bien
les polysulfate glycosaminoglyca-
nes (PSGAGS) comme 1’Adequan®
(Luitpold Pharmaceuticals) que les
acides hyaluroniques (HA) ont été
administrés en intra-lésionnel et par
voie parentérale lors de tendinites
chez le cheval. Des effets bénéfiques
de I'utilisation de ces produits sur la
maturation du tissu tendineux cicatri-
ciel ont été démontrés et on peut donc
s’attendre a obtenir des résultats posi-
tifs de leur administration (Gaughan et
al., 1991 ; Ross, 1997).

L’usage de HA est plutdt controversé
(Dowling et al., 2000 ; Dyson, 2004).
La ou de premieres études montrent
une amélioration dans la régénération
du tendon en stimulant la formation
de collagéne I (Gaughan et al., 1991),
d’autres études n’ont pu démontrer
d’effet significatif (Foland et al.,
1992 ; Dyson, 1997 ; Dowling et al.,
2000 ; Dyson, 2004). Par contre des
réductions significatives de la forma-
tion d’adhérence et de I’infiltration
inflammatoire post chirurgicales ont
été observées dans la portion intra-
synoviale des tendons traités (Fortier ez
al., 1999). Lutilisation post-opératoire
de HA lors de chirurgies intra-tenosy-
noviales peut donc étre conseillée.

Les PSGAGS sont utilisés depuis de
nombreuses années dans les traite-
ments de pathologies articulaires dégé-
nératives. Plusieurs études in vitro ont
démontré que les PSGAGS sont de
puissants inhibiteurs de ’activité des
macrophages et de la myélopéroxi-



dase (Dow et al., 1996 ; Dowling et
al., 2000) et peuvent donc atténuer
les réactions inflammatoires. Ils ont
également des effets neutralisants sur
plusieurs protéases et €lastases lyso-
somales (Dow et al., 1996). Quelques
études démontrent aussi une stimula-
tion de la synthése de glycosamino-
glycanes et de collagéne due a I’action
des PSGAGS (Glade, 1990 ; Dow et
al., 1996). Ceci prouverait qu’en plus
de la suppression de la dégradation du
tissu 1ésé, les PSGAGS ont des effets
bénéfiques dans le remodelage du tissu
cicatriciel et dans la formation de nou-
veau tissu tendineux. Dans des études
récentes réalisées par Marxen et col-
laborateurs (2004) et Dyson (2004),
I’utilisation des PSGAGS en injec-
tion intra-l¢ésionelle n’a pas montré de
résultats bénéfiques significatifs. Par
contre deux études sur les tendinites du
TFSD (Dow et al., 1996 ; Redding et
al., 1999) rapportent des effets positifs
de I'utilisation de PSGAGS adminis-
trés en intra-musculaire 24 a 48 heures
apres le traumatisme. Néanmoins Dow
et collaborateurs (1996) avouent que
leurs conclusions sont tirées de résul-
tats obtenus plutot subjectivement. La
diffusion des PSGAGS vers le tendon
aprés injection intra-musculaire étant
prouvée chez le lapin (Walesby et al.,
2000), il ne reste plus qu’a attendre
de nouvelles études sur I’évaluation a
long terme des PSGAGS administrés
par la méme voie chez des chevaux
souffrant de tendinites.

Injection intra-lésionnelle de
-aminopropionitrile fumarate : le
béta-aminoproprionitrile est une molé-
cule active retrouvée dans les graines
des pois, Lathyrus odoratus. Cette
molécule bloque I’enzyme lysil oxy-
dase nécessaire a la dé-amination de
la lysine, un procédé important dans
la formation de tissu cicatriciel et plus
spécialement dans la formation des
liens covalents au sein du collagéne
(Genovese, 1992 ; Reef ef al., 1997).
La bréve interruption de formation
de liaisons entre les fibres de colla-
geéne désordonnées du tissu cicatri-
ciel laisse alors une opportunité de
remodelage de celui-ci avec formation
d’un tissu plus ordonné ou les fibres
tendent a s’agencer de fagon paralléle
(Genovese, 1992 ; Reef et al., 1997 ;
Ross, 1997).

Des injections intra-lésionnelles
de Bapten® (Boehringer Ingelheim,
Ingelheim am Rhein) dans des 1ésions
du SDFT agées de 1 a 4 mois, com-
binées a un exercice controlé, per-

mettent d’obtenir une amélioration
de I’aspect échographique du tendon
avec un meilleur alignement des fibres
(Genovese, 1992 ; Reef ef al., 1997 ;
Dyson, 2004). Genovese (1992) rap-
porte que 80 % des tendons traités
avec du Bapten® montrent une écho-
génicité normale 20 semaines apres
I’apparition des lésions comparé a
seulement 29 % des tendons traités
de facon conservative. Ceci pourrait
expliquer pourquoi les chevaux trai-
tés avec ce produit retournent plus
vite a la compétition (Dyson, 2004).
Septante a septante-six pourcents des
chevaux traités au Bapten® retournent
en course indépendamment de la sévé-
rité¢ des Iésions initiales (Reef, 2001).
Néanmoins 41 % de ces chevaux ont
récidivé durant leurs carriéres. Dyson
(2004) rapporte des taux de récidive
nettement plus bas (16 %) et elle est
donc d’avis que le Bapten® réduit
le risque de récidive sur le membre
traité.

Jusqu'a présent, le Bapten® est le seul
traitement médical qui a pu montrer
une amélioration dans I’alignement
des fibres tendinecuses. Malgré ces
commentaires prometteurs, d’autres
auteurs (Dahlgren et al., 2001 ;
Yamamoto et al., 2002) ne sont pas
aussi positifs quant a ’utilisation du
Bapten®. En effet, les résultats de
leurs études in vitro suggerent que le
Bapten® détériore le tendon en voie de
cicatrisation en diminuant la produc-
tion de collagéne ou en augmentant la
dégradation de la matrice tendineuse.
Etant donné la réduction des liaisons
entre les fibres de collagéne induites
par le Bapten® pendant le traitement,
la diminution de la force du tendon et
les altérations dans la structure du col-
lagéne, le tendon cicatrisé sera, selon
eux, affaibli (Dahlgren et al., 2001).

Notons aussi qu’une normalisation de
I’image échographique ne signifie pas
forcément que le tendon a récupéré sa
force fonctionnelle : dans I’é¢tude de
Genovese (1992), une image échogra-
phique normale est attendue apres 20
semaines alors que Silver et collabora-
teurs (1983) rapportent qu’un tendon
1ésé n’a pas encore retrouvé sa force
mécanique normale 14 mois apres
I’apparition d’une lésion. Toutefois
I’expérience de Dyson (2004) démon-
tre que le FAS ou score échographique
d’alignement des fibres, quatre mois
apres le traumatisme initial, est un bon
facteur prédicteur de remise au travail,
i.e. réussite du traitement au Bapten®.

Les facteurs de croissances (FC) sont
des protéines qui peuvent étre syn-
thétisées par les cellules résidentes
d’un tissu traumatisé aussi bien que
par les cellules d’inflammation et de
régénération (comme les macropha-
ges, monocytes et autres) (Huard et
al.,2003). Plusieurs FC comme I’'IGF-
I (insulin growth factor-1), TGF-f1
(transforming growth factor) et le
PDGF (platelet-derived growth fac-
tor) sont impliqués dans la réparation
et la régénération des tissus tendineux
et ligamentaires. Des études in vitro
ont pu démontrer le potentiel des teno-
cytes a produire de la matrice extra-
cellulaire en réponse a I’action de FC
externe (Dahlgren et al., 2005).

Plusieurs études (Reef, 2001 ; Dahlgren
et al., 2002 ; Dahlgren et Nixon, 2005)
décrivent les injections intra-1ésion-
nelles d’IGF-I comme une technique
prometteuse puisque les études in vitro
montrent que cette molécule stimule la
multiplication cellulaire et augmente
la production de matrice tendineuse.
De plus il a été démontré que le nom-
bre de IGFBP (insulin growth factor
binding proteins) augmente dans les
tendons 1ésés (Dahlgren et Nixon,
2005 ; Dahlgren et al., 2006). Des
études in vivo appuient ces hypo-
théses (Dahlgren et al., 2002 ; 2005).
Les tendinites traitées avec des injec-
tions intra-1ésionnelles d’IGF-I mon-
trent une synthése accrue d’ADN et
de collageéne (Dahlgren et al., 2001)
(surtout de type I), ce qui confirme le
role anabolique de cette molécule. Le
tendon cicatrisant présente des carac-
téristiques biomécaniques améliorées
et une augmentation de 1’échogéni-
cité de la 1ésion centrale du tendon.
De plus, les injections locales d’IGF-
I semblent avoir des propriétés anti-
inflammatoires vu qu’elles diminuent
la tuméfaction des tissus mous chez les
chevaux traités (Dahlgren et al., 2002).
Cette observation est appuyée par un
développement ralenti des 1ésions chez
les animaux traités en comparaison au
groupe de contrdle, suggérant des effets
inhibiteurs de I'IGF-I sur la dégrada-
tion enzymatique de la matrice péri-
Iésionnelle pendant les phases inflam-
matoires et régénératives du tendon
1ésé. L’administration d’IGF-I dans
les phases initiales de la cicatrisation
pourrait donc améliorer la qualité¢ du
nouveau tissu tendineux (Dahlgren et
al., 2005). Par contre, une tendance a
I’augmentation de la rigidité du tendon
sous ’effet de I’'IGF-I pourrait étre un
point négatif (Dahlgren et al., 2002).



Considérant les effets anti-inflamma-
toires et ’lamélioration échographique
des lésions, le traitement a I’IGF-I
montre un certain potentiel mais plus
d’études sur les effets in vivo et a long
terme sont néanmoins nécessaires
avant son utilisation en routine.

L’utilisation de rEGH (recombinant
equine growth hormone), autre FC,
n’est pas recommandée par Dowling
et collaborateurs (2002) puisque,
selon leur étude, cette hormone aurait
des effets négatifs sur les propriétés
biomécaniques du tendon.

Les résultats variables et parfois déce-
vants obtenus aprés 1’utilisation de
facteurs de croissance dans le trai-
tement des tendinites pourraient étre
liés a I'utilisation de doses, de voies
d’administration ou de moments d’in-
jections inappropriés (Dahlgren ef al.,
2005 ; Dowling et Dart, 2005). De
plus la diminution de I’activité méta-
bolique et cellulaire des tendons matu-
res peut aussi jouer un role (Dowling
et Dart, 2005). Un autre exemple
peut étre retrouvé dans la différence
des séquences équines des IGFBPs
comparées a celles d’autres espéces
(Dahlgren et Nixon, 2005). L'thIGF-I
(recombinant human IGF-I) utilisé
dans 1’¢tude de Dahlgren et collabo-
rateurs (2002) n’est peut-étre pas la
forme idéale de facteurs de croissance
pour étre utilisé dans les traitements
de tendinites équines étant donné les
différences de la réponse induite par
des molécules humaines non identi-
ques a celle de I’espéce équine. En
plus, le processus de régénération est
orchestré par une série d’événement
et de facteurs pro- et anti inflamma-
toires et de croissance différents. Il est
donc peu probable que I’injection d’un
seul facteur a un moment précis puisse
répliquer ce processus complexe.

Transplantation de cellules dans les
ligaments et tendons : comme le cite
Huard (2003), les traumatismes spor-
tifs surviennent le plus souvent dans
des tissus ayant une capacité régéné-
ratrice limitée. Ceci a poussé la méde-
cine sportive humaine a développer
des techniques biologiques innovantes
pour stimuler la régénération cellulai-
res de ces tissus.

Le plasma enrichi en plaquettes
(Platelet Rich Plasma) (PRP) est un
concentré autologue de plaquettes
obtenu par centrifugation du sang du

patient. Il est une source importante de
FC autologues impliqués dans la cica-
trisation des tissus. Ses effets béné-
fiques sur la cicatrisation des tissus
mous et osseux n’ont pas été¢ longs
a étre démontrés (Mehta et Watson,
2008 ; Mishra et al., 2009), méme
chez le cheval (Carter et al., 2003 ;
Carmona et al., 2009). Le PRP est
particulierement riche en TGF-beta,
en vascular endothelial growth factor
(VEGF), en PDGF et IGF-I (Arguelles
et al., 2006). Comme cité plus haut,
plusieurs de ces FC sont impliqués
dans la réparation et la régénération
des tissus tendineux et ligamentaires.
Des études récentes in vitro démon-
trent clairement 1’effet anabolique du
PRP sur de explants de tenocytes du
TFSD humain (Schnabel et al., 2007)
et fibroblastes du LSB equin (Smith ez
al., 2006) et incitent a son utilisation
in vivo pour le traitement de tendinites
et desmites chez le cheval. A I’heure
actuelle, seule une petite étude clini-
que encourageante, sur 9 trotteurs ,
est disponible sur ’utilisation du PRP
dans les desmites du LSB (Waselau et
al., 2008).

Les cellules souches mésenchymateu-
ses (CSM) se retrouvent majoritai-
rement dans le stroma de la moelle
osseuse mais aussi, en petit nombre,
dans tous les tissus du corps. En plus
de leur capacité de renouvellement
accrue, ces cellules sont multipoten-
tes et possédent donc la propriété de
se transformer en cellules différen-
ciées typiques de chacun des tissus
qui constituent 1’organisme (Minguell
et al., 2001). La facilité avec laquelle
elles peuvent étre isolées, mises en
culture et différentiées, soit in vivo,
soit in vitro, en tenocytes ainsi que
leur potentiel expansif et plastique font
d’elles un outil thérapeutique attrayant
dans le développement des traitements
des tendinites équines (Smith et al.,
2003). A I’origine un tendon se forme
par une accumulation de cellules
mésenchymateuses qui s’organisent
ensuite en colonnes (Birk et Trelstad,
1986). Ces cellules ont donc la capa-
cit¢ de produire une réelle matrice
tendineuse originelle au lieu d’un tissu
cicatriciel peu fonctionnel (Crovace et
al., 2007). Les signaux nécessaires a
la différenciation des cellules souches
ne sont pas encore tout a fait connus.
Néanmoins I’introduction de ces cel-
lules dans un tissu, associée a 1’en-
vironnement mécanique dans lequel
les cellules se retrouvent apporte le
meilleur stimulus de différenciation de

la cellule souche en cellule typique du
tissu concerné (Smith et al., 2003).

Trois modalités sont actuellement a
I’étude et a disposition pour le trai-
tement des tendinites chez le cheval.
Le premier est I’injection directe de
moelle osseuse obtenue, par ponction
au niveau des sternébres du sternum,
sous sédation et anesthésie locale. Le
liquide ainsi obtenu contient non seu-
lement des CSM et FC mais aussi tou-
tes les lignées hématopoiétiques dont
des cellules inflammatoires présen-
tes dans la moelle ainsi que d’autres
fragments tissulaires (graisses, spicu-
les osseuses...) (Smith, 2008). Cette
méthode initialement recommandée
(Herthel, 2001) est maintenant consi-
dérée comme contre-indiqué pour
le traitement des lésions tendineu-
ses étant donné le risque d’induction
d’ossification (Smith, 2008) des tissus
infiltrés.

La deuxiéme méthode consiste a
préalablement purifier les CSM de la
moelle obtenues comme décrit ci-des-
sus. Ensuite, ces cellules sont mises en
culture afin d’obtenir un nombre suffi-
sant a la réimplantation dans la Iésion
(Smith et al., 2003). L’avantage est
donc I’obtention d’une culture purifié¢e
comprenant seulement un grand nom-
bre de CSM. Néanmoins, la culture
in vitro des CSM diminuerait, par des
mécanismes encore peu connus, leur
capacité de différentiation, caracté-
ristique justement recherchée pour le
traitement (Noer ef al., 2009).

La troisi¢tme méthode consiste a la
récupération de tissus graisseux. Tout
comme la moelle osseuse, les tis-
sus adipeux sont dérivés du mésen-
chyme embryonnaire et contiennent
un stroma facilement isolable dans
lequel on retrouve des CSM (Vidal et
al., 2007). 1l semblerait méme que le
tissus adipeux contienne plus de CSM
que la moelle osseuse, respectivement
1/50 cellules pour une 1/100.000.
Il est de plus facile a prélever a la
base de la queue. Les prélévements
de moelle restent toutefois de qualité
supérieure car, en plus des CSM, de
nombreux FC sont récoltés dans le
surnageant obtenu lors de la ponction.
L’avantage de la récolte graisseuse par
contre se trouve dans la possibilité de
réimplantation rapide, vu que contrai-
rement au CSM obtenues a partir de
la moelle osseuse une expansion in
vitro de plusieurs semaines n’est pas
nécessaire. Les tissus graisseux sont



simplement digérés et un mélange de
cellules contenant les CSM (~2 %)
est alors disponible en quelques jours
pour la réinjection (Smith, 2008).

Dans les deux derniers cas, les cel-
lules sont rediluées dans du plasma
autologue, du PRP, du sérum ou le
surnageant de la moelle osseuse mais
le substrat idéal n’a pas encore été
déterminé. Les cellules sont ensuite
implantées de fagon aseptique et sous
contréle échographique directement
dans la Iésion centrale qui fait office
de canal fermé dans lequel les cellu-
les peuvent facilement étre retenues
(Smith et al., 2003). L’injection doit
étre parfaitement intratendineuse pour
que les cellules puissent étre conte-
nues dans la lésion. C’est pour cette
raison que les Iésions excentriques ne
sont pas considérées comme les candi-
dates idéales a ce traitement.

Les modalités pratiques concernant
la quantit¢ de cellules a injecter et
le moment de leur administration par
rapport au début de la pathologie ne
sont pas encore bien définies. Plusieurs
protocoles différents sont recomman-
dés par les sociétés commerciales
qui offrent le service d’expansion de
CSM mais des données scientifiques
manquent. Le tissu d’une Iésion de
tendinite aigué semble étre un bon
milieu pour I’implantation de cellules
souches vu la présence déja abondante
de FC (Dahlgren et al., 2005) dans
les 1ésions aigués. Il serait des lors
conseillé d’injecter les cellules sou-
ches quelques jours apres 1’appari-
tion des Iésions. Néanmoins Smith et
collaborateurs (2003) rapportent qu’il
vaut mieux d’attendre une granulation
et une vascularisation adéquates au
sein de la 1ésion plutot que d’injecter
dans un tissu hémorragique et haute-
ment inflammatoire. Il supporte cette
hypothése par le fait que le taux de
rechute semble plus grand chez les
chevaux qui ont un intervalle 1ésion-
implantation plus petit (Smith, 2008).
Le bénéfice du traitement serait de
toute fagon moindre lors de 1ésions
chroniques ou un tissu cicatriciel mal
organis¢ est déja présent. Dans ce cas,
I’implantation de cellules est non seu-
lement plus difficile mais, de plus,
aucun remodelage de la 1ésion ne peut
plus étre espére.

Certains effets secondaires ont toute-
fois été rapportés dans 'utilisation des
cellules souches. Lors d’études réali-
sées chez le lapin, on a pu observer la
formation d’os ectopique (Harris et al.,
2004) aux sites d’injection dans le ten-

don. Djouad et collaborateurs (2003)
suggerent également une dépression
du systéme immunitaire induite par ce
traitement. Ceci ne serait pas totale-
ment négatif a savoir que la dépression
du systéme immunitaire associée a
une réduction de 1’inflammation et
a un ralentissement de la cicatrisa-
tion pourrait en fait faciliter la régé-
nération d’un tissu tendineux normal.
D’autre part, un rapport récent décrit
I’apparition d’un pneumo-péricarde
secondairement a une ponction de
moelle osseuse au niveau du sternum
(Durando et al., 2006). Les risques
liés au prélévement en lui-méme exis-
tent donc également, méme s’ils sont
minimes.

Les résultats bénéfiques qui ont ini-
tialement été démontrés expérimen-
talement chez le lapin (Young et al.,
1998 ; Awad et al., 1999) sont, a pre-
miére vue, aussi obtenus chez le cheval
(Smith, 2006 ; Crovace et al., 2007 ;
Richardson et al., 2007 ; Guest et al.,
2008). Dans le modele expérimental
d’Awad et collaborateurs (1999), une
augmentation significative du stress
maximal supporté par le tendon et de
sa force est démontrée apres traite-
ment. De plus, on observe une aug-
mentation du nombre de tenocytes et
la présence de fibres de collagene plus
larges et plus matures au sein du tissu
cicatriciel. Chez le cheval, une étude
récente (Nixon et al., 2008) montre
une amélioration de la structure ten-
dineuse dans un groupe de chevaux
injectés avec des cellules souches
venant de tissus adipeux par compa-
raison a un groupe contrdle injecté a
I’eau saline. Ceci confirme donc les
études réalisées sur les lapins.

Malheureusement, a ce jour, trés peu
d’études cliniques publiées existent a
ce sujet. Herthel (2001) fut le premier
adécrire I’utilisation de CSM, en 2001,
sur 100 chevaux traités pour des des-
mopathies du LSB avec une réponse
favorable dans environ 90 % des cas.
Il conclut que cette technique est une
fagon sure et efficace pour traiter les
tendinopathies chez le cheval. Selon
lui, le pourcentage de chevaux qui
retournent a leurs performances précé-
dentes et le taux de rechute sont signi-
ficativement inférieurs a ceux obte-
nus par d’autres techniques. Depuis
que Smith et collaborateurs (2003)
ont décrit I’injection de CSM lors de
TFSD, ils n’ont pas encore publi¢ les
résultats du traitement. Néanmoins,
des chiffres ont ét¢ divulgués lors de
plusieurs congrés (Smith, 2008) ou

ils rapportaient avoir traité plus de
500 cas de tendinite du TFSD a I’aide
de CSM. Cent septante deux chevaux
de course suivis pendant plus d’un
an présentaient un taux de rechute de
18 %, résultat plus que favorable com-
paré au 56 % de rechute sur une popu-
lation comparable traitée de fagon plus
conventionnelle. De plus ces chiffres
sont confortés par un taux de rechute
également faible de 13 % (comparé
a 23-43 % par d’autres traitements)
obtenu chez les 109 chevaux de sport,
toutes disciplines confondues, inclus
dans leur population traitée par CSM.

LE FUTUR : LA THERAPIE
GENIQUE

La thérapie génique est basée sur la
modification de I’information généti-
que cellulaire. Elle consiste a transfé-
rer certains geénes responsables de la
production de protéines ayant un effet
thérapeutique en intra-lésionnel ou par
voie intraveineuse (Huard et al., 2003).
Ce genre de thérapie représente une
méthode prometteuse pour permettre
la production locale de substances
comme les FC et autres au sein méme
des sites de cicatrisation (Martinek et
al., 2000). L’ingénierie tissulaire com-
binée au transfert de géne peut poten-
tiellement résulter dans la création de
tissus ou de trame pour la régénéra-
tion de tissus défectueux (Huard et al.,
2003). Des études expérimentales réa-
lisées par Jayankura et collaborateurs
(2003) ont démontré que I’injection
de plasmides portant le géne lacZ dans
des tendons de souris et de rats est
capable de moduler la réparation d’un
tendon dégénératif.

Les bones morphogenetic proteins
(BMP’s), impliquées dans la crois-
sance et dans le développement de
plusieurs tissus, peuvent étre produites
suite a I’expression des génes BMP-
13. 11 a été prouvé que I’expression
de ces genes pouvait induire la for-
mation de neotendon/ligament quand
ils sont injectés en sous-cutané chez
des animaux de laboratoires. Helm
et collaborateurs (2001) croient en
des résultats positifs sur la cicatrisa-
tion ligamentaire de [’utilisation de
genes BMP-13 associés a des vecteurs
adenoviraux. Wang et collaborateurs
(2005) ont étudié des tenocytes géné-
tiquement modifiés avec des genes
du vascular endothelial growth factor
(VEGF) et du platelet derived growth
factor B (PDGF-B). Ceci résulta en
une augmentation de la production de



collagene de type I par les tenocytes
ayant regu un transfert exogene du
gene PDGF. Leurs conclusions furent
donc que I'utilisation du PDGF offrait
des perspectives innovantes dans les
traitements de tendon.

Jusqu’a présent, nous n’avons connais-
sance d’aucune donnée sur l’usage
de la thérapie génique dans le traite-
ment des tendinites équines et encore
moins sur les éventuels résultats posi-
tifs qu’elle peut engendrer dans ce
domaine

DIVERS

Plusieurs thérapies qualifiées d’alter-
natives et supposées améliorer la régé-
nérescence du tendon comme les ondes
a ultrasons, le laser, 1’électrostimu-
lation, la thérapie magnétique, ’acu-
puncture... sont populaires dans le
traitement des tendinites. Néanmoins,
quelques preuves de leur efficacité ont
pu étre obtenues sur des animaux de
laboratoire et des chiens. Une amé-
lioration des parameétres biochimique
et biomécanique dans la cicatrisation
des tendons sectionné avec ’utilisa-
tion d’une combinaison d’ultrason, de
laser et de stimulation électrique (Gum
et al., 1997) a ét¢ démontré chez le
lapin. De plus, en cas de tennis elbow
chez I’homme et de section de tendon
chez le chien et la chévre, la thérapie
a ultrason s’est montrée prometteuse
(Saini et al., 2002 ; Maiti et al., 2006 ;
Bjordal et al., 2008). Reste maintenant
a attendre des investigations récentes
axées sur le cheval permettant d’in-
firmer ou de confirmer ces résultats.
Dans I’attente, la plupart des cas rap-
portés chez le cheval traité de cette
facon ne surpassent pas les résultats
obtenus par les simples traitements
conservatifs (Dowling et al., 2000).

CONCLUSIONS

Aucun miracle ne peut étre attendu de
I’arsenal thérapeutique actuellement
disponible et le traitement idéal des
tendinites reste encore a trouver. Il
est toutefois fort probable qu’il résul-
tera de la combinaison d’approches
conservatives, médicales et chirurgi-
cales. Il est également indéniable que
tout traitement des tendinites chez le
cheval devra étre associé a une période
assez longue de repos et a une remise
au travail progressive et contro-
Iée (tableau I). Vu la connaissance
actuelle des mécanismes de régénéra-
tion des tendons, la mise au pré méme

prolongée combinée a 1’administra-
tion d’anti-inflammatoires n’est pas
une option réfléchie ni cohérente. Le
réle du propriétaire dans le respect du
programme de revalidation établi est
un facteur clés dans le succes de la
thérapie.

Le suivi échographique des lésions
permet au clinicien de mieux adap-
ter ’intensité de 1’exercice tout au
long du programme de revalidation.
Rappelons tout de méme que, quand
un tendon récupére une échogénicité
normale, plusieurs semaines de reva-
lidation sont encore nécessaires avant
qu’il ne retrouve sa force fonction-
nelle. D’autre part la disparition des
signes cliniques est a nuancer comme
parameétre pour guider le programme
de réhabilitation vu la réduction assez
rapide de la douleur.

Méme si grace aux nombreuses évo-
lutions dans les méthodes de diagnos-
tique et de traitement nous pouvons
a ce jour donner un pronostic moins
réservé qu’il y quelques décennies, les
tendinites chez le cheval restent des
pathologies graves et handicapantes
chez le cheval de sport. Comme dans
d’autre domaines 1’adage « mieux
vaut prévenir que guérir » est de rigu-
eur faisant du suivi vétérinaire des
chevaux de compétition un élément
incontournable d’une bonne gestion
de I’athléte équin.

Abstract :

Lesions to the horse’s tendon
are very frequent and are a
non negligible reason for early
retirement of sport and leisure
horses. For decades man
has been searching for “the”
treatment but unfortunately
most of the known treatments
have empiric bases and very
few have actually proven their
real efficiency. Diagnostic
techniques like ultrasound
allows to better evaluate
the improvements made in
tendonitis therapies. Stem cells
and gene therapy are probably
the most innovating of them, but
theirlong-termeffectivenessstill
has to stand the test of times.
This article gives an overview
of the possible treatments of
tendonitis today.

Tableau I : Exemple d’un programme contr6lé de réhabilitation pour un cas de
tendinite moderée du fléchisseur superficiel du cheval (Gillis, 1997)

Semaines Exercice
0-8 10-15 minutes de marche a la main une fois par jour;
pas d’exercice en liberté
20 min de pas deux fois par jour a la main ou sous
8-12 > . : A
selle ; pas d’exercice en liberté
30 min de pas deux fois par jour ; courte période de
12-16 R . . .
trot ; pas d’exercice en liberté
40 min de g)as et petit trot deux fois par jour ; augmenter
16-20 le trot de 5 min toutes les deux semaines ; pas d’exer-
cice en liberté
20-36 90 min de pas et de trot ; exercice libre possible
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