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Introduction

Le tendon fléchisseur superficiel du doigt (TFSD) joue un réle essentiel dans
la locomotion du cheval en transmettant I'énergie du muscle fléchisseur au doigt. Il
est sollicité pendant la phase d’appui de la foulée, ou il subit une tension importante
(Denoix, 1994). Un travail a vitesse élevée ou a une charge de travail importante sont
responsables d’'une accumulation de contraintes répétées. Le tendon va étre lésé
suite a ces contraintes, il s’agit alors d’'une tendinopathie. Le mot « tendinopathie »
englobe toutes les lésions tendineuses quelle que soit leur origine.

Les tendinopathies sont fréquentes chez le cheval, en particulier chez le
cheval de course. C’est 'une des causes principales d’arrét de la carriéere des
chevaux de courses. Chez les chevaux de courses de plat, la prévalence des
tendinopathies est comprise entre 4 % et 43 % (Smith, 2011) ; elle est de 24 % chez
les chevaux de courses d’'obstacles (Avella et al., 2009 ; Thorpe et al., 2010). Le taux
de récidive des tendinopathies du TFSD est également important. Les tendinopathies
nécessitent une réhabilitation longue, d’au moins huit mois, pour permettre a la lésion
de cicatriser correctement. Elles ont donc un impact économique trés important.

Un grand nombre de traitements ont été préconisés pour les tendinopathies
du TFSD chez les chevaux de courses. Ces traitements ne prennent pas forcement
en compte la sévérité de la Iésion et ne contiennent pas forcement d’exercice
contrélé (Ross et al., 2011). De nombreuses études ont été menées sur différents
traitements, en particulier les traitements médicaux et injections intra-lésionnelles.
Cependant, ces études scientifiques ne sont pas toujours rigoureuses. Le but du
traitement des tendinopathies est d’améliorer la cicatrisation et la qualité du tissu de
cicatrisation pour que le tendon retrouve ses qualités mécaniques et pour limiter les
récidives. Ceci passe avant tout par un programme d’exercice contrélé. La plupart
des programmes proposés dans la littérature sont empiriques et basés sur
'expérience des cliniciens. Il y a peu d’études avec cas contrbles portant sur
I'efficacité de ces programmes. C’est dans ce cadre que le projet Tendinact a été mis
en place. Le but du projet était d’évaluer l'efficacité de programmes d’exercice
contrdlé personnalisés pour la réhabilitation des tendinopathies du TFSD, en fonction
de la sévérité de la lésion et la progression de la cicatrisation. Ceci permettrait un
retour le plus précoce possible en course et de limiter les récidives.

Cette these abordera tout d’abord des généralités sur I'étiopathogénie, le
diagnostic et la gestion des tendinopathies. Les résultats d’'une étude bibliographique
sur les parameétres d’évaluation de lefficacité des traitements dans les études
scientifiques seront également présentés. Ensuite les résultats de I'étude prospective
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du projet Tendinact seront présentés, en se basant particulierement sur I'appréciation
des performances des chevaux.
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Premiére partie : Etude bibliographique
Etiopathogénie, diagnostic et gestion
des tendinopathies

1. Anatomie, histologie et étiopathogénie des lésions
tendineuses

A. Généralités anatomiques, histologiques et biomécaniques
du tendon fléchisseur superficiel du doigt

a. Anatomie descriptive

Le muscle fléchisseur superficiel du doigt s’insére sur I'épicondyle meédial de
I'humérus. Il se prolonge par le tendon fléchisseur superficiel du doigt (TFSD), aussi
appelé tendon perfore, en regard de I'extrémité distale du radius. Le TFSD est rejoint
par le ligament accessoire du tendon fléchisseur superficiel du doigt (LA-TFSD), ou
bride radiale, dont I'origine se situe sur la face caudo-médiale de la partie distale du
radius. Au niveau du carpe, le TFSD s’engage dans le canal carpien. C’est une gaine
tendineuse contenant le TFSD et le tendon fléchisseur profond du doigt (TFPD),
aussi appelé tendon perforant. Le canal carpien est délimité dorsalement par le
ligament commun palmaire du carpe et palmairement par le rétinaculum des
fléchisseurs. Au sein du canal carpien, les tendons fléchisseurs sont entourés par la
synoviale du canal carpien (Barone, 2000 ; Denoix, 2019).

Le TFSD descend le long de la face palmaire de la région métacarpienne. En
regard de l'extrémité distale de la région métacarpienne, le TFSD forme la manica
flexoria, anneau fibreux dans lequel passe le TFPD. A hauteur de larticulation
métacarpo-phalangienne, le TFSD passe dans la gaine digitale. Celle-ci est délimitée
a sa face palmaire par le ligament annulaire palmaire puis par le ligament annulaire
digital proximal, et dorsalement par le ligament palmaire ou inter-sésamoidien
(scutum proximal) puis par les ligaments sésamoidiens distaux, et la phalange
moyenne qui porte elle-méme a sa face palmaire en parte proximale le scutum
moyen. Le TFSD se sépare en deux branches qui s’'insérent aux deux extrémités,
latérale et médiale, du scutum moyen (Barone, 1989 ; Denoix, 2019) (Figure 1).

Chez le cheval, la réduction des corps charnus des muscles fléchisseurs en
région proximale permet d’alléger la partie distale du membre. Cette disposition est
adaptée a une locomotion rapide et réduit les efforts au cours de la foulée. Les
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tendons du cheval sont donc particulierement longs. Les tendons fléchisseurs
mesurent environ 45 cm. La présence de la bride radiale et la composition importante
en tissu conjonctif du TFSD permettent a la fois de supporter le poids du cheval et
d’absorber les vibrations de haute fréquence générées par la locomotion rapide
(Wilson et al., 2001).

Figure 1 : Muscles fléchisseurs du doigt d’un cheval, membre gauche en vue médiale
aprés ouverture des gaines (source : Barone, 1989)
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Le TFSD recgoit du sang par I'artére médiane, 'artere digitale propre et par une
branche de l'artére digitale proximale. Un apport complémentaire provient du corps
charnu du muscle, du péritendon, de I'adhésion avec le ligament annulaire digital
proximal et du périoste (Denoix, 1994).

b. Histologie des tendons

Le tissu tendineux est composé de cellules et de matrice extra-cellulaire. lls sont
constitués d’environ 30 % de matiére seche et de 70 % d’eau. L'eau joue un role
important dans I'élasticité du tendon. Les tendons qui contiennent moins d’eau sont
souvent plus rigides (Birch, 2007).

La matrice extra-cellulaire est composée de collagéne et d’autres protéines,
comme les glyco-protéines et les protéoglycanes (Dowling et al., 2000). Le collagéene
de type | est majoritaire dans les tendons fléchisseurs (Williams et al., 1980). On
retrouve également du collagéne de type Il au niveau des enthéses. Du collagéne de
type Ill, IV et V est présent au niveau de I'endotendon (Dowling et Dart, 2005). Les
molécules de collagéne sont organisées en microfibrilles, sub-fibrilles et fibrilles. Les
fibrilles sont associées en fibres. Les fibres sont entourées de I'endotendon. Les
fibres sont assemblées en faisceaux qui sont entourés de ['épitendon et du
paratendon (Figure 2). Les fibres de collagéne présentent des ondulations, qui
contribuent a I'élasticité des tendons au début de leur mise en charge et qui
s’atténuent avec l'age. La disparition des ondulations est I'un des facteurs
responsables la perte d’élasticité du tendon avec I'dge (Dowling et al., 2000). Des
études plus récentes ont montré que les faisceaux pouvaient avoir des structures
hélicoidales ou discontinues. Les faisceaux sont entourés d’'une matrice. Des études
ont montré I'importance de cette matrice dans les mouvements de glissement des
faisceaux. Cette matrice est enrichie en lubricine et en élastine. Elle posséde donc
des propriétés d’absorption et de résistance aux mises en charge répétées. Avec
'age on observe une diminution de la quantité d’élastine dans la matrice inter-
fasciculaire, diminuant les propriétés élastiques de la matrice. Les Iésions
tendineuses sont liées a une inflammation de cette matrice (Smith et Mcllwraith,
2021).
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Figure 2 : Schéma de I'organisation d’un tendon (source : Verwilghen et al., 2009)
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La matrice extra-cellulaire est aussi composée de glycoprotéines et de
protéoglycanes. La “cartilage oligomeric matrix protein” (COMP) est la glycoprotéine
la plus abondante. Les COMP joueraient un réle important dans la structure et
I'organisation du tendon, particulierement au niveau des zones de compression.
Cette protéine est synthétisée pendant la croissance et est positivement corrélée aux
propriétés mécaniques du tendon (Smith et al., 1997 ; Birch et al., 2014).

Les protéoglycanes qui composent les tendons sont le sulfate de
chondroitine, le dermatan sulfate, le keratan sulfate, I'héparine, le sulfate d’héparine
et I'acide hyaluronique (Dowling et al., 2000 ; Smith, 1996). Il existe une différence
dans la répartition des protéoglycanes. Les gros protéoglycanes sont concentrés
dans les régions de plus forte compression comme la région métacarpo-
phalangienne, ou la structure du tendon se rapproche de celle du fibro-cartilage
(Kimmerle et al., 2019). Les gros protéoglycanes possédent de nombreuses chaines
de glycosaminoglycanes sulfatés qui font des liaisons avec les molécules d’eau. Ceci
permet une résistance aux forces de compression. D’autres protéoglycanes plus
petits sont répartis dans le tendon. D’aprés certaines études, les protéoglycanes
influent sur les propriétés mécaniques du tendon et sur le diamétre des fibrilles de
collagéne (Birch et al., 2014).

Il existe des liaisons covalentes intra- et inter-fibrillaires au sein du collagéne
et des liaisons électrostatiques entre les protéines non-collagéniques. Ces liaisons
seraient en partie responsables des propriétés mécaniques du tendon (Dowling et
al., 2000).
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Les tendons comprennent également des cellules, les ténocytes. Ceux-ci sont
disposeés entre les fibres de collagene. |l existe trois types de ténocytes : |, Il et lll. Le
réle de ces cellules n’'est pas certain. Une étude a supposé que les cellules de type |l
et Il étaient responsables de la synthése de la matrice extra-cellulaire du tendon
(Smith, 1996).

c. Biomécanique

Les tendons permettent de stabiliser les articulations distales du membre, en
particulier I'articulation du boulet. Ce sont des structures élastiques qui absorbent
I'énergie générée par la locomotion et l'interaction du membre du cheval avec le sol,
et qui ont la capacité, en s’allongeant puis en revenant a leur longueur initiale a
chaque foulée d’emmagasiner puis de restituer cette énergie. Ce phénoméne permet
de limiter le colt énergétique de la locomotion, en particulier a grande vitesse
(Denoix, 1994).

L’intervention du TFSD est liée a la contraction du corps charnu du muscle et
a la tension passive du LA-TFSD. Lorsque le cheval met du poids sur son membre,
I'extension de l'articulation métacarpo-phalangienne (AMP) entraine la tension du
LA-TFSD. L’extension de 'AMP entraine également un glissement distal du TFSD.
La tension exercée par l'ensemble muscle-tendon-ligament permet de limiter
'extension des articulations métacarpo-phalangienne et du carpe. La tension
exercée par le TFSD lorsque le membre est a I'appui permet également de limiter la
flexion de I'articulation interphalangienne proximale (Denoix, 1994).

Pendant la foulée, le TFSD est sollicité lors de la phase d’appui. Au milieu de
la phase d’appui la mise en charge du membre est maximale. L’extension de TAMP
provoque une tension importante sur le TFSD (Figure 3). La tension sur le TFSD
permet de stabiliser I'articulation interphalangienne proximale (AIPP). Les branches
distales du TFSD permettent de stabiliser 'AIPP dans le plan frontal, ce qui
correspond aux déplacements latéro-médiaux, et dans le plan sagittal, correspondant
aux mouvements de rotation. Au début de la phase de soutien, la tension et
I'élasticité du TFSD contribuent a initier de fagon passive la flexion des articulations
carpienne, meétacarpo-phalangienne et interphalangienne proximale. La flexion est
ensuite continuée par la contraction du muscle fléchisseur du doigt. La tension du
TFSD est nulle au soutien. On observe alors un relachement du LA-TFSD et un
glissement proximal du TFSD dans le canal carpien (Denoix, 1994).
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Figure 3 : Anatomie fonctionnelle du muscle interosseux lll et des tendons
flechisseurs pendant la phase d’appui (source : Denoix, 1994)
A : Propulsion ; B : Amortissement ; C : Poser ; High tension : tension
importante ; Moderate tension : tension modérée

High tension [ Moderate tension

D’apres des études in vitro, la réponse mécanique d'un tendon a la
déformation forme une courbe sigmoide représentant I'étirement du tendon en
fonction de la force appliquée (Crevier et al., 1996 ; Dowling et al., 2000 ; Goodship
et al., 1994 ; C. T. Thorpe et al., 2012) (Figure 4). Cette courbe est composée de
quatre phases. La premiére, appelée pied de courbe (« toe-region »), correspond a
la mise en tension progressive des fibres de collagéne, une disparition de I'aspect
ondulé et un glissement des faisceaux (Dowling et al., 2000). Elle est suivie par une
phase linéaire due a un étirement des fibrilles de collagéne et un glissement des
fibres. Le glissement des fibres serait le mécanisme majeur impliqué dans
I'élongation des faisceaux du tendon (C. Thorpe et al., 2012). Les phases suivantes
correspondent a une rupture progressive des fibrilles et a une rupture du tendon
quand la contrainte continue d’augmenter (Dowling et al., 2000). Le tendon serait
capable de résister a 4 a 5 % d’élongations répétées. Une élongation de plus de 5 %
entrainerait des microlésions dans les fibres tendineuses (Crevier et al., 1996). Le
seuil de rupture in vitro se situerait entre 12 a 21 % d’élongation des fibres du tendon
(Dowling et al., 2000).
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Figure 4 : Courbe de la déformation en fonction de la contrainte du TFSD (source :
Goodship et al., 1994)
1 : pied de courbe ; 2 : déformation linéaire ; 3 : limite d’élasticité ; 4 : rupture
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Des études in vivo ont montré que le pourcentage d’élongation du TFSD au
galop pourrait aller jusqu’a 16,6% (Stephens et al., 1989). Ceci montre que lors d’un
exercice intense, le tendon est proche de ses limites physiologiques. Des
changements dans la matrice et la structure du tendon pourraient donc augmenter
de facon importante l'incidence des tendinopathies (Dowling et al., 2000).

Le tendon est un tissu viscoélastique, donc sa réponse a une sollicitation
meécanique dépend de I'historique et du temps. A chaque cycle de mise en charge et
de décharge, il y a une perte d’énergie. Cette perte d’énergie est d’environ 5 %
(Birch et al., 2014). Cette énergie est dissipée sous forme de chaleur, entrainant une
augmentation de la température au sein du tendon, pouvant aller jusqu'a 46°C
(Wilson et Goodship, 1994).

B. Etiopathogénie des lésions tendineuses

a. Etiologie des tendinopathies

I. Maturation du tendon fléchisseur superficiel du doigt et effet de
I'exercice

Les tendinopathies du TFSD du cheval de courses, jeune athléte soumis a un
entrainement intensif, sont des Iésions de « fatigue ». Certains auteurs ont associé
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cette notion a de la dégénérescence (Birch et al., 2014). La dégénérescence de la
matrice tendineuse apparait avec I'age. On observe que les tendons des chevaux
« matures » présentent une distribution hétérogene des cellules, sans diminution de
leur nombre total (Birch et al., 1999). Certaines études ont montré que le TFSD
atteint sa maturité a deux ans, age auquel le diamétre des fibrilles de collagéne, les
liaisons croisées entre molécules de collagéne et les ondulations sont stabilisés
(Patterson-Kane et al., 1997a). Les tendons des chevaux de plus de deux ans sont
significativement plus rigides d’aprés Gillis et al. (Gillis et al., 1995). Cela serait da a
une diminution des ondulations, la présence de liaisons covalentes et une diminution
de la taille des faisceaux de collagéne (Gillis et al., 1997 ; Parry et al., 1978 ; Reiser,
1994). La cause de la diminution de la taille des faisceaux n’est pas connue, mais
elle pourrait étre due a une séparation ou une dégénérescence des faisceaux
(Dowling et al., 2000 ; Smith, 2011). Il a été montré qu’il y avait une diminution de
'angle des ondulations et de leur taille en réponse au vieillissement et a I'exercice
(Patterson-Kane et al., 1997a, 1997b, 1998). Chez des chevaux de plus de trois ans
soumis a un programme d'entrainement de 18 mois, ces modifications ont eu lieu
dans la région centrale du TFSD (Patterson-Kane et al., 1998).

Les fibres centrales du tendon semblent atteindre la fin du pied de courbe plus
tét que les fibres périphériques, et pourraient donc se rompre avant. Ceci pourrait
expliquer l'incidence élevée des lésions centrales du TFSD (Dowling et al., 2000 ;
Patterson-Kane et al., 1998, 1997a). Ces lésions sont plus séveres juste en-dessous
du niveau mi-métacarpe. Les régions du TFSD contenues dans le canal carpien et la
gaine digitale sont moins souvent atteintes (Birch et al., 2014).

Des modifications de la matrice non-collagénique associées a I'exercice et au
vieillissement ont aussi été décrites. La quantité de COMP augmente rapidement
pendant les deux premieres années de vie du cheval. Le niveau de COMP diminue
apres deux ans. La diminution des COMP dans la partie centrale du tendon est
accelérée par I'exercice (Smith et al., 1997, 2002). La quantité de COMP serait le
reflet de qualité globale de la matrice tendineuse et pas une cause directe de lésion
(Dowling et al., 2000 ; Smith, 1996). Les études avec exercice contrélé suggerent
que l'exercice accélére les processus dégénératifs du tendon, qui surviennent quoi
qu'il arrive avec le vieillissement (Smith, 2011). Ces études montrent que le tendon a
des capacités trés faibles d’adaptation une fois que le squelette est arrivé a maturité.
La fatigue cumulée sur les tendons entraine des lésions qui affaiblissent la matrice
tendineuse. Ceci peut entrainer des tendinopathies cliniques lorsque la charge
dépasse la capacité de résistance du tendon (Dowling et al., 2000 ; Smith, 2011).

On observe une grande variation dans les capacités biomécaniques des
tendons en fonction des individus. Ceci pourrait étre di a une variation dans le
développement du tendon ou dans I'accumulation des microlésions. Ces variations
sont dues a des facteurs environnementaux ou génétiques. Les facteurs génétiques
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n’ont cependant pas été identifiés précisément chez le cheval (Dowling et al., 2000).
Des génes associés aux tendinopathies chroniques du tendon d’Achille chez
'homme ont également été associés au risque de tendinopathie du TFSD chez des
chevaux de courses (Tully et al., 2014).

Des études ont montré que les facteurs de croissance TGF-3 diminuent dans
les tendons quand le squelette est arrivé a maturité, sauf le TGF-B1 qui reste a des
niveaux relativement élevés dans I'endotendon. Ceci semble conforter I'hypothése
selon laquelle le tendon perd ses capacités d’adaptation une fois arrivé a maturité.
De plus, les ténocytes perdent leur capacité a répondre aux TGF-[3, ce qui serait une
autre raison d’absence de réponse adaptative des tendons adultes (Kim et al., 2011).

ii. Mécanismes physiques

Les tendinopathies peuvent étre le résultat d’'une surcharge soudaine du tendon,
dépassant sa capacité de résistance a la traction. Plus couramment, elles sont
associées a une forme de dégénérescence du tendon (Birch et al., 2014). Les
tendinopathies du cheval de courses peuvent étre assimilées a des lésions de
fatigue.

La fatigue, une mauvaise conformation, une mauvaise forme physique et une
activité musculaire mal coordonnée entrainent des forces biomécaniques excessives
sur les tendons (Crevier-Denoix et Pourcelot, 1997 ; Silver et al., 1983). Ceci pourrait
acceélérer les phénoménes dégénératifs en perturbant physiquement la matrice du
tendon, ou serait suffisant pour entrainer une tendinopathie clinique en dépassant les
limites mécaniques du tendon (Dowling et al., 2000).

Comme mentionné précédemment, la température au centre du tendon peut
s’élever a 46°C lors du galop (Wilson et Goodship, 1994). Ces températures
n'entrainent pas la mort des ténocytes mais peuvent perturber et endommager la
matrice extra-cellulaire (Birch et al., 1997).

jil. Phénomenes vasculaires

Des hypothéses basées sur des phénoménes d’ischémie-reperfusion et
d’hypoxie ont été proposées par différents auteurs. On observe une réduction de la
perfusion du tendon lorsque le membre est a I'appui. Cependant, les ténocytes
semblent étre particulierement résistants a I'’hypoxie. De plus, les zones du tendon
soumises a des forces de compression ne possedent pas beaucoup de cellules. Il est
donc peu probable que la théorie vasculaire soit a l'origine des lésions de
tendinopathie (Smith, 2011).

iv. Action des enzymes protéolytiques

Les stimuli mentionnés précédemment pourraient étre a l'origine de la
synthése ou de l'activation d’enzymes protéolytiques dans les tendons. Cependant il
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y a peu d’études sur I'expression des protéases dans les tendons. La mise en charge
de tendons de fagon cyclique pourrait étre a l'origine d’'un déséquilibre entre la
synthése et la dégradation des protéines de la matrice extracellulaire des tendons,
entrainant une fragilisation du tendon. Ce phénoméne semble étre plus important
chez les chevaux ageés, pouvant expliquer en partie 'augmentation du risque de
lésion avec I'age (Smith, 2011).

V. Facteurs influengant la mise en charge du tendon fléchisseur
superficiel du doigt

Certains facteurs entrainent une augmentation de la charge sur le TFSD. Ces
facteurs associés aux phénoménes dégénératifs du tendon participent a
'augmentation du risque de développement d’'une tendinopathie clinique (Smith,
2011).

La mise en charge maximale du TFSD a lieu au début et au milieu de la phase
d’appui. Des facteurs externes comme le poids du cavalier, un sol dur ou la réception
d’un obstacle augmentent les forces exercées sur le TFSD (Smith, 2011).

La conformation peut également étre un facteur de risque. Une étude a
montré que l'aplomb droit-jointé était associé a une augmentation du risque de
tendinopathie du TFSD. L'aplomb droit-jointé correspond a une ouverture de I'angle
dorsal de 'AMP (Weller et al., 2006). La conformation du pied est aussi impliquée
dans la tension exercée sur les tendons. Une élévation des talons entraine un
relachement du TFPD et une augmentation de la tension sur le TFSD. Une élévation
de la pince relache le TFSD et met en tension le TFPD (Denoix et al., 1994).

Le type de sol influence la tension sur le TFSD en accroissant la force de
réaction du sol lorsque celui-ci se déforme peu (sols « durs »). L'effet du sol sur
l'incidence des tendinopathies du TFSD est également lié a la vitesse, elle-méme
conditionnée par la nature du sol. Les sols durs favorisent la vitesse élevée et sont
ainsi associés a une incidence plus élevée de tendinopathies (Smith, 2011).

La fatigue est associée a un défaut de coordination musculaire, ce qui peut
augmenter la tension exercée sur le TFSD, augmentant ainsi le risque de Iésion
(Smith, 2011).

La dégénérescence du tendon est associée au nombre de cycles de mise en
charge. Le risque de tendinopathie sera d’autant plus important que I'historique
d’exercice et I'age seront importants (Smith, 2011). Les tendinopathies sont souvent
bilatérales, avec un membre plus affecté que I'autre (Birch et al., 2014).
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b. Epidémiologie des tendinopathies du tendon fléchisseur
superficiel du doigt chez les chevaux de courses de galop

Les Iésions sont souvent localisées en région métacarpienne moyenne, mais tout le
tendon peut étre affecté (Bon et al., 2011).

Les tendinopathies sont une cause fréquente de boiterie et de baisse de
performance chez les chevaux de courses de galop (Verwilghen et al., 2009).
Environ 14% des galopeurs sont mis a la retraite suite a une tendinopathie (Lam et
al., 2007). Chez les pur-sangs de plat, la prévalence est comprise entre 7 et 43 %
(Smith, 2011). Les tendinopathies du TFSD représentent 11 % des lIésions de
I'appareil locomoteur (Ramzan et Palmer, 2011). Pour les chevaux de steeple, la
prévalence des tendinopathies a été estimée a 24 % en moyenne (Avella et al., 2009
; Thorpe et al., 2010). Ces chevaux ont tendance a étre plus affectés que les
chevaux de plat, car ce sont des chevaux plus agés et la réception des obstacles
entraine une forte contrainte sur le TFSD (Bon et al., 2011). Le risque de
tendinopathies du TFSD est significativement plus élevé chez les chevaux de
courses de steeple (Murray et al., 2006). Selon une étude rétrospective, 0,78 lésions
tendineuses surviennent pour 1000 départs de course en Angleterre, et environ deux
fois plus aux Etats-Unis (Peloso et al., 1994 ; Williams et al., 2001).

Le risque de tendinopathie augmente avec I'dge comme mentionné
précédemment. Les males seraient également plus fréequemment affectés que les
femelles (Kasashima et al., 2004 ; Thorpe et al., 2010). Les antérieurs sont les
membres les plus atteints. Environ 35 % des tendinopathies sont bilatérales (Avella
et al., 2009 ; Ramzan et Palmer, 2011).

c. Mécanisme de la cicatrisation tendineuse

La cicatrisation tendineuse est divisée en trois phases qui se chevauchent : la phase
inflammatoire, la phase de réparation et la phase de maturation (Smith, 2011).

i. Phase inflammatoire

Quand le tendon présente une lésion clinique, on observe une hémorragie qui est
rapidement suivie d’'une réaction inflammatoire importante. La réaction inflammatoire
entraine une augmentation du flux sanguin, un cedéme, une infiltration de cellules
inflammatoires (neutrophiles, macrophages, monocytes) et un relargage d’enzymes
protéolytiques. Cette phase permet de retirer les débris nécrotiques. Elle est souvent
excessive, causant plus de lésions dans le tendon notamment a cause des enzymes
protéolytiques. La phase inflammatoire est assez courte. Elle dure une a deux
semaines (Smith, 2011).
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ii. Phase de réparation

Cette deuxiéme phase comprend une angiogenése, une infiltration par des
fibroblastes et des monocytes, et la synthése de tissu cicatriciel. La prolifération
cellulaire est maximale deux a quatre semaines aprés l'apparition de la Iésion
(Dahlgren et al., 2005). Le tissu cicatriciel contient une proportion plus importante de
collagéne de type lll et de glycosaminoglycanes que le tendon d’origine (Birch et al.,
2014, 1998). Le tissu cicatriciel est plus fragile que le tissu tendineux. Le tendon en
cours de cicatrisation est donc prédisposé a une récidive de Iésion au niveau du site
lésionnel (Smith, 2011).

jil. Phase de maturation

La troisieme phase est la phase de maturation. Elle dure plusieurs mois apres
'apparition de la lésion. Le collagéne de type lll est remplacé en partie par du
collagéne de type | (Watkins et al., 1985). Les nouvelles fibres de collagéne sont plus
épaisses et réticulées. Le tendon cicatrisé est souvent plus rigide que le tendon
d’origine en raison de la quantité importante de tissus formés (Crevier-Denoix et al.,
1997). Les facteurs de croissance comme [I'IGF-1 stimulent la production de
collagéne de type | par les fibroblastes, et peuvent influencer favorablement la
cicatrisation (Dahlgren et al., 2002 ; Verwilghen et al., 2009).

Les fibres nouvellement formées sont désorganisées. Les fibres reprennent un
alignement paralléle lorsque le tendon est mis sous tension (Watkins et al., 1985).
L’exercice controlé doit étre introduit de maniére progressive et précoce pour éviter
que I'immobilisation n’ait des conséquences nocives sur I'organisation des fibres de
collagéne. Une mauvaise organisation sera responsable d’'une diminution de la
résistance du tendon (Goodship et al., 1994). Le processus de cicatrisation peut
donc prendre plusieurs mois. Une longue période est nécessaire pour que le tendon
retrouve une résistance optimale. Le tendon ne retrouvera pas entierement ses
propriétés mécaniques aprés la cicatrisation (Goodship et al., 1994 ; Verwilghen et
al., 2009).

L’échographie est un bon outil pour suivre la cicatrisation. Cependant la
disparition des Iésions a I'échographie n’équivaut pas a une réparation compléte du
tendon (Verwilghen et al., 2009). L’alignement des fibres est un critére souvent cité
pour suivre I'évolution de la cicatrisation (Dyson, 2010 ; Verwilghen et al., 2009).
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2. Diagnostic des tendinopathies

A. Diagnostic clinique

a. Examen physique

Le diagnostic des tendinopathies se base sur ['historique et les signes
d’'inflammation. Les signes cliniques associés aux tendinopathies sont tres variables.
lls peuvent aller d’'une légére perte de performance a une boiterie sévére.
L’expression de la tendinopathie présente les caractéristiques cliniques des Iésions
inflammatoires : douleur, rougeur, chaleur, tuméfaction, fonction altérée. L’intensité
de la douleur n’est pas toujours corrélée a la séveérité et a I'étendue de la Iésion, en
particulier dans le cas des Iésions centrales retrouvées chez les galopeurs (Ross et
al., 2011 ; Verwilghen et al., 2009).

L’inspection permet d’évaluer le degré de tuméfaction et la déformation du
tendon(Alexandre, 2014). La déformation s’évalue toujours a I'appui, lorsque le
tendon est sous tension. On inspecte les tendons en vue oblique et de profil, en
comparant au membre controlatéral. |l faut porter attention aux déformations
asymetriques (Verwilghen et al., 2009). Une déformation convexe du profil palmaire
permet d’identifier une tendinopathie du TFSD (Figure 5). Une déformation du profil
du tendon indique une lésion importante du tendon (Ross et al., 2011). Il faut aussi
inspecter le membre controlatéral, car les lésions bilatérales sont fréquentes
(Kimmerle et al, 2019). Les tendinopathies chroniques du TFSD ou les
tendinopathies localisées en région distale du TFSD peuvent étre associées a une
compression du ligament annulaire palmaire (Ross et al., 2011).

La palpation permet d’évaluer la chaleur, la douleur et la tuméfaction. La
douleur a la palpation et la tuméfaction sont les signes cliniques les plus précoces
d’'une tendinopathie (Ross et al., 2011). La palpation du membre au soutien permet
d’évaluer la douleur et la tuméfaction du TFSD. Elle permet de localiser des
différences de consistance, de taille et de glissement entre les structures. Un
épaississement indiquera spécifiquement une tuméfaction du TFSD secondaire a
une lésion ou un signe de la cicatrisation d’une |ésion ancienne (Ross et al., 2011).
L’évaluation de la chaleur s’effectue sur le membre a I'appui, en comparant au
membre controlatéral (Verwilghen et al., 2009). |l faut faire attention a l'interprétation
de la température de la peau si le cheval a eu des bandes de repos tous les jours
(Ross et al., 2011).

L’expression clinique de la |ésion sera corrélée a sa localisation, la sévérite, le
type de lésion et le délai entre le moment d’apparition de la Iésion et I'examen
clinique. Il y a également une grande variabilité individuelle dans [I'expression
clinique. Il sera difficile de diagnostiquer des Iésions subcliniques au moyen d’un
simple examen clinique (Verwilghen et al., 2009).
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Figure 5 : Déformation du profil palmaire typiquement observée lors d’'une
tendinopathie du TFSD (source : Birch et al., 2014)

b. Examen dynamique

Le degré de boiterie dépend de la localisation et du stade de la Iésion (Kimmerle et
al., 2019). Il y n’y a souvent pas de boiterie au moment de I'apparition de la Iésion, ce
qui retarde l'intervention du vétérinaire (Ross et al., 2011). Les lésions dans la partie
proximale du TFSD et au niveau du canal carpien entrainent souvent une boiterie
intense et constante. Les lésions dans la région moyenne de la région
métacarpienne entrainent une boiterie dont le grade dépend de I'inflammation et de
la douleur (Verwilghen et al., 2009). Dans le cas d’'une tendinopathie modérée, le
boulet peut descendre plus du c6té du membre boiteux au pas, alors qu'au trot il
tend a descendre plus sur le membre sain. Dans le cas d'une tendinopathie sévére,
le boulet peut descendre plus du cété de la boiterie au trot. La boiterie est souvent
pire sur un sol mou ou profond, par rapport a un sol dur. Lorsque le cheval présente
une boiterie a cause d’'une tendinopathie du TFSD, cette boiterie s’intensifie sur le
cercle quand le membre boiteux est a I'intérieur du cercle et a main opposée (Ross,
2011).

Dans les cas de tendinopathies du TFSD, la boiterie est souvent liée au
niveau d’inflammation. La boiterie se résout souvent rapidement une fois la phase
inflammatoire passée (Kimmerle et al., 2019).
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Les aplombs et le fonctionnement du membre peuvent étre altérés en fonction
de la formation anatomique atteinte. Dans les cas séveres de tendinopathie du
TFSD, l'angle du boulet au repos peut étre normal car les autres formations
anatomiques soutenant le boulet, comme le ligament suspenseur du boulet et le
TFPD, sont intactes. Lorsque le poids augmente sur le membre atteint, il peut y avoir
une hyperextension de [l'articulation du boulet, notamment lors d’une rupture du
TFSD (Birch et al., 2014 ; Kimmerle et al., 2019).

B. Examens complémentaires

a. Echographie

L’échographie est l'outil de choix dans le diagnostic et le suivi des Iésions
tendineuses et ligamentaires chez le cheval (Verwilghen et al., 2009). Cet examen
peut étre réalisé a n'importe quel moment apres 'apparition de la lésion. Cependant
I'échographie initiale sera plus représentative une semaine aprés I'apparition de la
lésion car de nombreuses Iésions deviennent plus apparentes dans les jours qui
suivent (Kimmerle et al., 2019).

I. Aspect technique

Pour évaluer les tendons en région métacarpienne et au niveau du canal carpien on
utilise une sonde linéaire de fréquence comprise entre 7,5 et 15 MHz. On peut utiliser
un coussinet acoustique pour améliorer le contact entre la peau et la sonde
échographique et augmenter la surface de contact. Une bonne préparation est
nécessaire pour avoir des images de bonne qualité. La zone a explorer doit étre
tondue puis lavée et mouillée a I'eau tiéde, en utilisant du savon si la peau est sale.
L’utilisation d’alcool peut aider a améliorer la qualité de I'image. On applique ensuite
du gel échographique (Verwilghen et al., 2009). Il est important de toujours examiner
les deux membres, car les changements échographiques peuvent étre bilatéraux,
méme si un seul membre est souvent plus séverement atteint. Cela permet
également d’obtenir des images de référence (Avella et al., 2009).

ii. Diagnostic échographique

Le diagnostic échographique passe par I'évaluation de la taille, la forme, les marges,
I'architecture et I'échogénicité du tendon. Il faut également évaluer ’homogénéité de
la lésion et la réaction inflammatoire dans les tissus périphériques (Verwilghen et al.,
2009).

L’échogénicité du tendon est liee a la densité du collagene et a I'état

morphologique des structures. Les lésions tendineuses peuvent étre hypoéchogénes
ou hyperéchogénes par rapport au tendon normal. Lors de la phase inflammatoire, la
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Iésion initiale entraine une dilacération des fibres de collagéne, une destruction des
cellules et une rupture des capillaires au sein du tendon. On a alors la formation d’'un
caillot sanguin et un afflux de cellules. A I'’échographie, on observe une zone
hypoéchogéne ou anéchogéne avec une perte de I'architecture fibrillaire (Figure 6).
Lors de la phase de phagocytose, le recrutement de cellules inflammatoires et la
libération de cytokines pro-inflammatoires entraine des dégats structuraux. On
observe toujours une perte de I'architecture fibrillaire et une zone hypoéchogene.

Lors de la phase de réparation, la synthése de collagéne de type Ill comble la
Iésion. Le tissu cicatriciel immature produit posseéde des propriétés moindres. A
'échographie la Iésion se comble et ['échogénicité augmente. Une zone
hypoéchogene persiste. Lors de la phase de remodelage et de réparation le
collagéne de type lll est remplacé par du collagéne de type I, avec une orientation
linéaire des fibres. A I'échographie on observe une augmentation de I'’échogénicité et
des fibres denses. L’échogénicité moyenne du tendon semble négativement corrélée
a l'aire de section moyenne (Crevier-Denoix et al., 2005). Le suivi de I'échogénicité
est donc un parametre utile pour évaluer les résultats du traitement instauré. Lors de
I'évaluation de I'échogeénicité, le positionnement de la sonde jouent un réle important
(Verwilghen et al., 2009). Il existe des systémes de score d’échogénicité. Le score
proposé par Rantanen et al. (2011) est le suivant :

1
o

: Isoéchogéne
- 1 :légerement hypoéchogéne, majoritairement échogéne

- 2 :échogeénicité mixte, 50 % échogéne et 50 % anéchogéne

1
w

: majoritairement anéchogéne ou totalement anéchogéne
Le systéeme de score permet d’améliorer I'objectivité dans I'évaluation de la

sevérité de la Iésion ou la réponse au traitement. Ce systéeme permet d’améliorer la
gestion des cas (Rantanen et al., 2011).
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Figure 6 : Apparence échographique d’une lésion centrale dans un cas de
tendinopathie du TFSD (source : Birch et al., 2014)

La fleche désigne la Iésion, au centre du TFSD

Right
18cm DACB

La technique d’Angle Contrast Ultra-Sound Technique (ACUST) permet de
faire varier 'échogénicité en faisant varier I'orientation du faisceau d’ultrasons. Une
lésion ancienne apparait hyperéchogéne lorsque la sonde est inclinée. Lorsque la
sonde est perpendiculaire, la structure fibreuse cicatricielle ne renvoie qu’une partie
des ondes car les fibres ne sont pas alignées, contrairement au tendon sain. La
lésion apparait donc hypoéchogene par rapport a la zone saine. Dans le cas des
Iésions anciennes, elles renvoient quasiment autant d’'ondes que la zone saine.
L’échogénicité d’'une lésion ancienne ne varie pas en fonction de I'orientation de la
sonde contrairement au tissu sain qui renvoie de moins en moins d’ondes avec
l'inclinaison de la sonde. L’ancienne Iésion apparait donc plus échogene que le tissu
sain. Ces lésions sont stables. Les lésions chroniques correspondent a des récidives
a bas bruit. On observe des zones hypoéchogénes meélangées a des zones
hyperéchogénes. Un angle de 5 a 10° majorera les lésions hypoéchogénes et un
angle de 10 a 15° majorera les Iésions hyperéchogenes (Denoix et Bertoni, 2015).

La mesure de l'aire de section (AS ; cross-sectional area ou CSA en anglais)
du TFSD est une fagon plus objective d’analyser le tendon. L'AS reflete
I'épaississement que le tendon subit lors d’'une lésion. Elle permet de détecter les
changements de taille du tendon et de suivre I'évolution de la cicatrisation. L’AS du
tendon est augmentée avec la présence de tissu cicatriciel, qui est moins organisé
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que le tissu sain (Verwilghen et al., 2009). Si I'AS d’'une zone est plus large d’au
moins 39 % par rapport au membre controlatéral on peut suspecter une
tendinopathie (Ross et al., 2011). L’AS est également utile pour évaluer la qualité de
la cicatrisation. Une diminution de I’AS au cours de la réhabilitation peut indiquer un
remodelage favorable du tissu cicatriciel. Des logiciels informatiques existent pour
donner une mesure precise I'AS et du pourcentage de I'AS du tendon occupé par la
lésion (Rantanen et al., 2011).

L’alignement des fibres tendineuses est essentiel pour la fonction et la solidité
d’'un tendon sain. Lors de la cicatrisation d’une lésion tendineuse on cherche a
restaurer 'alignement des fibres. A I'échographie, I'alignement des fibres s’évalue sur
des coupes longitudinales (Figure 7). Le suivi de I'échogénicité doit toujours étre
associé a I'évaluation de I'alignement. Les nouvelles fibres formées et leur orientation
peuvent aboutir a une augmentation de I'’échogénicité rapide sans refléter une
structure tendineuse correcte (Watkins et al., 1985). Un retard dans 'amélioration du
score d’alignement des fibres suggére que le remodelage du tissu cicatriciel n’évolue
pas correctement et que le traitement doit étre adapté (Rantanen et al., 2011). Un
score d’alignement des fibres a été rapporté pour établir de fagon semi-quantitative
I'alignement des fibres (Verwilghen et al., 2009) :

- 0:>75 % de parallélisme

1:50-75 % de parallélisme

2 : 25-50 % de parallélisme

- 3:<25 % de parallélisme
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Figure 7 : Apparence échographique en coupes transversale et longitudinale de
tendinopathies du TFSD (source : Kimmerle et al., 2019)
A : Lésion aigué, se manifestant par un élargissement du tendon, une diminution de
I'échogénicité et une perte d’alignement des fibres en coupe longitudinale.
B : Lésion chronique, qui se manifeste par une échogénicité hétérogéne, un
élargissement et un moins bon alignement des fibres qu’un tendon sain.
Sur chaque image, la fléche indique la Iésion, située au sein du TFSD.

Au cours de la cicatrisation, le score d'échogénicité s’améliore plus
rapidement que le score d’alignement des fibres. La différence entre ces scores peut
étre importante pour adapter le programme de réhabilitation. Le score d’alignement
des fibres est utile pour prédire le pronostic de retour en course aprés une
tendinopathie. Un cheval avec un score moyen de 0,5 ou moins a 4 mois post-
traitement d’'une tendinopathie du TFSD a plus de chances de recourir qu’un cheval
avec un score moyen de plus de 0,5. Une amélioration du score total de plus de 75%
est associé a de plus grandes chances de retourner en course (Rantanen et al.,
2011).

Récemment le systéeme UTC (ultrasonographic tissue characterization) a été
développé pour faire des évaluations quantitatives standardisées de la structure du
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tendon. C’est une technique qui est surtout utilisée en recherche (Kummerle et al.,
2019 ; van Schie et al., 2009). Une sonde échographique de haute fréquence est
fixée en position transverse et bouge longitudinalement le long de la région
meétacarpienne a vitesse constante. Les images sont utilisées pour faire une
reconstruction en trois dimensions du tendon. Les données sont utilisées pour des
visualisations tomographiques, une caractérisation des tissus et une quantification de
l'intégrité structurale du tendon (Kimmerle et al., 2019 ; van Schie et al., 2009).

L’échographie peut étre utilisée pour prédire le retour en course des chevaux
atteints d’une tendinopathie du TFSD. L’étude de Alzola et al. (2018) a montré que
dans le cas des lésions centrales, I'étendue transversale de la lésion en pourcentage
de la surface transversale du tendon dans la zone de sévérité maximale est le
meilleur indicateur de retour en course. Pour les lésions plus diffuses, I'alignement
des fibres dans la zone de sévérité maximale est le meilleur paramétre indicateur.
Ces paramétres peuvent étre utilisés dans le suivi des Iésions tendineuses et pour
adapter la réhabilitation (Alzola et al., 2018). Dans une autre étude rétrospective,
Tamura et al. (2018) ont montré que le nombre total de zones du TFSD atteintes,
lorsque I'on divise la région métacarpienne en sept zones, était associé a un risque
d’échec de retour en course suite a une tendinopathie du TFSD (Tamura et al.,
2018).

La technique Doppler peut étre utilisée pour visualiser la vascularisation du
tendon. Les tendons Iésés sont trés vascularisés, contrairement aux tendons sains
(Bosch et al., 2011a ; Kristoffersen et al., 2005). Cette technique peut étre utilisée
pour le suivi de la cicatrisation tendineuse, comme c’est le cas dans I'étude d’Estrada
et al., 2014.

b. Thermographie

La thermographie représente la température d’une surface de fagon sectorielle en
image. Elle nécessite une caméra thermique, donc elle n’est pas utilisée
frequemment en pratique. C’est une méthode non invasive de détection de
l'inflammation superficielle. En cas d’inflammation, la température augmente. La
partie moyenne des tendons présente une température plus importante que les
parties proximales et distales. La thermographie peut étre utile en routine, avec
beaucoup de chevaux a lI'entrainement, pour aider a identifier des tendinopathies
subcliniques. Elle peut étre aussi utile chez des chevaux avec des tendinopathies
chroniques pour déterminer s’il y a de I'inflammation et une lésion récidivante (Bathe,
2011).
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c. Scanner

Le scanner est utile pour identifier des Iésions des os et des tissus mous. L’'ajout de
produit de contraste par voie vasculaire permet de donner plus d’information sur les
lésions. Les lésions tendineuses apparaissent hypodenses, hétérogénes et
agrandies au scanner. Aprés l'ajout de produit de contraste, les Iésions des tissus
mous apparaissent de fagon plus intense, ce qui permet de détecter et caractériser
des anomalies. Ce signal change avec le temps et I'évolution de la lésion. Le
scanner peut donc étre utilisé pour suivre I'évolution des Iésions. Le produit de
contraste intravasculaire permet également d’identifier les zones avec une
augmentation du flux sanguin, comme les tissus inflammés ou lésés. Aprés
'apparition d’'une lésion tendineuse, le produit de contraste est présent en grande
quantité a cause de I'extravasation liée a la perméabilité augmentée des vaisseaux
sanguins. Avec la cicatrisation et I'apparition de la néovascularisation, le produit de
contraste est visible dans des vaisseaux sanguins de petit calibre. (Puchalski, 2011)

Les images de scanner ont cependant moins de contraste par rapport a I'lRM.
Les petites lésions tendineuses sont donc plus difficiles a identifier au scanner. Les
autres inconvénients sont la disponibilité de cet examen et la nécessité d’avoir du
personnel formeé (Puchalski, 2011).

d. Imagerie par Résonance Magnétique (IRM)

L’IRM fournit des images des tissus mous plus détaillées par rapport a I'échographie
et au scanner. Les tendons sains ont un signal d’intensité faible sur les images
pondérées T1 et T2. Une augmentation de l'intensité du signal indique une lésion
tendineuse. Au stade aigu, les changements observés sont un épaississement du
tendon et une augmentation du signal sur les images pondérées T1 et T2. Avec la
cicatrisation et la fibrose, la composante inflammatoire diminue. Le signal en T2
diminue mais le signal en T1 reste plus élevé que le tendon sain. On peut également
observer des changements dans les tissus péri-tendineux (Murray et Dyson, 2011).

Cependant I'IRM haut-champs nécessite une anesthésie générale et est cher.
Il est également nécessaire de faire plusieurs contréles IRM, en association avec
d’autres examens complémentaires, pour optimiser la caractérisation de la Iésion.
L’IRM bas-champs est effectué debout et peut étre utilisé dans le cas de Iésions
tendineuses. La résolution est moins bonne que I'IRM haut-champs, ce qui peut
limiter I'identification de certaines lésions. Les détails de I'image peuvent étre réduits
a cause des artéfacts de mouvements (Smith, 2013).

Plusieurs séquences sont disponibles pour caractériser la lésion. Elles

fournissent des informations sur la nature du tissu présent dans la zone Iésée et I'état
des fibres tendineuses qui I'entourent. Les changements observés a I'lRM doivent
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étre corrélés a une affection précise, comme pour I'échographie. L'IRM est trés
sensible pour détecter les hémorragies. La présence de fluide dans le tendon indique
une anomalie modérée a sévére du tendon et est souvent associé a une perturbation
des fibres adjacentes. Les fluides sont détectés de fagon plus précise sur les images
pondérées T2 ou en saturation des graisses (STIR) (Smith et Mcllwraith, 2012).

L'IRM n’est pas le meilleur examen pour établir la chronicité d’'une lésion,
surtout quand on évalue une tendinopathie caractérisée par une augmentation de
signal en T1 sans signal augmenté simultanément en T2 ou en STIR. Ces lésions
peuvent étre identifiees chez des chevaux symptomatiques ou non, et dans des cas
chroniques ou aigus. Le diagnostic doit donc passer par plusieurs modalités
d’'imagerie (Smith, 2013).

e. Marqueurs moléculaires

Lorsqu’un tendon est lésé, des protéines sont libérées dans le liquide synovial et
dans le sang. Les marqueurs moléculaires pourraient étre des parameétres utiles
dans I'évaluation des tendinopathies. lls pourraient servir a fournir un diagnostic dans
le cas ou les autres examens sont négatifs, a effectuer un dépistage dans une
démarche préventive et pour la détection précoce d’une tendinopathie, a une
estimation de la sévérité de la lésion, a évaluer le stade d’évolution de la Iésion pour
optimiser la réhabilitation et aider a choisir le traitement approprié (Kimmerle et al.,
2019).

Les marqueurs moléculaires pourraient aider a détecter un processus
spécifique dans les tissus d’intérét. Les études préliminaires ont porté sur des
marqueurs de la synthese de collagéne (PICP) et de sa dégradation (ICTP) aprés
une lésion tendineuse. La tendinopathie a entrainé une augmentation de la
concentration de PICP, alors que la concentration en ICTP était la méme que le
groupe contréle (Jackson et al., 2003). La concentration sérique en PICP reflete
donc les modifications de la synthese de collagéne de type | dans des tissus en
cours de cicatrisation (Kimmerle et al., 2019).

Un autre marqueur potentiel est la protéine COMP. Ce n’est pas une protéine
spécifique des tendons. On la retrouve également dans les ligaments, le cartilage,
les disques intervertébraux et les ménisques. (Birch et al., 2014). La concentration en
COMP dans le liquide synovial de la gaine digitale était significativement augmentée
dans les cas de lésions tendineuses ou ligamentaires (Smith et al., 2011). La
concentration sérique de COMP n’était cependant pas augmentée dans les cas de
tendinopathie, due aux concentrations déja importantes dans le sang. La
concentration sérique serait plus utile pour détecter des pathologies articulaires ou
un niveau d’entrainement trop important (Kimmerle et al., 2019).
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C. Sévérité et stade des tendinopathies

a. Seéveérité des lésions

La sévérité de la tendinopathie peut étre déterminée a I'échographie. Le paramétre le
plus pratique et le plus objectif est la mesure de I'AS du tendon. La taille de la lésion
hypoéchogeéne est moins représentative en raison de la variabilité de la mesure de la
lésion et la présence de Iésions diffuses non mesurables. A cause de la variabilité
inter-individuelle de I'AS du TFSD, les mesures peuvent étre comparées au tendon
controlatéral ou a une zone du tendon peu affectée par les lésions sur le méme
tendon. Un consensus sur la gradation de la sévérité des tendinopathies a été établi
lors du symposium Havemeyer de 2007 et est présenté dans le tableau 1 (Smith et
Mcllwraith, 2012).

Tableau 1 : Critéres de gradation de la sévérité des tendinopathies du TFSD proposé
au symposium Havemeyer de 2007 (source : Smith et Mcllwraith, 2012)

Havemeyer grade 1 | Havemeyer grade 2 | Havemeyer grade 3
(léger) (modéré) (sévere)

Protocole BAPTEN 0-15% du volume du | 16-25% du volume >25% du volume du
tendon affecté du tendon affecté tendon affecté

Taille de la Iésion au <10 % 10-40% >40 %

niveau de la zone la plus

lésée

CSA maximale du tendon < 2cm? 2-5 cm? > 5¢cm?

Le pourcentage du volume de tendon affecté correspond a : (somme de I'AS de la lésion sur
sept niveaux du tendon) / (somme de I'AS du tendon sur sept niveaux du tendon) x 100

b. Stade de la tendinopathie

Le stade de la tendinopathie peut étre déterminé en fonction des critéres cliniques,
échographiques, IRM et histologiques, comme présenté dans le tableau 2 (Smith et
Mcllwraith, 2012).
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Tableau 2 : Résumé des paramétres utilisés pour établir le stade de la tendinopathie
d’aprés le symposium Havemeyer de 2007 (source : Smith et Mcllwraith, 2012)

Catégorie Critéres Tendon sain Lésion aigiie Lésion chronique

Signes cliniques Pas de chaleur, douleur, Chaleur, douleur, | Tuméfaction
tuméfaction tuméfaction

Echographie AS Normale (80-140 mm? | Elargissement du | Elargissement du

pour le TFSD en région
moyenne), < 20% de
différence par rapport
au membre
controlatéral

tendon

tendon

Echogénicité

Uniforme et brillant

Diminution de
I'échogénicité

Echogénicités
hétérogéne et

variable
Alignement Alignement longitudinal | Diminution de Motif longitudinal
longitudinal dominant I'alignement fibrotique
longitudinal des
fibres
IRM Signal de basse Elargissement du | Elargissement du
intensité homogéne tendon et tendon et augmentation
augmentation de l'intensité du signal,
lintensité du signal de basse
signal intensité
Histologie Composante Vascularisation éparse | Hémorragie, Néovascularisation,
vasculaire augmentation de la| vascularité augmentée

vascularisation

ou normale

Organisation
des faisceaux

Organisation linéaire
des faisceaux,

Désorganisation
des fibres, variation

Désorganisation des
fibres, accumulation de

ondulations de I'ondulation protéoglycanes entre
(chez les jeunes les faisceaux, formation
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3. Gestion des tendinopathies

A. Gestion pendant la phase inflammatoire

L’objectif des interventions durant cette phase est de limiter I'inflammation et I'action
des enzymes protéolytiques qui continuent d’endommager le tendon (Dowling et al.,
2000). La réduction voire l'arrét de [l'activité (selon la sévérité de la Iésion),
'application de froid et la compression, sont la base de la gestion d’une
tendinopathie aigue (Alexandre, 2014).

a. Traitement par le froid

Dans la phase aigle d’inflammation, le froid a des effets anti-inflammatoires et
analgésiques. Le froid provoque une vasoconstriction, diminue I'activité enzymatique,
diminue la formation des médiateurs de linflammation et diminue la conduction
nerveuse (Petrov et al., 2003). La fréquence et la durée optimale d’application du
froid pour les désordres musculosquelettiques chez le cheval n’a pas été déterminée.
Les auteurs recommandent 20 minutes de jet d’eau froide plusieurs fois par jour sur
les tendons en phase inflammatoire de la tendinopathie. D’aprés des études, le jet
d’eau froide serait plus efficace que les packs de glace en raison d’'une augmentation
du contact et de I'évaporation. |l y a également moins de risques de Iésions cutanées
et de paralysie nerveuse causées par le froid. Une exposition prolongée au froid peut
causer une vasodilatation réflexe, ce qui peut empirer le gonflement des tissus. Il est
donc recommandé de ne pas dépasser 30 minutes d’application de froid (Kimmerle
et al., 2019). Une autre technique d’application du froid est ’hydrothérapie dans un
spa pour chevaux ou sur un tapis immergé, a une température comprise entre 5 et
9°C (Kimmerle et al., 2019).

b. Compression et immobilisation

Dans la phase aigue de la lésion, la compression permet de réduire 'oedéme en
augmentant la pression hydrostatique interstitielle. Un bandage Robert-Jones modifié
ou un bandage simple peuvent donc étre recommandés dans la plupart des cas de
lésion tendineuse (Kummerle et al., 2019). Dans le cas de Iésions séveres avec une
hyperextension de ['articulation métacarpo-phalangienne, comme une rupture du
TFSD, une attelle palmaire ou plantaire ou un platre peut étre mis en place pour
soutenir I'articulation (Kimmerle et al., 2019).

Un repos au box est conseillé ou de la marche limitée pendant la phase
inflammatoire (Ross et al., 2011).
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c. Traitement par voie générale

L’utilisation d’anti-inflammatoires non-stéroidiens par voie systémique est
recommandée pendant la phase inflammatoire. On peut utiliser par exemple la
phénylbutazone a la dose de 4,4 mg/kg/jour pendant 7 a 10 jours. Il est également
possible d’utiliser une injection unique d’anti-inflammatoire stéroidien, comme la
dexaméthasone a 0,04 mg/kg (Ross et al., 2011).

L’administration péri-lésionnelle de corticoides est contre-indiquée chez les
chevaux présentant une tendinopathie, car elle pourrait retarder la formation de
collagéne. Cependant certains cliniciens utilisent une injection péri-lésionnelle unique
de triamcinolone acétonide (6 a 9 mg) ou d’acétate de méthylprednisolone (40 mg)
chez les trotteurs présentant une lésion légére en périphérie du tendon. Certains
vétérinaires utilisent également un traitement a base de glycosaminoglycanes
polysulfatés dans la phase aigue (Ross et al., 2011).

B. Traitements par injection intra-lésionnelle

Les injections intra-lésionnelles sont utilisées en phase d'inflammation et de
réparation de la lIésion. De nombreuses molécules ont été testées pour améliorer la
qualité du tissu de cicatrisation ou aider la régénération. Les résultats des études
sont plus ou moins équivoques en fonction des molécules (Birch et al., 2014).

Les injections intra-lésionnelles peuvent étre faites sous sédation debout ou
sous anesthésie générale. Elles peuvent se faire a l'aveugle ou échoguidées.
L’injection doit étre réalisée au minimum 3 jours aprés I'apparition de la Iésion, car
elle pourrait augmenter ’hémorragie dans le tendon (Kimmerle et al., 2019). Le
volume injecté dépend de I'étendue de la Iésion et du produit, mais il faut éviter
d’injecter un grand volume, qui pourrait étre délétere pour le tendon (Kimmerle et al.,
2019 ; van den Belt et al., 1993).

a. Glycosaminoglycanes polysulfatés (PSGAGSs)

Des études ont montré que les PSGAGs inhibent les collagénases et les
métalloprotéinases et empéchent I'activation des macrophages (Frean et Lees,
2000). Cependant ils n'ont pas d’effet sur la synthése des fibroblastes (Dahlgren et
al., 1998). Cette molécule posséde donc des effets anti-inflammatoires sur les tissus
mous. Les PSGAGs sont utilisables lors de la phase inflammatoire de la
tendinopathie (Ross et al., 2011). Les PSGAGs ont été largement utilisés dans le
traitement des tendinopathies et des desmopathies, en injections intra-lésionnelle et
intra-musculaire (Kimmerle et al., 2019). Dans I'étude de Marr et al., comprenant 73
chevaux, 76 % des chevaux ayant regu un traitement a base de PSGAGs sont
retournés au travail, contre 46 % des chevaux du groupe contréle, mais ces résultats
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n’étaient pas statistiquement significatifs (Kimmerle et al., 2019 ; Marr et al., 1993).
Une autre étude sur des tendinopathies induites par des collagénases a montré une
amélioration de I'échogénicité des lésions chez les chevaux traités avec une injection
intra-lésionnelle de PSGAGs (Kimmerle et al., 2019). Une autre étude a montré qu’il
n’y avait pas de différence dans le taux de récidive entre les chevaux qui ont regu un
traitement a base de PSGAGs et ceux qui ont suivi uniquement un programme
d’exercice controlé (Dyson, 2010 ; Kummerle et al, 2019). Certaines études
suggérent que les PSGAGs permettent d’améliorer I'organisation des fibrilles de
collagéne et stimulent la production de collagéne, de hyaluronate de sodium et de
glycosaminoglycanes. L'évaluation des effets des PGAGs sur les tendinopathies est
souvent basée sur des critéres subjectifs cliniques et des mesures échographiques,
sans preuve d’amélioration du pronostic par rapport aux autres traitements (Dowling
et al., 2000). Le taux de récidive des tendinopathies aprés un traitement avec des
PSGAGs est compris entre 42,5 et 44,4 % (Dow et al., 1996 ; Dowling et al., 2000 ;
Dyson, 1997).

b. Hyaluronate de sodium

Le hyaluronate de sodium (HA) est un des composants de la matrice extra-cellulaire
du tendon. |l agit sur la formation des fibrilles de collagéne et leur agrégation (Ross
et al., 2011). Le HA a été utilisé dans le traitement des tendinopathies en injection
péri-tendineuse, intra-lésionnelle, intra-thécale et systémique. Une étude avec un
suivi de deux ans aprés un traitement a base d’HA, a mis en évidence qu’il n'y avait
pas de différence significative dans le taux de récidive chez les chevaux ayant regu
une injection intra-lésionnelle d’HA combinée a un programme d’exercice contréle,
par rapport a des chevaux ayant uniquement suivi le programme d’exercice (Dyson,
1997). Dans une autre étude avec des tendinopathies induites par des collagénases,
le HA a entrainé une diminution de la tuméfaction des tendons par rapport aux cas
contrble, malgré l'absence de différence sur le degré d’inflammation a I'examen
histopathologique (Gift et al., 1992 ; Kimmerle et al., 2019). Une étude a montré une
absence d’effet de I'injection péri-tendineuse de HA sur les images échographiques,
a I'histologie, sur les propriétés biomécaniques, ou sur la composition moléculaire
des tendons dans des modéles de tendinopathies induites par des collagénases par
rapport a un groupe controle. Le HA semble cependant étre lié a une diminution de la
boiterie (Foland et al., 1992 ; Kimmerle et al., 2019). Le HA semble diminuer les
adhérences quand il est administré par voie intra-thécale dans le traitement d’'une
tendinopathie du TFPD dans la gaine digitale induite par des collagénases. Les
chevaux traités par injection de HA par voie intra-thécale ont présenté une diminution
de l'infiltration de cellules inflammatoires et moins d’hémorragie intra-tendineuse que
les cas contréles (Gaughan et al., 1991). Les résultats de l'utilisation de HA dans le
traitement des tendinopathies sont donc mitigés. Toutefois, aucune étude n’a
rapporté d’effets secondaires néfastes suite a l'injection (Ross et al., 2011).
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c. Anti-inflammatoires

Il a été montré que linjection intra-lésionnelle de corticoides retard avait des effets
délétéres, dont la nécrose du collagéne, la minéralisation dystrophique du tendon et
une hyalinisation. Ces effets seraient plutdét dus a I'excipient (Dowling et al., 2000).
Cependant l'association de corticoides a faible dose avec du HA est utilisée par
certains vétérinaires chez des trotteurs atteints de tendinopathie. L'usage de
méthylprednisolone n’est pas recommandé car il est associé au développement de
minéralisation dystrophique (Ross et al., 2011). L’'usage local d’anti-inflammatoires
stéroidiens doit donc étre évité (Kimmerle et al., 2019).

d. Beta-aminoproprionitrile fumarate (BAPN-F)

Le BAPN-F est une molécule qui inhibe la désamination de la lysine, qui est la
premiére étape dans la formation de liaisons covalentes inter- et intra-moléculaires
entre les fibres de collagéne. Le BAPN-F est donc censé réduire le nombre de
liaisons covalentes qui se forment entre les fibres de collagéne nouvellement
formées lors de la cicatrisation tendineuse. Ceci favoriserait la linéarisation des fibres
sous l'effet de I'exercice contrélé (Dowling et al., 2000). Le BAPN-F n’augmente pas
la production de ténocytes et agit seulement sur 'orientation de la cicatrice du tendon
(Ross et al., 2011). Les résultats initiaux ont montré que 80 % des tendinopathies
traitétes par injection intra-lésionnelle de BAPN-F avaient au moins 75 %
d’amélioration sur les mesures échographiques. Cependant les résultats sur le long
terme quant au retour en course ont montré que seulement 45 a 50 % des chevaux
traités retrouvaient une activité maximale (Reef et al., 1997). Le BAPN-F devrait étre
réservé aux tendinopathies séveres car il faut respecter un programme d’exercice
controlé stricte avec des contrbles échographiques réguliers (Dowling et al., 2000).
L’amélioration de la gestion des chevaux, notamment avec la durée de
convalescence apres le traitement et le programme d’exercice contrélé, a permis
d’augmenter le taux de succés du traitement a base BAPN-F (Ross et al., 2011).

e. Théerapies régénératrices

Le but des thérapies régénératrices est de rétablir une structure et un
fonctionnement normal du tissu, améliorer la cicatrisation, rétablir une activité
physique normale et limiter les récidives. La plupart des produits de thérapies
régenératrices utilisés dans le traitement des tendinopathies ont été testés
cliniquement de fagon limitée. Les études menées sur le long terme sur la sécurité et
I'efficacité de ces traitements sont peu nombreuses. Il faut donc étre vigilant lors de
l'interprétation des études menées sur ces thérapies régénératrices (Fortier, 2011).
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i. Facteurs de croissance

Des études ont été menées sur l'effet de I'insulin-like growth factor-1 (IGF-1) sur la
cicatrisation tendineuse in-vitro et sur des modéles de tendinopathies induites par
des collagénases (Kummerle et al., 2019). L'IGF-1 stimule la synthése de la matrice
extra-cellulaire et est un puissant agent mitogéne. Dans les modéles de
tendinopathies induites par des collagénases, la tuméfaction initiale du tendon a été
réduite apres une injection d’IGF-1 intra-lésionnelle par rapport au groupe contréle.
Aucune différence n’a été observée lors des contréles ultérieurs. Il n’y a pas eu de
différence dans la quantité de collagéne de type | et de type Ill synthétisés entre les
cas traités et les cas controles (Dahlgren et al., 2002). Dans des cas spontanés de
tendinopathie, I'lGF-1 n’a pas eu d’avantage significatif par rapport aux autres
traitements (Witte et al., 2011).

L’injection intramusculaire d’hormone de croissance recombinante équine (rEGH)
a montré des effets négatifs sur les propriétés biomécaniques du TFSD, comme la
charge maximale supportée par les fibres, pendant la phase précoce de cicatrisation
dans des cas de tendinopathies induites par des collagénases. L'élasticité a été
cependant maintenue. (Dowling et al., 2002a) Ces résultats ont été observés
seulement 6 semaines apres le traitement, ce qui pourrait étre trop tét pour détecter
les effets bénéfiques du traitement (Kimmerle et al., 2019).

Le TGF- est un autre facteur de croissance intéressant. L'expérience clinique est
cependant limitée. Les chevaux traités avec du TGF-B1 ont présenté un
épaississement significatif tu tendon. Les taux de récidive ont été similaires a celui
des chevaux traités de fagon conservatrice, mais les récidives ont été observées
membre controlatéral (Kimmerle et al., 2019).

Le PRP, ou platelet-rich plasma, est un plasma qui posséde une concentration
plus élevée, généralement deux a quatre fois plus, en plaquettes que le plasma
normal. Il est obtenu par centrifugation ou par gravité a partir de sang autologue.
C’est une source importante de facteurs de croissance, comme le PDGF (platelet
derived growth factor), le TGF-3 et le VEGF (vascular endothelial growth factor). Ces
facteurs de croissance stimulent la prolifération cellulaire et la synthése de matrice
extra-cellulaire (Birch et al., 2014). L'utilisation de PRP dans la cicatrisation
tendineuse a pour but d’augmenter le processus qui se produit normalement lors de
la cicatrisation, aprés l'agrégation plaquettaire et leur dégranulation. Le PRP
présente comme avantages d’étre facile a utiliser, de contenir des peptides
autologues et des facteurs de croissance, et son codt est relativement faible. Le PRP
coagule au contact de la membrane basale exposée dans les tissus endommagés, et
de la fibrine se forme. La fibrine permet une migration des cellules dans la lésion et
maintient les facteurs de croissance au niveau du site de la Iésion (Fortier, 2011). La
concentration en facteurs de croissance est corrélée positivement a la concentration
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en plaquettes (McCarrel et Fortier, 2009). La concentration en plaquettes est
également associée a I'expression des génes de la matrice extra-cellulaire dans les
tendons. Lorsque la concentration en plaquettes est élevée, il y a donc plus de
facteurs de croissance et plus d’expression des génes codant pour les protéines de
la matrice extra-cellulaire, comme le collagéne de type | et les COMP. Une
concentration élevée en globules blancs est positivement corrélée au collagéne de
type lll et a 'expression de genes codant pour des enzymes de dégradation de la
matrice extra-cellulaire. Il est donc important d’utiliser un PRP contenant beaucoup
de plaquettes et peu de leucocytes pour améliorer la cicatrisation et limiter la
dégradation de la matrice. Le PRP est typiquement injecté dans le tissus Iésé 7 a 10
jours aprés l'apparition de la lésion, quand la phase inflammatoire diminue. Le
nombre optimal de plaquettes et la fréquence d’injection n'ont pas été déterminés.
Les vétérinaires effectuent souvent une injection intra-lésionnelle de PRP puis font
un contréle échographique 30 jours plus tard. La plupart des chevaux n’ont besoin
que d'une seule injection. Il est nécessaire de conduire un programme d’exercice
contrélé pour optimiser la cicatrisation (Fortier, 2011). Un essai clinique prospectif
randomisé sur un nombre limité de cas de tendinopathie du TFSD a montré qu’une
injection unique intra-lésionnelle de PRP contribue a une réduction plus rapide de la
boiterie et une organisation plus avancée du tissu de cicatrisation par rapport a une
injection de chlorure de sodium (Geburek et al., 2016). Plusieurs études de cas ont
montré un résultat positif aprés un traitement au PRP. Cependant il y a peu d’essais
cliniques randomisés avec contréle a grande échelle sur I'utilisation du PRP dans le
traitement des tendinopathies (Kimmerle et al., 2019).

Le sérum autologue conditionné (ACS), commercialisé sous le nom d’IRAP
(interleukin-1 receptor antagonist protein) a été initialement congu pour le traitement
des affections ostéoarticulaires. |l a commencé a étre utilisé dans le traitement des
affections des tissus mous. Il est obtenu grace a un systéeme dans lequel les
leucocytes, au contact de billes recouvertes de sulfate de chrome, vont produire un
antagoniste au récepteur de [linterleukine-1. Il s’agit d’'une molécule anti-
inflammatoire. Il y a également une augmentation de la quantité de facteurs de
croissance (FGF2, HGF, TGF-B). Une étude a évalué l'effet de I'ACS sur des
tendons sains. Il ny a pas eu de différence dans la composition en
glycosaminoglycanes (GAG), COMP et collagéne de type | entre les tendons traités
avec du sérum normal et ceux traité avec 'ACS (Kimmerle et al., 2019). Un essai
clinique sur des chevaux avec des tendinopathies aigués a révélé une disparition
plus rapide de la boiterie et une amélioration des paramétres échographiques par
rapport au groupe contrdéle (Geburek et al., 2015 ; Kimmerle et al., 2019).

ii. Cellules souches

Les cellules souches sont capables de se renouveler continuellement, de se
différencier en cellules spécialisées et de produire des facteurs de croissance, des
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interleukines et des cytokines. Il existe différentes sources de cellules souches
(Kimmerle et al., 2019). Celles-ci peuvent étre obtenues a partir dembryons de huit
jours ou a partir de fibroblastes adultes. Les cellules souches pluripotentes induites
sont obtenues en reprogrammant génétiquement des cellules somatiques non-
pluripotentes pour leur faire exprimer certains facteurs de transcription (Kimmerle et
al., 2019).

Les cellules souches mésenchymateuses sont obtenues a partir de moelle
osseuse, de tissus adipeux, de sang du cordon ombilical, de muscle ainsi que
d'autres tissus. La plupart des traitements utilisent des cellules souches
mésenchymateuses. Ce sont les cellules qui ont la plus grande capacité a se
différencier en d’autres tissus. La moelle osseuse est prélevée au niveau du sternum
ou du tuber coxae. Elle peut étre injectée directement dans la lésion. Il est aussi
possible d’isoler les cellules et de les mettre en culture avant l'injection. L'injection de
moelle osseuse fraiche présente comme avantages d’étre facile, d’étre réalisée au
moment du diagnostic et d’étre relativement peu cher. Cependant la moelle osseuse
fraiche posseéde treés peu de cellules souches. La culture des cellules souches issues
de la moelle osseuse permet d’obtenir une quantité plus importante de cellules
(Fortier, 2011). Dans le cas des tendinopathies, la Iésion centrale constitue une
enveloppe pour limplantation des cellules et le tissu de granulation agit comme
matrice. La néovascularisation fournit un support nutritionnel aux cellules implantées
(Kimmerle et al., 2019). D’aprés une étude de Smith et al. sur des tendinopathies
spontanées, l'injection intra-lésionnelle de cellules souches mésenchymateuses
dérivées de moelle osseuse améliore les paramétres biomécaniques,
morphologiques et la composition des tendons par rapport a des tendinopathies non
traitées (Smith et al., 2013). Une autre étude a montré que le traitement a base de
cellules souches mésenchymateuses dérivées de moelle osseuse diminue le taux de
récidives par rapport a des chevaux traités de fagon conservatrice. Il y aurait
également moins de récidives chez les chevaux traités précocement aprés
I'apparition de la lésion (moins de 44 jours) par rapport a ceux traités tardivement.
L’'implantation de cellules avant la formation de tissu fibreux favorise la cicatrisation
(Fortier, 2011).

Les cellules souches peuvent aussi étre obtenues a partir de tissu adipeux. Il 'y
a cependant trés peu d’études sur leur utilisation dans les cas de tendinopathies.
Une étude préliminaire de Nixon et al. a montré une amélioration des paramétres
histologiques des tendinopathies traités avec des cellules souches dérivées de tissu
adipeux par rapport aux cas contréles (Nixon et al., 2008).

A ce jour il y a peu de résultats significatifs montrant un effet régénératif des

cellules souches mésenchymateuses. Ces cellules pourraient avoir un effet
immunomodulateur, ayant pour résultat une meilleure cicatrisation des
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tendinopathies d’aprés une étude avec cas controles (Smith et al, 2013). La
normalisation de la matrice serait associée a un meilleur résultat apres traitement,
d’aprés une étude avec un suivi sur plus de deux ans (Godwin et al., 2012). Une
méta-analyse effectuée par M'Cloud et al. (2024) portant sur les articles traitant des
traitements a base de cellules souches, de PRP et de cellules souches associées au
PRP, utilisés sur des tendinopathies et desmopathies, a révélé que ces traitements
n‘avaient pas d’effet positif sur le retour au niveau de performance précédant la
Iésion. Les traitements a base de cellules souches mésenchymateuses, seules ou
associées a du PRP, permettent une diminution significative du risque de récidive de
la lésion. Les auteurs indiquent cependant qu’il y a une grande variabilité dans les
études et les rapports, ainsi qu'un biais potentiellement important et un manque de
randomisation et d’études en aveugle. Une amélioration de la qualité du protocole
des études portant sur l'utilisation des thérapies sont nécessaires pour pouvoir avoir
des applications pratiques non biaisées (M’'Cloud et al., 2024).

fii. ReGeneraTing Agents

Les « ReGeneraTing Agents » (RGTA nom déposé (ND)) font partie des thérapies
régénératrices. Ce sont des nano-polysaccharides auxquels ont été ajoutés des groupes
sulfate et carboxyméthyle pour imiter le sulfate d’héparane. Le sulfate d’héparane est une
sous-catégorie de glycosaminoglycanes, qui font partie des principaux éléments de la
matrice extra-cellulaire. lls servent de pont et de protection pour les protéines de la
matrice, de stockage et de protection des cytokines, des chimiokines et des facteurs de
croissance liee a I'héparane. Les RGTA ND sont résistants aux enzymes qui dégradent la
matrice en cas de Iésion. lls favorisent la régénération du tissu tendineux en protégeant
les protéines structurelles et les facteurs endogénes de communication inter-cellulaire
impliqués dans la cicatrisation (Coudry et al., 2014 ; Jacquet-Guibon et al., 2018). D’apres
une étude préliminaire de Coudry et al. (2014), évaluant l'effet d’'une injection
intralésionnelle de RGTA ND (RGTA ND (OTR4131) — EQUITEND ND) chez des chevaux
atteints d’'une tendinopathie du TFSD, le taux de retour en compétition ou en course a été
élevé (77 % pour les pur-sangs de course). Les chevaux qui ont regu l'injection sont
retournés en course plus rapidement que les chevaux contréles (Coudry et al., 2014).
Jacquet-Guibon et al. (2018) ont publié un essai clinique multicentrique controlé et
randomisé, en double-aveugle, portant sur les bénéfices dun RGTA ND (RGTA ND
(OTR4131) — EQUITEND ND) dans le traitement des tendinopathies du TFSD chez les
chevaux de courses de trot. lls ont montré que le RGTA ND a un effet bénéfique a court-
terme, en réduisant 'AS du tendon lésé. lIs ont également montré un effet bénéfique sur le
long-terme, car les chevaux traités ont couru et gagné plus de courses, et ils ont présenté
moins de récidives (16,6 %) que les chevaux du groupe placebo (71,4 %) (Jacquet-Guibon
et al., 2018). Ces résultats sont donc encourageants quant a l'utilisation des RGTA ND
dans le traitement des tendinopathies.
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C. Traitements chirurgicaux

a. Splitting

Le splitting est une technique qui consiste a faire une incision en éventail au coceur de
la lésion, parallelement aux fibres. Elle est réalisable debout ou sous anesthésie
générale.

Le splitting était utilisée a I'origine pour augmenter la vascularisation du tendon
chez les chevaux atteints de tendinopathie chronique. Cependant des études ont
montré que le splitting induisait une production excessive de tissu de granulation,
une cicatrisation lente des zones de nécrose, un traumatisme du tendon et une
boiterie persistante. Le splitting du tendon n’est donc pas recommandé dans le
traitement des tendinopathies chroniques (Kummerle et al., 2019 ; Ross et al., 2011).

Chez les chevaux présentant une lésion anéchogéne centrale a I'échographie, il
est possible de réaliser un splitting du tendon pour décomprimer la Iésion en
évacuant I'nématome ou le sérome. Il faut le réaliser entre 2 et 14 jours suivant
I'apparition de la lésion, soit avant la formation du tissu de granulation, pour éviter la
compression des fibres saines en périphérie de la lésion (Gillis, 2014). Cette
technique permet aussi d’augmenter la néovascularisation. Elle peut cependant
entrainer des dommages en périphérie du tendon. D’aprés Ross et al., chez les pur-
sangs, les meilleurs résultats sont obtenus lorsque le splitting est combiné a la
desmotomie du LA-TFSD. Ces auteurs recommandent d’utiliser la technique
percutanée. (Ross et al., 2011).

b. Desmotomie du LA-TFSD

Le but de la desmotomie du LA-TFSD dans le traitement d’'une tendinopathie du
TFSD était a l'origine d’allonger I'unité musculo-tendineuse pour réduire la tension
exerceée sur le TFSD. Aprés la desmotomie, le LA-TFSD cicatrise en 60 jours et est
environ deux centimétres plus long qu’avant la chirurgie (Kimmerle et al., 2019).
Cependant la desmotomie entraine une hyperextension de I'articulation métacarpo-
phalangienne. Ceci augmente la tension exercée sur le TFSD et le ligament
suspenseur du boulet (Ross et al., 2011).

La desmotomie du LA-TFSD est une pratique controversée. Des résultats
préliminaires positifs ont été rapportés chez des pur-sangs. Dans une étude
préliminaire, 32 chevaux sur 36 ont recouru apres leur lésion et 25 chevaux ont
atteint le méme niveau ou un niveau supérieur a ce qu’il était avant la Iésion. Les
résultats de cette étude sont discutables, car les criteres de succes étaient définis
comme le fait de finir deux courses et d’avoir pris le départ d’'une troisieme course.
Ces criteres sont assez peu exigeants, et les chevaux qui ont eu une boiterie
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controlatérale ont été exclus (Ross et al., 2011). Une autre étude avec un plus grand
effectif et une définition plus stricte du succés a révélé que 71 % des chevaux de
I'étude ont recouru aprés le traitement et 51 % ont pris le départ dans plus de 5
courses. Cependant les gains moyens étaient plus faibles. Dans cette étude le temps
moyen entre la chirurgie et le départ de la premiére course était de 353 jours (Avella
et al., 2009 ; Ross et al., 2011). Dans une étude évaluant les effets sur le long terme
de la desmotomie, 53 % des chevaux de courses de plat et 58 % des chevaux de
courses de steeplechase ont pris le départ de 5 courses ou plus aprés la chirurgie
(Palmer et al., 1994). Avec des critéres de succes plus précis, le taux de succés de
la desmotomie du LA-TFSD est plus faible, mais il reste supérieur a ceux obtenus
chez des chevaux ayant recu un traitement conservateur sans suivi (Ross et al.,
2011). Une étude a trouvé qu'il n’y avait pas de différence de pronostic entre les pur-
sangs de course ayant eu une desmotomie du LA-TFSD et ceux traités de fagon
conservatrice. Les chevaux ayant eu une chirurgie sont plus a risque de développer
une desmite du suspenseur (Genovese et Berthold, 1997). Les chevaux qui ont été
traités par desmotomie du LA-TFSD ont 1,2 fois plus de risque de développer une
tendinopathie chronique ou une nouvelle Iésion par rapport aux chevaux gérés de
maniére non chirurgicale (Gibson et al., 1997).

Ross et al. (2011) recommandent quand méme cette chirurgie chez les
chevaux de course présentant une tendinopathie diffuse chronique, une
tendinopathie diffuse sévére ou une lésion centrale de plus de 10 % de I'AS. D’aprés
eux, la desmotomie du LA-TFSD permet une réduction rapide de la tuméfaction du
tendon, en cing a dix jours aprés la chirurgie, et une amélioration en trois a quatre
semaines des images eéchographiques. La chirurgie doit étre suivie d’un repos strict
au box pendant deux semaines puis d'une reprise progressive de I'exercice. La
durée avant la premiére course, variable, est d’environ 11 a 12 mois chez les pur-
sangs (Ross et al., 2011).

Les résultats suite a une desmotomie du LA-TFSD sont meilleurs chez les
trotteurs que chez les pur-sangs, avec un meilleur taux de retour en courses et moins
de récidive de tendinopathie (Ross et al., 2011).

c. Desmotomie du ligament annulaire palmaire

La desmotomie du ligament annulaire palmaire (LAP) est utilisée dans la gestion des
tendinopathies de la partie distale du TFSD. Elle est souvent associée a une
desmotomie du LA-TFSD. Les arguments mis en avant par les promoteurs de cette
intervention sont que lorsque le tendon s’épaissit, le LAP limite les mouvements de
glissement du tendon a cause d’adhérences entre les deux structures. L’inflammation
peut conduire a un épaississement du LAP et a des adhérences avec le TFSD. Ceci
est a 'origine d’une boiterie, d’'une tuméfaction et d'inflammation. D’aprés les auteurs
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qui font la promotion de cette intervention, la desmotomie permettrait une
décompression du tendon et améliorerait son glissement, mais cela n’a pas été
démontré. Aprés la desmotomie, on observerait une réduction de la taille du TFSD
en cing a dix jours. Le LAP cicatriserait en étant plus long qu’avant la chirurgie (Ross
et al., 2011). Il est possible que des adhérences se forment entre le LAP, la synoviale
vaginale et le TFSD. Des lésions peuvent étre causées au bord du TFSD. Apreés la
chirurgie il est recommandé d’avoir recours a un programme d’exercice controlé
acceléré. Le repos au box prolongé pourrait résulter en une cicatrisation trop précoce
du LAP et la formation d’adhérences (Ross et al., 2011). La desmotomie du LAP peut
étre réalisée sous ténoscopie ou avec une approche ouverte (Kimmerle et al., 2019).

d. Ténoscopie

La ténoscopie est indiquée dans la gestion des ténosynovites. Elle permet d’évaluer
la surface des tendons et de débrider les lacérations a la surface des tendons
fléchisseurs et du LA-TFSD, de débrider les lacérations de la manica flexoria,
d’éliminer les adhérences, de retirer les masses et de réaliser une desmotomie du
LAP (Ross et al., 2011).

D. Ferrure kinésithérapique

La ferrure kinésithérapique permet de modifier la répartition des charges sur le pied
et les contraintes exercées sur les tendons et les ligaments lors du mouvement.
Dans le cas des tendinopathies du TFSD, il est recommandé d’avoir un fer avec une
pince couverte pour diminuer les forces exercées sur le TFSD (Crevier-Denoix et al.,
2001). Une élévation de la pince provoque une extension de [larticulation
interphalangienne distale, ce qui augmente la traction sur le TFPD (Crevier-Denoix et
al., 2001). Le paturon se verticalise et le boulet remonte, ce qui diminue I'implication
du TFSD et du LSB dans le soutien du boulet (Denoix, 1994). Des branches étroites
et un talon biseauté associés a une pince couverte permettent un enfoncement plus
important des talons dans le sol par rapport a la pince, et donc lI'extension de
I'articulation interphalangienne distale.

E. Autres traitements

a. Ultrasons

Le principal effet des ultrasons serait la conversion de I'énergie sonore en énergie
thermique. |l y a peu d’études sur l'utilisation des ultrasons dans le traitement des
affections musculosquelettiques des chevaux. D’aprés une étude sur des tendons
lésés, les ultrasons ont entrainé une vascularisation et une prolifération des
fibroblastes plus importante que chez les cas contréle (Kimmerle et al., 2019). Les
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ultrasons peuvent étre utilisés pour stimuler la cicatrisation, diminuer la douleur,
diminuer 'cedéme et réduire la cicatrice fibreuse. Les ultrasons permettent de faire
circuler les fluides et les ions, entrainant une compression et une expansion des
tissus. Les ultrasons augmentent la température des tendons. Les ultrasons doivent
étre appliqués une a deux fois par jour pendant 10 a 14 jours (Kaneps, 2016).

b. Laser

Le laser de basse énergie stimule le métabolisme cellulaire et augmente la
prolifération des fibroblastes et la synthése de collagéne in vitro (Kimmerle et al.,
2019). Le laser a également un effet anti-inflammatoire via la diminution du niveau
d’'IL-1 et du TNF-a, une amélioration de l'alignement des fibres de collagene, une
augmentation de la résistance des fibres et une stimulation de I'angiogenése (Pluim
et al., 2018). Le laser permet d’'améliorer la qualité de la cicatrisation (Gillis, 1997).
L’énergie recommandée pour les affections des tissus mous est de 4 a 12 J/cm?
(Kaneps, 2016).

Le laser de haute énergie est utilisé dans la médecine humaine pour le
traitement d’affections telles que les tendinopathies. Il y a trés peu d’étude sur son
efficacité en meédecine vétérinaire. Une étude a montré une amélioration de la
boiterie et du score échographique suite a l'utilisation du laser de haut énergie
(Pluim et al., 2018).

F. Exercice controlé

L’exercice contrélé est la partie la plus essentielle de la réhabilitation des
tendinopathies. Il contribue a résoudre [linflammation résiduelle, favorise le
glissement des tendons et le remodelage du collagene. Les contraintes mécaniques
sont nécessaires pour promouvoir 'orientation longitudinale des fibres de collagene
et le remodelage du collagéne en un tissu mature plus solide. L’orientation des fibres
a eété associée a un meilleur pronostic pour le retour au travail (Davidson, 2016). Les
tendinopathies du TFSD requiérent jusqu’a 12 a 18 mois de réhabilitation avant de
récupérer une fonction optimale. Le programme de réhabilitation doit étre établi en
fonction de la sévérité de la lésion, établie par échographie. La réhabilitation doit
reposer sur un programme d’exercice contrélé avec augmentation graduelle de
l'intensité, pour optimiser la fonction du tissu de cicatrisation sans aggraver la lésion
déja présente (Kimmerle et al., 2019).

Il est important d’effectuer un suivi échographique et clinique des chevaux, en
raison des variations inter-individuelles. Il faut adapter le programme en fonction des
résultats. Le suivi échographique de la tendinopathie doit inclure une mesure de I'AS
du tendon. Une augmentation de plus de 10 % de I'AS entre deux contrbles
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successifs suggere une récidive de la lésion d’aprés Reef (1998). Dans ce cas il faut
réduire le niveau d’exercice. Un contréle échographique avant et aprés le passage
au niveau d’activité supérieur permet de déterminer si le tendon |ésé peut supporter
ou pas l'augmentation d’activité. Les contrdles échographiques réguliers, a deux ou
trois mois d’intervalle minimum, permet une surveillance de la cicatrisation
(Kimmerle et al., 2019).

Une étude sur 28 pur-sangs de course présentant une tendinopathie et ayant
suivi un programme d’exercice contrdlé a montré que 71 % ont recouru aprés, alors
que seulement 25 % des huit chevaux qui sont restés au repos au pré sont retournés
en courses (Gillis, 1997). Le type de collagéne, les ondulations des fibres et la
cellularité du tendon mettent au minimum six mois a redevenir proche de la normale
(Gillis, 1997). La durée de la réhabilitation doit donc étre assez longue, en raison de
la cicatrisation lente du tendon lésé. Des études ont montré un pronostic moins bon
pour le retour en courses sans récidive chez les chevaux ayant eu un repos inférieur
a six mois (Dowling et al., 2000). Le résultat de ces études est comparable a ceux
obtenus avec des traitements plus invasifs. L'exercice contrblé avec un suivi
échographique régulier est le pilier principal de la réhabilitation des tendinopathies
(Dowling et al., 2000).

I Ny a pas de protocole standardisé. Les programmes d’exercice utilisés
actuellement sont empiriques. La diversité des affections rend les études cliniques de
ces protocoles trées compliquées. Les protocoles actuels sont donc basés sur
l'intuition et 'expérience (Davidson, 2016). Un des effets adverses de I'exercice est la
charge élevée exercée sur les membres, en particulier le membre controlatéral sur
lequel le cheval reporte son poids. Ceci peut-étre a 'origine de lésions subcliniques
des tendons associés a des différences dans le contrble neuromusculaire du
mouvement. La réhabilitation doit donc étre effectuée dans un environnement qui
limite les impacts importants. La surface (sol) sur laquelle le cheval travaille est
particulierement importante aux allures rapides. Il faut éviter les surfaces trop dures,
car elles vont de pair avec une vitesse du cheval plus élevée et engendrent des
vibrations. Les surfaces profondes sont a éviter également car elles allongent la
durée de la phase d’appui et la durée de la phase d’extension du boulet (Crevier-
Denoix et al., 2009, 2010, 2013). Les contrbles cliniques et échographiques sont
essentiels lors de la réhabilitation, avec des intervalles si possibles mensuels, sinon
au moins tous les trois mois, afin d’adapter le programme. Les programmes
proposés par les auteurs sont adaptables en fonction de la sévérité des Iésions et de
la formation anatomique affectée (Smith et Mcllwraith, 2012).

Un minimum de huit a neuf mois de réhabilitation avec exercice contrélé est

nécessaire avant que le cheval retrouve son niveau d’activité antérieur. Une vitesse
de progression trop rapide dans l'activité peut entrainer I'aggravation de la lésion.
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L’augmentation progressive de la charge de travail permet de favoriser la
cicatrisation et l'accroissement de la résistance mécanique du tendon, tout en
conservant son élasticité. Il est important que l'augmentation de I'exercice soit
graduelle pour éviter les Iésions de fatigue sur le tendon en cours de cicatrisation
(Gillis, 1997).

Immédiatement aprés I'apparition de la lésion il peut étre nécessaire de mettre
le cheval au repos strict au box pour éviter 'aggravation de la lésion. L'application de
froid et une compression avec des bandes de repos peut aider a diminuer la douleur
et l'inflammation (Davidson, 2016).

Gillis et al. ont établi des protocoles d’exercice en fonction de la sévérité de la
lésion (évaluée par rapport au tendon contro-latéral considéré comme sain) et de
I'évolution de la cicatrisation. lls ont classé les lésions en trois catégories en
fonctions de critéres échographiques :

- Discréte : 'augmentation de I'AS du tendon affecté est de moins de 20
% par rapport a 'AS du TFSD controlatéral sain ; la lésion centrale fait
moins de 15 % de I'AS totale du tendon ; la zone affectée s’étend sur
moins de 20 % de la longueur du tendon

- Modérée : 'augmentation de I'AS du tendon lésé est de 20 a 35 % par
rapport a I’'AS du TFSD controlatéral sain ; la Iésion centrale fait 15 a 30
% de I'AS totale du tendon ; la zone affectée s’étend sur 20 a 35 % de
la longueur du tendon

- Sévere : l'augmentation de I'AS du tendon lésé est plus de 35 % par
rapport a I'AS du TFSD controlatéral sain ; la Iésion centrale fait plus de
30 % de I'AS totale du tendon ; la zone affectée s’étend sur plus de 35
% de la longueur du tendon

Une période de repos au box et de pas en main est initiée. L'intensité de
I'exercice et la durée du protocole dépendent de la sévérité de la lésion. Un premier
contrble est effectué sur la base de critéres cliniques (éventuelle boiterie, douleur a la
palpation, chaleur, tuméfaction) et eéchographiques (visualisation du tissu de
cicatrisation, diminution de I'AS du tendon, amélioration de I'alignement des fibres).
L’intensité de I'exercice et le délai avant le prochain contrdle sont basés sur le degré
d’amélioration (le cas échéant). Aprés une intensification de I'exercice, il est possible
que le tendon réponde par une légére augmentation de I'AS. D’aprés Gillis et al.
(1997), une augmentation de 10 a 12% de I'AS peut étre associée a une bonne
cicatrisation sous réserve que les autres paramétres (cliniques et aspect
échographique) soient bons. Chez les chevaux qui présentent une amélioration
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clinique et échographique, I'exercice peut étre augmenté graduellement. Chez les
chevaux qui présentent une boiterie ou un défaut de cicatrisation, I'exercice doit étre
réduit voire temporairement arréter.

Les tableaux ci-dessous regroupent les protocoles de réhabilitation ayant été
proposeés par plusieurs auteurs :
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Tableau 3 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des

tendinopathies proposé par Gillis (source : Gillis, 1997)

P :pas; PM:pas monté; T :trot; G: galop

Gillis

1997

Semaines aprés
I'apparition de la
lésion

Lésion discréte

Lésion modérée

Lésion sévere

S1-S2 P 2 x 15 min /j P 2 x 15 min /j P 2 x 15 min /j
S3-S4 P 2 x 15 min /j P 2 x 15 min /j P 2 x 15 min /j
S5-S6 P 40 min /j P 40 min /j P 30 min /j
S7-S8 P 40 min /j P 40 min /j P 30 min /j
S9-S10 PM 20-30min /j P 60 min/j P 40 min/j
S11-S12 PM 20-30min /j P 60 min/j P 40 min/j
Contréle échographique
Evolution Bonne Moyenne Mauvaise
S13-S14 PM 30 min/j PM 30 min/j P 60 min/j
S15-S16 PM 30 min/j PM 30 min/j P 60 min/j
S17-S18 PM 45-60 min/j PM 45-60 min/j PM 20-30 min/j
S19-S20 PM 45-60 min/j PM 45-60 min/j PM 20-30 min/j
S21-S22 PM 45 min + T 5 min /j PM 60 min/j PM 60 min/j
S23-S24 PM 45 min + T 10 min /j PM 60 min/j PM 60 min/j
S25-S26 PM 45 min + T 15 min /j PM 60 min/j PM 60 min/j
Adapter quantité Adapter quantité
d’exercice et durée du exercice et durée en
protocole en fonction fonction de la
de la progression progression
Contréle échographique
Evolution Bonne Moyenne Mauvaise
S27-S28 PM 45 min + T 15 min PM 45 min + T 15 min Ré-évaluer, discuter
+ G5 min/j + G5 min/j des options
thérapeutiques
S29-S30 PM 45 min + T 15 min PM 45 min + T 15 min
+ G 10 min Jj + G 10 min Jj
S31-S32 PM 45 min + T 15 min PM 45 min + T 15 min
+ G 15 min Jj + G 15 minJj
S29-S30 PM 45 min + T 15 min PM 45 min + T 15 min
+ G 20 min Jj + G 20 min Jj
S31-S32 Travail normal sur le Travail normal sur le
plat, pas de vitesse plat, pas de vitesse
élevée ou saut élevée ou saut
S33-S34 Travail normal sur le Travail normal sur le
plat, pas de vitesse plat, pas de vitesse
élevée ou saut élevée ou saut
S35-S36 Travail normal sur le Travail normal sur le
plat, pas de vitesse plat, pas de vitesse
élevée ou saut élevée ou saut
Contréle échographique
S37-S38 Travail a vitesse Travail a vitesse Ré-évaluer, discuter
élevée, saut élevée, saut des options
thérapeutiques
S39-S40 Travail a vitesse Travail a vitesse
élevée, saut élevée, saut
S41-S42 Travail a vitesse Travail a vitesse
élevée, saut élevée, saut
S43-S44 Compétition / course Compétition / course
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Tableau 4 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des
tendinopathies proposé lors du Symposium Havemeyer (source : Smith et Mcllwraith,
2012)

Symposium Havemeyer, 2007

Semaines apreés I'apparition de la Iésion

Durée et nature d’exercice

1-2 Repos au box
3-4 P 10 min
5-6 P 15 min
7-8 P 20 min
9-10 P 25 min
11-12 P 30 min
13-14 P 35 min
15-16 P 40 min
17-20 P40 min + T 5 min
21-24 P 35 min + T 10 min
25-28 P 30 min + T 15 min
29-32 P 25 min + T 20 min
33-40 45 min exercice /j avec galop lent
41-48 45 min exercice /j avec galop rapide 3x/ semaine

>48 semaines

Retour en compétition/ course

Tableau 5 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des
tendinopathies proposé par Kiimmerle et al. (source : Kimmerle et al., 2019)

Kiimmerle et al., 2012

Semaines aprés I'apparition Niveau d’exercice Durée et nature de I'exercice
de la Iésion
0-2 0 Repos au box
3 1 P 10 min
4 1 P 15 min
5 1 P 20 min
6 1 P 25 min
7 1 P 30 min
8 1 P 35 min
9 1 P 40 min
10-12 1 P 45 min
Semaine 12 : Contréle échographique
13-16 2 P40 min + T 5 min
17-20 2 P 35 min + T 10 min
21-24 2 P 30 min + T 15 min
Semaine 24 : Contréle échographique
25-28 2 P 25 min + T 20 min
29-32 2 P 20 min + T 25 min
Semaine 32 : Contréle échographique
33-40 3 45 min exercice /j avec galop
lent (augmentation progressive)
41-48 3 45 min exercice /j avec galop
rapide 3x/ semaine
Semaine 48 : Contréle échographique
>48 4

‘ Retour en compétition/ course
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Tableau 6 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des
tendinopathies proposé par Ramzan (source : Ramzan, 2014)

Ramzan, 2014

Semaines aprés I'apparition de la Iésion Durée et nature de I'exercice
S1-S2 Repos au box
Contréle échographique
S3-S4 P 10 min// P 15 min
S5-S6 P 20 min
S7-S8 P 25 min
S9-S10 P 30 min
S$11-812 P 35 min
S13-S14 P 40 min
Contréle échographique
S15-S16 P 40 min + T 5 min
S17-S18 P 40 min + T 5 min
S19-S20 P 35 min + T 10 min
S$21-S22 P 35 min + T 10 min
S23-S24 P 30 min + T 15 min
S25-S26 P 30 min + T 15 min
S27-S28 P 25 min + T 20 min
S29-S30 P 25 min + T 20 min
S31-S32 P 20 min + T 25 min
S33-S34 P 15 min + T 30 min
Contréle échographique
S35-S36 + galop lent
S37-S38 + galop lent
S39-S40 Augmentation progressive
S41-S42 Augmentation progressive
S43-S44 Contréle échographigue + galop rapide
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Tableau 7 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des
tendinopathies proposé par Davidson (source : Davidson, 2016)

Davidson, 2016
Semaines aprés I'apparition de la Iésion Durée et nature de I'exercice
S1-S2 Repos au box
S3-54 P 5 min
S5-S6 P 10 min
S7-S8 P 15 min
S9-S10 P 20 min
Contréle échographique
S11-812 P 25 min
S13-S14 P 30 min
S15-S16 P 35 min
S17-S18 P 40 min
Contréle échographique
S19-S20 P 40 min + T 2 min
S21-S22 P 35 min + T 5 min
S23-S24 P 30 min + T 10 min
S25-S26 P 25 min + T 15 min
Contréle échographique
S27-S28 P 20 min + T 20 min
S29-S30 P20 min + T 20 min + G 1 min
S31-S32 P 20 min + T 20 min + G 5 min
S33-S34 P 20 min + T 20 min + G 10 min
Contréle échographique
S35-S36 P15 min + T 20 min + G 15 min
S37-S38 P 10 min + T 20 min + G 20 min
S39-S42 Travail normal sur le plat, pas de vitesse élevée
ou saut
Contréle échographique
>842 Travail normal sur le plat, introduction progressive
vitesse élevée ou saut

Tableau 8 : Programme d’exercice contrélé dans le cadre de la réhabilitation des
tendinopathies proposé par Kaneps (source : Kaneps, 2016)

Kaneps, 2016
Semaines aprés I'apparition de la Iésion Durée et nature de I’exercice
S0-S4 P 5-10 min 2-3 x/j
S5-S8 P 10-15 min 3 x /j
S9 P 10-15 min 3 x /j
S10 P 15-20 min 3 x /j
S11 P 20-25 min 3 x /j
S12 P 25-30 min 3 x /j
S13-S16 PM 20-25 min /j + P 30 min /j
S17 PM 30 min + T 3-5 min
S18 PM 30 min + T 6-10 min
S19 PM 30 min + T 9-15 min
S20 PM 30 min + T 12-20 min
S21 PM 30 min + T 15 min + G 3 min
S22 PM 30 min + T 15 min + G 6-8 min
S23 PM 30 min + T 15 min + G 9-13 min
S24 PM 30 min + T 15 min + G 12-18 min
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4. Appréciation de I'efficacité des traitements et
pronostic

A. Criteres utilisés pour évaluer l'efficacité des traitements
dans les études

Une recherche bibliographique a été menée pour analyser les critéres utilisés
pour évaluer l'efficacité des traitements des tendinopathies du TFSD du cheval. La
recherche a été menée sur la base de données PubMed, en utilisant les mots clés
suivants : horse OR equine, tendinopathy OR tendon injury OR tendon lesion OR
tendinitis, superficial digital flexor tendon, management OR rehabilitation OR
treatment.

Au total, 69 articles ont été analysés. Pour chaque article, les critéres d’évaluation de
I'efficacité du traitement ont été recensés, avec une attention particuliére portée aux
critéres échographiques et ceux liés aux performances ultérieures des chevaux.

Parmi les 69 articles recensés, 27 études ont été menées sur des chevaux qui
ont été euthanasiés pour les besoins de I'étude, et deux ont été réalisées sur des
membres de cadavres. Les critéres d’appreéciation de I'efficacité du traitement utilisés
dans ces articles sont :

- Histologie (16) : Bertone et al., 1990 ; Bosch et al., 2009 ; Crovace et al., 2010 ;
Dahigren et al., 2002 ; Depuydt et al., 2021 ; Durgam et al., 2016, 2016 ; Gaesser et
al., 2021 ; Gaughan et al., 1991 ; Jann et al., 2016 ; Moraes et al., 2009 ; Muttini et al.,
2019 ; Nixon et al., 2008 ; Romero et al., 2017 ; Watts et al., 2017, 2011.

- Test mécanique (charge maximale, tension, fatigue, rigidite) (13):
Barrett et al., 2014 ; Bertone et al., 1990 ; Bosch et al., 2009 ; Dahlgren et al., 2002 ;
Dowling et al., 2002a, 2002b ; Durgam et al., 2016 ; Foland et al., 1992 ; Gaesser et
al., 2021 ; Jann et al., 2003, 1992 ; Shoemaker et al., 1991 ; Smith et al., 2013.

- Echographie (13) : G. Bosch et al., 2011 ; Gerco Bosch et al., 2011 ; Crovace et
al., 2010 ; Dahigren et al., 2002 ; Depuydt et al., 2021 ; Gaesser et al., 2021 ; Jann et
al., 2003, 2003 ; Muttini ef al., 2019 ; Nixon et al., 2008 ; Romero ef al., 2017 ; Watts
etal., 2017, 2011.

- Clinique avant I'euthanasie (chaleur, douleur, tuméfaction, boiterie) (8) :
Bertone et al., 1990 ; Bosch et al., 2009 ; Depuydt et al., 2021 ; Gibson et al., 2002 ;
Jann et al., 2003 ; Muttini et al., 2019 ; Nixon et al., 2008 ; Watts ef al., 2011.

- Expression de certains genes (collagene de type | et Ill, COMP,
ténomoduline) (8) : Bosch et al., 2009 ; Dahligren et al., 2002 ; Durgam et al., 2016
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; Gaesser et al., 2021 ; Nixon et al., 2008 ; Romero et al., 2017 ; Watts et al., 2017,
2011.

- Analyse biochimique (collagéne de type | et Ill, IGF-1, GAG) (5):
Dahlgren et al., 2002 ; Durgam et al., 2016 ; Gaesser et al., 2021 ; Nixon et al., 2008 ;
Smith et al., 2013.

- Microscopie électronique (ultrastructure des fibres de collagene) (5) :
Caniglia et al., 2012 ; Durgam et al., 2016 ; Foland et al., 1992 ; Gibson ef al., 2002 ;
Jann et al., 2016.

- Immunohistochimie (3) : G. Bosch et al., 2011 ; Crovace et al., 2010 ; Depuydt et
al., 2021.

- Etude de la vascularisation (2) : Crowson et al., 2004 ; Freeman et al., 2015.

- Evaluation macroscopique (2) : Gerco Bosch et al., 2011 ; Jann et al., 1992.

Dans les 42 études ou les chevaux n'ont pas été euthanasiés, les criteres
utilisés pour apprécier I'efficacité des traitements sont :

- Echographie (29) : détaillé ci-dessous.

- Performances, dont la récidive de la tendinopathie (28): détaillé ci-
dessous.

- Clinique (chaleur, tuméfaction, boiterie, température, sensibilité) (15) :
Aimaletdinov et al., 2020 ; Arglelles et al., 2008 ; Beerts et al., 2017 ; Carlier et al.,
2023 ; Dow et al., 1996 ; Geburek et al., 2017, 2016, 2015 ; Jaafar et al., 2021 ;
Jordana et al., 2011 ; Kovac et al., 2018 ; Muttini et al., 2013 ; Pluim et al., 2018 ;
Ricco’ et al., 2013 ; Zielinska et al., 2020.

- Biopsie (histologie, immunohistochimie, RT-PCR, biochimie) (4):
Carvalho et al., 2013 ; Geburek et al., 2017, 2015 ; Muttini ef al., 2013.

Parmi ces 42 études, 29 se basent sur des critéres échographiques (ces
criteres sont décrits plus haut) :

- AS de la lésion et du tendon (19) : Arglelles et al., 2008 ; Carlier et al., 2023 ;
Carvalho et al., 2013 ; Dyson, 2010 ; Geburek et al., 2017, 2016, 2015 ; Gibson et al.,
1997 ; Godwin et al., 2012 ; Jackson et al., 2003 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Kovac
et al., 2018 ; Marfe et al., 2012 ; Murphy et al., 2022 ; Muttini et al., 2013 ; Reef et al.,
1997 ; Ricco’ et al., 2013 ; Smith et al., 2003 ; Witte et al., 2016, 2011.
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Echogénicité (17) : Aimaletdinov et al., 2020 ; Argiielles et al., 2008 ; Beerts et al.,
2017 ; Carlier et al., 2023 ; Dyson, 2010 ; Geburek et al., 2017, 2016, 2015 ; Godwin
et al., 2012 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Muttini et al., 2013 ; Reef et al., 1997 ;
Ricco’ et al., 2013 ; Russell et al., 2016 ; Smith et al., 2003 ; Witte et al., 2011 ;
Zielinska et al., 2020.

Alignement des fibres (14) : Arguelles et al., 2008 ; Beerts et al., 2017 ; Carlier et
al., 2023 ; Dyson, 1997, 2010 ; Geburek et al., 2017, 2016, 2015 ; Kovac et al., 2018 ;
Marfe et al., 2012 ; Muttini et al., 2013 ; Pacini et al., 2007 ; Reef et al., 1997 ; Ricco’
etal., 2013.

Longueur de la lésion (3) : Gibson et al., 1997 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ;
Witte et al., 2011.

UTC (2) : David et al., 2012 ; Geburek et al., 2016.

Parmi ces 42 études, 28 se basent sur I'évaluation des performances (dont les
récidives de tendinopathie) des chevaux apres le traitement :
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Récidive de la tendinopathie (sur le méme membre ou le membre
controlatéral) (17) : Carlier et al., 2023 ; Dyson, 1997, 2010 ; Fulton et al., 1994 ;
Geburek et al., 2016 ; Gibson et al., 1997 ; Godwin et al., 2012 ; Hogan et Bramlage,
1995 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Marfe et al., 2012 ; Murphy et al., 2022 ; Pacini et
al., 2007 ; Pluim et al., 2018 ; Reef et al., 1997 ; Ricco’ et al., 2013 ; Smith, 2008 ;
Witte et al., 2011

Retour au méme niveau, a un niveau supeérieur ou un niveau inférieur
qu’avant la lésion (10) : Argielles et al., 2008 ; Beerts et al., 2017 ; Geburek et

al., 2016, 2015 ; Jordana et al., 2011 ; Kovac et al., 2018 ; Muttini et al., 2013 ; Pacini
et al., 2007 ; Ricco’ et al., 2013 ; Van Loon et al., 2014.

Retour en course, participation a une a quatre courses apres le
traitement (9) : Gibson et al., 1997 ; Godwin et al., 2012 ; Hogan et Bramlage,

1995 ; Hu et Bramlage, 2014 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ; O'Meara et al., 2010 ;
Reef et al., 1997 ; Russell et al., 2016 ; Witte et al., 2011.

Participation a cing courses ou plus aprés le traitement (9) : Fulton et al.,
1994 ; Gibson et al., 1997 ; Hogan et Bramlage, 1995 ; Murphy et al., 2022 ; Reef et
al., 1997 ; Russell et al., 2016 ; Salz et al., 2023 ; Witte et al., 2016, 2011.

Nombre de gains par course ou les gains moyens (4) : Hogan et Bramlage,
1995 ; Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Murphy et al., 2022 ; Witte et al., 2011.



- Temps entre le traitement et le départ de la premiére course (3):
Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Murphy et al., 2022 ; Witte et al., 2016.

- Participation a au moins trois courses apres le traitement (2) : O'Meara et
al., 2010 ; Witte et al., 2016.

- Nombre de places ou de victoires (2) : Jacquet-Guibon et al., 2018 ; Murphy et
al., 2022.

- Maximum Racing Post Rating (RPR) (indice calculé pour une course en
prenant en compte le poids porté par le cheval, le type de course et le
résultat) (2) : O’'Meara et al., 2010 ; Witte et al., 2016.

- Distance de course totale apres le traitement (1) : Witte et al., 2016

- Intervalle minimum et maximum entre les courses aprés la lésion (1) :
Witte et al., 2016.

- Lifetime racemark (temps le plus rapide enregistré pour finir premier sur

une distance d'un mile, qui correspond a 1,609 km) (1): Hogan et
Bramlage, 1995.

Le temps de suivi des chevaux apreés le traitement est variable en fonction des
articles. En moyenne, le temps de suivi des chevaux est de 33,5 mois. Le temps de
suivi le plus court est de 6 mois. Le temps de suivi le plus long est de 120 mois.

D’aprés le consensus Havemeyer de 2007 il n’y a pas qu’'un seul paramétre
permettant de juger du résultat d’'un traitement pour les tendinopathies. lls ont
considéré que les parameétres les plus objectifs sont ceux utilisés dans I'étude de
Dyson (2010) :

- Proportion de chevaux présentant une récidive dans les deux ans aprés
un retour a un travail complet. L'analyse doit étre faite uniquement sur
les chevaux ayant atteint un niveau de performance acceptable pour
que le tendon soit soumis a des forces similaires a celles exercées lors
de l'utilisation normale du cheval

- Proportion de chevaux ayant participé a des courses sur deux saisons
aprés un retour au travail complet
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- Proportion de chevaux ayant participé a au moins une course apres le
traitement, idéalement trois a cinq courses

- Retour au niveau de performance similaire a celui précédent la lésion,
sans récidive sur le membre traité ou le membre controlatéral

Des mesures cinématiques pour détecter des anomalies dans la locomotion
peuvent aussi étre utilisées comme parametres pour évaluer le résultat du traitement.
Apreés la phase inflammatoire, des changements dans la locomotion persistent. Ces
changements sont discrets et peuvent étre mis en évidence par un accélérométre,
une plateforme de forces ou par vidéo. (Smith et Mcllwraith, 2012)

D'aprés I'étude de O’Meara et al. (2010), le retour en course et la participation
a trois courses aprés la tendinopathie ne sont pas des indicateurs adaptés pour
apprécier le résultat d’'un traitement de tendinopathie. En effet, il n'y avait pas de
différence significative entre les chevaux atteints de tendinopathie et les chevaux
contrble en ce qui concerne la participation a trois courses dans leur étude. La
participation a cinq courses serait un moyen de mesure du résultat plus adapté. Le
calcul de la proportion de récidives sur une période de trois ans serait l'indicateur le
plus adapté pour mesurer lissue de la gestion des chevaux présentant une
tendinopathie.

B. Pronostic

Le pronostic vital des tendinopathies est excellent. Le pronostic sportif est bon
si un programme d’exercice contrblé est mis en place. Si le tendon apparait a 95 %
cicatrisé, en se basant sur sa taille, son échogénicité et I'alignement des fibres, le
cheval n’est pas plus a risque d’'une récidive de tendinopathie que d’une autre
affection liée a son utilisation sportive (Gillis, 2014).

Dans une étude comportant des chevaux non traités chirurgicalement, 52 %
ont recouru mais 48 % ont présenté une récidive de tendinopathie (Chesen et al.,
2009). Dans une autre étude, 71 % des chevaux avec une tendinopathie ont été
gérés avec succes, de fagon conservative en suivant un programme d’exercice
contrélé avec plusieurs contrdles échographiques et un repos de huit a neuf mois
minimum (Ross et al., 2011). Une étude menée au Japon a montré que seulement
14,2 % des chevaux présentant une tendinopathie du TFSD sont retournés en
course avec succes (Tamura et al., 2018). Dans I'étude de O’meara et al., 80 % des
chevaux sont retournés en course. La proportion de chevaux ayant présenté une
récidive de tendinopathie dans leur étude était de 42 % (O’'Meara et al., 2010).
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D’aprés une étude rétrospective de Gillis (1997), la sévérité de la lésion, des
lésions sur plusieurs membres et le type de réhabilitation sont des facteurs qui
influent sur le retour en course. Dans cette étude, six chevaux sur neuf porteurs de
Iésions discrétes, 16 chevaux sur 27 porteurs de Iésions modérées et quatre chevaux
sur neuf porteurs de lésions sévéres, ont pu retourner en course. Le type de
réhabilitation influence aussi le pronostic. Parmi les 16 chevaux sur 50 qui ont été
mis au pré, huit chevaux sont retournés a I'entrainement et deux chevaux sur huit ont
recouru en course. Parmi les 28 chevaux sur 50 qui ont suivi un programme
d’exercice controlé, 20 chevaux sur 28 sont retournés en course (Gillis, 1997). Une
autre étude a montré que le nombre de zones du tendon atteintes est associé a une
augmentation du risque de ne pas retourner en course (Tamura et al., 2018).

Lam et al. (2007) ont montré dans leur étude que les tendinopathies
représentent 14% des causes de réforme des chevaux de courses du Hong Kong
Jockey Club. Les tendinopathies restent la cause de réforme de pur-sangs la plus
fréquente.

Le pronostic sportif aprés une tendinopathie du TFSD, c’est-a-dire le retour en
course, est trés variable en fonction des études. Le pronostic pour le retour en
course est compris entre 14,2% et 80%. Il dépend du traitement mis en ceuvre, de la
réhabilitation et du suivi échographique.
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Deuxiéme partie : Etude expérimentale

1. Introduction

Comme évoqué précédemment, les tendinopathies du TFSD sont particulierement
fréquentes chez les chevaux de courses. Elles affectent encore davantage les
chevaux de courses d'obstacles que ceux de plat (Bon et al., 2011). Le pilier
principal de la réhabilitation des tendinopathies est la reprise progressive du travail, a
travers un programme d’exercice contrélé, comme I'a montré Gillis dans son étude
(1997). La réhabilitation doit étre associée a un suivi médico-sportif destiné a
optimiser la charge de travail de fagon a favoriser la cicatrisation et limiter le risque
de récidive. Plusieurs protocoles, présentés dans la partie bibliographique de cette
thése, ont été publiés (Davidson, 2016 ; Gillis, 1997 ; Kaneps, 2016 ; Kimmerle et
al., 2019 ; Ramzan, 2014 ; Smith et Mcllwraith, 2012). Ces programmes sont
empiriques, basés sur I'expérience des cliniciens (Smith et Mcllwraith, 2012). Il n’y a
pas d’étude ayant évalué l'efficacité des protocoles proposés. De plus, les protocoles
décrits dans la littérature ne sont pas adaptés a I'évolution individuelle de chaque
cheval lors de sa réhabilitation. Les contrdles échographiques successifs, lorsqu’ils
sont décrits, sont souvent espacés de deux ou trois mois.

La deuxiéme partie de cette thése porte sur le projet de recherche Tendinact,
qui a pour but d’améliorer la gestion des tendinopathies grace a une réhabilitation
basée uniquement sur un programme d’exercice contrélé adapté au cheval. L’'objet
de ce projet est d’évaluer l'efficacité du protocole de réhabilitation des tendinopathies
du TFSD proposé. Il s’agit d’'une étude préliminaire, avec une présentation des
résultats bruts de I'étude.

2. Matériels et méthodes

Le protocole du projet Tendinact a été décrit dans les mémoires de DESV d'A.
Beaumont (Beaumont, 2020) et d’A. Tischmacher (Tischmacher, 2022).

A. Sélection des chevaux

Treize chevaux de courses d’obstacles, agés de trois a six ans, ont été initialement
inclus. Les trois premiers chevaux inclus (entre ao(t et septembre 2019) ont servi a
mettre au point le protocole. lls ne respectaient toutefois pas I'ensemble des critéres
d’inclusion : date d’inclusion trop tardive par rapport a la date de survenue de la
tendinopathie et/ou étendue et sévérité dépassant les limites prévues dans le
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protocole (voir ci-dessous). Ces trois chevaux n'ont donc pas été inclus dans
I'évaluation de lefficacité du protocole de réhabilitation. Par ailleurs, 'un des 10
chevaux restants a été sorti de I'étude car son écurie ayant fait I'objet d’une
liquidation, la jument en question a été vendue avant la fin de sa réhabilitation.
L’efficacité du protocole personnalisé de réhabilitation a donc finalement été évaluée
sur neuf chevaux. Seuls ces neuf chevaux sont décrits dans cette these. |l s’agit de
chevaux de race pur-sang ou AQPS, agés de trois a six ans (Tableau 9). Ces neufs
chevaux, référés par deux praticiennes vétérinaires distinctes (Dr Héléne Pasquet et
Dr Claire Scicluna, sont issus de quatre écuries d’entrainement différentes.

Les critéres d’inclusion retenus pour le projet étaient :

Lésion tendineuse récente : moins d’'un mois suivant la détection de la

Iésion.

Aucun traitement mis en place, a part éventuellement du froid appliqué

localement.

Lésions tendineuses centrale, occupant entre 10 et 50 % de la section
totale du tendon.

Tableau 9 : Chevaux inclus dans le projet Tendinact et performances avant la
tendinopathie

H : Hongre ; F : Femelle ; PS : Pur-Sang Anglais ; AQPS : Autre Que Pur-Sang
Valeur : moyenne des trois derniéres valeurs avant la tendinopathie (la valeur du
cheval est attribuée par les handicapeurs pour évaluer la performance des chevaux.
Celle-ci est attribuée apres trois courses) (0 : aucune valeur établie avant la
tendinopathie)

Chevaux Age Sexe Race Nombre de Nombre de mois Valeur
courses avant | en course avant | (Moyenne des
la tendinopathie 3 derniéres)

tendinopathie

1 6,3 H AQPS 23 38,1 57,3

2 3,6 F PS 1 6,2 0

3 3,8 H PS 4 4,2 57

4 4 H PS 16 17,4 54,8

5 4.4 F PS 3 2,7 0

6 4,6 F AQPS 6 12,8 57

7 4,2 H PS 5 9,1 59

8 4,3 H PS 5 11,4 54

9 4.4 H PS 18 21,9 46,6
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B. Evaluation initiale des chevaux

A leur arrivée au CIRALE, les chevaux sont soumis & un examen physique et
dynamique. Afin de vérifier 'absence d’affections concomitantes, des examens
d'imagerie sont effectués : scintigraphie corps entier, bilan échographique et
radiographique de dépistage et IRM debout des antérieurs.

L’examen physique a permis de déceler les anomalies des chevaux a leur
arrivée. Des photographies des profils droit et gauche, de face et de derriere ont été
réalisées. Un examen physique détaillé des régions tendineuses meétacarpiennes a
également été réalisé. Cet examen permettait d’évaluer I'épaisseur, la chaleur et la
sensibilité initiale des tendons.

L’examen dynamique consistait en une évaluation au pas en huit de chiffre et
en ligne droite, puis d’'un examen au trot en ligne droite sur sol dur suivi de tests de
flexion sur les deux antérieurs et les deux postérieurs.

Un examen scintigraphique a permis de détecter la présence de zones
d’'inflammation osseuse. En cas de signal augmenté, des radiographies et
échographies de cette région ont été réalisées en plus des examens initiaux.

L’examen radiographique initial comprenait 22 clichés, avec des radiographies
des cervicales basses, du dos, des boulets antérieurs, des carpes, des grassets, des
jarrets et des doigts.

Les échographies ont été réalisées avec un échographe Aloka F75 Prosound
équipé d'une sonde linéaire de 7,5 Hz et d’'une sonde microconvexe multifréquence.
Les régions qui ont été échographiées étaient les cervicales basses, les épaules, les
pieds antérieurs, l'insertion des quatre ligaments suspenseurs du boulet, les hanches
et la région trochantérique et les grassets. Un examen échographique transrectal du
bassin a également été réalisé.

La machine utilisée pour les examens d'IRM est un modéle bas champs de la
marque Esaote. Un examen IRM des boulets antérieurs a été réalisé afin d’identifier
des Iésions de contusion osseuse pouvant interférer avec la réhabilitation.

Un examen clinique complet a été réalisé pour vérifier 'absence de maladie
intercurrente pouvant interférer avec les anesthésies générales pour la réalisation
des examens d’'IRM et de scanner et la réhabilitation.
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C. Programme de réhabilitation et suivi pendant Ila
réhabilitation

a. Programme de réhabilitation

La réhabilitation des chevaux du projet Tendinact est basée uniquement sur le suivi
d’'un programme d’exercice contrélé. Aucun traitement médical n’a été mis en place.
Le seul traitement envisagé est I'application de froid en fonction de la sévérité de la
lésion. La premiére semaine, une bande de repos avec de la glace a été appliquée
sur le membre lésé deux fois par jour. Si la région métacarpienne restait cedématiée,
avec de la chaleur augmentée, I'application de froid a été poursuivie une fois par jour
la semaine d’aprés. Les chevaux sont réévalués frequemment, avec des contrdles
cliniques et échographiques, qui seront détaillés ultérieurement.

Lors de la réhabilitation, I'exercice a été effectué au CIRALE, sur une piste de
700 metres en sable fibré. Les chevaux ont été entrainés par deux cavalieres lors du
travail sur la piste. Les chevaux ont été entrainés tous les jours sauf le dimanche. Un
travail plus intense était réalisé deux fois par semaine et un travail plus léger le reste
de la semaine. Deux programmes d’exercice contrélé, un lent et un rapide, ont été
établi pour servir de guide pour la réhabilitation (Figure 8). Le travail des chevaux a
été enregistré grace a un systéme GPS (Polar).
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Figure 8 : Représentation du protocole de réhabilitation pour les tendinopathies du
cheval proposé lors du symposium Havemeyer (2007) et du protocole type utilisé dans
le projet Tendinact (réalisés par I'unité BPLC)

Ces graphiques représentent le temps d’exercice en fonction du nombre de semaines de
réhabilitation suivant I'apparition de la Iésion. L’introduction d’'une nouvelle allure plus rapide
est entourée en violet, avec la semaine correspondante.
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Des contrbles comportant des examens physiques et des examens
complémentaires ont été effectués regulierement. Le programme d’exercice a été
adapté en fonction des résultats de ces contrdles. L’objectif était qu'apres 10 a 12
mois de travail, le cheval devait étre capable de réaliser 1400 métres de trotting,
1400 metres de galop de chasse (vitesse jusqu’a 25 km/h) et 2100 métres de canter
(vitesse comprise entre 27 km/h et 40 km/h) (Figure 9).

Figure 9 : Exemple de programme d’exercice contrélé d’un des chevaux du projet
Tendinact

Le graphique représente la distance parcourue lors de I'exercice en fonction des
semaines de réhabilitation
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Le travail de préparation des chevaux pour les courses a été réalisé chez leur
entraineur aprés la réhabilitation au CIRALE. Les entraineurs avaient 15 jours a trois
semaines pour les remettre en condition au niveau voulu.

b. Suivi clinique et par imagerie

Des examens physiques ont été réalisés toutes les quatre semaines tout le long de la
réhabilitation. lls ont été réalisés par le méme opérateur a chaque controle (Pr
DENOIX). L'examen physique a permis d'évaluer I'épaisseur, la chaleur et la
sensibilité de la région tendineuse. Un examen visuel de la déformation du profil
palmaire et une palpation-pression des tendons ont permis d’attribuer une note sur
quatre, qui était ensuite répertoriée dans une fiche de suivi. Un examen dynamique a
également été effectué a chaque contrdle pour évaluer la locomotion des chevaux et
identifier une éventuelle boiterie. Un aller-retour au pas et au trot en ligne droite sur
sol dur puis des tests de flexion des antérieurs et des postérieurs ont été réalisés.

Des examens thermographiques ont été réalisés tous les deux ou trois jours
par les cavaliéres du projet. Ces examens ont permis d’avoir une évaluation objective
de la température des tendons et de comparer les deux tendons antérieurs.

Des contréles échographiques des régions tendineuses antérieures ont été
réalisés toutes les quatre semaines pour contréler I'évolution cicatricielle du tendon.
Des examens échographiques plus rapides ont été réalisés toutes les semaines en
fonction des besoins, pour adapter le programme d’exercice. Les réglages de
'appareil étaient standardisés et identiques pour tous les examens et tous les
chevaux. Tous les examens échographiques ont été réalisés par le méme opérateur.
Des coupes transversales et longitudinales, des élastographies et des échographies
avec le mode Doppler ont été réalisées de fagon standardisée. Les parametres
mesures lors de ces examens étaient :

- AS du TFSD en regard de la zone de sévérité maximale de la lésion,
repéré grace a un métre ruban, en coupe transversale. L'AS a été
mesurée a l'aide des logiciels informatiques IMAGE J et ECHOQUANT
3D.

- Echogénicité du TFSD (mesurée a l'aide du logiciel informatique
ECHOQUANT 3D). Des mesures qualitatives des niveaux de gris, des
mesures quantitatives de I'échogénicité moyenne et des mesures semi-
quantitatives avec un systéme de gradation ont été réalisées.
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- Evaluation de I'architecture du TFSD (alignement des fibres en coupe
longitudinale et évaluation en coupe transversale de la lésion avec la
technique ACUST).

- Evaluation de I'étendue de la Iésion (calcul du pourcentage de la lésion
a l'aide du logiciel informatique IMAGE J).

- Evaluation de la vascularisation du tendon avec le mode Doppler en
coupe transversale et longitudinale.

Des examens d'IRM et de scanner couchés ont été réalisés a la fin du
premier, troisieme et neuviéme mois de la réhabilitation. Ces examens ont été
réalisés sous anesthésie générale. L'IRM a permis de suivre I'évolution de la
structure du tendon pendant la réhabilitation. Le scanner a été réalisé avec un
produit de contraste pour évaluer la vascularisation du tendon.

Le procédé Tensonics a également été utilisé pour réaliser un examen
fonctionnel du tendon. C’est un procédé qui se base sur la mesure de la vitesse des
ultrasons transmis dans le tendon en mouvement et sur la relation entre cette vitesse
et I'élasticité du tendon. Ce paramétre varie en fonction de l'individu et des
altérations architecturales du tendon. Les mesures sont effectuées a l'aide d’une
sonde de mesure ultrasonore placée en regard de la zone de sévérité maximale en
région tendineuse métacarpienne des deux antérieurs. La sonde mesure la vitesse
de propagation des ultrasons dans le TFSD. Les mesures sont réalisées sur le
cheval au pas en main, en ligne droite sur sol dur. Les mesures répétées pendant la
réhabilitation ont permis d’apprécier I'évolution de la cicatrisation du tendon et de
comparer ces résultats a ceux obtenus par d’autres examens.

D. Suivi post-réhabilitation

Les chevaux ont été suivi a partir de leur retour chez leurs entraineurs. Le critére
suivant a été relevé pour étudier l'efficacité du protocole de réhabilitation :
participation a au moins trois courses sans récidive.

Ces données ont été collecttes sur le site de France Galop:
https://www.france-galop.com/fr. Chacune des courses des chevaux aprés leur
tendinopathie a été visionnée. Des échanges réguliers avec les entraineurs ont
permis d’avoir un suivi précis des chevaux apres leur réhabilitation.
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3. Résultats

Les résultats présentés sont les résultats bruts de I'étude. Aucune étude statistique
n’a pu étre réalisée compte tenu du petit nombre de chevaux de I'étude (Tableau 10).

Tableau 10 : Durée de réhabilitation et performances aprés la tendinopathie des
chevaux du projet Tendinact

Durée Durée s e T
réhabilitation réhabilitation Délai av.?nt la Nombre de Nom.bre de ‘PaI'tICijﬂtlon
Chevaux T P premiére courses mois en Récidive a au moins 3
trai t trai t course (en apres course aprés courses sans
en ralnen.len ) en ralnen.1en ) semaines) réhabilitation | réhabilitation récidive
(en semaines) (en mois)
1 51 12 9 17 17 Oui Oui
(aprés 13
courses)
2 64 15 6 3 1,9 Oui Non
3 52 12 11 7 53 Non Oui
4 46 11 7 8 55 Non Oui
5 59 13 4 2 0,7 Non Non
6 65 15 18 3 1,4 Non Oui
7 48 11 Sans objet 0 0 Oui Non
8 40 9 5 4 3,3 Non Oui
9 40 9 Sans objet 0 0 Oui Non

Au bilan, sur les neuf cas du projet Tendinact ayant suivi de fagon compléte le

protocole de réhabilitation personnalisé, sept (78%) ont recouru. Les deux autres
chevaux ont récidivé chez leur entraineur. En moyenne, la réhabilitation a duré 51,6
semaines (soit 11,8 mois), et les chevaux ont recouru entre 4 et 18 semaines
(médiane de 6,8 semaines) apres leur retour chez I'entraineur. Pour les sept chevaux
qui ont recouru, on peut noter que le nombre de courses par mois en activité a été de
1,7 aprés la tendinopathie, contre 0,7 avant.

Cing chevaux sur les neuf (65%) ont couru trois courses ou plus sans récidive.

Ces cinq chevaux ont couru chacun entre 3 et 17 courses (médiane de sept courses)
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apres la tendinopathie ; leur nombre de courses avant la tendinopathie était de 4 a
23 (médiane de six courses).

-----

les deux autres ont récidivé chez leur entraineur. Le dernier cheval a été réformé
aprés deux courses pour hémorragie pulmonaire induite a I'exercice.

Au total, quatre chevaux sur les neuf ont présenté une récidive de
tendinopathie suite a leur tendinopathie initiale.

4. Discussion

Le projet Tendinact, brievement présenté dans cette thése, constitue une étude
pilote visant a définir puis évaluer l'efficacité d’'un programme d’exercice contrélé
individualis€, dans le cadre de la gestion de tendinopathies spontanées du TFSD sur
un effectif de neuf chevaux de courses d'obstacles. Menée sur un petit effectif, cette
étude présente nécessairement des limites. Toutefois il s’agit d'une étude
prospective basée sur un suivi individuel précis, menée dans des conditions
standardisées et maitrisées, ce qui n’a jamais été fait jusqu’ici. Les différents aspects
du protocole et des résultats sont discutés ci-dessous puis comparés aux principales
études menées précédemment.

A. Méthodologie et résultats

a. Sélection des chevaux

L’étude est limitée a des chevaux de courses d’obstacles, avec sept chevaux pur-
sang et deux chevaux AQPS. Comme présenté dans la revue bibliographique, les
tendinopathies du TFSD sont plus fréquentes chez les chevaux de courses de galop,
en particulier en obstacles. Chez eux, les Iésions sont souvent typiques, centrales,
en région meétacarpienne moyenne. Les résultats obtenus dans le cadre du projet
Tendinact ne sont pas nécessairement directement extrapolables a d’autres races de
chevaux et d’autres disciplines. Il pourrait étre intéressant de réaliser le méme type
d’étude sur des chevaux de sport.

Les cas de I'étude proviennent de plusieurs entraineurs. Ceci permet
d’obtenir un échantillon plus représentatif de la population générale. Toutefois la
valeur de chaque cheval est un parametre essentiel a prendre en compte, car il peut
biaiser les résultats finaux (taux de succés), en particulier pour le suivi ultérieur du
cheval une fois que celui-ci est de retour a I'entrainement. En effet, dans le projet
Tendinact, les chevaux inclus étaient de valeur variable mais globalement peu
élevée, puisqu’elles étaient comprises entre 46 et 59, avec une moyenne de 42
(Tableau 9). Deux chevaux n’avaient aucune valeur établie avant leur tendinopathie.
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Un cheval ayant fait une tendinopathie étant a priori « fragile », la stratégie des
entraineurs est souvent de faire courir le cheval de fagon assez intense pour
« prendre de l'argent » rapidement, pendant que cela est encore possible (avant
l'inévitable récidive). C’est ainsi que dans Tendinact, pour la majorité des chevaux, le
nombre de courses par mois en activité apres la tendinopathie est nettement plus
élevé qu'avant. En d’autres termes, un entraineur va a priori prendre plus soin et
eéconomiser d’avantage un cheval de grande valeur que d'un cheval de valeur
modeste a faible. C’est d’ailleurs un biais rarement considéré dans les études déja
publiées sur la gestion des tendinopathies, comme par exemple dans les études de
Salz et al. (2023) et Gibson et al. (1997). Des études comme celles d'O’Meara et al.
(2010) et Witte et al. (2016) utilisent le critere « Racing Post Rating » (RPR) pour
mesurer la performance des chevaux et les comparer. C’est un indice calculé pour
une course en prenant en compte le poids porté par le cheval, le type de course et le
résultat, calculé pour toutes les courses du Royaume-Uni. Contrairement aux
« valeurs » officielles, ce paramétre reflete la performance du cheval pour chaque
course et non pas son potentiel. Dans les études, le RPR était utilisé comme
parametre pour évaluer la meilleure performance avant et aprés la tendinopathie, et
pour apparier des cas controles comparables sur ce parameétre.

Le projet Tendinact ne porte que sur treize chevaux dont seuls neuf ont suivi
le protocole complet. Ce petit nombre tient essentiellement au colt d’'une étude
comme Tendinact, avec les frais d’entretien des chevaux, qui ont passé en moyenne
prés d’'un an au CIRALE, et surtout le colt salarial des cavaliers et palefreniers. Le
nombre de chevaux pouvant étre réhabilités en méme temps étant par ailleurs limité
(pour des raisons de capacités d’hébergement et de disponibilité humaine), il aurait
fallu prolonger encore I'étude pour pouvoir accueillir plus de chevaux.

b. Programme de réhabilitation et suivi pendant la réhabilitation

L'objectif de cette étude était d’évaluer [l'efficacité d'un programme d’exercice
contrélé personnalisé au cheval. Il s’agit d’'une étude prospective, dans laquelle les
chevaux ont été suivis de fagon rapprochée lors de leur réhabilitation. En effet, les
chevaux ont passé toute leur réhabilitation au CIRALE. L’exercice a pu étre controlé
avec précision grace a des mesures GPS. La vitesse, la distance et la durée ont pu
étre enregistrés pour chaque session d’exercice. L’exercice a par ailleurs été realisé
sur la méme piste. Ceci a permis une standardisation du protocole entre les
chevaux.

Le suivi de la cicatrisation repose sur des critéres échographiques, mesurés a
I'aide de logiciels, des examens thermographiques et des IRM. Ce sont donc des
mesures objectives et répétables. Les examens cliniques, réalisés toutes les quatre
semaines, permettent d’évaluer I'épaisseur, la chaleur et la sensibilité de la région
tendineuse et la locomotion. Ces examens sont plus subjectifs. Les examens
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cliniques et d’imagerie ont été réalisés par le méme opérateur, ce qui permet
d’augmenter leur objectivité et leur répétabilite.

c. Choix des variables

Le critere utilisé pour évaluer l'efficacité du protocole est la participation @ au moins
trois courses sans récidive. Ce critére ne prend pas en compte le retour au niveau de
performance précédent et la durée de suivi des chevaux. Comme vu dans la revue
bibliographique, la participation a au moins cinq courses sans récidive est considérée
par certains auteurs comme plus adaptée pour évaluer l'efficacité d'un traitement
dans le cadre des tendinopathies (O’Meara et al., 2010). Il s’agit cependant d’un
indicateur assez contraignant, plus facile a appliquer dans les courses de plat qu’en
obstacles. Un suivi sur au moins deux ans apres la réhabilitation a été effectué dans
certaines études mais il suppose un rythme d’engagement « raisonnable » or comme
évoqué plus haut, le raisonnement des entraineurs est parfois de court terme. La
durée de suivi est alors biaisée car trop dépendante de la stratégie de I'entraineur et
de la valeur du cheval. La participation a au moins trois courses sans récidive semble
pertinente pour évaluer l'efficacité du protocole de réhabilitation, compte tenu du
faible effectif et de la valeur des chevaux de I'étude. D’autres criteres (ex. : place,
gains) pourraient se justifier sur un effectif plus grand.

d. Résultats

Les résultats présentés dans cette thése sont les résultats bruts. Il n'a pas été
possible dans le temps imparti de confronter ces résultats a ceux de cas contréles. Il
n'a donc pas été possible de réaliser d’analyse statistique. Cette thése peut donc
constituer une base pour réaliser une étude plus approfondie avec des cas contrble
et une étude statistique. Il serait intéressant de comparer les chevaux de cette étude
a des chevaux qui n'‘ont pas suivi de programme d’exercice contrélé ou qui ont
réalisé un programme d’exercice empirique, publié dans la littérature.

D’aprés les résultats de cette étude, 5/9 chevaux ont participé a au moins trois
courses sans recidive, soit 55%. Ce résultat semble suggérer qu’une réhabilitation
basée seulement sur I'exercice contrélé et adapté a la vitesse de cicatrisation
pourrait étre recommandée pour le traitement des tendinopathies chez les chevaux
de steeple-chase. Il n'‘est cependant pas possible de tirer des conclusions sans
réalisation d’étude statistique. La réalisation d’'une étude statistique avec des cas
contréle est nécessaire pour confirmer ces résultats.

On peut toutefois comparer les résultats de notre étude a ceux d’études déja
publiées sur les traitements des tendinopathies du TFSD. Le pourcentage de retour
en course dans I'étude de Tendinact est de 78 %. Dans I'étude rétrospective de Witte
et al. (2016) qui ont comparé différents traitements des tendinopathies du TFSD
(exercice contrélé seul, feux en raies, splitting, association splitting et feux en raies,
et injection intra-lésionnelle de PRP) chez 127 chevaux de courses, le retour en
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course était de 78 % tout traitement confondu. Le retour en course était de 87 %
avec l'exercice contrélé seul, 73 % avec les feux en raies, 83 % avec le splitting, et
76 % avec l'injection intra-lésionnelle de PRP. Les résultats de Tendinact sont donc
inférieurs a ceux des chevaux ayant uniquement suivi un programme d’exercice
contrélé dans cette étude. Une autre étude rétrospective de Salz et al. (2023), a
comparé I'exercice contrélé seul a une injection intra-lésionnelle de cellules souches
provenant de la moelle osseuse ou du tissus adipeux associé a un programme
d’exercice controlé chez 213 pur-sangs de course de plat. Le pourcentage de retour
en course était de 39 % avec I'exercice controlé seul, 79 % avec les cellules souches
de moelle osseuse, et 20 % avec les cellules souches de tissu adipeux. Les résultats
de Tendinact sont donc comparables a ceux des chevaux ayant regu une injection
intra-lésionnelle de cellules souches provenant de la moelle osseuse. L’étude
rétrospective de Murphy et al. (2022) compare le traitement par injection intra-
lésionnelle de cellules de moelle osseuse associé a un programme d’exercice
contrélé (basé sur le programme de Smith (2013)) au méme programme d’exercice
contrélé seul. Chez les 114 chevaux de courses de I'étude, le pourcentage de retour
en course était de 82 % chez les chevaux qui ont été traités de fagon invasive, contre
55 % chez les chevaux ayant suivi uniquement le programme d’exercice.

Dans I'étude Tendinact, 55 % des chevaux ont couru trois courses ou plus
sans recidive. Dans I'étude de Witte et al. (2016), 55 % des chevaux qui ont regu un
traitement (tout traitement confondu) ont participé a trois courses. Chez les chevaux
qui ont suivi uniqguement un programme d’exercice contrdlé, 27 % ont couru trois
courses, ce qui est bien inférieur aux résultats de notre étude. Dans cette étude, 42
% des chevaux traités et 24 % des chevaux qui ont suivi un programme d’exercice
contrélé ont participé a cinq courses. Dans I'étude de Salz et al. (2023), 51 % des
chevaux qui ont suivi uniguement un programme d’exercice contrdlé ont couru cing
courses, contre 66 % des chevaux qui ont regu l'injection de cellules souches. Les
résultats obtenus sont comparables a ceux de notre étude. L’étude rétrospective
d’O’'Meara et al. (2010) porte sur 401 pur-sangs de courses. Dans leur étude ils
comparent différent traitements (injection intra-lésionnelle d’IRAP, feux en raies,
desmotomie de la bride radiale) a des cas contrdle (chevaux sains). Les chevaux
n’ont pas suivi de programme d’exercice contrélé. La proportion de chevaux qui ont
couru trois courses était de 63 % pour les chevaux traités contre 68 % pour les cas
contréle. Ces résultats sont supérieurs a ceux de Tendinact. La proportion de
chevaux qui ont couru cinq courses était de 46 % chez les chevaux traités contre 56
% des chevaux contréle. L’essai clinique de Godwin et al. (2012) présente I'intérét de
I'injection intra-lésionnelle de cellules souches issues de la moelle osseuse associé a
un programme d’exercice contrélé, chez 141 pur-sangs de courses de plat et
d'obstacles. Dans leur étude, 75 % des chevaux ont participé a trois courses, 63 %
ont participé a cing courses, 26 % des chevaux de courses obstacles et 25 % des
chevaux de courses de plat ont participé a 10 courses ou plus. Dans leur étude, 98
% des chevaux sont retourné en course. L’étude prospective de Gibson et al. (1997)

Page 73



porte sur 124 pur-sangs de course. lls comparent le repos strict a 'exercice contrélé
seul et a la chirurgie (desmotomie de la bride radiale). Dans leur étude, 54 % des
chevaux ayant suivi uniguement un programme d’exercice controlé ont participé a
cing courses ou plus, contre 70 % des chevaux qui ont eu un traitement chirurgical.

Dans le projet Tendinact, le taux de récidive total était de 44 %. Dans I'étude
de Murphy et al. (2022), 29 % des chevaux qui ont eu un traitement invasif ont
présenté une récidive sur le méme membre, et 9 % sur le membre controlatéral. Le
taux de récidive semble donc étre moins important dans leur étude. Dans I'étude
d’O’Meara et al. (2010), 42 % des chevaux qui sont retournés en course ont présenté
une récidive. Parmi les chevaux qui ont couru trois courses, 34 % ont présenté une
récidive. Dans I'étude de Godwin et al. (2012), 27 % des chevaux ont présenté une
récidive sur le méme membre et 5 % sur le membre controlatéral. Dans leur étude,
Gibson et al. (1997) ont eu un taux de récidive parmi les chevaux qui sont retournés
en course de 66 % chez les chevaux qui ont suivi un programme d’exercice contréle,
contre 78 % avec le traitement chirurgical. Le taux de récidive des tendinopathies du
TFSD sont donc trés variables en fonction des études et des prises en charge.
D’aprés une méta-analyse de M'Cloud et al. (2024) sur les articles publiés sur
I'utilisation des cellules souches et du PRP pour le traitement des tendinopathies du
TFSD, I'administration de cellules souches ou de cellules souches associées a du
PRP entrainait une diminution du risque de récidive de la lésion.

B. Comparaison a d’autres études

Aucune étude prospective n’a porté jusqu’ici sur I'efficacité d’'un protocole d’exercice
contrélé seul ou un programme d'exercice adapté au cheval. En revanche, de
nombreuses études ont été publiées sur les traitements par injection intra-
tendineuse. Le projet Tendinact est en faveur d’'une approche non-invasive dans la
gestion des tendinopathies du cheval. De plus, comme l'ont indiqué M’Cloud et al.
dans leur étude (M’Cloud et al., 2024), malgré un grand nombre d'études publiées
sur les différents traitements des tendinopathies, il y a trés peu d’études qui sont
correctement menées. En effet, trés peu d'études sont en double aveugle,
randomisées et avec des cas contrdle. Il y a donc peu d’études avec un niveau de
preuve suffisant pour faire de l'inférence causale. Il y a peu de preuves sur I'efficacité
des traitements invasifs par rapport a I'exercice contrdlé seul.

Les études qui impliquent un programme d’exercice contrélé sont souvent peu
précises. En effet, dans les études rétrospectives, peu d’'informations sont connues
sur les chevaux et le programme d’exercice est peu détaillé. Les programmes publiés
indiquent seulement une durée d’exercice et l'allure, comme vu dans la revue
bibliographique. Il n’y a pas de mesures de la distance parcourue ou de la vitesse
lors de I'exercice, contrairement au protocole de réhabilitation Tendinact. Or la
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vitesse joue un rdle important dans la mécanique et les forces exercées sur les
tendons. Ce sont aussi des parametres importants pour la standardisation du
programme d’exercice.

Il pourrait étre intéressant de comparer plusieurs programmes d’exercice
contrélé dans la méme étude pour voir lequel a de meilleurs résultats. Une telle
étude nécessite toutefois un grand effectif de chevaux.

I est compligué de mettre en perspective les résultats de [I'étude
expérimentale Tendinact avec les résultats publiés dans la littérature. Ceci est di a
I'absence d’étude statistique dans cette étude, mais également a la grande variabilité
des critéres utilisés pour évaluer l'efficacité des traitements et le pronostic, et le
manque de précision des critéres. Le pourcentage de récidives est souvent utilisé
comme critere, mais ce critére n’a de sens que s’il est associé a une durée de suivi
et surtout a un rythme de courses (nombre de courses par mois) standardisé. Seules
deux études ont utilisé la participation a au moins trois courses pour évaluer
I'efficacité du traitement, les études de O’Meara ef al. (2010) et de Witte et al. (2016).
Dans I'étude de O’Meara et al., 63 % des chevaux ayant regu un traitement (injection
intra-lésionnelle d’IRAP, feux linéaires, desmotomie de la bride radiale), ont participé
a trois courses, et le taux de récidive était de 34 %. Dans I'étude de Witte et al., 55 %
des chevaux qui ont regu un traitement (exercice contrélé seul, feux en raies,
splitting, association splitting et feux en raies, et injection intra-lésionnelle de PRP)
ont participé a trois courses. Les résultats de notre étude, qui sont de 55% de
participation a au moins trois courses, sont donc comparables a ces études.
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Conclusion

Les tendinopathies du TFSD sont une affection trés fréquente chez les chevaux de
courses de steeple-chase. Elles sont a l'origine de pertes économiques trés
importantes. Elles constituent un challenge thérapeutique pour les vétérinaires, car |l
n'existe actuellement aucun traitement idéal. Cependant la mise en place d'un
protocole basé sur I'exercice contrblée a été prouvé comme étant essentiel pour la

réhabilitation des tendinopathies du TFSD.

L’étude prospective présentée dans cette thése est une étude préliminaire sur un
protocole de réhabilitation basé sur I'exercice contrdlé. |l s'agit de la premiere étude
portant sur l'efficacité de I'exercice controlé seul dans le cadre de la gestion des
tendinopathies du TFSD. Les résultats semblent positifs, méme s'il n’est pas possible
de tirer de conclusion définitive sans étude statistique rigoureuse. Cette thése
constitue donc une base pour réaliser une étude complete en comparant les chevaux
du programme a des cas contrble. Au vu des résultats obtenus par rapport aux
données de la littérature, on peut espérer d’avoir de bons résultats avec ce

programme d’exercice controlé.

Cette étude met également en avant le bien-&étre animal en cherchant a avoir une
gestion non-invasive des tendinopathies. De nombreuses études ont été publiées
avec des traitements invasifs, comme les traitements médicaux ou chirurgicaux. Or, il
y a trés peu d’études trés bien menées qui montrent un avantage des traitements
invasifs par rapport a I'exercice contrélé seul. Ces résultats offrent des perspectives
de recherche sur les approches non-invasives du traitement des tendinopathies,

avec des études bien menées avec des cas contrbles.
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ETUDE DE L’EFFICACITE D’UN PROTOCOLE DE REHABILITATION
BASE SUR L’EXERCICE CONTROLE CHEZ LES CHEVAUX DE
STEEPLE-CHASE ATTEINTS D’UNE TENDINOPATHIE DU TENDON
FLECHISSEUR SUPERFICIEL DU DOIGT

AUTEUR : Marine RAUDIN

RESUME :

La tendinopathie du tendon fléchisseur superficiel du doigt est une affection fréquente chez
les chevaux de courses, particulierement chez les chevaux de courses d’obstacles. Cette
affection entraine des pertes économiques lourdes pour les professionnels, et représente un
enjeu de bien-étre animal. La gestion des tendinopathies du cheval de courses est un défi
pour le vétérinaire; malgré les nombreuses approches thérapeutiques proposées,
notamment en médecine régénératrice ces derniéres années, les récidives restent
fréquentes. L'exercice contrélé est un élément clé de la réhabilitation des tendinopathies.
Bien que plusieurs programmes d’exercice controlé aient été proposés, aucune étude
prospective n'a cherché a évaluer leur efficacité propre. C’est dans ce contexte que le projet
Tendinact a été congu. Cette étude pilote a porté sur neuf chevaux de steeple-chase, de
race pur-sang ou AQPS, atteints d’'une tendinopathie du tendon fléchisseur superficiel du
doigt. La réhabilitation des chevaux a reposé uniquement sur un programme d'exercice
contrélé, réalisé au CIRALE, associé a un suivi clinique et par imagerie. Le programme
d'exercice a été adapté a chaque cas, en fonction de I'évolution de la cicatrisation des
Iésions. L’efficacité du protocole a été évaluée a travers les performances ultérieures des
chevaux, en particulier le retour en courses et la participation a au moins trois courses sans
récidive de la tendinopathie initiale. Parmi les neuf chevaux, sept ont recouru aprés leur
réhabilitation et cinq ont participé a au moins trois courses sans récidive. En I'absence de
comparaison a des cas contrble, ces résultats n‘ont pas de valeur statistique. Toutefois, la
confrontation de ces résultats a ceux des études publiées sur les traitements des
tendinopathies est encourageante et en faveur de la promotion de ce programme d'exercice
contrélé, basé sur une approche non-invasive et respectueuse du bien-étre animal.
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EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF A REHABILITATION
PROTOCOL BASED ON CONTROLLED EXERCISE IN STEEPLE-CHASE
HORSES WITH TENDINOPATHY OF THE SUPERFICIAL DIGITAL
FLEXOR TENDON

AUTHOR: Marine RAUDIN

SUMMARY:

Tendinopathy of the superficial digital flexor tendon is a common condition in racehorses,
particularly in steeplechase horses. This condition leads to significant economic losses for
professionals and represents an animal welfare issue. Managing tendinopathies in racehorses is a
challenge for veterinarians. Despite the numerous therapeutic approaches proposed, particularly in
regenerative medicine in recent years, recurrences remain frequent. Controlled exercise is a key
element in the rehabilitation of tendinopathies. Although several controlled exercise programs have
been proposed, no prospective study has sought to evaluate their effectiveness. This is the aim of
the Tendinact project. This pilot study involved nine steeplechase horses, of Thoroughbred or
AQPS breeds, suffering from superficial digital flexor tendon tendinopathy. The horses'
rehabilitation relied solely on a controlled exercise program, carried out at the CIRALE, combined
with clinical and imaging follow-up. The exercise program was adapted to each case, depending
on the progression of the lesion healing. The effectiveness of the protocol was evaluated through
the subsequent performance of the horses, particularly their return to racing and participation in at
least three races without recurrence of the initial tendinopathy. Among the nine horses, seven
returned to racing after their rehabilitation, and five participated in at least three races without
recurrence. In absence of comparison with control cases, these results do not have a statistical
value. However, comparison with the results of published studies on the treatments of
tendinopathies is encouraging and in favour of promoting this controlled exercise program, based
on a non-invasive and welfare-oriented approach.
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