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Monsieur le Professeur Daniel MOLE,
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Monsieur le Professeur Damien LOEUILLE,
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Cette these est dédiée

A Caroline,

Mon petit ceeur d’amour. La vie est belle a tes cotés. Je t’aime !

A mes parents,

Pour leur amour et leur soutien sans faille. Merci de m’avoir donné les moyens de
m’épanouir.

A mes sceurs, Nathalie et Marie-Odette,

Pour notre complicité et notre enfance partagée. J’ai la chance d’avoir une grande sceur
préférée et une petite sceur préférée.

Au fait, Choupette, ca y est, tu as vu ton frére en robe...

A John, qui fait maintenant parti de la famille pour notre plus grand bonheur.

A Papy et Anne,

Pour votre présence et votre amour.

A ma belle-famille, Katherine, Christian, Julien et Olivier

Merci de m’avoir accueilli si chaleureusement dans vos vies.

A mes amis,

Ceux d’aujourd’hui et ceux qui ont marqué ma route.

Aux médecins qui m’ont confié leurs patients et fait partager leur expérience.

Je pense notamment au Docteur Beurard et sa femme Dominique, aux Docteurs Vergier et
Steffann, aux Docteurs Gatel et Lemoine.
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SERMENT

“Au moment dbire admise @ exercer la médecine, je promets et je jure d étre fidele aux
lois de [honneur et de la probité, Mon premier souct sera de rétabliy; de préserver ou de
Promouvorr [ santé dans tous ses dements, plRysigues et mentauy; matviduels et sociaux;
Je respecterai toutes les persomnes, leur autonomie et lewr volonté sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions, [ titerviendral pour les protéger st
elles sont affaiblies vulnérables ou menacées dans leur mtégnité ou leur dynité, Méme
sous la comtramnte, je ne ferul pas usage de mes connaissances contre les lois de
Lhumantté, Jinformerai les patients des decisions envisagées, de leurs raisons et de leurs
conséguences. Je ne tromperat jamais lewr confiance et n exploiteral pas le pouvoir hénté
des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins d lindigent et d
quicongue me les demandera, Je e me lassserat pas influencer par la soif du gain ou la
recherche de la gloire.

Admise dans lintimité des personnes, je tairat les secrets qui me sont confics. Regue d
[intérenr des maisons, je respecterdi (es secrets des foyers et ma condutte ne servirg pas 4
corrompre les maeurs. Je feral tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
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| - INTRODUCTION

La tendinopathie d’Achille (ou tendinopathie calcanéenne), représentée par 1’association
d’une douleur, d’un épaississement ou d’un nodule et d’une limitation des activités sportives
ou de la vie quotidienne, est un motif de plus en plus fréquent de consultation aussi bien au
cabinet du médecin généraliste qu’en médecine du sport ou en chirurgie orthopédique.
Autrefois apanage des sportifs confirmés, cette pathologie touche aujourd’hui une population
plus large du fait de la généralisation des activités sportives de loisir pas toujours bien
conduites ni préparees.

Nous reviendrons rapidement sur les propriétés genérales du tendon calcanéen pour mieux
comprendre la physiopathologie multifactorielle des lésions chroniques de tendinopathies
achilléennes et appréhender ainsi les spécificités, tant sur le plan diagnostic que thérapeutique,
des différentes formes de lésions. Nous verrons qu’il convient de distinguer les tendinopathies
corporéales et les enthésopathies dans notre prise en charge.

Le traitement de premiére intention des tendinopathies calcanéennes est bien entendu
médical. Nous en exposerons les principes. L’indication chirurgicale reste une alternative a
I’échec d’un traitement conservateur bien conduit sur une durée convenue d’au moins six
mois. Il ressort de la littérature qu’une moyenne de 70 a 80% des patients sont soulagés et
reprennent leur activité dans ces conditions. La chirurgie des tendinopathies chroniques
d’Achille est maintenant quadragénaire et les premieres séries datent de 1966. Certaines
techniques qui ligaturaient le paquet veineux a la partie moyenne du tendon ont été
abandonnées. La prise en charge la plus utilisée a ce jour consiste en 1’excision des tissus
pathologiques et, de maniére systématique pour certains, en un peignage du tendon visant a
entrainer un épaississement global, la cicatrisation des scarifications étant a 1’origine d’une
réaction fibreuse qui éteint les signes inflammatoires éventuels. Ce peignage découle de
techniques expérimentées par les vétérinaires sur des chevaux de course.

Notre travail consiste en 1’étude rétrospective d’une série de 36 cas de tendinopathies
calcanéennes résistantes au traitement médical et opérées par résection du péritendon,
excision d’éventuels nodules ou autres tissus pathologiques et peignage du tendon d’Achille
au centre chirurgical Emile Gallé de Nancy (Pble de chirurgie traumatologique et
orthopédique) entre 1997 et 20009.

Nous avons comparé nos résultats a ceux retrouvés dans la littérature et essayé de mettre
en évidence des critéres permettant de préjuger du résultat global a long terme en fonction du
type de patient et de tendinopathies.
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Il - NOTIONS FONDAMENTALES

1.1 ANATOMIE DE LA REGION

La face postérieure de la cheville se limite classiqguement vers le haut par une ligne
horizontale se situant 4 cm au-dessus de la pointe des malléoles, la séparant ainsi de la face
postérieure de la jambe. Vers le bas, une ligne courbe a convexité postérieure passant par la
saillie du talon et dont les extrémités antérieures sont situées en dessous de la pointe des
malléoles sépare la région postérieure de la cheville de la région plantaire. Latéralement, deux
lignes verticales passant par la pointe des malléoles représentent les limites de cette zone
anatomique.

Le relief du tendon calcanéen forme 1’axe médian de cette région et délimite, avec les
deux malléoles, les gouttieres rétro-malléolaires internes et externes.

11.2 ANATOMIE MACROSCOPIQUE DU TENDON CALCANEEN

Le tendon calcanéen est constitué de la réunion des lames aponévrotiques terminales
du triceps sural composé du muscle soléaire en avant et des deux chefs du muscle
gastrocnémien en arriere, une certaine individualisation des différents contingents pouvant
subsister (Figure 1). Le triceps sural est le principal muscle de la flexion plantaire en
association avec le muscle plantaire (r6le accessoire) formant ainsi le groupe musculaire
superficiel de la loge postérieure de la jambe.

Sa longueur totale est d’environ 15 cm. Il descend verticalement en arriere du plan
musculaire profond (muscle tibial postérieur, muscle long fléchisseur commun, muscle long
fléchisseur de I’hallux, muscle poplité) et du paquet vasculo-nerveux. Ce tendon est le plus
volumineux des tendons de 1’organisme.

Il s’insére en distal au niveau de la face postéro-inférieure du calcanéum sur une large
surface triangulaire.

Les fibres du tendon ne sont pas rectilignes mais enroulées en spirale de sorte que les
fibres postérieures descendent en bas et en dehors, tandis que les fibres antérieures ont une
obliquité inverse®. Cette disposition des fibres autorise ainsi un certain degré d’allongement et
permet d’emmagasiner de 1’énergie afin de raccourcir le temps de réponse lors de la
contraction du triceps sural et d’en augmenter la puissance’.

Le calibre du tendon n’est pas uniforme sur toute sa hauteur. De haut en bas, il va d’abord
en se rétrécissant pour atteindre son calibre minimal en arriere des muscles du plan profond et
de l’articulation talo-crurale avant de s’élargir a nouveau jusqu’a son insertion sur le
calcaneum.
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Figure 1

Le tendon calcanéen est entouré de deux gaines :

- la gaine aponévrotique, qui est le dédoublement de 1I’aponévrose plantaire. Son feuillet
antérieur le sépare des éléments de la loge profonde. Son feuillet postérieur le sépare
du revétement cutané auquel il est intimement lié, notamment dans sa partie inférieure,
expliquant les risques d’une dissection locale excessive (dévascularisation de la peau,
adhérences...) ;

- le péritendon (ou peritenomium), qui est une mince membrane de tissu fibrillaire lache
de méme structure que les cloisons endoténiennes qui en sont les prolongements intra-
tendineux. Il ne s’agit pas d’une gaine synoviale®.

Le tendon calcanéen bénéficie du rapport avec des bourses séreuses indispensables a son
glissement.

- en arriéere : deux ou trois bourses séreuses de Bovis situées entre la gaine aponévrotique
et le revétement cutané ;

- en avant : la volumineuse bourse pré-achilléenne sépare la face antérieure de la partie
distale du tendon de la moitié supérieure de la face postérieure du calcanéum.
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Le revétement cutané est mince et mobile dans la partie supérieure du tendon mais
s’épaissit et devient adhérent vers I’insertion distale. La vascularisation locale est sans
particularité et la survenue de nécroses cutanées semble plutdt devoir étre mise en corrélation
a des facteurs extrinséques tels qu’une dissection chirurgicale excessive OU une position
d’immobilisation. En effet, si la perfusion cutanée est maximale pour une flexion plantaire de
20 & 25°, elle se réduit presque de moitié pour une flexion plantaire maximale®.

1.3 HISTOLOGIE

La structure de base du tendon est le faisceau de premier ordre qui est composée de quatre
éléments :

- les fibres de collageéne représentent ’'unité de base du tendon. Elles sont disposées
parallelement aux lignes de traction et composées d’un nombre variable de fibrilles
unies entre elles par une substance mucopolysaccharidique. Le collagéne représente
70% du poids sec du tendon, 97,5% étant du collagéne de type 1. Il est responsable des
propriétés mécaniques du tendon ;

- les fibres d’élastine sont rares et ne représentent que 2%. Elles sont disposées entre les
fibres de collagéne, parallelement a elles ;

- les tendinocytes, cellules de type fibroblastique, sont agencés en rangées paralléles
émettant des prolongements cytoplasmiques qui entourent chaque fibre de collagene.
Ils élaborent les molécules de la matrice extra-cellulaire (protéoglycanes,
glycoprotéines, élastine et collagéne) et participent ainsi aux phases de réparation
tendineuse ;

- la substance fondamentale remplit les espaces inter-fibreux. Elle est composée d’eau,
de protéoglycanes, de glycoprotéines ainsi que de substances minérales (cuivre,
manganése, calcium notamment).

Chaque faisceau de premier ordre est entouré d’un tissu fibrillaire lache appelé cloison
endoténienne. Plusieurs faisceaux de premier ordre forment les faisceaux de deuxiéme ordre
dont la réunion constitue le tendon. Celui-ci est entouré par le péritendon (ou peritenomium)
de méme constitution que les cloisons endoténiennes, qui n’en sont que les prolongements
contenant vascularisation et innervation.

Au niveau de la zone d’insertion calcanéenne, les fibres les plus superficielles forment le
systéeme suro-achilléo-plantaire. Les fibres centrales, appelées également fibres de Sharpey,
pénétrent la corticale et vont se fondre dans la trame osseuse. Au tendon proprement dit
succede une bande fibro-cartilagineuse dans laquelle les fibres de collagene poursuivent leur
trajet. Les cellules y deviennent de type chondrocytaire. Puis apparait une zone fibro-
cartilagineuse minéralisée, séparée de la précédente par la « ligne bleue ». Au-dela de cette
zone, le collagéne du tendon se confond avec celui de la matrice osseuse.
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Ces variations histologiques sur la hauteur du tendon expliquent en partie la différenciation
faite sur la classification des tendinopathies entre les lésions corporéales et les lésions
d’insertion (enthésopathies) que nous évoquerons plus tard.

11.4 VASCULARISATION

Elle a été particuliérement étudiée et la littérature™ ° retrouve sans aucun doute un lien
entre sa distribution et la localisation des tendinopathies et des ruptures du tendon calcanéen.

Sur le versant médial, les rameaux vascularisant le tendon proviennent de ’artére tibiale
postérieure. Sur le versant latéral, les rameaux artériels sont issus de I’artére fibulaire.

Cette vascularisation est beaucoup plus développée sur la face antérieure du tendon et se
fait plus rare au niveau de la face postérieure, notamment dans la portion moyenne. Elle se
divise en deux groupes :

- les artéres périphériques qui parviennent au tendon par le péritendon, véritable lame
porte-vaisseaux. Elles ont dans 1’ensemble une direction verticale aveC des
anastomoses transversales ;

- les arteres des extrémités a la jonction myotendineuse en haut et a partir des rameaux
calcanéens en bas.

Le territoire des artéres des extrémités est peu étendu et celles-ci s’épuisent rapidement en
branches verticales et transversales. Les artéres périphériques jouent par contre un réle
beaucoup plus important. Elles perforent le péritendon essentiellement par sa face antérieure
et cheminent dans les cloisons endoténiennes par des branches transversales.

Nous retiendrons de cette étude de la vascularisation qu’il existe une zone quasiment
avasculaire de 4 & 6 cm au-dessus de I’insertion calcanéenne, correspondant a la portion
rétrécie du tendon. Cette zone est par ailleurs unanimement reconnue par les différents auteurs
comme celle des localisations préférentielles des tendinopathies et des ruptures. A I’inverse,
la jonction myotendineuse et la zone d’insertion distale sont parcourues de fins mais
nombreux rameaux artériels.

11.5 INNERVATION

Elle est assurée par des rameaux sensitifs provenant du nerf tibial postérieur en médial et
du nerf saphéne externe en latéral. A I’intérieur du tendon ces rameaux cheminent dans les
cloisons endoténiennes.

Le nerf tibial (nerf sciatique poplité interne et sa prolongation, le nerf tibial postérieur), de
systématisation L4 a S3, est la plus grosse des deux branches terminales du nerf sciatique. Il
quitte la fosse poplitée en passant entre les deux chefs du muscle gastrocnémien et se distribue
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a tous les muscles de la loge postérieure de la jambe. Il descend dans le plan médian, a la face
profonde du muscle soléaire. Le nerf tibial donne encore des rameaux calcanéens médiaux
innervant la peau du talon.

Le nerf saphene externe (ou nerf cutané sural médial) est une branche collatérale du nerf
tibial au niveau de la fosse poplitée. Il s’unit habituellement au rameau communiquant du nerf
fibulaire commun (ou nerf sciatique poplité externe) pour former le nerf sural qui se distribue
aux faces latérales et a la face postérieure du tiers distal de la jambe ainsi qu’a la partie latéro-
dorsale du pied. Les terminaisons nerveuses sont classees en deux catégories :

- les propriocepteurs (types | a 1) représentés par les corpuscules de Ruffini et de Pacini
et les organes tendineux de Golgi qui sont des capteurs de pression et de tension ;
- les nocicepteurs (type V).

Ces mécanorécepteurs interviennent dans la régulation de la contraction musculaire
expliquant ainsi le r6le du tendon dans le contréle proprioceptif de la cheville. On comprend
¢galement le réle d’une rééducation proprioceptive dans le traitement de la pathologie
tendineuse. La richesse en nocicepteurs explique aussi la fréquence des dysesthésies et des
névromes apres abord chirurgical.

11.6 PROPRIETES PHYSIQUES

Le tendon calcanéen est le plus épais et le plus résistant des tendons de 1’organisme. Sa
résistance est estimée & 7000 Newton (=N) ’. D’autres études® retrouvent des forces de I’ordre
de dix fois le poids du corps lors de la course soit 8000 N pour un homme de 80 kg.

Comme les autres tendons, il posséde une propriété de viscoélasticité. Lors d’une mise en
tension progressive, a vitesse constante, il subit d’abord un allongement de I’ordre de 2% par
étirement des fibres de collagéne. La courbe d’allongement devient ensuite linéaire jusqu’a
une ¢longation d’environ 4%. Il acquiert & ce moment une raideur importante lui permettant
de résister a des tractions considérables. Au-dela de cet allongement physiologique, des
ruptures de connexions entre les fibrilles de collagene peuvent survenir. Le stade suivant se
manifeste par des Iésions macroscopiques focales voire par la rupture tendineuse totale pour
des valeurs supérieures 4 8% d’allongement’.

Toutefois une contraction «explosive » du triceps sural, notamment une contraction
excentrique (démarrage lors d’une course, prise d’appel lors d’un saut...), peut entrainer un
phénomeéne de rupture pour des contraintes apparemment moins importantes.

Nous sommes d’ailleurs loin d’une science exacte concernant les propriétés physiques du
tendon tant celles-ci semblent liées a d’autres facteurs. L’élasticité tendineuse varie par
exemple selon I’hydratation du patient ou encore selon la température, justifiant I’importance
d’une bonne préparation a I’effort. On note également une modification des propriétés
¢lastiques au fil de 1’age : teneur en eau, en fibres élastiques, en protéoglycanes, en lipides
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entrainent des variations histochimiques. La notion de «vieillissement» du tendon est
capitale dans I’étiopathogénie des 1ésions tendineuses.

1.7 VIEILLISSEMENT DU TENDON

Comme tous les autres tendons de 1’organisme, le tendon calcanéen se modifie avec 1’age.
Sa résistance augmente jusqu’a I’age de 30 ans environ® : la charge de rupture passe de 3,5 &
7,8 kg/mm? entre 10 et 30 ans avant de diminuer progressivement pour atteindre une valeur
moyenne de 4,8 kg/mm? a 70 ans. Son élasticité varie avec 1’age également. On retrouve des
allongements avant rupture de I’ordre de 14 a 18% chez I’enfant contre 10 a 12% chez
I’adulte. Les tendons des sujets jeunes sont donc moins résistants mais plus ¢élastiques que
ceux des sujets ages.

Selon Ippolito’, ces variations s’expliquent par des modifications physico-chimiques des
fibres de collagéne au cours de la vie, notamment par la diminution des protéoglycanes et du
contenu hydrique. Il décrit également des modifications morphologiques des cellules avec
allongement des prolongements cytoplasmiques leur donnant un aspect en étoile.

Fonzone', de son c6té, a démontré que la teneur en eau et en aminosucres diminuait avec
’age contrairement a celle en lipides.

D’aprés Clancy®?, la valeur de I’apport vasculaire est un élément prépondérant dans
I’apparition des micro-ruptures du tendon. Il est trés probable que le vieillissement du tendon
soit d a une insuffisance vasculaire locale progressive.

L’ensemble de ses hypothéses corrobore la physiopathologie connue du tendon calcanéen.
En effet, la localisation préférentielle des Iésions se situe au niveau de la partie la plus étroite
du tendon soumise a des contraintes maximales (du fait de son diametre et de la torsion des
fibres), qui est également la moins vascularisée, donc la plus exposée aux phénoménes de
vieillissement. Nous comprenons également le role du surmenage et la prépondérance de 1’age
dans I’apparition des 1ésions.

11.8 IATROGENIE

Certains traitements médicamenteux ont fait la preuve qu’ils pouvaient étre a 1’origine de
tendinopathies ou de ruptures, essentiellement au niveau du tendon calcanéen.

Nous retiendrons bien sdr le cas, maintenant bien connu, des fluoroquinolones. Les
quinolones et fluoroquinolones forment une large classe d'antibactériens de synthése qui
comprend les dérivés de I'acide nalidixique découvert en 1962 et utilisé chez I'homme dés
I'année suivante. L'ajout de lI'atome de fluor dans les années 1970 a permis d'augmenter
fortement la pénétration des molécules quinolones dans les cellules (jusqu'a 200 fois plus).
Les indications des fluoroquinolones sont assez étendues, notamment dans le cadre
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d’infections uro-génitales ou ostéo-articulaires. Elles peuvent étre utilisées en seconde
intention dans certaines infections ORL et respiratoires ou en association dans les méningites
purulentes, les septicémies ou les états fébriles de I’immunodéprimé™. Les premiers cas de
tendinopathies ont été décrits en 1990. La possibilité d’apparition de 1ésions tendineuses est
specifiee dans les notices médicamenteuses depuis 1992. La péfloxacine semble la molécule
la plus souvent responsable (quatre fois plus que la norfloxacine ou la ciprofloxacine).
L’incidence est estimée a 15 pour 100 000. La tendinopathie apparait souvent de maniére
brutale, parfois des la premiére prise du traitement. Le risque est toutefois plus grand pour un
traitement supérieur a 5 jours. L’atteinte est souvent bilatérale. La clinique fait évoquer une
tendinopathie ou une rupture avec souvent une note inflammatoire supplémentaire. Le
traitement consiste en 1’arrét immédiat de 1’antibiotique et la mise au repos du tendon. Ces
Iésions ont les mémes caractéristiques que les ruptures traumatiques.

Chazerain et al.** ont également rapporté 1’effet délétére de certaines statines sur la

croissance et la différenciation cellulaire au niveau des fibres musculaires au travers de 4 cas
de tendinopathie, sans bien sir remettre en cause I’utilisation de cette classe thérapeutique
dans la prévention primaire et secondaire de certaines pathologies cardio-vasculaires.

D’autres thérapeutiques peuvent étre en cause comme 1’isotrétinoine, rétinoide dérivé de la
vitamine A, utilisé dans le traitement des formes sévéres d’acné.
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11 - TENDINOPATHIES

Le terme de tendinopathie est utilisé dans les affections chroniques du tendon ou de sa
zone d’insertion. Ce terme correspond a des lésions histologiques spécifiques dont la
localisation et/ou la physiopathologie permettent de définir les opportunités thérapeutiques.

Le terme de « tendinite », longtemps consacré par 1’usage et encore fréquemment employé,
doit étre rejeté. En effet, I’inflammation évoqué par le suffixe « ite » est, dans la majorité des
cas, absente. Maffuli et al." rappellent que le terme de « tendinite » ne peut étre utilisé
qu’apres étude histologique d’une piece de biopsie et proposent que le syndrome clinique
associant tuméfaction douloureuse du tendon et limitation de I’activité physique soit
dénommeé « tendinopathie ».

111.1 CLASSIFICATION

Concernant les tendinopathies du corps du tendon, la classification la plus fréquemment
reprise dans la littérature est celle proposée par Puddu®®. Elle permet de clairement séparer les
différentes lésions :

- les lésions dégénératives, purement mécaniques, sont les plus fréquentes. Elles peuvent
intéresser une large zone du tendon et ’on parle de « tendinose ». Dans les formes
localisées (nodules, pseudo-kystes), on retiendra le terme de tendinopathie focale ;

- les lésions inflammatoires sont plus rares et limitées au péritendon. Elles sont appelées
péritendinites ;

- les formes mixtes ou combinées.

Nous décrirons ensuite les tendinopathies basses, différentes par bien des aspects et parmi
lesquelles nous distinguerons :

- les enthésopathies qui intéressent exclusivement 1’insertion distale du tendon ;
- la maladie de Haglund dans laquelle la lésion tendineuse n’est que secondaire au
conflit entre 1’angle postéro-supérieur du calcanéum et la chaussure.

111.2 TENDINOSES ET TENDINOPATHIES NODULAIRES

Les tendinopathies nodulaires sont les plus fréquentes des tendinopathies calcanéennes. La
course a pied est I’activité mise en cause dans la moitié des cas, notamment chez les coureurs
de fond, mais tous les sports peuvent étre responsables. Selon Teitz*’, la prévalence de la
pathologie a été estimée a 11% chez les coureurs a pied, 9% chez les danseurs, 5% chez les
gymnastes, 2% chez les joueurs de tennis. Pour la majorité des auteurs dont Schepsis®®, la
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plupart des cas survient dans la quatrieme décennie. On a longtemps noté une prédominance
masculine dans la population des tendinopathies mais ce ratio tend a s’équilibrer avec
1’augmentation de la proportion de femmes sportives.

Au niveau de I’étiopathogénie et au-dela des facteurs de vieillissement du tendon déja
évoqués, le sport et I’hyperactivité représentent les causes directes de tendinopathie. Ils sont
responsables de surmenage et de microtraumatismes répétés. D’aprés James'®, on retrouve
dans 60% des cas les notions d’entrainement excessif, de compétitions trop rapprochées, de
reprise sportive brutale aprés une période d’inactivité, de qualité de chaussage et de sol. Ces
¢léments doivent étre recherchés a I’interrogatoire. Il est certain que les microtraumatismes
répétés et la sollicitation excessive sont a la base des tendinopathies, et pas seulement au
niveau calcanéen.

Le sport intervient également en entrainant une augmentation de la puissance et du volume
musculaire avec, a terme, un risque de disproportion volumétrique entre le muscle et le
tendon. Si, chez I’enfant ou 1’adolescent en croissance, le tendon peut augmenter en volume et
en cellularité en proportion avec le muscle, chez ’adulte en revanche, 1’entrainement ne
conduit qu’a une hypertrophie musculaire’®. Cette disproportion a tendance a s’accentuer avec
I’augmentation des doses d’entrainement ainsi qu’avec 1’utilisation de produits anabolisants.

D’autres facteurs tels I’existence de foyers infectieux (ORL et dentaires notamment), des
erreurs de régime alimentaire ou un déficit d’hydratation ont été évoqués. On retiendra
également les troubles de la statique des pieds et les inégalités de longueur des membres
soulignés par James™®.

D’un point de vue anatomo-pathologique, il s’agit d’une Iésion du tissu tendineux lui-
méme dont le primum movens est la micro-rupture. Elle se situe au niveau d’un trousseau de
collagéne intéressant un nombre plus ou moins grand de fibres. 1l en résulte des phénomenes
de cicatrisation avec, le plus souvent, formation d’un nodule (amas de substance interstitielle)
ou, plus rarement, d’un pseudo-kyste dont la paroi a le méme aspect que celui d’un nodule
plein. 1l coexiste alors une néo-vascularisation hyperplasique et anarchique. On ne note
aucune lésion de type inflammatoire.

Les signes fonctionnels se résument a la douleur. Celle-ci est toujours présente. Ses
caractéristiques permettent de la classer selon les stades de Blazina® :

- stade |: douleur a I’échauffement disparaissant a la poursuite de 1’effort sans
répercussion sur 1’activité sportive ;

- stade Il: douleur a I’échauffement s’atténuant avec ’effort pour réapparaitre apres
I’exercice ;

- stade Ill: douleur pendant et aprés D’activité avec altération progressive des
performances sportives pouvant aller jusqu’a I’arrét de 1’activité. Elle peut devenir
chronique et persister lors de la vie quotidienne ;

- stade IV : rupture tendineuse. Impotence fonctionnelle majeure.
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Cette classification a l'avantage d'étre simple et adaptée a la pratique médicale. Elle n'est
pas corrélée a l'aspect histologique de la Iésion, mais il existe une relation entre le stade
Iésionnel et les chances de réussite du traitement conservateur. Les stades | et Il sont de bon
pronostic alors que les chances de réussite du traitement médical sont plus faibles au stade I11.
L'intervention chirurgicale est proposée dans les stades IV et chez les sportifs motivés en cas
d'échec du traitement conservateur dans le stade IlI.

Les signes physiques correspondent au trépied classique des tendinopathies associant
douleur a la palpation, & la mise en tension et aux contractions contre résistance et sans lequel
on ne peut retenir le diagnostic. La palpation retrouve une tuméfaction nodulaire indurée, le
plus souvent a environ 5 ou 6 cm au-dessus de 1’insertion calcanéenne sur la partie postéro-
médiale du tendon (Figure 2). Elle réveille alors une douleur locale. La mise en tension
manuelle ou active, en flexion dorsale forcee, réveille également la douleur. La contraction
contre résistance recherchée manuellement n’est souvent pas suffisante pour provoquer la
douleur. Elle doit étre étudiée par la répétition de sauts monopodaux sur la pointe.

Figure 2: Tendinopathie nodulaire droite

Les examens complémentaires ne sont pas souvent utiles au diagnostic mais semblent
nécessaires a la réalisation du bilan Iésionnel et au suivi évolutif. Les radiographies standard
n’apportent rien au diagnostic positif. Elles sont utilisées pour éliminer un diagnostic
différentiel. L’échographie représente 1’examen de premicre intention par la valeur des
éléments rapportés, son accessibilité et son colt modéré. Le nodule se présente sous la forme
d’un épaississement hyperéchogene, fusiforme en coupe longitudinal et arrondi en coupe
transversale, avec perte de la structure fibrillaire, tandis que le reste du tendon garde son
échostructure normale. Plus rarement, on peut observer une zone hypoéchogene signant la
présence d’un pseudo-kyste. Dans les tendinoses, le tendon présente une tuméfaction
fusiforme avec perte de parallélisme des bords en coupe longitudinale et une formation
convexe a la partie antérieure du tendon sur les coupes transversales. L’échographie réalisée
par un opérateur aguerri aurait une sensibilité de 94% et une spécificit¢ de 100%%.
L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) reste I’examen de choix, montrant directement
la lésion tendineuse. Toutefois, son accessibilité limitée, son colt et la performance relative
de I’échographie fait de cette derniere le seul examen a demander, tout au moins en premicre
intention?.
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Le risque évolutif des tendinopathies nodulaires en I’absence de prise en charge est bien
entendu la chronicisation des lésions pouvant conduire a une géne fonctionnelle limitant les
activités quotidiennes en plus de I’activité sportive. Dans certains cas, la rupture compléte du
tendon d’Achille peut étre la conséquence d’une tendinopathie nodulaire. Nous verrons, dans
le chapitre évoquant les diagnostics différentiels, que la rupture du tendon d’Achille n’est pas
toujours liée au seul phénomeéne traumatique habituellement reconnu dans cette pathologie,
mais également a I’existence de Iésions dégénératives comme celles rencontrées dans les
tendinopathies nodulaires. Le risque de rupture en cas de tendinopathie préexistante est
toutefois difficile a évaluer au cas par cas, les lésions dégénératives étant le plus souvent
asymptomatiques pour 1’ensemble de la population. Elles ne sont en général symptomatiques
qu’en cas d’activité physique particuliére.

111.3 PERITENDINITES

L’¢épidémiologie retrouve encore les sports d’endurance tels que la course de fond ou de
demi-fond comme principaux pourvoyeurs de péritendinites. L’dge moyen des patients
semble par contre moins élevé que pour les tendinoses dans la littérature®®. Pour la majorité
des auteurs, les péritendinites sont moins fréequentes que les tendinopathies nodulaires. Seul
Schepsis®® retrouve une proportion inverse.

L’étiopathogénie est similaire a celle des tendinoses et nous ne reviendrons pas sur le role
du surmenage et des microtraumatismes répétés. Cependant, selon Kvist®, la cause directe
des péritendinites serait liée soit a une fatigue excessive du muscle, soit a un traumatisme de
la jonction myotendineuse dont la conséquence serait une perturbation circulatoire avec
cedéme réactionnel du muscle et du péritendon.

Les connaissances anatomo-pathologiques reposent sur les travaux de Puddu®® et de
Kvist®®. On retrouve Iexistence de dépots de fibrine entre les feuillets du péritendon ainsi que
des adhérences entre le tendon et les structures avoisinantes. Le péritendon est épaissi et
adhérent au tendon qui reste d’aspect normal dans les formes pures. Toutefois, les formes
mixtes associant péritendinite et tendinose semblent les plus fréquentes. D’un point de vue
microscopique, on note une prolifération vasculaire et des cellules inflammatoires.

Les signes fonctionnels sont a nouveau dominés par la douleur, avec phénoméne de
dérouillage et notamment lors de la montée d’escaliers. Elle existe également a I’effort.

L’examen clinique met en évidence un tendon globalement réguli¢rement €paissi et empaté
(Figure 3). La douleur, localisée ou intéressant toute la hauteur du tendon, est provoquée par
la palpation. On ne retrouve habituellement pas d’épanchement mais une sensation de
difficulté de coulissage avec, parfois, des crépitations. Dans certains cas, on peut percevoir un
ou plusieurs nodules durs caractérisant les formes mixtes.
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Figure 3: Péritendinite gauche

Les indications d’examens complémentaires sont comparables avec celles des tendinoses, a
savoir I’échographie en premiére intention.

Comme pour les tendinopathies nodulaires, I’absence de prise en charge conduit a la
chronicisation de la symptomatologie. Toutefois, en ce qui concerne les péritendinites pures,
le risque de rupture compléte du tendon d’Achille est beaucoup plus faible en raison de
I’absence de lésion dégénérative du corps tendineux. Pour les formes mixtes, le risque de
rupture est comparable a celui des tendinopathies nodulaires.

111.4 TENDINOPATHIES BASSES

I11.4.1 TENDINOPATHIES D’INSERTION

Egalement appelées enthésopathies, elles doivent, plus que pour toutes les autres
localisations, faire évoquer avant tout une pathologie inflammatoire ou métabolique non liée a
I’activité physique. Nous reviendrons sur ce point dans le chapitre traitant des diagnostics
différentiels.

Selon la majorité des auteurs, 1’age moyen des patients concernés est nettement plus élevé
que pour les tendinopathies corporéales. Le pic de survenue se situe dans la cinquiéme
décennie™®. Le sport joue un réle moins important dans 1’apparition des Iésions. On retrouve
par contre souvent une surcharge pondérale et/ou des troubles métaboliques. Pour Schepsis®®,
elles représentent 8,8% de ses tendinopathies opérées, mais 57% dans la série de Benazzo?”.
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Concernant le mécanisme étiopathogénique, Grilli®® a démontré que ces lésions étaient la
conséquence de contraintes en traction au niveau de 1’enthése. Ces contraintes résultent de
trois meécanismes :

- D’exagération en fréquence et en intensit¢ des contraintes transmises a 1’os par le
tendon ;

- la rigidification progressive du tendon par le phénoméne de vieillissement avec perte
de son role d’amortisseur des contraintes mécaniques vis-a-vis de 1’0s ;

- la diminution de la résistance osseuse a la traction en regard de la plaque d’insertion
tendineuse.

Le role favorisant d’une briéveté constitutionnelle du tendon calcanéen a également été
souligné.

L’anatomo-pathologie met en évidence un remaniement chondroide de la zone d’insertion
avec ossifications lamellaires intra-tendineuses. On peut également retrouver des ossifications
libres dans le tendon.

Au niveau fonctionnel, ces lésions basses sont le plus souvent asymptomatiques. Parfois,
elles se révelent par des douleurs au niveau de 1’insertion calcanéenne accompagnées d’une
tuméfaction locale génant le chaussage et traduisant des bursites pré et/ou rétro-achilléennes.

L’examen palpatoire retrouve cette tuméfaction locale et provoque la douleur au niveau de
I’insertion osseuse. Cette douleur est exacerbée par la mise en tension et la contraction contre
résistance. L’examen doit étre complété par la recherche de troubles statiques de 1’arriére-pied
et d’une brievet¢ du tendon calcanéen. Un examen général, du fait de la fréquence
précédemment évoquée des diagnostics différentiels dans cette forme d’atteinte, est par
ailleurs indispensable.

Concernant I’imagerie, 1’échographie a ici moins d’intérét. Les radiographies standard
(Figure 4) montrent des modifications de 1’enthése sous forme d’ossifications lamellaires
réalisant de véritables éperons osseux voire parfois un aspect en « marche d’escalier ». Il n’est
pas rare de retrouver des calcifications intra-tendineuses ou vasculaires. L’IRM est I’examen
de référence. Elle montre des zones d’hypersignal intra-tendineuses traduisant la présence de
Iésions dégénératives. Elle peut, dans certains cas, mettre en évidence une Véritable
désinsertion partielle du tendon.
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Figure 4

Un bilan biologique complet est également prescrit a la recherche de maladies
métaboliques ou inflammatoires.

Le risque évolutif vers la rupture tendineuse est, dans le cas des enthésopathies, différent
dans son mécanisme en comparaison aux tendinopathies nodulaires. On ne retrouve pas les
lésions dégenératives du tendon propres aux tendinoses. Une rupture du corps du tendon peut
bien entendu coexister avec une enthésopathie mais le lien entre ces deux pathologies ne
semble pas évident. L’évolution des Iésions d’enthésopathie peut, par contre, entrainer des
phénomeénes de désinsertion partielle voire totale du tendon d’Achille.

111.4.2 MALADIE DE HAGLUND

La littérature, cette fois, ne retrouve pas d’age préférentiel ni de prédominance masculine
dans cette pathologie. Les sujets jeunes, voire les adolescents peuvent étre touchés. On ne
retrouve pas non plus de prédominance d’un ou de plusieurs sports dans la population atteinte.
Le sport n’est d’ailleurs pas ici la cause prédominante, méme si, par le surmenage et les
microtraumatismes répétés, il représente un facteur favorisant.

L’¢étiopathogénie permet de comprendre cette absence de population cible. Il s’agit en effet
d’une pathologie toute différente de celles précédemment évoquées. La lésion tendineuse
n’est que secondaire et résulte d’un conflit entre 1’angle postéro-supérieur du calcanéum et le
contrefort de la chaussure. Elle si¢ge a 1’angle postéro-supérieur du calcanéum donc au-dessus
de son insertion. Les bourses séreuses pré-achilléenne et sous-cutanées (de Bovis) sont
également intéressées.

La saillie de 1’angle postéro-supérieur du calcanéum peut se présenter sous deux aspects :

- la forme morphologique ou absolue qui est une malformation constitutionnelle de 1’os.
11 s’agit de I’hypertrophie de I’angle décrit par Haglund en 1928 ;
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- la forme statique ou relative représentée par le pied creux qui verticalise le calcanéum
rendant son angle plus saillant.

Cette saillie entraine un conflit avec le tendon calcanéen, responsable de lésions
dégénératives, ainsi qu’avec les bourses séreuses, responsable de phénoménes inflammatoires.
Elle peut également, par la mise en tension du systéme suro-achilléen, étre responsable de
Iésions corporéales.

L’anatomo-pathologie se présente sous un double aspect avec d’une part les 1ésions
tendineuses, peu différentes des 1ésions de tendinose déja évoquées, et d’autre part I’atteinte
inflammatoire propre aux bourses séreuses avec épanchement et épaississement. Il s’y ajoute
des modifications cutanées liées a la tuméfaction postérieure. 1l en résulte un véritable cercle
vicieux : plus la tuméfaction augmente, plus le conflit s’intensifie, rendant la tuméfaction plus
importante encore.

Sur le plan fonctionnel, la douleur est encore le maitre symptéme lorsque le patient est
chaussé, la tuméfaction postérieure entrant en contact avec le contrefort de la chaussure. Au
fur et a mesure de 1’évolution, le patient est obligé de porter des chaussures sans contrefort.
La douleur peut ensuite devenir permanente et géner la marche.

Les signes physiques sont évidents avec cette tuméfaction du talon (Figure 5), souvent
recouverte d’une peau violacée. Elle prédomine souvent a la face postéro-latérale. Sa
palpation est sensible. Les bourses séreuses peuvent s’infecter voire se fistuliser a la peau. La
flexion dorsale passive ainsi que la flexion plantaire contre résistance sont douloureuses.

Figure 5
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La radiographie standard montre les anomalies morphologiques du calcanéum (Figure 6)
ou un éventuel pied creux. L’échographie et I'IRM (Figure 7) mettent en évidence les lésions
des tissus mous (bourses, lésions tendineuses associées, peau, tissu sous-cutané).

L’essentiel reste d’analyser avec précision les anomalies anatomiques qui peuvent étre
authentifiées par différentes mesures radiologiques. La technique proposée par Chauveaux et
Liet® (Figure 8) semble la plus compléte car tenant compte de la morphologie du calcanéum
mais aussi de son éventuelle verticalisation qui est indispensable pour les indications
thérapeutiques. On mesure ainsi I’angle a que fait la face inférieure du calcanéum avec le plan
du sol et I’angle B que fait la tangente a la face postérieure perpendiculaire au plan du sol avec
la tangente a 1’angle postéro-supérieur de 1’os. On en déduit un angle CL (égal a a-B) qui doit
étre inférieur ou égal a 10°.

Figure 6

Figure 7
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Figure 8

111.5 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

Avant d’affirmer le diagnostic de tendinopathie, il convient bien évidemment d’éliminer
toute autre cause éventuelle de douleur de la face postérieure de la cheville et du talon.
L’interrogatoire, 1’examen clinique et certains examens complémentaires biologiques et
d’imagerie peuvent nous y aider. Nous citerons :

les pathologies métaboliques : hyperuricémie et troubles du métabolisme des lipides
notamment. Une crise de goutte peut survenir bruyamment a I’insertion du tendon
calcanéen. Une hyperuricémie non controlée peut provoquer 1’installation progressive
de dépbts microcristallins sur les enthéses calcanéennes (tout comme la
chondrocalcinose et le rhumatisme a hydroxyapatite). On retrouve également des cas
de calcification des enthéses chez certains patients hémodialysés. L’acromégalie et
I’ochronose sont parfois génératrices d’enthésopathies le plus souvent
asymptomatiques.

les pathologies inflammatoires : spondylarthropathies, polyarthrite rhumatoide (révélée
dans 1,7% des cas par une talalgie), rhumatisme psoriasique et syndrome de Fiessinger-
Leroy-Reiter peuvent faire évoquer a tort une simple tendinopathie :

o latteinte inflammatoire des enthéses est une caractéristique des
spondylarthropathies. On retrouve un syndrome douloureux local, réveillé a la
palpation et a la mise en tension. Elle est présente chez 1’adulte dans 50% des
cas ;

o dans la polyarthrite rhumatoide, les enthésopathies calcanéennes sont presentes
dans 15 a 35% des cas et parfois mémes évocatrices de la pathologie. Elles sont
a lorigine de talalgies postéro-inférieures souvent bilatérales, volontiers
chroniques et résistantes aux thérapeutiques habituelles ;
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le rhumatisme psoriasique possede une affinité particuliere pour le pied et peut
se révéler par une atteinte de 1’insertion du tendon sur le calcanéum. L’atteinte
du gros orteil reste la plus fréquente mais on retrouve des lésions radiologiques
dans plus de 2/3 des cas ;

le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter peut se manifester par une exostose
prédominant a la face postéro-inférieure du calcanéum associée a une périostite
et parfois a une bursite pré-achilléenne.

les pathologies osseuses : fracture de fatigue, tumeurs du calcanéum, syndrome du

carrefour postérieur, ostéochondrite, ostéite infectieuse.

(@]

les fractures de fatigue du calcanéum sont de mieux en mieux reconnues. La
talalgie est diffuse, déclenchée a la mise en charge et accentuée a la marche.
Elle survient classiquement au décours d’une activité physique intense et
inhabituelle. Les images radiologiques sont toujours retardées. Le diagnostic
repose sur la scintigraphie voire I’IRM dans certains cas ;

les tumeurs peuvent étre d’origine osseuse, cartilagineuse voire vasculaire. On
retiendra la maladie de Paget dont la localisation au calcanéum n’est pas
exceptionnelle ;

I'origine d'un syndrome du carrefour postérieur de la cheville est toujours une
structure anatomique coincée dans le « casse-noix » tibio-calcanéen postérieur
par I'hyperextension du pied. Le pied de la danseuse (classique) est
particulierement exposé, mais on retrouve cette pathologie chez des sujets
jeunes pratiquant d'autres sports. Son expression fonctionnelle est parfois aigué,
traduisant un traumatisme osseux brutal et fracturaire. Mais, le plus souvent, il
s'agit d'une douleur progressive répondant a une lésion microtraumatique plus
ou moins chronique ou récurrente. Plus rarement, les lésions de surmenage sont
secondaires surtout par instabilité articulaire du tarse postérieur. Le diagnostic
est clinique, confirmé par I’imagerie ;

I’ostéochondrite du pied ou maladie de Sever est liée a un trouble de la
croissance du noyau secondaire d'ossification postérieure du calcanéum. Elle est
superposable a la maladie d'Osgood-Schlatter au niveau du genou. Elle se
manifeste par une talalgie postérieure mécanique chez le sujet jeune en phase de
croissance ;

les ostéites du calcanéum sont rares mais trompeuses et leur diagnostic est
souvent retardé.

la rupture du tendon calcanéen: elles sont rares en dessous de 30 ans et

exceptionnelles en dessous de 25 ans, sauf chez les sportifs de haut niveau ou I’intensité de
I’activité peut expliquer les l1ésions dégénératives précoces. On note une distribution en
deux pics d’dge comme décrit par Moller?’. Le pic maximal se situe dans la quatriéme
décennie. Le second pic est dans la huitiéme decennie. On retrouve une tres grosse
proportion masculine (84%). Par ailleurs Josza?® estime que les sportifs de loisirs sont plus
exposés que les sportifs de haut niveau, du fait d’une moins bonne préparation a 1’effort
(hydratation, alimentation, échauffement...) ou de périodes d’interruption dans la pratique
sportive.
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L’interrogatoire suffit souvent a évoquer formellement une telle 1ésion : le patient dit avoir
recu comme un coup de fouet ou un choc direct au niveau de son talon, le faisant se retourner
pour identifier son « agresseur », tout surpris de ne voir personne. Dans le méme temps, il a
percu un craguement et ressenti une douleur aigue. Les signes locaux s’amendent rapidement
et le patient est faussement rassuré par une reprise possible de la marche. Ceci explique
parfois un retard a la consultation médicale.

La clinique est absolument typique et permet de faire le diagnostic dans tous les cas. Des
I’inspection, on note que le bless¢ marche sur la totalit¢é de son pied au sol, ne pouvant
décoller le talon. Toute la region postérieure de la cheville est tuméfiée. En décubitus ventral,
les pieds dépassant de la table de I’examen, on remarque du c6té atteint que le pied tombe a
angle droit alors qu’il existe un équin physiologique, dii au tonus du triceps, du c6té sain
(Figure 9). A la palpation, on retrouve une encoche sur le trajet du tendon, environ 4 a 6 cm
au-dessus de son insertion. Cette zone est d’ailleurs trés douloureuse au toucher. Le siege de
la quasi-totalité des ruptures se situe dans cette portion rétrécie et mal vascularisée du tendon.
11 est significatif de mettre en relation cette constatation avec 1’age préférentiel de I’apparition
de telles lésions. Puddu®®, en étudiant des cas de ruptures sans aucune symptomatologie
préalable, a montré qu’il existait, a distance de la rupture, des Iésions dégénératives typiques
(pauvreté en cellules, dégénérescence hyaline et mucoide, métaplasie chondroide des
ténocytes, fibrillation des fibres de collagene). Il devient alors tout a fait incontestable que le
facteur traumatique n’est pas seul en cause. Pour cet auteur, la rupture n’est que la
conséquence la plus sévére des lésions tendineuses dégénératives. Des travaux plus récents,
réalisés par Tallon et al.”®, ont montré par 1’étude de biopsies que les 1ésions dégénératives
étaient significativement plus importantes dans les ruptures tendineuses que dans les
tendinopathies. A ce titre, il pourrait paraitre paradoxal que, dans toutes les séries traitant des
ruptures, la proportion de tendinopathies préexistantes n’excede pas 10%. Cette disproportion
s’explique par le fait que les 1ésions dégénératives sont souvent asymptomatiques en dehors
d’activités physiques particuliéres.

Figure 9
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La manceuvre de Thompson® (Figure 10) est pathognomonique de la lésion. Elle est
effectuée sur le patient en décubitus ventral, pieds dépassant de la table, par pression des
masses musculaires du mollet qui provoque une flexion plantaire du c6té sain alors qu’elle est
sans effet du coté lésé. Enfin, il existe une impossibilité absolue a se tenir sur la pointe du
pied du coté atteint.

Figure 10

Les examens complémentaires ne doivent jamais étre nécessaires au diagnostic qui reste
avant tout clinique. L’échographie, trop souvent demandée, peut étre trompeuse. En effet, la
rupture du tendon est une dilacération compléte des fibres ne laissant pas de véritable solution
de continuité et pouvant faire parler a tort de tendinopathie ou de rupture partielle. 1l s’agit
d’ailleurs de la principale cause d’erreur de diagnostic, tout au moins de retard, pouvant avoir
des conséquences quant au choix de la thérapeutique. L’IRM peut également étre trompeuse,
a un moindre degré toutefois. Il semble cependant injustifié de faire systématiquement recours
a cet examen.

Les ruptures partielles posent avant tout le probléeme de leur existence. En matiere de
traumatisme aigu, elles sont trés rares voire exceptionnelles. Quelques cas ont été rapportés.
Ils s’expliquent par la structure du tendon au sein duquel les contingents venant du soléaire et
des gastrocnémiens peuvent garder une certaine individualisation. On peut alors concevoir un
traumatisme provoquant la rupture d’un seul contingent. Dans la trés grande majorité des cas,
ces ruptures partielles sont vues au stade de la chronicité et entrent dans le cadre des
tendinopathies chroniques évoluées. Toutefois, la clinique est trés différente d’une rupture
totale récente. En pratique, nous retiendrons que la rupture est toujours totale, que le
diagnostic de rupture particlle est le plus souvent posé sur des signes d’examen mal
interprétés et qu’il s’agit d’une erreur de diagnostic souvent confortée par une mauvaise
interprétation de 1’échographie.
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IV — PRINCIPES DE TRAITEMENT

D’une maniére générale, les indications thérapeutiques sont volontiers basées sur la
classification de Blazina®. Les patients des stades I et Il se voient systématiquement proposer
un traitement médical. Au stade IV, ’indication chirurgicale est souvent retenue d’emblée.
Concernant le stade 11, le traitement conservateur est propose en premiére intention mais les
résultats peuvent étre moins probant que pour les stades I et II. L option chirurgicale peut étre
proposée chez les patients sportifs motivés ou chez les patients présentant une géne
fonctionnelle importante malgré un traitement médical bien conduit et prolonge.

Les indications varient également en fonction du type de Iésion rencontrée.
IV.1 TRAITEMENT CONSERVATEUR

Il est dominé avant tout par le repos sportif, au moins relatif, en interdisant la pratique des
sports responsables d’une sollicitation tendineuse excessive au profit d’autres activités
épargnant le tendon calcanéen.

La prise en charge podologique y prend toute sa place également. Elle permet de corriger
certains facteurs favorisant les tendinopathies comme les troubles de la statique du pied,
notamment en cas de valgus de I’arri¢re-pied, par la prescription de semelles correctrices
réalisées par un professionnel. Dans tous les cas, I'utilisation de matériau absorbant sous
forme de talonnettes est souhaitable. Ces derni¢res permettent de diminuer I’importance des
impacts au sol et de surélever le tendon afin de limiter les contraintes qui lui sont imposées.

Parallélement, le traitement kinésithérapique doit étre entrepris. 1l repose sur des séances
de physiothérapie a la phase aigue pouvant associer électrothérapie, thermothérapie,
cryothérapie voire hydrothérapie. La réalisation de massages transverses profonds (selon la
technique de Cyriax) est essentielle, a raison de dix séances, d’environ 10 a 15 minutes
chacune, réparties sur 3 semaines. Les exercices d’étirement sont 1’autre pilier du traitement.
Ils sont réalisés par postures manuelles et en charge contre I’espalier. Ils doivent étre répétés
plusieurs fois par jour par le patient lui-méme. Les exercices de musculation en travail
excentrique peuvent également étre proposés avec de bons résultats attendus comme en atteste
la littérature (Alfredson®!, Fahlstrom® ou encore Roos®). Ils devront toutefois étre réalisés
sous surveillance rapprochée et menés avec discernement du fait de 1’application de
contraintes importantes sur le tendon lors du travail excentrique.

Les traitements anti-inflammatoires non stéroidiens par voie générale sont souvent peu
efficaces, a part peut-étre dans les péritendinites ou 1’on note parfois une composante
inflammatoire. Dans les formes particulierement algiques, on peut utiliser de courtes cures de
corticoides. Les infiltrations intra-tendineuses de corticoides sont a proscrire du fait du risque
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majoré de rupture secondaire. Par contre, dans certains cas, des infiltrations strictement
péritendineuses peuvent étre proposées.

Les traitements locaux par mesothérapie prennent leur place dans cette pathologie
également. La mésothérapie est une technique qui consiste a injecter de faibles doses de
médicaments dans la peau, a l'aide d' une aiguille stérile & usage unique de 4 a 13 mm de long
et de 0,3 a 0,4 mm de diametre au plus pres de la lésion, soit manuellement ou assistée d'un
pistolet injecteur électronique. Il s’agit d’une technique relativement récente, mise au point
par le Dr Pastor en 1952. Elle est peu invasive et sa seule contre-indication est représentée par
les allergies potentielles aux produits utilisés (décontracturants, anti-cedémateux, anti-
inflammatoires, vasodilatateurs, calcitonines, poly-vitamines, ... mais jamais de cortisone).
Le traitement se réalise en deux a quatre séances espacées de trois a sept jours. Il peut étre
complémentaire avec des traitements physiques classiques tels 1’utilisation d’ultrasons ou
encore la technique d’ionisation (a noter qu’il faut respecter un délai de trois jours entre une
séance de mésothérapie et une séance d’ionisation).

Le véritable apport thérapeutique récent est représenté par 1’utilisation des ondes de choc.
Les premiéres études démontrant leur efficacité ont été réalisées par Brunet-Guedj** et De
Labareyre®. Le principe de base reprend, d’une certaine fagon, celui des massages transverses
profonds mais d’une maniére mesurable et modulable. Deux techniques sont utilisées : les
ondes de choc extracorporelles radiales (ODCR) ou focales (ODCF). Leur mode d’action est
double : mécanique d’une part, par création d’une néo-vascularisation censée améliorer la
qualité de la cicatrisation, biochimique d’autre part avec libération d’endorphines et de
substances inhibitrices de la douleur localement. Le schéma thérapeutique classique comporte
quatre a six séances a raison de deux séances par semaine. Au cours d’une séance, I’appareil
délivre 2000 coups a une fréquence de 15 Hz et une pression de 1,5 Bar. La grossesse et la
prescription d’un traitement anticoagulant sont des contre-indications aux ondes de choc. Les
études de De Labareyre® rapportent des résultats satisfaisants dans quasiment 75% des cas.
L’efficacité¢ des ondes de choc dans les formes pures de péritendinite parait, par contre,
nettement moindre.

Une autre approche thérapeutique récente a été proposée par Alfredson et Ohberg®. Elle
repose sur 1’existence d’une néo-vascularisation authentifiée par 1’écho-doppler couleur. Elle
consiste en I’injection locale d’un produit sclérosant, le polidocanol. Les résultats semblent
encourageants a trois mois.

Dans D’ensemble, ce traitement conservateur, ou prédominent le repos sportif, la
rééducation, les ondes de choc et, a un degré moindre, la mésothérapie, permet d’obtenir 75 a
80% de bons résultats. Le risque de rechute est toutefois présent et doit étre limité par la
correction des éventuels troubles statiques du pied et des technopathies (chaussage inadéquat,
qualité du sol, évolution de la technique d’entrainement...). Il faut également insister auprés
du patient sur la limitation des facteurs favorisants : erreurs alimentaires, défaut d’hydratation,
¢chauffement insuffisant, défaut d’étirement, foyers infectieux notamment dentaires.

Il est a noter que le traitement conservateur doit étre privilégié dans les tendinopathies
basses tant les indications chirurgicales sont, dans ce cas, posées avec prudence. Le point fort
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en est alors la surélévation du talon pour diminuer les contraintes en traction sur 1’enthese. Il
faut bien sQr y ajouter le repos sportif, les étirements doux et progressifs et les soins locaux.
Toute forme d’infiltration est proscrite. Elle ne pourrait alors qu’étre intra-tendineuse et
potentiellement génératrice de rupture ou de désinsertion. Les ondes de choc peuvent étre
utilisées méme si leur efficacité attendue est moindre que dans les formes corporéales avec
69% de bons résultats®.

Nous retiendrons également le cas particulier de la maladie de Haglund dont le traitement
repose avant tout sur ’adaptation du chaussage pour diminuer le conflit. Le port d’une
talonnette de 10 mm est conseillé pour horizontaliser le calcanéum, détendre le tendon et
modifier la zone de contact avec la chaussure. Les résultats peuvent étre favorables sauf dans
les formes importantes pour lesquelles 1’indication chirurgicale est souvent retenue.

IV.2 TRAITEMENT CHIRURGICAL

Il est réservé aux formes rebelles, apres échec d’un traitement conservateur bien conduit et
respecté pendant au moins trois mois, voire six mois. Il s’adresse généralement aux sportifs de
compétition ou suffisamment motives pour poursuivre leur pratique sportive. Dans certains
cas toutefois, la géne fonctionnelle a 1’activité quotidienne justifie I’intervention.

Schematiquement, les indications sont restrictives et fondées sur quatre eléments :

- le contexte du patient et notamment 1’age (on sait que les résultats sont dans I’ensemble
moins bons au-dela de 35 ans®’), le stade de la tendinopathie selon la classification de
Blazina®, I’importance du retentissement fonctionnel a la fois sur le plan sportif et
dans la vie quotidienne, la motivation sportive et le niveau de pratique ;

- 1’échec du traitement conservateur, celui-ci devant avoir été bien suivi et suffisamment
prolongé. Le plus souvent, on admet un délai de six mois®® **. Cependant, ce délai peut
étre abaisse a trois mois chez les sportifs de haut niveau ;

- les facteurs favorisants et les diagnostics différentiels. Ainsi, toutes les technopathies et
les défauts morphologiques doivent avoir été étudiés et corrigés avant d’envisager un
traitement chirurgical. De méme, les troubles métaboliques doivent avoir été mesurés
et corrigés. Le diagnostic doit étre certain, étayé par 1’association de la clinique et de
I’imagerie, en éliminant les autres causes de douleurs postérieures de la cheville ;

- le démembrement de la tendinopathie pour différencier les natures
anatomopathologiques des lésions et leurs localisations. La technique chirurgicale
choisie varie en fonction de la Iésion rencontrée.
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IV.2.1 TENDINOPATHIES DU CORPS DU TENDON

La technique la plus fréquemment retenue pour les tendinoses et les péritendinites posséde
un double objectif :

- excision des tissus pathologiques en totalité ;
- peignage du tendon en plusieurs bandelettes longitudinales pour augmenter son volume
grace au développement d’un tissu cicatriciel de bonne qualité (Figure 11).

Figure 11

Elle est décrite dans I’Encyclopédie Médico-Chirurgicale®. Les premiéres séries datent de
1966 avec Genety et Pernine*! avec excision du péritendon sur les faces latérales, médiale et
dorsale en respectant la face ventrale, siége de la vascularisation tendineuse. Kvist*? a proposé
d’associer a ce geste un peignage du tendon avec résection des nodules et autres tissus
pathologiques. Cette intervention est adoptée par la majorité des auteurs® %% 3,

Certains auteurs® ' préférent se limiter a la seule excision du tissu pathologique dans les
tendinopathies focales, le peignage étant réservé aux tendinopathies globales ou en
complément de 1’excision lorsque celle-Ci a entrainé une perte de substance significative. En
cas de fragilisation majeure du tendon, un renforcement par hémi-transplant du court fibulaire
peut étre réaliseé.

L’intervention se conduit par une voie d’abord postéro-meédiale para-achilléenne
permettant de visualiser le tendon sur sa longueur. L’excision des zones pathologiques est
effectuée au bistouri. Le peignage est réalisé par discision des fibres tendineuses a la pince
mousse dans le sens longitudinal, respectant leur orientation, sans interruption de la continuité
tendineuse. Maffuli et Testa* ont proposé une technique percutanée au travers de cing petites
incisions qui peut se justifier dans les tendinoses pures sans lésion nodulaire.
L’immobilisation post-opératoire, dont on connait les effets néfastes sur le tendon, n’est pas
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nécessaire sauf en cas de fragilisation excessive du tendon®. Cependant, Alfredson* conseille
cette immobilisation pour les deux premiéres semaines. Le port d’une talonnette de 20 mm est
conseillé, sa hauteur étant progressivement diminuée pendant un mois. La rééducation est
entreprise parallélement. Le footing léger est en général autorisé vers la sixieme semaine et la
reprise du sport vers le troisieme mois environ, en se fondant bien évidemment sur les
données de I’examen clinique.

L’ensemble des publications retrouve des résultats favorables dans 75% des cas environ®*
39,4498 pour les tendinopathies nodulaires et méme 85% des cas pour les péritendinites® %.
Toutefois, Alfredson® retrouve un déficit de force de flexion plantaire persistant aprés six
mois en comparaison au coOté sain. Les mauvais resultats semblent correspondre a des
excisions insuffisantes, a des lésions trop anciennes, a la notion d’infiltrations intra-
tendineuses préopératoires, a 1’age du patient et, surtout, a une reprise sportive trop précoce
et/ou non encadrée.

Cette technique chirurgicale peut également étre réalisée sous endoscopie. Questel et al*’

rapportent une série de dix-huit cas de tendinopathies traitées par endoscopie avec un bon
résultat pour I’ensemble sauf pour un sportif diagnostiqué HLA B27 positif.

Certaines techniques qui proposaient de ligaturer le paquet veineux a la partie moyenne du
tendon sont aujourd’hui complétement abandonnées.

IV.2.2 ENTHESOPATHIES

Concernant les tendinopathies basses, I’approche est différente. Le traitement conservateur
est dans ce cas privilégié car beaucoup de formes sont souvent peu symptomatiques. De plus,
la localisation des lésions rend I’approche chirurgicale plus périlleuse et les résultats obtenus
semblent plus aléatoires.

Sur le plan technique, il est nécessaire de desinsérer en partie le tendon en le décollant
latéralement sans interrompre la continuité des fibres se poursuivant jusqu’a I’aponévrose
plantaire avant d’aborder les lésions d’enthésopathie. Il faut ainsi rester constamment au
contact de I’os et il est évident que ce temps réclame le plus grand soin. Il est ensuite possible
de régulariser I’os et d’exciser les Iésions dégénératives. Le tendon doit ensuite étre réinséré a
I’aide d’ancres a os. En cas de fragilisation de I’enthese, Besse et al* ont proposé d’utiliser un
transplant prélevé sur le tendon rotulien ou un simple renforcement par le plantaire gréle. Pour
Maffuli*, il faut y associer un peignage du tendon et la résection du sommet de la grosse
tubérosité calcanéenne. Une immobilisation post-opératoire de trois semaines peut étre
nécessaire en cas de fragilisation de la zone d’insertion. La rééducation s’impose toujours, de
méme que le port de talonnettes pour au moins six semaines.

Concernant les résultats, peu d’études sont disponibles, les indications chirurgicales étant
peu nombreuses. Schepsis®, sur ses 79 tendinopathies opérées, ne fait état que de sept
enthésopathies avec trois résultats jugés excellents et trois bons. Benazzo®* parvient a 80% de
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bons résultats sur 52 opérés. Mafulli et al*® obtiennent 16 résultats excellents ou bons sur 21

patients avec leur technique associant un peignage du tendon et une résection du sommet de la
grosse tubérosité du calcanéum a la technique précédemment décrite.

Saxena® a proposé une autre technique par une voie d’abord médiane longitudinale
transtendineuse. Elle consiste en 1’excision des 1ésions tendineuses et des ossifications. Le
tendon est ensuite reconstitué et réinséré en transosseux a 1’aide d’ancres.

IV.2.3 MALADIE DE HAGLUND

Dans le cadre de la maladie de Haglund, la résection de 1’angle postéro-supérieur du
calcanéum est la technique la plus utilisée®®. La voie d’abord est postérieure en « fer a
cheval » ou mieux latéro-achilléenne avec contre-incision interne si nécessaire afin d’éviter
un conflit chaussure-cicatrice. La bourse séreuse pré-achilléenne est excisée. La résection
osseuse est large jusqu’a I’insertion du tendon. Les lésions tendineuses sont traitées comme
habituellement par excision des lésions dégénératives de siége antérieur.

L’immobilisation post-opératoire n’est pas indispensable. Le port d’une talonnette est
conseillé pendant six semaines. Schepsis® et Chauveaux®® retrouvent des résultats favorables
dans 70 a 75% des cas. Les mauvais résultats résultent souvent d’une résection oSSeuse
insuffisante ou de Iésions tendineuses évoluées et anciennes. D’autres séries rapportent des
résultats moins favorables, notamment 62% de résultats jugés insuffisants pour Nesse®® du fait
de douleurs résiduelles.

Dans les cas de maladie de Haglund associée a un pied creux, la technique proposée par
Zadek en 1939, et reprise par Taylor’?, peut étre utilisée. Elle consiste en une ostéotomie
calcanéenne de fermeture supérieure par résection d’un coin a base postérieure. Le but est
d’entrainer une avancée relative de 1’angle postéro-supérieur de 1’os afin de limiter le conflit
avec la face antérieure du tendon.
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V — PATIENTS ET METHODE

Sur une série de 62 cas opéreés a la clinique de traumatologie de Nancy (Centre chirurgical
Emile Gallé) entre 1997 et 2009, nous rapportons 36 observations de tendinopathies d’Achille
chroniques traitées chirurgicalement par excision du péritendon, peignage du tendon,
résection d’éventuels nodules et régularisation de la grosse tubérosité du calcanéum en cas de
maladie de Haglund.

L’objectif de ce travail est la description et I’analyse des résultats du traitement chirurgical
des tendinopathies chroniques d’Achille. Nous rappelons qu’en regard de la fréquence de
cette pathologie, I’option chirurgicale reste rare et toujours secondaire a un traitement médical
bien conduit.

V.1 LA SERIE

En incluant tous les patients ayant bénéficié d’un peignage du tendon achilléen sur une
période de douze ans, nous évitons le risque de créer un biais lors d’une éventuelle sélection.
Cette étude rétrospective portant sur une assez longue période, nous pouvons par contre
regretter un nombre important de patients perdus de vue.

Sur les 62 patients potentiels, nous avons revu en consultation 26 patients et réalisé un
entretien téléphonique aupres de 7 autres patients pour un total de 36 cas, 3 des patients revus
ayant subi un peignage des deux tendons d’Achille.

Parmi les 29 perdus de vue, nous notons 2 patients décédés (d’une autre pathologie bien
entendu), 13 pertes de coordonnées du fait de déménagements successifs, notamment parmi
les plus anciens patients de la série, 8 refus de participer a cette étude, le plus souvent en
raison d’impératifs professionnels ou d’un éloignement géographique. Enfin, 6 patients ne se
sont pas présentés a la consultation programmée.

Dans notre échantillon de 33 patients, nous retrouvons une prédominance masculine
fréguemment notée dans la littérature avec 23 hommes (69,7%) pour 10 femmes (30,3%).

L’age moyen au moment de I’intervention était de 47,6 ans avec des extrémes a 27 et 71
ans. Nous notons par ailleurs un a&ge moyen supérieur chez les femmes de notre étude (49,1
ans) que chez les hommes (47 ans).

Concernant les antécédents, nous retrouvons dans notre série un cas de tendon peigné
précédemment dans un autre établissement pour un résultat jugé mauvais aprés deux ans, un
cas de peignage controlatéral jugé bon, un cas de rupture homolatérale, un cas de rupture
controlatérale, un cas de suspicion de rupture partielle traitee par immobilisation et un patient
ayant subi trois interventions dans 1’enfance pour un pied bot avec probable allongement du
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tendon d’Achille. Nous notons par ailleurs une patiente ayant subi une ostéosynthese du tiers
inférieur du tibia s’étant compliquée d’une algodystrophie. Un seul patient se souvient avoir
recu un antibiotique de la famille des quinolones mais la majorité ne sait pas répondre avec
certitude a cette question.

Nous avons caractérisé notre population a I’aide de I’IMC (indice de masse corporelle =
poids en kg/taille en m?). L’IMC moyen de notre échantillon s’éléve a 29,34 pour des
extrémes a 18,7 et 41,5. Cette valeur est légérement plus élevée dans la population masculine
(29,65) que dans la population féminine (28,55).

L’activité sportive de nos patients avant 1’apparition des symptomes a également été
¢valuée a I’aide d’une note de 0 a 4 :

Tableau 1: Echelle de notation des activités sportives et répartition des patients

Activité sportive Note Nombre de cas concernés
Pas de sport 0 4
Moins de 1h/semaine 1 7
1 a 2h/semaine 2 3
2 a 4h/semaine 3 9
Plus de 4h/semaine et/ou compétition 4 13

A noter que nous retrouvons 36 valeurs pour 33 patients. En effet, 3 patients ayant été
opérés de facon bilatérale dont 2 a des périodes différentes, nous avons ciblé 1’étude
statistique de notre série sur les tendons opérés et pas seulement sur les personnes physiques.

Les sports les plus représentés sont la marche pour 54,5% de nos patients, la course a pied
et le cyclisme (24,2%) et le football (12,1%). D’autres activités ont été déclarées dans moins
de 10% des cas : natation, tennis, basket, handball et équitation. Certains patients pratiquaient
plusieurs disciplines.

La note d’activité moyenne de notre échantillon se situe a 2,5 avec une activité déclarée
plus importante chez les hommes que chez les femmes (2,8 contre 1,8).

Les traitements médicaux antérieurs associaient en général le port de talonnettes souples
(77,7% des cas), la prise d’AINS (69,4%) et des soins de kinésithérapie a type de
physiothérapie et de massages transverses profonds (63,9%). Par ailleurs, huit tendons ont été
infiltrés au moins une fois (22,2%), six ont bénéficié de mésothérapie (16,7%), cing ont regu
des ondes de choc (13,9%) et trois ont été immobilisés (8,3%). La durée moyenne d’évolution
des symptomes avant I’intervention est de 17 mois et 2 semaines avec des extrémes a 2 et 60
mois et sans distinction significative entre les hommes et les femmes.

En ce qui concerne la symptomatologie clinique, la douleur était toujours présente et en
géneral d’apparition progressive. Seuls deux patients relévent une apparition brutale. Sur les
36 interventions proposeées, 35 cas présentaient un stade Il selon Blazina. Un patient
présentait un stade 11 et pratiquait le football en compétition a niveau régional.
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Parmi les 33 patients concernés, 11 ont presenté des symptomes bilatéraux. Nous avons vu
que 3 patients ont été opérés des deux tendons : 2 patients I’ont été en deux temps (a 10 mois
d’intervalle pour 1’un, 5 ans et demi pour 1’autre), 1 patient a bénéfici¢ d’un peignage bilatéral
suivi d’une rééducation en centre spécialisé¢ a sa demande pour éviter deux périodes d’arrét
professionnel. Un patient avait été opéré du tendon controlatéral dans un autre établissement.
Enfin, les 7 autres patients ayant présenté des symptdémes controlatéraux sans indication
chirurgicale retenue ont vu la douleur s’amender par traitement médical ou spontanément
apres peignage du premier tendon, probablement par récupération d’un équilibre au niveau
des appuis.

Le diagnostic de tendinopathie, bien qu’essentiellement clinique comme nous 1’avons vu
dans la premiére partie, a €t¢ confirmé par I’imagerie a I’exception d’un cas pour lequel nous
n’avons retrouvé aucune trace d’examen inscrite au dossier. Ainsi, 12 radiographies ont été
pratiquées (33,3% des cas), 23 échographies (63,9%) et 22 IRM (61,1%), certains patients
ayant bénéficié de plusieurs examens.

Selon la classification de Puddu®® évoquée précédemment, nous retrouvons 19
tendinopathies nodulaires (52,8%), 9 péritendinites (25%), 5 tendinopathies nodulaires
associées a une péritendinite (13,9%) et 3 maladies de Haglund (8,3%).

Le descriptif de notre série est récapitulé dans le tableau 2 ci-apres.
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V.2 TECHNIQUE CHIRURGICALE

Tous les patients ont été opérés en décubitus ventral ou latéral avec un garrot pneumatique.
Parmi les 36 peignages (a noter qu’un patient a bénéficié d’un peignage bilatéral en un seul
temps opératoire), 19 ont été realisés sous anesthésie générale (52,8%), 15 sous anesthésie
locorégionale par bloc poplité (41,7%) et 2 sous rachianesthésie (5,5%).

La voie d’abord la plus fréquemment utilisée était para-achilléenne médiale centrée sur un
éventuel nodule. Dans 3 cas, il s’agissait d’une reprise de cicatrice préexistante (ostéosynthese
du tibia par voie postéro-externe, rupture tendineuse ancienne, chirurgie de pied bot). Dans le
cadre des maladies de Haglund, une incision postéro-externe en L a été choisie dans 2 cas.

Le péritendon était incisé longitudinalement et totalement excisé sauf sur sa face ventrale
pour préserver la vascularisation tendineuse. Dans 3 cas, il a été incisé et refermé au fil
résorbable.

Le tendon était dégagé et peigné longitudinalement en respectant 1’orientation des fibres.
Le peignage a été limité au tiers inférieur du tendon dans un cas de maladie de Haglund.
Plusieurs tuméfactions oblongues du tendon ayant été considérées comme des nodules a la
palpation ont été retrouvées. Nous avons retrouvé 7 nodules qui ont été excisés, 2 bursites pré-
achilléennes qui ont été réséquées, ainsi qu’une infiltration inflammatoire et une cavitation
soigneusement avivée. Aucun renforcement tendineux par lambeau n’a été jugé nécessaire.
Par ailleurs, il a été constaté 15 tendons franchement épaissis et d’allure fusiforme, 6 tendons
d’aspect particulierement inflammatoire dont 1 adhérent dans sa portion inférieure, 2 tendons
laminés et un tissu cicatriciel para-tendineux (patient avec rupture ancienne).

Dans le cadre des maladies de Haglund, il a été en outre procédé a une régularisation de
I’angle postéro-superieur de la grosse tubérosité du calcanéum. Concernant un des cas de ce
groupe, il a été constaté I’existence d’ostéomes de I’insertion tendineuse distale qui ont été
excisés avec prudence pour respecter I’enthese.

La fermeture se faisait sur redon aspiratif et une botte platrée ou une attelle d’appui était
confectionnée en respectant une dizaine de degrés d’équin. La durée d’immobilisation était
variable selon les cas : 16 tendons ont été immobilisés pendant 10 jours (44,4%), 5 pendant 15
jours (13,9%), 4 pendant 3 semaines (11,1%), 3 pendant 1 mois (8,3%), 6 pendant 5 semaines
(16,6%) et 2 pendant 6 semaines (5,5%). La durée moyenne d’immobilisation s’est ainsi
élevée a 2 semaines et 5 jours.

Au décours de I’immobilisation, tous les patients ont €été revus en consultation et une
prescription de talonnettes de surélévation pour deux mois a été proposée ainsi que quelques
séances de rééducation kinésithérapique. Au total, 34 patients (94,4%) ont réellement porté
ces talonnettes et 33 ont effectivement suivi une rééducation (91,7%), les autres n’ayant pas
respecté la prescription.

Les données relatives a la chirurgie et aux traitements complémentaires en fonction du type
de tendinopathie sont rappelées dans le tableau 3 ci-apreés.
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V.3 METHODE D’EVALUATION

Les éléments recueillis sur les patients proviennent d’une part de la consultation des
dossiers médicaux et d’autre part d’un examen clinique de révision lors d’une consultation
programmée. En raison de 1’¢éloignement géographique, certains patients n’ont pas souhaité se
rendre a cette consultation mais ont accepté un entretien téléphonique afin de collecter
quelques données fonctionnelles. L’ensemble de ces données ont permis la réalisation d’une
fiche récapitulative pour chaque cas (Annexe 1).

e Donnees provenant du dossier :

Chaque patient a été caractérisé par son sexe, son age a la date de I’intervention, son
IMC et sa profession. Les antécédents médico-chirurgicaux potentiellement en rapport
avec la pathologie tendineuse ont été inclus. Le niveau de pratique sportive avant
I’apparition des symptomes a été précisé.

Concernant la pathologie en elle-méme, la durée d’évolution de la symptomatologie
avant la chirurgie, les traitements antérieurs entrepris, 1’éventuelle bilatéralité de
I’atteinte ainsi que les données de I’examen initial (localisation, épaississement,
nodule palpable) ont été notés.

Ces données, bien entendu corrigées ou complétées lors de I’interrogatoire, ont permis
la classification des lésions selon Puddu’® ainsi que la détermination du stade de
Blazina®.

Les données para-cliniques, notamment au niveau de ’imagerie, ont été relevées.
L’intervention en elle-méme a été caractérisée par le type d’anesthésie, la voie
d’abord, les constatations per-opératoires et les gestes effectués (résection péritendon,
excision nodule éventuel, peignage, drainage).

Dans les suites opératoires, nous avons retenu le type et la durée de I’immobilisation,
les complications éventuelles, les traitements complémentaires entrepris, le délai de
reprise de I’appui, de la marche et du sport.

e Données provenant de la consultation de révision

Nous avons noté le délai écoulé depuis la chirurgie et complété les informations
manguantes dans le dossier par un interrogatoire permettant au patient de nous donner
ces impressions géneérales sur les suites de son intervention. La géne éventuelle
observée dans la vie quotidienne et lors de la pratique sportive a été notée pour établir
le stade de Blazina®® post-opératoire.

Nous avons proposé aux patients de répondre au VISA-A questionnaire (Annexe 2)
présenté par Robinson et al.>®. Cet outil d’évaluation de la sévérité des tendinopathies
d’Achille est issu d’un questionnaire existant pour les tendinopathies patellaires. Il
nous a semblé intéressant de 1’inclure dans notre étude pour comparer les résultats.

Un examen clinique du tendon d’Achille en position debout, en décubitus dorsal et
ventral a ensuite été effectué. Cet examen bilatéral et comparatif a permis d’apprécier

49



I’état cutané, ’existence d’une amyotrophie, 1’épaississement du tendon opéré, la
présence d’adhérence, le réveil d’une douleur a la palpation, a la mise sur la pointe du
pied, au saut bipode, au saut monopode ou encore a I’étirement passif. La force
musculaire contre résistance a été testée manuellement et nous avons realisé une
mesure bilatérale et comparative de la flexion dorsale du pied a I’aide d’un
goniometre.

Bien entendu, pour les patients ayant préféré un questionnaire téléphonique, les
données de la palpation ou des différentes mesures sont manquantes.

Les résultats cliniques étaient considérés comme trés bons s’il n’existait aucun symptome
résiduel pour les non-sportifs ou si les performances sportives étaient illimitées, bons s’il
existait une géne légere sans retentissement sur la vie quotidienne chez le non-sportif ou en
cas de reprise du sport a un niveau sensiblement équivalent, moyens en cas d’amélioration
partielle chez le non-sportif ou de douleur limitant 1’activité sportive, et mauvais en la
présence d’une douleur génant la vie quotidienne ou obligeant I’arrét du sport.
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VI — RESULTATS

V1.1 COMPLICATIONS

Les données de la littérature rapportent essentiellement des complications cutanées a type
de nécrose, d’infection, d’hématome, de collection liquidienne ou d’hyperesthésie. On
retrouve également des retards de cicatrisation et des réactions fibreuses a 1’origine
d’adhérences. Paavola™ retrouve également des irritations du nerf sural, une récidive de
rupture partielle et une thrombose veineuse profonde dans sa série de 432 cas pour un total de
46 complications (11%).

Dans notre éetude, la plupart des complications se sont avérées transitoires et résolutives
apres un traitement adapté. Ainsi, nous avons dénombré 4 tuméfactions douloureuses au
niveau de la cicatrice dont une a d0 étre reprise chirurgicalement quatre mois apres la
premiére intervention, les 3 autres régressant a 1’aide d’un traitement par ondes de choc. La
cicatrisation a été retardée dans 3 cas avec une cicatrice chéloide au final, les 2 autres ayant
progressé favorablement. Nous avons recensé par ailleurs un cas d’adhérence douloureuse
résolutive apres libération kinésithérapique et un cas d’épaississement tendineux sensible
d’évolution favorable a I’aide d’ondes de choc. Aucun de ces événements ne posait encore de
probleme au moment de la consultation de révision.

Concernant les complications a moyen ou long terme, nous retrouvons un cas de sensibilité
occasionnelle au chaussage qualifiée de bénigne par la patiente concernée et un cas
d’algodystrophie chez une autre patiente. Cette derniére avait déja présenté des manifestations
similaires dans le cadre d’une ostéosynthése du tibia et avait été prévenue du risque de
récidive potentielle en préopératoire. L’évolution des symptdmes était progressivement
favorable avec la réalisation de blocs a 1I’isméline.

V1.2 REPRISE DE L’ACTIVITE

e Reprise de ’appui

Elle s’est faite en moyenne a 2 semaines et 4 jours avec des extrémes a 1 et 8 semaines.
Pour la grande majorité des patients (89%), la reprise de I’appui était effective entre 1
et 3 semaines. Le plus long délai (8 semaines) était 1i¢ a 1’existence d’une fracture de
fatigue au niveau d’un métatarsien.

e Reprise de la marche

Le delai moyen était de 6 semaines et 3 jours avec des extrémes a 3 et 24 semaines.
Nous notons 86% de patients ayant repris la marche entre 3 et 8 semaines. Dans les
plus longs délais de récupération, 4 patients ont remarché au bout de 12 semaines : 3
patients avaient présenté une tuméfaction douloureuse au niveau de la cicatrice
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résolutive aprés un traitement par ondes de choc et 1 patient ressentait une
appréhension sans douleur a la reprise de la marche aprés une immobilisation de 6
semaines.

La patiente ayant repris le plus tard (24 semaines) présentait une complication a type
d’algodystrophie.

e Reprise du sport

A T’interrogatoire lors de la révision, 6 patients ont déclaré ne pas pratiquer d’activité
physique réguliere (pour 7 cas de peignage, I’un des patients non-sportifs ayant été
opéré de facon bilatérale). Sans surprise, nous retrouvons les 4 cas qui ne pratiquaient
pas avant le début des symptdmes. Parmi les 3 autres, nous notons le doyen de notre
¢tude (71 ans au moment de I’intervention, 82 ans au moment de la révision) qui ne
fait plus de sport en raison d’autres problemes de santé et 2 patients qui pratiquaient
peu auparavant (moins de 1h/semaine).

Le délai moyen de reprise du sport pour les autres était de 4 mois et 3 semaines avec
des extrémes a 2 et 12 mois. On notera que 96% des patients ayant repris une activité
physique 1’ont fait entre 2 et 8 mois.

V1.3 RESULTATS PROVENANT DE LA REVISION

Le recul moyen était de 4 ans et 11 mois avec une valeur maximum a 10 ans et 5 mois et
un délai de révision minimum de 8 mois. Par comparaison, Jarde> proposait une étude avec
un recul moyen de 5 ans et 6 mois et le travail de Bohu®® retrouvait un délai de révision
moyen de 3 ans et 6 mois.

e Les données issues de I’interrogatoire portent sur I’ensemble de la série, c'est-a-
dire les 26 patients revus physiquement (pour 29 cas de tendinopathies, 3 patients
ayant été opérés de facon bilatérale) et les 7 patients contactés par téléphone.

Un enraidissement matinal a été évoqué dans 9 observations (25%). Dans la grande
majorité des cas (8 sur 9), il était décrit comme modéré et fugace (moins de 10 minutes).

Une douleur a I’étirement du tendon a été retrouvée dans 4 cas (11,1%), ainsi qu’une
douleur a I’épreuve de mise sur la pointe des pieds, au saut monopode et a la descente
d’escaliers (4 cas pour chaque item). Aucune douleur n’a été décrite au saut bipode. Une seule
personne rapporte une douleur occasionnant une géne dans la vie quotidienne (2,8%).

Concernant la reprise du sport, elle s’est faite sans douleur pour les patients pratiquant une
activité. Seuls 4 patients ont décrit une géne occasionnelle et transitoire survenant apres
I’effort (13,8% des sportifs).
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Tableau 4: Activité sportive au moment de la révision

Activité sportive Note Nombre de cas concernés
Pas de sport 0 7
Moins de 1h/semaine 1 5
1 a 2h/semaine 2 5
2 a 4h/semaine 3 10
Plus de 4h/semaine et/ou compétition 4 9

On retrouve une note d’activité moyenne de 2,25 soit un résultat inférieur aux constatations
pré-opératoires. Dans 25 cas, le patient pratique a un niveau équivalent qu’avant le début des
symptdmes, 2 patients pratiquent plus qu’avant alors que 9 avouent pratiquer moins. |l
convient de préciser que cette baisse d’activité n’est pas forcément liée a la chirurgie. En
effet, parmi les 9 patients pratiquant une activité moins importante qu’avant, seuls 4
présentent effectivement des symptomes résiduels. Les 5 autres déclarent une baisse d’activité
liée a une autre raison (age, arrét de la compétition pour raison professionnelle, ...).

e Les données issues de I’examen physique portent sur les 26 patients revus en
consultation soit 29 cas de tendinopathies.

La douleur & la palpation a été retrouvée 6 fois (20,7%) et 5 fois considérée comme
modéreée.

L’amyotrophie a été évaluée par mesure comparative du mollet coté 1€sé par rapport au
mollet c6té sain. Nous avons ainsi objectivé 4 cas d’amyotrophie. La plus importante a été
estimée a 10% mais existait déja en préopératoire d’apres le patient qui avait subi trois
intervention dans I’enfance en raison d’un pied bot. Les autres ont été jugées modérées (moins
de 5% d’écart) et regroupaient notamment le patient avec le plus faible recul (8 mois et
reprise du sport trés récente) et la patiente ayant souffert d’une algodystrophie en post-

opératoire.

L’épaississement du tendon opéré a été jugé a I’aide d’une mesure comparative avec le
tendon controlatéral réalisée avec un pied-a-coulisse. Cette mesure ne prenant pas en compte
le tendon seul mais également la peau et le panicule adipeux variable selon 'IMC, les
données recueillies n’étaient pas comparables entre elles. De méme, les patients opérés de
facon bilatérale offraient des valeurs non interprétables. Globalement, tous les tendons opérés
étaient épaissis et les écarts mesurés avec le tendon controlatéral étaient compris entre 2 et 8
mm pour une moyenne de 4,45 mm.

L’examen de la peau retrouvait 3 adhérences (10,3%) dont 2 totalement asymptomatiques.
On notait une cicatrice chéloide.

La force musculaire contre résistance mesurée manuellement était diminuée dans 2 cas
(6,9%). On retrouvait sans surprise le patient présentant I’amyotrophie la plus importante et la
patiente avec 1’algodystrophie.

53




La mesure comparative de I’angle de dorsiflexion du pied c6té sain par rapport au coté 1€sé
tentait de mettre en évidence une raideur éventuelle de la cheville. Les données concernant les
patients opérés de facon bilatérale n’étaient pas utilisables. Nous en avons déduit un
pourcentage de perte d’amplitude (PPA) selon le rapport :

PPA = (Angle de flexion sain — Angle de flexion Iésé) / Angle de flexion sain

Le PPA moyen était de 4,12% avec une valeur maximale estimée a 42,8% chez la patiente
atteinte d’algodystrophie. Nous avons également noté 7 cas ou la cheville cété opérée était
plus mobile que son homologue controlatérale avec des valeurs allant jusqu’a 20% de gain.

V1.4 BLAZINA POST-OPERATOIRE ET VISA-A QUESTIONNAIRE

Forts de toutes ces données recueillies lors de I’interrogatoire ou de 1’examen physique,
nous avons pu déterminer le stade de Blazina post-opératoire de nos patients. lls se
répartissent ainsi :

- Blazina 0 : 28 cas soit 77,8%
- Blazinal : 7 cas soit 19,4%
- Blazina ll : 1 cas soit 2,8%.

Il nous a semblé intéressant de tenter de comparer les résultats issus du VISA-A
questionnaire avec les stades de Blazina obtenus.

Le VISA-A questionnaire (cf annexe 2) est composé de huit questions évaluant la douleur
(questions 1 a 3), la symptomatologie fonctionnelle (questions 4 a 6) et I’activité physique
(questions 7 et 8). Les items 1 a 7 sont notés sur 10 alors que la question 8 peut rapporter 30
points. Le score maximum est de 100 pour un patient sportif totalement asymptomatique.

La note moyenne obtenue par les patients de notre série s’€léve a 88,2 avec des extrémes a
43 et 100. Nous remarquons que dans 29 cas (80%) le score est supérieur a 80. Sachant que
les questions 7 et 8 se rapportent au sport, les patients non actifs ne marquent aucun point sur
ces items et voient leur score maximal limité a 60.

L’étude des scores de ce questionnaire en fonction des stades de Blazina nous a permis
d’établir le graphique suivant :
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Le score moyen des patients présentant un stade 0 selon Blazina est de 92,96 sachant qu’on
retrouve 4 résultats de 60 dans ce groupe du fait d’une non-activité sans lien avec la chirurgie.
Le score moyen est porté a 98,46 en tenant seulement compte des patients sportifs.

Le score moyen des patients présentant un stade | selon Blazina est de 75,43 avec la méme
remarque concernant 2 patients ne pratiquant aucune activité physique. En notant seulement
les sportifs, on retrouve une moyenne de 83,2.

La seule patiente présentant un stade Il selon Blazina a réalisé un score de 43 au VISA-A
questionnaire.

V1.5 RESULTAT GLOBAL

Nous retrouvons 23 cas classés tres bons résultats (63,9%), 8 bons résultats (22,2%), 4
résultats moyens (11,1%) et 1 mauvais résultat (2,8%) soit 86,1% de bons a trés bons
résultats.

Dans le groupe des tendinopathies nodulaires, sur 19 cas il y avait : 9 trés bons résultats
(47,4%), 6 bons résultats (31,6%), 3 résultats moyens (15,8%) et 1 mauvais resultat (5,2%)
soit 79% de bons & trés bons résultats.

Dans le groupe des péritendinites, sur 9 cas on notait : 8 tres bons resultats (88,9%) et 1
bon résultat (11,1%).

Dans le groupe des tendinopathies mixtes, sur 5 cas on observait : 4 trés bons résultats
(80%) et 1 résultat moyen (20%).
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Dans le groupe des maladies de Haglund, sur 3 cas on retrouvait : 2 trés bons résultats
(66,7%) et un bon résultat (33,3%).

V1.6 RESULTATS EN FONCTION DU TYPE DE TENDINOPATHIE

Il nous a semblé intéressant de regrouper les résultats observes en fonction du type de
tendinopathie initiale. Les données évoquées précédemment sont rapportées dans le tableau 5

ci-apres.

Nous avons également isolé un sous-groupe de patients qui nous semble représenter la
bonne indication du peignage du tendon calcanéen. 1l s’agit de patients jeunes (moins de 50
ans), sportifs (indice d’activité supérieur ou égal a 2) et souffrant d’une tendinopathie
fusiforme et /ou nodulaire :

Ce sous-groupe est constitu¢ de 12 patients pour 14 cas, 2 d’entre eux ayant été
opeérés de facon bilatérale. Nous retrouvons 9 hommes (pour 11 tendons opérés) et
3 femmes. L’age moyen est de 41 ans et 10 mois. L’indice moyen d’activité
physique avant I’apparition des symptomes était de 3,36. La durée moyenne
d’évolution de la symptomatologie avant la chirurgie était de 14 mois. Tous les
patients avaient bénéficié d’une tentative de traitement conservateur : 10 (71,4%)
ont recu des soins de kinésithérapie, 10 autres ont pris des AINS, 11 (78,6%) ont
porté des talonnettes de surélévation, 4 patients ont bénéficié de meésothérapie
(28,6%). Aucun tendon n’a été infiltreé.

Tous les patients ont été opérés par une incision para-achilléenne médiale, résection
du péritendon et peignage étendu du tendon calcanéen. Quatre nodules ont été
excisés et une cavitation a du étre avivée. La durée moyenne d’immobilisation a été
de 2 semaines et 5 jours.

La reprise de I’appui s’est effectuée en moyenne au bout de 2 semaines et 3 jours,
la marche était acquise en 6 semaines et 4 jours. Le délai moyen de reprise du sport
sans limitation était de 4 mois et 1 semaine.

Concernant le résultat global, nous avons retrouvé 9 trés bons résultats (64,3%), 3
bons résultats (21,4%) et 2 résultats moyens (14,3%).
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V1.7 RESULTATS A LONG TERME

La chirurgie des tendinopathies chroniques d’Achille est connue pour donner de bons
résultats & court terme. Nous avons cherché a évaluer sa pertinence sur le long terme en
isolant un sous-groupe de patients dont le recul est supérieur a 5 ans.

Dans notre série, nous retrouvons 13 cas de tendinopathies opérées avec un recul de plus
de 5 ans. Ce sous-groupe est constitué de 3 femmes et de 9 hommes, 1’un d’entre eux ayant
été opéré de facon bilatérale. Un autre patient de ce groupe a également été opéré du tendon
controlatéral mais dans un délai plus long, la seconde intervention ne permettant pas un recul
suffisant pour étre incluse dans les résultats a long terme. Au total, 3 patients de ce groupe ont
présenté des symptomes bilatéraux. Le 3°™ patient n’a pas nécessité de recours a la chirurgie
pour le tendon controlatéral, la symptomatologie s’étant amendée suite & un traitement
fonctionnel.

L’4ge moyen au moment de I’intervention était de 48 ans et 3 mois. L’indice d’activité
moyen s’¢levait a 2,77. La durée d’évolution des symptomes avant la chirurgie était de 15
mois.

Selon la classification de Puddu®®, on retrouvait 6 tendinopathies nodulaires ou fusiformes,
5 péritendinites et 2 tendinopathies mixtes dans ce groupe. Tous les patients ont été opéres par
une incision para-achilléenne médiale, excision de la gaine péritendineuse (réséquée dans 11
cas, refermée au fil résorbable dans 2 cas) et peignage du tendon. La durée moyenne
d’immobilisation était de 15 jours.

Le délai moyen de reprise de ’appui était de 2 semaines. La reprise de la marche s’est
effectuée en moyenne au bout de 5 semaines et 2 jours, alors que le sport a été repris apres 4
mois et 13 jours dans ce groupe.

Les résultats globaux de ce groupe mettent en évidence 11 trés bons résultats (84,6%) et 2
bons résultats (15,4%). Au niveau des complications, 2 patients ont présenté une tuméfaction
péri-cicatricielle, I'un d’entre eux ayant nécessité une reprise chirurgicale 4 mois plus tard,
I’autre évoluant favorablement a I’aide du travail d’un kinésithérapeute. Ces 2 patients ont
obtenu un résultat jugé trés bon a long terme. Concernant, le risque de récidive, aucun patient
ne s’est plaint d’une réapparition des symptomes sur le tendon concerné.

V1.8 RESULTATS DES SUJETS JEUNES ET SPORTIFS

Il nous a semblé intéressant d’isoler un sous-groupe de patients jeunes (moins de 45 ans) et
sportifs (indice d’activité physique supérieur ou égal a 3 soit un minimum de 2 heures de
sport par semaine). Nous retrouvons 11 cas concernés dans notre série dont seulement 1
femme. Deux patients de ce groupe ont été opérés de facon bilatérale.
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La durée moyenne d’évolution des symptomes dans ce groupe était de 15 mois. Nous
retrouvons 8 tendinopathies nodulaires ou fusiformes, 2 péritendinites et 1 tendinopathie
mixte. Tous les patients ont été opérés par une incision para-achilléenne médiale, excision de
la gaine péritendineuse (réséquée dans 9 cas, refermée au fil résorbable dans 2 cas) et
peignage du tendon. La durée moyenne d’immobilisation était de 2 semaines et 3 jours.

La reprise de I’appui s’est faite en moyenne en 2 semaines. La reprise de la marche s’est
effectuée en moyenne au bout de 5 semaines et 4 jours, alors que le sport a été repris apres 4
mois et 11 jours. Nous notons que tous les patients de ce groupe ont repris un niveau
d’activité sportive équivalent a celui précédent le début des symptdmes.

Les résultats globaux de ce groupe mettent en évidence 7 trés bons résultats (63,6%) et 4
bons résultats (36,4%). Au niveau des complications, 3 patients ont présenté une tuméfaction
péri-cicatricielle d’évolution favorable.
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VIl — DISCUSSION

VII.1 LA SERIE

Notre série comporte malheureusement un nombre important de patients perdus de vue.
Nous n’avons pu revoir que 33 des 62 patients potentiels soit un pourcentage de 53,2%
inférieur a ceux retrouvés dans la littérature. 1l convient toutefois de relativiser ce chiffre en
raison du caractéere rétrospectif de notre étude qui porte sur une longue période (12 ans). En
effet, 15 des patients de la liste initiale n’ont pu étre contactés en raison notamment de
changements de coordonnées. Nous déplorons également 2 patients décédés. Sur les 47
patients joignables, nous avons pu en revoir 33 soit 70,2%, chiffre nettement plus acceptable.

Nous retrouvons une répartition par sexe comparable aux données de la majorité des
auteurs®® > * avec 69,7% d’hommes. La plus grande série retrouvée, méme si elle traite des
complications du traitement chirurgical des tendinopathies d’Achille, retrouve 77%
d’hommes pour 432 cas™*. Jarde et al.* retrouvent également un ratio d’environ deux hommes
pour une femme. La série de Paavola et al.”” met en évidence 72% d’hommes pour 50 cas.
Toutefois, Kouvalchouk®® note que si, autrefois, la population des tendinopathies était
exclusivement masculine, la différence tend a s’estomper. La proportion de femmes sportives
a beaucoup augmenté et le type de sport pratiqué se rapproche de plus en plus de celui des
hommes (marathon, triathlon, sports collectifs...).

L’age moyen pour Schepsis®® était de 33 ans avec un grand nombre de péritendinites dont
on sait qu’elles concernent une population plus jeune, de 42 ans pour Jarde>>, de 42,6 ans pour
Paavola® et I’ensemble des auteurs semblent s’accorder a évaluer 1’dge moyen des
tendinopathies dans la quatrieme décennie. Notre échantillon a été opéré a un age moyen de
47,6 ans, légerement plus élevé que dans les autres publications, probablement lié a la faible
proportion de péritendinites observées.

Comme Nelen* et Jarde®, notre série comporte un nombre important de pathologies
bilatérales avec 11 cas concernés sur 33, méme si seulement 4 d’entre eux ont nécessité un
traitement chirurgical (3 dans notre établissement, 1 patient avait été opéré précédemment
dans une autre structure). La durée moyenne d’évolution des symptomes avant la chirurgie
était de 1 an et demi comme pour Clément®® et Jarde™.

La taille et le poids apparaissent rarement dans les publications bien qu’une grande
majorité des auteurs s’accorde a dire qu’'un IMC augmenté est un facteur de risque a
I’apparition d’une tendinopathie. L’IMC moyen de notre série s’éleve a 29,34 et caractérise
ainsi une population en surpoids. Cet indice se révele en moyenne plus élevé dans notre
groupe de tendinopathies nodulaires par rapport au groupe de péritendinites sans qu’un lien
statistiquement fiable puisse étre établi. 1l pourrait étre intéressant de le rechercher dans une
étude a plus large recrutement.
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Concernant la pratique sportive, nous pouvons noter la faible représentation de sportifs de
haut niveau. Notre échantillon comprend essentiellement des sportifs de loisir et quelques
sportifs de niveau départemental ou régional. Ceci peut s’expliquer par le fait que les sportifs
de haut niveau bénéficient probablement d’un diagnostic plus précoce et d’un traitement
fonctionnel personnalisé et suivi permettant d’éviter la sanction chirurgicale. Les sports les
plus représentés étaient la marche, la course a pied et le vélo, les sports collectifs arrivant
assez largement derriere. Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative de
pratique sportive entre les différents groupes de tendinopathies.

Comme nous 1’avons vu précédemment, le diagnostic de tendinopathie achilléenne est
avant tout clinique. L’imagerie est utile pour affirmer le type de tendinopathie, évaluer
I’étendue des Iésions et assurer le suivi évolutif. Nous avons vu dans 1’étude des diagnostics
différentiels et notamment des ruptures du tendon achilléen que I’imagerie peut parfois étre
trompeuse et entrainer un retard de diagnostic (cas des ruptures partielles encore souvent
évoquées a tort). L’échographie reste la technique de premiére intention compte tenu de son
accessibilité en termes de délai et de colt mais I’IRM, et ses images trés précises permettant
une analyse plus fine, tend a devenir le maitre examen. Dans notre étude, 63,9% des patients
ont bénéficié¢ d’une échographie lors de la phase de diagnostic et 61,1% se sont vus proposer
une IRM (certains cas ayant eu les deux examens). La radiographie standard montre peu
d’intérét dans le cadre des tendinopathies corporéales mais prend toute sa place dans les
enthésopathies pour confirmer ou éliminer une maladie de Haglund.

La répartition de notre série selon la classification de Puddu®® différe quelque peu de celles
retrouvées dans la littérature avec environ 40% de tendinopathies corporéales et de
péritendinites ainsi que 10% de formes mixtes pour Jarde™ qui reléve 8 cas de maladie de
Haglund radiologiques sans les différencier dans un groupe particulier. Le travail de Paavola®
ne tenait pas compte de la classification de Puddu mais visait a comparer deux groupes de
patients selon qu’ils présentaient ou non des lésions intra-tendineuses focales. Cet auteur
retrouve par contre également une proportion de péritendinites proche de 40% dans son étude
des complications de la chirurgie du tendon d’Achille® portant sur 432 patients. Notre étude
met en évidence un ratio plus important de tendinopathies nodulaires dans sa population avec
pres de 53% des cas observés pour « seulement » 25% de péritendinites pures. 1l nous semble
d’ailleurs que I’indication chirurgicale se justifie plus dans les tendinopathies nodulaires et les
formes mixtes que dans les péritendinites pures.

Concernant la durée d’évolution des symptomes avant le recours a la chirurgie, nous
retrouvons une valeur comparable aux données de la littérature avec 17 mois et 2 semaines en
moyenne. Les séries de Jarde> et Paavola®’ retrouvent une durée d’évolution moyenne de 18
mois.

La majorité des auteurs s’accorde a proscrire les infiltrations de la prise en charge
thérapeutique des tendinopathies d’Achille. Si la réalisation d’infiltration(s) en préopératoire
ne semble pas préjuger du résultat global dans notre étude (5 tres bons résultats, 2 bons et 1
mauvais parmi les 8 patients infiltrés), nous pouvons toutefois remarquer d’apres les comptes-
rendus operatoires une potentielle altération du tendon et de sa gaine. En effet, les 2 gaines
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adherentes et inflammatoires, les 2 tendons irréguliers et laminés et le tendon inflammatoire
adhérent par sa face inférieure ont été retrouvés chez des patients préalablement infiltrés. Au
niveau des complications postopératoires, nous constatons une hyperesthésie cutanée, une
tuméfaction péri-cicatricielle, un retard de cicatrisation et une adhérence dans ce groupe.

VII1.2 LES RESULTATS

A long terme, Leach et al®® constatent 72% de bons & trés bons résultats, Jarde® 81%,

Schepsis® 79%. La série rétrospective de Bohu et al*® portant sur 137 cas retrouve 90,2% de
bons a tres bons résultats avec 75,6% de trés bons résultats. Nos valeurs sont dans la moyenne
avec 86,1% de bons & trés bons résultats mais, comme le souligne Bohu®®, I’interprétation des
résultats des traitements chirurgicaux est difficile en raison de séries hétérogenes et de criteres
d’inclusion diagnostiques peu clairs. Nous pouvons ajouter a ces criteres une technique
chirurgicale parfois différente en fonction des études. Ainsi, &4 I’inverse de Nelen et al*®, nous
n’avons pas eu recours a des renforcements tendineux de retournement imposés par
I’importance de I’excision éventuelle.

Comme Schepsis® et Jarde®, nous constatons de meilleurs résultats globaux dans les cas
de péritendinites (100% de bons a trés bons résultats) que dans les cas de tendinopathies
nodulaires (79%) et de tendinopathies mixtes (80%). Nos résultats sont également tres
proches de la série la plus importante de Nelen et al* qui recense 143 cas.

La technique chirurgicale utilisée est proche de celle de Kvist*” et Lemaire et al.*®® avec

I’excision du péritendon, la libération du fascia cruris, la ténolyse et le peignage du tendon
d’Achille. Kvist* rapporte 96,5% de bons & trés bons résultats sur une série de 201 patients
opérés. Toutefois, parmi ces bons résultats, 26 patients ont récidivé a distance nécessitant 20
ré-interventions avec un bon résultat au final. Lemaire et al.?® présentent une série de 67
patients opérés avec 91% de bons a tres bons résultats.

Contrairement & ceux de Kvist* et de Saillant et al**, nos patients ont été immobilisés de

10 jours a 6 semaines en fonction du type de tendinopathie et du geste chirurgical effectué.
Jarde® proposait une botte platrée de marche pendant 3 semaines a 1’ensemble de sa série
tandis que les patients de Paavola®’ se sont vus proposer une mobilisation de la cheville et un
appui soulagé par des béquilles immédiatement apres la chirurgie.

Si une immobilisation prolongée semble étre un facteur de risque a I’enraidissement de la
cheville et aux adhérences d’apres la littérature, elle nous semble justifiée dans les cas
d’excision importante de tissu pathologique entrainant une fragilisation du tendon. L’étude de
I’enraidissement de la tibio-tarsienne par calcul du PPA (Pourcentage de Perte d’ Amplitude)
en flexion dorsale ne retrouve d’ailleurs pas de limitation importante dans notre étude. Le
PPA moyen s’¢leve a 4% dans le groupe des tendinopathies nodulaires et a 3% dans le groupe
des péritendinites. Nous observons méme un gain d’amplitude de 2,4% dans les groupe des
maladies de Haglund (valeur a relativiser car seuls 2 cas ont pu étre revus en consultation). Le
PPA est par contre plus important dans le groupe des tendinopathies mixtes avec une valeur a
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15% difficilement interprétable pour les mémes raisons (2 cas mesurés en consultation). Nous
n’avons par ailleurs pas retrouvé de différence significative de PPA entre les patients
immobilisés 10 jours et ceux immobilisés sur une plus longue période.

Si la nature de la tendinopathie semble préjuger du résultat global, nous n’avons pas réussi
a mettre en évidence de facon statistiquement fiable de facteurs de bon ou de mauvais
pronostic préopératoire. Toutefois, quelques tendances se dégagent et pourraient étre
confirmées par une étude plus large :

e Maffuli et al.*! avaient mis en évidence des résultats moins satisfaisants chez la
femme que chez I’homme dans le cadre de traitement chirurgical de tendinopathies
chroniques d’Achille avec seulement 60,9% de bons a tres bons résultats dans le
groupe des femmes. Nous retrouvons 92,3% de bons a tres bons résultats chez les
hommes de notre étude contre 70% chez les femmes.

e Alfredson et al*™ * ont étudié de fagon prospective I’effet de la rééducation
excentrique sur les tendinopathies d’Achille. Au terme de cette étude, ils proposent
une immobilisation systématique de 15 jours puis 2 a 6 semaines de mobilisation
avec appui partiel, 6 a 10 semaines de musculation isométrique et 10 a 12 semaines
de musculation dynamique pour une reprise du sport entre la 17°™ et la 26°™
semaine. lls rapportent une diminution significative de la douleur et une
augmentation de la force musculaire. La durée d’immobilisation moyenne du
groupe des tres bons résultats de notre étude était de 2 semaines et 4 jours contre 3
semaines et 3 jours dans le groupe des bons résultats et 3 semaines dans celui des
résultats moyens. Par ailleurs les délais de reprise d’appui, de la marche et du sport
étaient tous plus courts dans le groupe des trés bons résultats (Tableau 6). Nous
pouvons ainsi espérer améliorer encore notre prise en charge avec une
immobilisation courte et une rééducation bien programmée.

e Saillant et al.** ont montré qu’il n’y avait pas de sportifs de haut niveau dans les
mauvais résultats. N’ayant pas de tels athlétes dans notre série nous avons essayé
de trouver un lien entre le niveau de pratique sportive et le résultat global. Dans le
groupe ne pratiquant aucune activité sportive, on note 50% de trés bons résultats,
25% de résultats moyens et 25% de mauvais résultat. Ce groupe n’étant constitué
que de 4 cas, il est difficile d’en tirer une conclusion générale. Parallélement, le
groupe le plus sportif (plus de 4h par semaine) obtient 92,3% de bons a trés bons
résultats et 7,7% de résultats jugés moyens. L’ensemble de ces données sont
répertoriées dans le tableau 6 ci-apres.

e Nous n’avons pas retrouvé de lien entre I’IMC et le résultat global.

e Les antecédents relatifs aux tendons ne semblent pas étre des facteurs de mauvais
pronostic. Tous les patients ayant subi une rupture ou un peignage du tendon
concerné ou du tendon controlatéral ont un résultat bon ou tres bon. Le patient
ayant subi plusieurs interventions dans 1’enfance pour un pied bot avec un probable
allongement du tendon d’Achille est dans le groupe des résultats moyens. La
patiente qui a souffert d’algodystrophie en post-opératoire avait un antécédent
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similaire suite a une ostéosynthese du tibia et avait été prévenue du risque de
récidive. Elle est par ailleurs la seule patiente avec un résultat jugé mauvais.

Nous partageons I’avis de Bohu et al®® sur la difficulté de comparer les séries du fait de
leur hétéroclisme. Nous avons ainsi isolé un sous-groupe de patients nous paraissant
correspondre a la «bonne » indication du peignage. Concernant la Iésion en elle-méme et
ainsi le type de tendinopathie selon Blazina®, I’intérét du peignage semble évident dans les
tendinopathies nodulaires et/ou fusiformes. A I’inverse, les péritendinites et leur mécanisme
physiopathologique basé sur une réaction inflammatoire ne représentent pas une indication
formelle de peignage. Les bons résultats recensés dans la littérature et dans notre série sur ce
type de 1ésion s’expliquent par I’extinction des signes inflammatoires lors de la formation du
tissu cicatriciel.

L’analyse de ce sous-groupe composé de patients jeunes (moins de 50 ans), sportifs et
atteints d’une tendinopathie nodulaire et/ou fusiforme met en évidence 85,7% de bons a tres
bons résultats soit des valeurs comparables a 1’ensemble de notre série. Nous sommes
d’autant plus satisfaits que, parmi les 2 résultats jugés moyens, un patient a un recul de
seulement 10 mois et peut encore espérer améliorer son résultat fonctionnel.

La chirurgie des tendinopathies d’Achille étant connue pour donner de bons résultats a
court et moyen terme, nous avons étudié un autre sous-groupe de patients avec un recul
supérieur a 5 ans pour nous permettre de confirmer la pérennité des résultats obtenus. Aucun
des patients concernés n’a évoqué de récidive de la symptomatologie sur le tendon opéré et la
totalité des résultats a long terme ont été jugés bons ou tres bons.

Il en va de méme pour le sous-groupe de patients jeunes et sportifs. Tous les résultats a
terme ont été jugés bons ou tres bons sans récidive de la symptomatologie. La notion la plus
importante concernant ces patients semble étre la reprise de 1’activité physique a un niveau au
moins €quivalent a celui précédent I’apparition des symptomes.
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VI11.3 PERSPECTIVES

Nous avons deja évoqué le fait que la technique chirurgicale du traitement des
tendinopathies d’Achille a ciel ouvert était susceptible de varier selon les études. Certains
auteurs ont propose par ailleurs des séries de patients traités par endoscopie. Ainsi, Questel et
al.” rapportent 18 cas traités par endoscopie avec uniquement des résultats considérés comme
bons sauf un patient sportif présentant un HLA B27 positif. Maquirriain et al.®® proposent,
dans un rapport préliminaire portant sur 7 cas, I’utilisation de la tendinoscopie afin de limiter
les complications, notamment cutanées, de la chirurgie a ciel ouvert. lls rappellent toutefois la
nécessité d’une plus large étude pour répondre de fagon affirmative a une telle hypothese.
Plus récemment, Vega et al.®® ont réalisé une étude portant sur 8 cas traités par un abord
percutané optique supérieur et rapportent des résultats jugés trés bons chez tous les patients et
I’absence de complication.

Longo et Maffuli et al.®* ® ont récemment proposé une technique mini-invasive de
traitement des tendinopathies d’Achille basée sur le stripping de la néo-vascularisation jugée
responsable de la symptomatologie douloureuse par beaucoup d’auteurs. Cette hypothése est
partagée par Alfredson® dont I’étude sur le travail musculaire excentrique visant, entre autres,
a réduire le flux sanguin lors de la dorsiflexion du pied retrouve des résultats satisfaisants. Le
but de cette approche mini-invasive, techniquement abordable et peu colteuse selon les
auteurs, est bien sdr de diminuer la symptomatologie douloureuse en limitant les risques de
complications. Elle reste toutefois a évaluer par une étude a plus grande échelle.

Au cours des derniéres années, de nombreuses options thérapeutiques ont été proposees
dans la prise en charge conservatrice des tendinopathies chroniques d’Achille. Les plus
récentes, bien qu’intéressantes en termes de résultats a court terme, n’ont pas encore fait
preuve d’une reconnaissance scientifique établie faute d’un recul trop faible et d’'un manque
d’études prospectives a large échelle.

Le repos, 1’adaptation de la pratique sportive, la physiothérapie, la cryothérapie, le port de
talonnettes, la prise d’AINS, la mésothérapie, les infiltrations péritendineuses, les ondes de
choc et le travail musculaire excentrique ont un intérét qui n’est plus a démontrer lorsqu’ils
sont prescrits seuls ou en association et dans les bonnes indications. L’immobilisation et les
infiltrations intra-tendineuses restent rejetées par la plupart des auteurs.

L’utilisation locale de pommades ou de patchs a base de trinitrate de glycérol est
controversée. Si, pour Paoloni et al.% elle réduit significativement la douleur lors de I’activité
sportive et la douleur nocturne, il n’en va pas de méme pour Kane et al.®’ dont I’étude ne
révéle pas un tel bénéfice. La méta-analyse de Gambito et al.?® semble aller dans le sens de
Paoloni mais conclut a la nécessité d’études complémentaires.

Comme nous 1’avons vu dans 1’évolution des techniques chirurgicales, I’hypothése du rdle
de la néo-vascularisation dans la pathogénie des tendinopathies d’Achille est également au
cceur des recherches dans la prise en charge conservatrice. Des techniques de sclérothérapie
par injections de polidocanol guidées par un écho-doppler a ultrasons sont a 1’é¢tude. Nous
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pouvons retenir le travail d’Ohberg et Alfredson®® qui retrouve un résultat satisfaisant chez 8
patients sur 10 apres une moyenne de 2 injections et un recul de 6 mois. Van Sterkenburg et
al.”® sont plus réservés quant aux résultats a long terme sur une série rétrospective de 48
patients pour 53 tendons traités. Il semble que cette technique présente des avantages
indéniables mais nécessite d’étre répétée pour obtenir un résultat stable et surtout des études
prospectives en double aveugle pour étre validée. Boesen et al.”* ont évalué une variante de
cette technique avec électrocoagulation pour des résultats sensiblement comparables mais en
constatant une absence de modification de la vascularisation au contrdle doppler. lls émettent
I’hypothése que le bénéfice obtenu serait 1ié a la destruction de 1’innervation péri-vasculaire.

Récemment, 1’aprotinine a été utilisée dans le traitement des tendinopathies d’Achille. Il
s’agit d’un inhibiteur de certaines enzymes protéolytiques (trypsine, Kkallicréine,
chymotrypsine et plasmine) issu des poumons ou du pancréas de beeuf. Le traitement consiste
en des injections péritendineuses espacées d’environ une semaine. Une cure comporte en
général cing injections. La plupart des travaux publiés rapportant des résultats positifs dans
environ 80% des cas ne sont pas des études controlées. La seule série randomisée retrouvée’?
ne permet pas de conclure de maniére significative concernant un apport de ce traitement.
Nous noterons que les formes commerciales d’aprotinine dénommées Zymofren® et
Antagosan® ont été retirées du marché respectivement en 1992 et 2002. L’Afssaps a
¢galement retiré¢ I’AMM du Trasylol® en France en 2008 suite a I’étude BART portant sur
I’utilisation de I’aprotinine dans les chirurgies cardiaques a haut risque hémorragique.

La thérapie par laser de basse intensité a également été étudiée. Tumilty et al.”* nous

livrent une méta-analyse de la littérature portant sur 25 études cliniques controlées: 12
d’entre elles révelent que les bons résultats obtenus sont étroitement liés a la dose délivrée, les
13 autres études ne permettaient pas de conclure ou ne montraient pas d’effet bénéfique.
Stergioulas et al.” ont démontré que I’association du laser de basse intensité avec un travail
excentrique permettait une récupération clinique plus rapide dans une étude randomisée
comparative avec un groupe bénéficiant du travail excentrique associé a un laser placebo.

Une des derniéres avancées en matiére de stratégie thérapeutique dans les tendinopathies
consiste en I’injection de plasma enrichi en plaquettes (platelet-rich plasma ou PRP). Certains
travaux in vitro soulignent les propriétés réparatrices des plaquettes permettant d’accélérer la
cicatrisation de certains tissus (0s, muscles et tendons notamment) " “°. Le PRP est d’ailleurs
déja utilisé en chirurgie maxillo-faciale, en stomatologie ou en chirurgie orthopédique. Les
plaquettes contiennent plusieurs métabolites qui diffusent a travers leur membrane suite a
I’adhésion au site 1ésé: protéines d’adhésion, facteurs de coagulation, anti-protéases,
cytokines mais aussi facteurs de croissance exercant une action spécifique lors de la
réparation tissulaire. Le PRP est préparé a partir de sang autologue pour éliminer tout risque
d’incompatibilité ou de transmission de maladie. Les premiéres séries semblent prometteuses
d’aprés Gaweda et al.”” mais il nous semble, comme De Vos et al.”®, nécessaire d’attendre un
recul plus important et des études rigoureuses, randomisées et en double aveugle pour
affirmer un bénéfice significatif.

67



Enfin, comme dans beaucoup de domaines médico-chirurgicaux, la génétique semble
impliquée dans ’apparition de lésions au niveau du tendon d’Achille. Plusieurs travaux’® ont
mis en évidence une plus grande fréquence de patients du groupe sanguin O parmi les cas de
lésions du tendon d’Achille (ruptures et tendinopathies confondues). Il a également été
démontré que le géne COL5A1L situé sur le chromosome 9934 jouait un réle dans la
pathogénie des tendinopathies d’Achille®®. 11 est fort probable que d’autres génes soient
impliqués dans ce mécanisme et d’autres recherches sont nécessaires pour les identifier. Il
n’existe bien entendu pas encore d’application thérapeutique dans ce domaine mais 1’avenir
nous reserve peut-étre de belles perspectives.
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VIl - CONCLUSION

Au regard des résultats observés dans cette étude et en accord avec les données de la
littérature, nous pouvons affirmer que le traitement chirurgical des tendinopathies
calcanéennes par résection du péritendon, excision d’éventuels nodules et peignage du tendon
d’Achille peut étre proposé en cas d’échec d’un traitement médical bien conduit. Les résultats
obtenus sur le long terme (recul supérieur a 5 ans) confirment 1’intérét de cette chirurgie.

Nous retrouvons, comme une majorité d’auteurs, de meilleurs résultats globaux dans les
péritendinites que dans les tendinopathies nodulaires et les tendinopathies mixtes. Toutefois
les bons résultats obtenus dans les péritendinites sont liés a un mécanisme secondaire au
peignage dont I’indication premiére reste la tendinopathie nodulaire. Les résultats concernant
les enthésopathies et notamment les maladies de Haglund sont difficilement interprétables en
raison du faible nombre de cas observés.

La thése selon laquelle les sportifs de haut niveau présentent de meilleurs résultats que la
population générale n’a pu étre étudiée dans notre série du fait de 1’absence de tels athlétes.
Toutefois, il semble exister un lien entre le niveau de pratique sportive et les résultats globaux
et I’étude du sous-groupe de patients jeunes et sportifs tend a confirmer cette hypothése.

Nous notons des resultats sensiblement supérieurs chez les hommes que chez les femmes
de notre étude sans qu’une explication évidente puisse étre avancée, 1’age, I'IMC et la
pratique sportive étant comparables dans les deux groupes. Nous n’avons malheureusement
pas pu mettre en évidence de facon significative d’autres facteurs de bon ou de mauvais
pronostic et il est certain qu’une étude prospective a plus large recrutement permettrait de
mettre en évidence des éléments plus précis.

L’étude des délais d’immobilisation et de reprise de la marche et du sport dans notre série,
associee aux publications sur la rééducation précoce par travail excentrique, nous permet
d’espérer d’encore meilleurs résultats en privilégiant une immobilisation courte et une
rééducation programmeée et suivie. Trop souvent, le patient devient purement chirurgical apres
avoir été opéré. Il serait intéressant d’assurer un suivi multidisciplinaire en post-opératoire
(chirurgien, médecin rééducateur, médecin du sport, kinésithérapeute) pour parfaire les
résultats.

Enfin, le développement de récentes stratégies thérapeutiques moins invasives telles que
I’endoscopie, la chirurgie mini-invasive, la sclérothérapie écho-guidee, le laser basse intensité
ou I’injection de plasma enrichi en plaquettes laisse entrevoir de nouvelles perspectives dans
I’attente d’études significatives.
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Annexe 1

FICHE PATIENT

NOM : SEXE:

AGE a la date d’intervention : COTE OPERE :
ANTECEDENTS

GENERAUX :

TRAITEMENTS :

RUPTURE TENDON ACHILLE : CHIRURGIE PIED :

PRISE QUINOLONES : IMC :

PROFESSION :

DONNEES CLINIQUES ET TRAITEMENTS PRE-OPERATOIRES
SPORT : FREQUENCE : NIVEAU :

DUREE D’EVOLUTION AVANT CHIRURGIE :

AINS : KINESITHERAPIE : INFILTRATION :
IMMOBILISATION : TALONNETTES : ONDES DE CHOC :
MESOTHERAPIE : EVOLUTION :

BLAZINA : BILATERALITE :

LOCALISATION : EPAISSISSEMENT : NODULE PALPABLE :

CLASSIFICATION LESION :

DONNEES PARA-CLINIQUES
RADIO :

ECHO:

IRM :
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TRAITEMENT CHIRURGICAL
VOIE D’ABORD : ANESTHESIE :

CONSTATATIONS PER-OP :
RESECTION PERITENDON : EXCISION NODULE :

PEIGNAGE : DRAINAGE :

SUITES OPERATOIRES
IMMOBILISATION : COMPLICATION :

TRAITEMENTS COMPLEMENTAIRES :

REPRISE APPUI : MARCHE : SPORT :
REVISION

DELAI DEPUIS CHIRURGIE :

BLAZINA : VIE QUOTIDIENNE :

SPORT : FREQUENCE : NIVEAU :

VISA-A QUESTIONNAIRE :

AMYOTROPHIE : EPAISSISSEMENT : ADHERENCE :
DOULEUR PALPATION : POINTE PIEDS : SAUT BIPODE :
SAUT MONOPODE : ETIREMENT PASSIF :

FLEXION DORSALE (sain/Iésé) :

FORCE MUSCULAIRE CONTRE RESISTANCE :
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Annexe 2

VISA-A QUESTIONNAIRE

1. Pendant combien de temps sentez-vous un enraidissement au niveau du tendon d’Achille le
matin au lever ?

100 0
min min

2. Une fois la phase d’enraidissement passée, ressentez-vous une douleur a 1’étirement du tendon
d’Achille (pointe de pied sur une marche d’escalier, faire descendre le talon) ?

Douleur Pas de
importante douleur

3. Aprés une marche d’une demi-heure sur terrain plat, avez-vous mal durant les 2 heures
suivantes (en cas d’impossibilité de marcher 4 heure, notez 0) ?

Douleur Pas de
importante douleur

4, Ressentez-vous une douleur a la descente des escaliers a allure normale ?

Douleur Pas de
importante douleur

5. Ressentez-vous une douleur pendant ou immédiatement aprés 10 talons-pointes (se mettre sur
la pointe des pieds) ?

Douleur Pas de
importante douleur
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6. Combien de sauts a cloche-pied pouvez-vous faire sans douleur du coté opéré ?

7. Pratiquez-vous un sport ou une activité physique actuellement ?

0 Pas du tout

4 Pratique adaptée a la douleur ressentie

7 Entrainement ou compétition a un niveau inférieur qu’avant le début des symptémes
10 Entrainement ou compétition au méme niveau ou a un niveau supérieur qu’avant

8. Complétez la question A, B ou C selon votre cas.

A. Vous ne ressentez aucune douleur au niveau du tendon d’Achille pendant la pratique sportive.
Pendant combien de temps pouvez-vous vous entrainer ?

Pas de sport 1a10mn 113220 mn 21a30mn >30mn

0 7 14 21 30

B. Vous ressentez une géne au niveau du tendon d’Achille pendant I’effort mais cela ne vous
empéche pas de continuer a pratiquer. Pendant combien de temps pouvez-vous vous entrainer ?

Pas de sport 1a10 mn 11320 mn 21a30mn >30mn

0 4 10 14 20

C. Vous ressentez une douleur au niveau du tendon d’Achille vous obligeant a arréter votre
activité physique. Pendant combien de temps pouvez-vous vous entrainer ?

Pas de sport 1310 mn 11a20mn 21a30mn >30mn
| | | |
0 2 5 7 10
SCORE TOTAL (/100) :
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Abstract

This study examines the cases of 36 patients who received surgical combing for a chronic
calcaneal tendinopathy that proved resistant to medical treatment. Anatomical and physical
properties of the tendon are discussed in the first part of the study. Next, the different types of
tendinopathy, as well as diagnostic differentials, are described. Finally, the principals behind a
conservative treatment and the surgical techniques and their indications are explained. A
description of the series and the method of evaluation precede the findings of the study. The
analysis of these results supports the recommendation of surgical intervention in the treatment
of chronic calcaneal tendinopathy, when the indications are respected, with 86.1 percent
displaying good to very good results. It seems important to try and define what qualifies a
patient as being “good” for this type of surgery. In the series under examination, a good
prognosis regroups the factors of sex, age, level of physical activity and the type of
tendinopathy, without a statistic or scientific link having formally been established. Calcaneal
tendinopathy surgery is known for providing positive results over the short term. Our study,
conducted over a 12-year period, provides evidence for the stability of these results over time.
A comparison with other studies published in the literature leads us to think that even better
results could be obtained by optimizing the duration of immobilization and the post-op
follow-up, in particular at the level of functional reeducation. The interest of a
multidisciplinary account seems evident. The emergence of new, less-intrusive therapeutic
techniques, which still need to be evaluated, is underscored in the end.
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RESUME DE LA THESE :

Cette étude rétrospective concerne 36 cas de patients traités chirurgicalement par peignage d’une
tendinopathie calcanéenne chronique et résistante au traitement médical. Dans une premiére partie,
I’anatomie et les propriétés physiques du tendon sont rappelées. Les différents types de tendinopathies
sont ensuite décrits ainsi que les diagnostics différentiels. Les principes du traitement conservateur
puis les techniques chirurgicales et leurs indications sont enfin évoqués. Une description de la série et
de la méthode d’évaluation précéde les résultats proprement dits. L’analyse de ces résultats confirme
I’intérét de la chirurgie dans le traitement des tendinopathies calcanéennes chroniques, quand les
indications sont respectées, avec 86,1% de bons a trés bons résultats. Il nous a semblé intéressant de
tenter de définir le « bon » patient pour ce type de chirurgie. Les facteurs de bon pronostic dans notre
série regroupent notamment le sexe, 1’age, le niveau d’activité physique et le type de tendinopathie
sans toutefois qu’un lien statistiquement et scientifiquement fiable puisse étre formellement établi. La
chirurgie des tendinopathies calcanéennes est connue pour donner de bons résultats sur le court terme.
Notre série portant sur 12 ans permet de mettre en évidence une stabilité des résultats dans le temps.
La comparaison avec d’autres travaux publiés dans la littérature nous pousse a penser que des résultats
encore meilleurs pourraient étre obtenus en optimisant la durée d’immobilisation et le suivi post-
opératoire en particulier au niveau de la rééducation fonctionnelle. L’intérét d’une prise en charge
multidisciplinaire semble évident. L’émergence de nouvelles thérapeutiques moins invasives, restant
cependant encore a évaluer, est enfin soulignée.
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