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RESUME

Cette revue de la littérature est destinée a présenter et discuter de l'intérét de la réadaptation
excentrique associée a une stimulation externe, a savoir le « Tendon Neuroplastic Training» (TNT), en
comparaison avec la réadaptation excentrique seule dans les tendinopathies chroniques. Les
principaux objectifs de cette revue de la littérature sont (1) de définir ce qu'est le TNT, (2) d'établir les
déterminantsmoléculairesimpliquésdanslaphysiopathologiedestendinopathieschroniqueset(3)de
déterminerlapertinenceduTNTdansleurtraitement.MémesileTNT sembleprometteurétantdonnéle
role potentiel du contrdle moteur dans les tendinopathies chroniques, son efficacité doit encore étre
démontréepardeplusamplesinvestigations.

SUMMARY

Thisliteraturereviewpresentsanddiscussestheinterestofeccentrictrainingcombinedwithan external
stimulation, namely « Tendon Neuroplastic Training » (TNT), compared to eccentric trainingalonein
chronictendinopathies. Themainobjectivesofthisliteraturerevieware (1)to definewhatisTNT,(2)to
establishthemoleculardeterminantsinvolvedinthepathophysiologyof chronictendinopathiesand(3)
toascertaintherelevanceof TNTintheirtreatment. Altough TNT seemspromisinggiventhe potential
roleofmotorcontrolinchronictendinopathies,itseffectivenessneedsfurtherinvestigation.
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Introduction

Les tendons jouent un réle fondamental dans le corps humain [1]. Ils relient les muscles aux os et
transmettent notamment les forces qui permettent a 'appareil locomoteur, et donc au corps
humain, de se stabiliser ou de se mouvoir [1-5]. Lorsque la fonction des tendons est altérée, on parle
de tendinopathies [2]. Parmi les thérapeutiques pouvant étre mises en place dans le cadre de
tendinopathie, le « Tendon Neuroplastic Training » (TNT) pourrait représenter une opportunité,
compte tenu du réle potentiel du controle moteur, outre la force musculaire, dans celles-ci [6]. Cette
revue de la littérature vise a dresser |'état des lieux du TNT. Apres avoir défini la tendinopathie et le
TNT, et présenté les déterminants moléculaires impliqués dans la physiopathologie des
tendinopathies chroniques et les traitements kinésithérapiques conventionnels, nous discuterons
de la place du TNT. Cette revue de la littérature fait suite a celle sur le lien entre les tendinopathies
et le systéme nerveux central de Denoz et Kaux [7].

Qu'est-ce qu'une tendinopathie ?

Les tendinopathies se manifestent cliniquement et fonctionnellement par une douleur a l'étirement,
a la contraction isométrique et a la palpation du tendon. Les tendinopathies limitent la tolérance du
patient a ses activités, en particulier professionnelles et/ou sportives [1,2,5,8]. Elles ont une
physiopathologie complexe et multifactorielle, elles peuvent étre aigués macrotraumatiques ou le
plus souvent chroniques microtraumatiques et dépendent de facteurs de risque intrinséques,
modifiables ou non, et extrinséques [2-5,8-15]. Ce manuscrit traite exclusivement des
tendinopathies chroniques microtraumatiques, c'est-a-dire lorsque les symptomes persistent au-
dela de trois mois [2]. Elles sont habituellement la conséquence de mouvements répétitifs ou de
charges excessives qui sont supérieures a la résistance physiologique du tendon [2,4,5,8,11,14]. Les
plus fréquemment rencontrées dans la population générale sont: pour le membre supérieur, les
tendinopathies de la coiffe des rotateurs et les tendinopathies épicondyliennes latérales et, pour le
membre inférieur, les tendinopathies du moyen glutéal, les tendinopathies patellaires, les
tendinopathies calcanéennes et les aponévrosites plantaires [15-17]. Les traitements actuels des
tendinopathies chroniques sont mentionnés ci-dessous (Tableau ).
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Tableau I. Tableau synoptique des traitements actuels des tendinopathies chroniques

Traitements

Descriptions

Références Recommandations de bonne pratique

clinique
Education Facteurs de risque, durée des symptdmes, [18] L'éducation thérapeutique du patient
thérapeutique du anxiété du patient par rapport aux revét une importance capitale.
patient examens d'imagerie, adhésion du patient a
la rééducation.
Rééducation Programmes rééducatifs excentriques [6,18-20] La rééducation excentrique active
actifs progressifs (rééducation excentrique progressive représente la piéce maitresse
classique et entrainement « Heavy Slow de la prise en charge des tendinopathies
Résistance »). chroniques.
Techniques Ondes de choc et autres modalités [18] Les ondes de choc sont habituellement
électrophysiques électrophysiques (ultrasons, thérapies au plus efficaces lorsqu'elles sont associées
laser, stimulations nerveuses électriques a la rééducation excentrique.
transcutanées ou « transcutaneous Cependant, les protocoles différent selon
electrical nerve stimulator » en anglais les études.
(TENS) et champs électromagnétiques Parmi les autres modalités
pulsés) dont, outre les ondes de choc qui électrophysiques, seuls les ultrasons et
fonctionnent a court, moyen et long terme, les thérapies au laser semblent avoir
seuls les ultrasons et les thérapies au laser démontré une certaine efficacité a court
semblent avoir démontré une certaine terme.
efficacité a court terme méme si les Toutefois, les différentes études sont de
différentes études traitant des autres faible qualité.
modalités électrophysiques que les ondes
de choc sont de faible qualité.
Médicaments Effet analgésique potentiel a courtterme  [18,21] Les médicaments oraux ou topiques anti-
oraux et topiques (7 a 14 jours) des anti-inflammatoires et inflammatoires pourraient avoir un effet
amélioration potentielle de la fonction des analgésique a court terme (7 a 14 jours).
tendons avec la triple thérapie La triple thérapie (ibuprofene,
(ibuprofene, doxycicline et thé vert ou doxycicline et thé vert ou acides gras
acides gras oméga 3) et les patches de oméga 3) et les patches de trinitrate de
trinitrate de glycérol 1,25 mg/24 h. glycérol a la posologie de 1,25 mg/24 h
pourraient améliorer la fonction des
tendons.
Injections Effet analgésique potentiel des injections  [5,18] Les injections péritendineuses de dérivés

péritendineuses de dérivés cortisonés a
court terme mais effets délétéres a plus
long terme, effet curatif potentiel des
injections de plasma riche en plaquettes
ou « platelet-rich plasma » en anglais (PRP)
en seconde intention dans les
tendinopathies chroniques mais efficacité
a démontrer par de plus amples
investigations, et peu de preuves
scientifiques quant a un éventuel bénéfice
pour les autres injections (sang autologue,
cellules autologues, sclérothérapie et
prolothérapie).

cortisonés auraient un effet analgésique
a court terme. Nonobstant, des effets
délétéres a plus long terme dont un
risque de rupture non négligeable a
déplorer. Les injections de PRP
pourraient avoir un effet curatif en
seconde intention dans les
tendinopathies chroniques. Néanmoins,
leur efficacité doit &étre démontrée par de
plus amples investigations.
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Tableau I. Tableau synoptique des traitements actuels des tendinopathies chroniques (suite)

Traitements

Descriptions

Références Recommandations de bonne pratique

clinique

lonophorése
(absorption d'une
molécule a travers la
peau via un courant
électrique de faible
intensité)

Peu de preuves scientifiques quant [18]
a un éventuel bénéfice.

Traitements passifs Froid intense (glace), étirements,  [18,22] Les traitements passifs sont a éviter. Seules
acupuncture et massages les talonnettes ont montré une certaine
transverses profonds a éviter efficacité dans les tendinopathies
(seules les talonnettes ont une calcanéennes et dans les aponévrosites
éventuelle place dans la prise en plantaires.
charge des tendinopathies
calcanéennes et des aponévrosites
plantaires).

Traitements Effets peu documentés de l'acide  [18,23] Les traitements expérimentaux pourraient

expérimentaux hyaluronique, de l'implantation de avoir un effet bénéfique dans les
ténocytes autologues ou de tendinopathies chroniques si les autres
fibroblastes ainsi que des autres traitements conservateurs ne fonctionnent
thérapies cellulaires, des facteurs pas. Ily a encore peu de preuves scientifiques
de croissance, des cellules souches mais les résultats des différentes études
et de la toxine botulique mais demeurent prometteurs, notamment en ce
résultats encourageants. qui concerne les injections de cellules

souches.

Chirurgie Solution chirurgicale (suture, [18,24] Les traitements chirurgicaux sont indiqués

décompression, peignage,
ténodése et transfert tendineux)
indiquée en dernier recours malgré
des traitements conservateurs bien
conduits pendant au moins 6 mois.

en dernier recours en cas d'échec des
traitements conservateurs bien conduits
pendant au moins 6 mois.

Les résultats opératoires varient en fonction
du type de procédure et du tendon impliqué.
Ilsemblerait que la reprise des activités soit
plus précoce en cas d'arthroscopie que de
chirurgie a ciel ouvert.

Qu'est-ce que le « Tendon Neuroplastic Training » (TNT) ?

Le « Tendon Neuroplastic Training » (TNT) est un concept émergent, développé par Rio et son équipe
en 2015, qui associe la rééducation excentrique a une stimulation externe, auditive ou visuelle,

comme les battements d'un métronome par exemple, rythmant la fréquence des contractions au
son des battements du métronome [6]. La stimulation externe s'adresserait ici spécifiquement au
contrdle moteur [6]. Le TNT « restaurerait » le contréle moteur du complexe musculotendineux, d'ou
['équilibre entre inhibition et excitation du systeme nerveux central (SNC) [6]. En effet, le contréle

moteur se définit par la capacité a planifier et a exécuter un mouvement a partir du cortex moteur
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primaire afin de réaliser un geste précis [6,25]. Le contrGle moteur est un équilibre entre excitabilité
et inhibition, comme un conducteur automobile appuierait en méme temps sur l'accélérateur et sur
la pédale de frein, engendrant un déséquilibre et une dysrégulation de l'excitabilité et de l'inhibition
corticales responsables d'une insuffisance de ce controle moteur [6,26-28]. Le contrdle moteur a
notamment été étudié par stimulation magnétique transcranienne, une méthode non invasive
utilisant des impulsions magnétiques en regard du cortex moteur primaire au niveau du cerveau et
permettant ainsi d'apprécier l'excitabilité et linhibition corticales qui sont des mesures
quantitatives du contréle moteur [6,29-31]. En raison d'une inhibition corticale plus marquée dans
les tendinopathies chroniques, le recrutement des fibres musculaires nécessaires a la contraction
musculaire serait altéré avec une diminution de |'activation des unités motrices des motoneurones
de la corne antérieure de la moelle épiniere, c'est-a-dire une diminution de la contraction
musculaire et ainsi de la force musculaire, habituellement représentée par la contraction musculaire
maximale qu'un sujet peut développer au cours d'une contraction isométrique, et donc la charge a
laquelle est soumis le tendon puisqu'il relie le muscle a l'os [6,32]. Or, la force musculaire est trés
souvent évaluée au détriment du contréle moteur qui est plus difficilement appréciable en pratique
clinique, mais qui jouerait également un réle dans les tendinopathies chroniques [6,33-36].
Pourtant, celles-ci ont tendance a se prolonger ou a récidiver en dépit des traitements
conventionnels [6,37]. C'est pourquoi le TNT pourrait étre une opportunité thérapeutique,
complémentaire a une prise en charge kinésithérapique traditionnelle, pour les tendinopathies
chroniques (Fig. 1).

Figurel.
B .
Force Contrdle moteur Force Contréle moteur
Force musculaire Contréle moteur Force musculaire Contrdle moteur
insuffisante pour insuffisant pour suffisante pour insuffisant pour
exécuter la tache exécuter latache exécuter la tache exécuter la tache
Résultats non souhaités x ‘ Résultats non souhaités lx
(douleur, performance
amoindrie, récidive, etc.)
D
C Force Contréle moteur Force Contréle moteur
Force musculaire ContrGle moteur Force musculaire Contrdle moteur
insuffisante pour suffisant pour exécuter suffisante pour suffisant pour
exécuter la tache latache exécuter la tache exécuter latache

Incapacité a exécuter la tache |x Capacité a exécuter la tache lv
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Figure inspirée de Rio E, Kidgell D, Moseley GL, Gaida J, Docking S, Purdam C, Cook J. Tendon neuroplastic training:
changing the way we think about tendon rehabilitation: a narrative review. Br J Sports Med. 2016 Feb;50(4):209-15. Doi:
10.1136/bjsports-2015-095215.

Le TNT associe des méthodes rééducatives, jugées efficaces telles que les exercices excentriques,
aux neurosciences et au concept de neuroplasticité, a savoir le contrdle moteur. De plus, le TNT est
facile a mettre en place tant pour le kinésithérapeute que pour le patient lui-méme a son domicile
par exemple [6].

Quels sont les déterminants moléculaires des
tendinopathies chroniques ?

Plusieurs neurotransmetteurs et neuropeptides entrent en jeu dans la physiopathologie des
tendinopathies chroniques qu'il estimportant de ne pas méconnaitre étant donné qu'ils pourraient
représenter des cibles thérapeutiques : les neurotransmetteurs a faible poids moléculaire, entre
autres, synthétisés dans les terminaisons axonales des neurones, et les neuropeptides a plus haut
poids moléculaire dérivés de protéines et synthétisés dans le cytoplasme du corps cellulaire des
neurones [38]. Les molécules étudiées dans les tendinopathies sont en particulier la substance P
pour douleur ou « pain » en anglais (SP), le peptide relié au géne de la calcitonine ou « calcitonin
gene-related peptide » en anglais (CGRP), le neuropeptide Y (NPY), le glutamate, les catécholamines
(adrénaline (A) et noradrénaline (NA)) et ['acétylcholine (Ach), ainsi que leurs récepteurs tels que la
neurokinine-1 (NK1) pour la SP et le récepteur au N-methyl-D-aspartate de type 1 ou « N-methy!l-D-
aspartate receptor 1 » en anglais (NMDAR1) pour le glutamate, exprimés par les fibres nerveuses
sensitives et/ou autonomes au sein du tendon, les vaisseaux sanguins du tendon et les ténocytes
eux-mémes [3,39- 68]. Ces molécules jouent un réle dans la régulation de la douleur, le remodelage
tissulaire et la vascularisation du tendon [39,40,69] et interviennent dans une cascade de
signalisation cellulaire soit directement, soit a travers la dégranulation des mastocytes par exemple
[39,41,58,70] ; mais la distinction avec la fonction des médiateurs vasculaires, comme le facteur de
croissance de |'endothélium vasculaire ou « vascular endothelial growth factor » en anglais et le
monoxyde d'azote ou « nitric oxide » en anglais, est complexe pour connaitre le role exact de chacun
dans la physiopathologie des tendinopathies [40]. La concentration de ces différentes molécules est
en tout cas plus élevée dans les tendinopathies que dans les tendons sains, suggérant un role de ces
dernieres dans le développement des tendinopathies [39]. Elles ont notamment été étudiées in vitro
sur des modeles animaux (souris, rats, lapins, moutons) par injection intratendineuse ou
péritendineuse de collagénase de type 1 le plus souvent, voire de substance P directement au niveau
du tendon calcanéen afin de désorganiser la matrice extra-cellulaire et induire une tendinopathie
[40,67,68], in vitro par immunohistochimie (IHC) (méthode de localisation de protéines dans les
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cellules d'une coupe tissulaire par la détection d'antigénes grace a des anticorps spécifiques)
[71,72], ou par hybridation in situ (HIS) (méthode de localisation d'une séquence de nucléotides
monobrin connue par complémentarité des acides nucléiques entre eux pour former une hélice
double brin) [73] sur des cultures de tendons calcanéens et patellaires humains [40,48,61,64,65], et
in vivo par microdyalise (technique miniinvasive qui consiste a mesurer en continu des
concentrations de molécules libres, les analytes, dans le liquide extra-cellulaire d'un tissu
biologique, dans le cas présent le tendon) [74] sur des tendons calcanéens de rats [75] puis chez des
patients présentant une tendinopathie calcanéenne [40,52,76].

Il semblerait que les ténocytes produisent localement le glutamate, les catécholamines (A et NA) et
['ACh avec un possible effet autocrine/paracrine [39,40,42,43,47,62-67,77,78]. En effet, la substance
P et le peptide relié au géne de la calcitonine ne sont sécrétés que par les fibres nerveuses tandis
que tous les récepteurs sont exprimés par les ténocytes eux-mémes [39]. Ces neurotransmetteurs et
neuropeptides jouent également un role dans la modification du flux sanguin au sein du tendon et
sont libérés par la paroi des vaisseaux sanguins ou sont aussi localisés leurs récepteurs, afin
d'engendrer une vasoconstriction ou une vasodilatation [39].

Rio et ses collegues ont, en outre, décrit une probable hyperactivation sympathique systémique
ainsi qu'un possible réle du SNC dans la physiopathologie des tendinopathies [6]. Wasker et al. et
Jewson et al. ont également démontré un potentiel role du systeme nerveux sympathique (SNS)
[79,80]. Concernant le SNS, des récepteurs alpha-adrénergiques ont été mis en évidence par IHC en
plus grand nombre dans les vaisseaux sanguins de tendons, chez des patients souffrant de
tendinopathies calcanéennes et patellaires, en comparaison aux patients ne souffrant pas de
tendinopathie [39,40,60,61,66]. Quant au SNC, une atteinte bilatérale a été constatée par TMS chez
des patients souffrant d'une tendinopathie de la coiffe des rotateurs unilatérale, donc chez des
sujets symptomatiques d'un seul coté [81], ce qui expliquerait que les injections locales ne
fonctionnent pas dans tous les cas, méme si elles agissent sur les propriétés biomécaniques et
architecturales du tendon puisqu'elles ne s'adressent pas au SNC, bien qu'elles modifient la
structure du tendon [6].

Par ailleurs, il existe une relation complexe entre structure, fonction et douleur [12,82,83].
L'hypothése biochimique est ainsi retenue aux dépens de ['hypotheése structurelle [84]. Ces
neurotransmetteurs et neuropeptides, de méme que le SNS et le SNC, représentent des pistes
thérapeutiques prometteuses pour la prise en charge des tendinopathies [39,40,42,80]. Les
neuropeptides et neurotransmetteurs ainsi que leurs récepteurs impliqués dans la
physiopathologie des tendinopathies chroniques sont résumés ci-dessous (Tableau I1).
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Tableau II. Tableau récapitulatif des neuropeptides (NP) et neurotransmetteurs (NT) ainsi que leurs récepteurs
(R) au sein des tendons

Molécules R Effets principaux Synthése Expression  Références
préférentiels desR
SP (NP) NK1 Nociception Fibres nerveuses Ténocytes [3,38-48,52,57-61,66,67]
sensitives
CGRP (NP) CLR (calcitonin Angiogenése, Fibres nerveuses Ténocytes [38-40,47,48,57,58,60,66]
receptor-like  prolifération des sensitives
receptor) fibroblastes et
alignement des fibres de
collagéne
NPY (NP) NPY1 Angiogeneése et hyper Fibres nerveuses Ténocytes [38,39,49]
cellularité sympathiques
Glutamate NMDAR1 Transmission de la Ténocytes Ténocytes [3,38-40,50-53,61,62,66,67]
(NT) douleur et vasodilatation
Aet NA(NT) Ral-adréner- Vasoconstriction Fibres nerveuses Ténocytes [38-40,54,59-61,63-65,67]
giques sympathiques,
ténocytes
ACh (NT) R musca- Vasodilatation Fibres nerveuses Ténocytes [38-40,55,56,61,67]
riniques M2 parasympa-thiques,
ténocytes

Qu'apporte le TNT aux traitements kinésithérapiques
conventionnels des tendinopathies ?

La prise en charge des tendinopathies constitue un véritable défi compte tenu de la persistance ou
de la récurrence des symptomes [6].

Actuellement, le gold standard de la prise en charge kinésithérapique traditionnelle des
tendinopathies demeure le travail excentrique seul [19,85,86]. Ily a un peu moins de deux décennies,
['entrainement en « Heavy Slow Resistance » (HSR;; littéralement : Résistance lente et lourde) avu le
jour et s'est révélé aussi efficace a long terme que le travail excentrique seul [20,87]. L'entrainement
HSR correspond a l'utilisation de charges plus élevées que dans le travail excentrique classique au
moyen de résistances plus importantes telles que le poids du corps [6,18,20].

En effet, le travail excentrique seul et |'entrainement HSR avaient une efficacité équivalente a 52
semaines, mais |'entrailnement HSR était supérieur a la rééducation excentrique seule a 12 semaines
[87]. Kongsgaard et al. ont également démontré que le travail excentrique seul et l'entrainement
HSR avaient une efficacité semblable a long terme [20]. Par ailleurs, Lim et al. ont comparé le mode
isométrique au mode excentrique et a ['entrainement HSR dans la tendinopathie patellaire [88]. Ils
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ont montré que la contraction isométrique était plus efficace a court terme tandis que le travail
excentrique et l'entrainement HSR étaient plus efficaces a long terme sur la douleur et la fonction,
jusqu'a un an apreés la fin du traitement [88]. Selon Rio et al., le TNTsemble supérieur au travail
excentrique seul et a 'entrainement HSR pour le traitement des tendinopathies [6]. En outre, le
TNTest facile a mettre en place tant pour le kinésithérapeute que pour le patient lui-méme, a son
domicile par exemple, et ne recourt pas a du matériel spécifique [6,20]. Par conséquent, vu le réle
potentiel du SNC dans la physiopathologie des tendinopathies, il serait intéressant d'intégrer le
contréle moteur a la prise en charge rééducative des tendinopathies en pratique clinique
(6,18,30,32- 34,41,68,81,89-92]. L'ajout d'une stimulation externe a la rééducation excentrique
semble aborder le contréle moteur et s'avererait supérieur au travail excentrique, c'est-a-dire sans
stimulation externe [6,91-94].

Les traitements kinésithérapiques des tendinopathies chroniques en fonction de leur efficacité dans
le temps sont référencés ci-dessous (Tableau IlI).

Tableau Ill. Tableau synoptique des traitements kinésithérapiques selon leur durée dans les tendinopathies

chroniques.
Traitements Durée Références
kinésithérapiques R
Court a moyen terme Long terme
Travail excentrique  Efficacité inférieure de la rééducation Efficacité similaire de la rééducation [19,20,84-87]
excentrique classique par rapport a excentrique classique et de l'entrailnement
['entrainement HSR. HSR.

Entrainement HSR  Efficacité supérieure de 'entrainement HSR  Efficacité similaire de ['entrainement HSR et [6,18,20,86,87]

par rapport a la rééducation excentrique de la rééducation excentrique classique.
classique.
TNT Efficacité supérieure du TNT par rapport a la rééducation excentrique classique et a [6,20,90-93]

['entrailnement HSR a court, moyen et long terme ?

Qu'en est-ilen 2025 ?

En ce qui concerne la méthodologie au sujet du réle potentiel du « Tendon Neuroplastic Training »
(TNT) par rapport au travail excentrique dans la prise en charge des tendinopathies, nous avons
utilisé la base de données PubMed en appliquant les termes ((tendinopathy) OR (tendinitis) OR
(tendinosis)) AND ((tendon neuroplastic training) OR (paced) OR (metronome)). Nous avons trouvé
un seul article [95] sur le sujet. Il s'agit d'une méta-analyse comprenant un essai contr6lé randomisé
sur les tendinopathies de la coiffe des rotateurs, un sur les tendinopathies épicondyliennes, trois sur
les tendinopathies patellaires et deux sur les tendinopathies calcanéennes [95]. Bien qu'il n'existait
pas de consensus sur l'intérét clinique du TNT, une stimulation externe pourrait étre bénéfique dans
une population non sportive, mais pas dans une population sportive, peut-étre parce que les
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premiers bénéficieraient de moins d'expérience avec l'activité physique alors que les seconds
développeraient des stratégies pour acquérir leurs compétences motrices et ainsi réaliser leurs
performances sportives, hypothese suggérée par Carmody et al. dans leur méta-analyse [95]. De
nouvelles recherches doivent en tout cas étre menées pour établir des conclusions claires sur
l'intérét et l'efficacité du TNT dans la prise en charge des tendinopathies chroniques [95].

Conclusion

Les tendinopathies sont fréquentes, en particulier dans les milieux professionnels et sportifs
sollicitant. Or, il existe peu de traitements réellement efficaces a ce jour. L'ajout d'une stimulation
externe aux exercices excentriques pourrait représenter une opportunité, mais de plus amples
investigations sont nécessaires pour confirmer son efficacité.
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