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La pathologie de la coiffe des rotateurs est très fréquente et représente la première cause de consultation
pour épaule douloureuse. On distingue les tendinopathies non rompues calcifiantes ou non et les
tendinopathies rompues, partielles ou transfixiantes, pouvant évoluer jusqu’à l’arthrose excentrée.
L’examen clinique recherche les amplitudes articulaires de façon passive puis active puis teste chaque
composant de la coiffe des rotateurs de façon analytique. Le bilan radiographique de première intention
associe radiographie standard et échographie. Il permet le diagnostic positif des tendinopathies
calcifiantes et des ruptures larges avec un espace sous-acromial inférieur à 7 mm. Le bilan radiographique
de deuxième intention (arthroscanner, imagerie par résonance magnétique [IRM], arthro-IRM) précise le
diagnostic, qu’il s’agisse d’une tendinopathie non rompue ou rompue. Le bilan permet d’apprécier la
taille de la rupture tendineuse, la rétraction tendineuse et l’existence d’une dégénérescence musculaire,
facteurs pronostiques pour la décision thérapeutique. Le traitement des tendinopathies non calcifiantes et
calcifiantes est principalement médical. Le traitement des ruptures de la coiffe des rotateurs est le plus
souvent médical en première intention. Le traitement chirurgical consiste en une réinsertion tendineuse
lorsque la rupture est réparable. Dans le cas contraire, une chirurgie palliative, purement symptomatique,
sous arthroscopie ou transfert tendineux, est proposée. La raideur capsulaire est la première complication
à redouter après une chirurgie de la coiffe des rotateurs ; elle peut aussi préexister et doit alors être
dépistée en préopératoire.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Anatomie
La coiffe des rotateurs est composée des tendons supraspina-

tus, infraspinatus, teres minor, subscapularis auxquels on associe
de principe la longue portion du biceps brachial (Fig. 1).
L’intervalle des rotateurs est constitué par le ligament coraco-
huméral et le ligament glénohuméral supérieur. Il réunit le
supraspinatus au subscapularis en pontant le long biceps [1]. La
poulie de réflexion, constituée par les insertions humérales
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communes des ligaments coracohuméral et glénohuméral
supérieur, associée au tendon subscapularis, joue un rôle capital
dans la stabilité du long biceps.

La voûte acromiocoracoïdienne, composée de l’acromion, du
ligament acromiocoracoïdien et de l’apophyse coracoïde,
surplombe la coiffe des rotateurs avec laquelle elle développe
des rapports étroits par le biais de la bourse séreuse sous-
acromiodeltoïdienne, véritable espace de glissement nécessaire
au bon fonctionnement articulaire.

L’acromion, indépendamment de sa forme, peut être aug-
menté d’un enthésophyte dégénératif se développant dans le
ligament acromiocoracoïdien et contribuant à former un bec
acromial « agressif » pour la coiffe des rotateurs.

■ Biomécanique
Le complexe articulaire de l’épaule est composé de cinq

articulations réparties en deux groupes. Le premier groupe
comprend l’articulation glénohumérale et l’espace sous-
acromial, articulation au sens physiologique et non pas au sens
anatomique, et liée mécaniquement à la précédente. Le deu-
xième groupe comprend l’espace de glissement scapulohuméral,
articulation physiologique, associée et liée mécaniquement aux
articulations sternoclaviculaire et acromioclaviculaire. L’articu-
lation glénohumérale, énarthrose non emboîtée, permet des
mouvements dans les trois plans de l’espace mais nécessite la
liberté et le bon fonctionnement des cinq articulations citées. La
notion de rythme scapulohuméral caractérise la bascule harmo-
nieuse de l’omoplate indispensable lors des mouvements de
l’épaule. Le rôle de la coiffe des rotateurs est décomposé en trois
actions particulières.

Action de centrage permanent
de l’humérus vis-à-vis de la glène

La différence des rayons de courbure de la tête humérale et
de la glène génère l’existence de plusieurs centres de rotation de
l’articulation glénohumérale. En conséquence, les mouvements
de la tête humérale sur la glène se décomposent en rotation,
roulement et translation. Ce phénomène se traduit par des

forces en compression (prédominantes entre 60° et 90°) qui
stabilisent l’articulation et des forces de cisaillement (prédomi-
nantes entre 0° et 60° puis entre 90° et 120°) qui déstabilisent
l’articulation. Le rôle de la coiffe est d’assurer le centrage de la
tête face à la glène assurant ainsi l’équilibre entre les forces de
compression et de cisaillement. Le principe est identique pour
les rotations en sachant que les forces en rotation interne sont
supérieures aux forces en rotation externe. Plus récemment,
Burkhart [2] a développé le concept biomécanique du « pont
suspendu ». Selon ce principe, l’épaule garde une fonction
satisfaisante malgré une rupture de coiffe à condition que
l’équilibre soit conservé entre la coiffe antérieure (subscapularis)
et postérieure (infraspinatus, teres minor).

Action motrice de l’articulation
glénohumérale

Le muscle supraspinatus est classiquement abducteur et
abaisseur par compression de la tête humérale sur la glène à 30°
d’élévation. Au-delà, il ne peut plus initialiser le mouvement
seul. Les études récentes [3] montrent que son action est limitée
voire négligeable en dehors d’un effet cumulatif de compression
de la tête humérale sur la glène. C’est le deltoïde qui assure
l’essentiel de l’élévation et de l’abduction en association avec les
muscles subscapularis, infraspinatus et teres minor recentrant la
tête sur la glène. Le muscle subscapularis est rotateur interne
pur et abaisseur de la tête humérale quand l’abduction ou
l’élévation antérieure sont initialisées. La rotation interne est
également assurée par le faisceau antérieur du deltoïde, le grand
pectoral, le grand dorsal et le grand rond. Le muscle infraspina-
tus est rotateur externe et abaisseur de la tête humérale quand
l’abduction ou l’élévation antérieure sont initialisées. Le muscle
teres minor est rotateur externe pur notamment à partir de 30°
de rotation externe. Le muscle biceps brachii a un rôle moteur
accessoire au niveau de l’épaule participant essentiellement à
l’abduction et à la flexion. Son effet dépresseur de la tête
humérale reste discuté. Les actions synergiques et antagonistes
de ces muscles, coordination musculaire nécessaire pour aboutir
à la fonction, rendent parfois difficile l’analyse de l’action isolée
d’un seul muscle. La notion de « balance musculaire » prend
toute sa signification compte tenu que le centre de rotation
dépend de la position de l’épaule et de l’humérus en particulier,
modifiant ainsi vecteur d’application et action du muscle, par
le biais des insertions humérales.

Action stabilisatrice de l’articulation
glénohumérale

L’action stabilisatrice de la coiffe des rotateurs se décompose
en trois effets différents : un effet direct par compression
glénohumérale lors de la contraction musculaire, un effet
indirect passif lors de l’étirement du muscle et un effet passif
direct par l’effet barrière du muscle contracté. Le tendon du
long biceps aurait un effet, discuté, sur la stabilité de l’articula-
tion glénohumérale par coaptation et compression de la tête
humérale sur la glène.

■ Histologie

Anatomie microscopique du tendon
Le tendon est composé d’un ensemble de faisceaux tendi-

neux, eux-mêmes constitués de fibres tendineuses composées de
collagène type I résistant à la traction. Entre ces fibres existent
des ténocytes, épars et peu nombreux dans un tissu conjonctif
lâche composé essentiellement de collagène type III. Cet
endotendon conjonctif abrite la vascularisation qui est plus
développée à la partie superficielle du tendon. À la face pro-
fonde du tendon supraspinatus, la capsule est adhérente
microscopiquement. Superficiellement, le tendon est recouvert
du feuillet viscéral de la bourse séreuse sous-acromiale, tissu
conjonctif lâche très vascularisé. Avec le vieillissement naturel,
la cellularité et la vascularisation du tendon diminuent. Sous

Figure 1. Schéma représentant la coiffe des rotateurs. 1. Ligament
acromiocoracoïdien ; 2. espace sous-coracoïdien ; 3. intervalle des rota-
teurs ; 4. acromion ; 5. tendon infraspinatus ; 6. tendon supraspinatus ; 7.
tendon subscapularis ; 8. tête humérale ; 9. tendon caput longum biceps
brachii ; 10. clavicule ; 11. apophyse coracoïde.
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l’action de facteurs mécaniques surajoutés, l’apport en oxygène
diminue et participe à la métaplasie des ténocytes en cellules
rondes de type chondrocyte. Ce phénomène prédomine à la
face profonde du tendon. Les fibres tendineuses perdent leur
ondulation et l’ensemble du tendon devient plus homogène et
hyalinisé [4, 5].

Anatomie microscopique de l’enthèse
L’insertion osseuse du tendon, appelée enthèse, est composée

de quatre zones distinctes. La première zone correspond au
tendon lui-même. La deuxième zone est composée de fibrocar-
tilage non calcifié où les ténocytes diminuent au profit des
chondrocytes. La matrice intercellulaire, devenant plus homo-
gène, contient du collagène type II, peu de collagène III et
beaucoup moins de collagène I que le tendon lui-même. Cette
zone est séparée de la suivante par la « ligne bleue ». La zone de
fibrocartilage calcifié est située directement sur l’os qui constitue
la dernière zone par ailleurs avasculaire. Ces zones ne sont pas
linéaires et décrivent des digitations intriquées. Lors du vieillis-
sement naturel, les quatre zones deviennent irrégulières ou
disparaissent [5]. La ligne bleue est localement interrompue
laissant place à des foyers de nécrose et des dépôts calciques
constituant des zones potentielles de « prérupture ». De façon
globale, il existe également une baisse de la cellularité et de la
vascularisation avec l’âge.

Possibilité de réparation tendineuse
Devant une rupture tendineuse, il existe un potentiel de

réparation théorique qui n’est cependant pas observé spontané-
ment en clinique [6]. D’autres facteurs contrarient cet effort de
cicatrisation spontanée : perte de contact des berges de la
rupture, appauvrissement de la vascularisation, facteurs mécani-
ques défavorables (conflit), etc. Après réparation chirurgicale, la
possibilité de cicatrisation dépend de l’apport vasculaire en
provenance notamment de la bourse sous-acromiale [7]. La
réparation tendineuse fait intervenir l’élaboration de collagène
type III mal orienté dans l’espace et peu résistant qui se
transforme progressivement en collagène type I résistant à la
traction [8]. À la fin du processus, les quatre zones de l’enthèse
sont reconstituées. Ce fait souligne la nécessité d’immobiliser
l’épaule après réparation tendineuse chirurgicale pour protéger
le collagène type III des sollicitations mécaniques néfastes à sa
transformation en collagène type I.

■ Classification des lésions
de la coiffe des rotateurs

L’ensemble de la pathologie de la coiffe des rotateurs peut
être classé en cinq chapitres :
• les tendinopathies non rompues calcifiantes de la coiffe ;
• les tendinopathies non rompues non calcifiantes de la coiffe ;
• les tendinopathies rompues de la coiffe, rupture partielle ;
• les tendinopathies rompues de la coiffe, rupture trans-

fixiante ;
• l’arthrose secondaire à la rupture de la coiffe des rotateurs ou

omarthrose excentrée.

Tendinopathies non rompues calcifiantes
de la coiffe des rotateurs

Épidémiologie
Les tendinopathies calcifiantes de la coiffe des rotateurs

représentent 7 % des épaules douloureuses avec une prédomi-
nance féminine et chez les sédentaires. Très rares avant 30 ans
et exceptionnelles après 70 ans, elles représentent 20 % des
épaules douloureuses entre 31 et 40 ans [9]. Elles sont bilatérales
et symptomatiques dans 15 à 25 % des cas, mais bilatérales et
asymptomatiques dans près de 50 % des cas. Elles siègent dans
75 % des cas dans le supraspinatus, plus rarement à l’infraspi-
natus (20 %) ou le subscapularis (5 %). Elles sont multiples dans

15 % des cas. Elles sont parfois plurifocales concernant la
hanche, voire d’autres articulations. La classification proposée
par la Société française d’arthroscopie [10] décrit quatre types : le
type A, calcification homogène à contours nets (20 %) ; le type
B, calcification hétérogène polylobée ou fragmentée à contours
nets (65 %) ; le type C, calcification hétérogène sans contour
net, infiltrant le tendon, qui peut être une forme évolutive des
types A et B (15 %), et le type D qui est une enthésopathie
calcifiante.

Pathogénie

La pathogénie de ces calcifications constituées d’apatite
carbonatée reste méconnue. La théorie dégénérative initiale a
été contredite par la théorie dystrophique de Uhthoff et
Sarkar [11], qui décrivent un cycle évolutif en quatre phases. La
première, précalcifiante avasculaire, serait due à une hypoxie
localisée correspondant à la formation de foyers de métaplasie
fibrocartilagineuse dans le tendon. La seconde est calcifiante, les
cristaux calciques remplacent progressivement les zones de
fibrocartilage. Après une période de stabilisation ou d’inactivité
débute la troisième phase de résorption, la plus symptomatique,
suivie de la dernière phase de cicatrisation avec réparation
complète du tendon, laquelle peut être contemporaine de la
précédente. Cette théorie n’explique pas toutes les formes de
tendinopathies calcifiantes dont certaines relèvent d’un proces-
sus métabolique (ostéodystrophie rénale, intoxication par la
vitamine D).

Évolution naturelle

Peu d’études ont analysé l’évolution naturelle des calcifica-
tions. La résorption spontanée, dont l’incidence varie de 5,4 %
à 3 ans à 29,8 % à 46,1 mois [12], s’accompagne volontiers d’une
crise hyperalgique aboutissant le plus souvent à la disparition de
la calcification et à la guérison. La résorption peut se faire à
l’intérieur de l’os générant des érosions osseuses humérales
d’aspect inflammatoire en regard du site initial de la calcifica-
tion. Les tendinopathies postcalcifiantes se traduisent par la
persistance de symptômes douloureux alors que la calcification
initiale a disparu sur les radiographies. La radiographie standard
peut montrer une tendinopathie calcifiante infiltrant le tendon
dans son épaisseur (type C) ou rester normale. Les ruptures de
coiffe sont rarement associées à une calcification survenant
volontiers chez des sujets multi-infiltrés et plus âgés.

Tendinopathies non rompues non
calcifiantes de la coiffe des rotateurs

Les tendinopathies non rompues non calcifiantes représen-
tent un diagnostic par défaut devant l’absence de calcification
ou de rupture tendineuse. Ce diagnostic a bénéficié de l’apport
de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) avec l’analyse
qualitative du tendon. L’observation d’aspects déstructurés du
tendon, d’hypersignaux intratendineux évoquant des phéno-
mènes inflammatoires, associés ou non à une variation de
volume du tendon, renforce l’impression de pathologie tendi-
neuse propre.

Cette nouvelle sémiologie IRM, associée au contexte clinique
d’épaule douloureuse, permet de différencier ces tableaux du
conflit sous-acromial pur. En effet, le conflit sous-acromial se
caractérise par un épanchement localisé de la bourse sous-
acromiale avec un tendon soit normal, soit présentant une
rupture partielle superficielle. L’évolution spontanée n’est pas
connue : résorption, cicatrisation ou évolution vers la rupture ?

Tendinopathies rompues de la coiffe
des rotateurs

Épidémiologie

D’après les études cadavériques, l’incidence des lésions
partielles est évaluée entre 15 % et 35 % et augmente avec l’âge.
Pour Yamanaka [5], les lésions partielles sont 2 fois plus fréquen-
tes que les lésions transfixiantes (14,5 % contre 7,9 %). Les
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lésions interstitielles (isolées et associées à une lésion partielle
bursale ou articulaire) sont les plus fréquentes (7,9 %) devant les
lésions partielles profondes (4 %) et les lésions partielles
superficielles (2,6 %). Les ruptures partielles concernent essen-
tiellement mais non exclusivement le tendon supraspinatus. Les
études cadavériques rapportent entre 6 et 19 % de ruptures
transfixiantes [13, 14]. L’incidence augmente régulièrement avec
l’âge [13]. Peu fréquentes avant 50 ans, elles concernent 70 %
des épaules à 80 ans [13]. Les ruptures transfixiantes concernent
préférentiellement le tendon supraspinatus à son insertion. Les
études cliniques permettent difficilement d’apprécier l’incidence
des ruptures de coiffe. Les études radiologiques confirment
l’augmentation de l’incidence des ruptures de coiffe avec l’âge
et mettent en évidence leur caractère asymptomatique. L’inci-
dence des ruptures asymptomatiques, dépistées à l’échographie,
passe de 13 % avant 50 ans à 80 % après 80 ans [15]. Toujours
sur des épaules asymptomatiques, l’IRM ne met en évidence
aucune rupture transfixiante avant 40 ans alors qu’une rupture
partielle est observée dans 4 % des cas ; ces pourcentages
passant respectivement à 54 % et 28 % au-delà de 60 ans [16].
Enfin, les ruptures massives asymptomatiques concernent 30 %
de la population après 90 ans [17].

Pathogénie des ruptures de la coiffe des rotateurs
Les ruptures de la coiffe des rotateurs, partielles ou trans-

fixiantes, peuvent survenir dans un contexte dégénératif,
traumatique ou microtraumatique.

Contexte dégénératif

Deux théories, mécanique extrinsèque et intrinsèque, s’oppo-
sent pour expliquer les lésions dégénératives de la coiffe.

Mécanique extrinsèque. La théorie mécanique extrinsèque a
été développée par Neer en 1983 [18]. Lors de l’élévation du bras,
sous l’action puissante du deltoïde, le tendon supraspinatus
rentre en contact avec la partie antérieure de l’acromion. Ce
contact est physiologique si l’ensemble des tendons de la coiffe
remplit son rôle de recentrage de la tête sur la glène. La
répétition de ce contact, l’apparition d’un facteur extérieur
agressif modifiant les rapports anatomiques (enthésophyte), la
modification de l’épaisseur du tendon (tendinopathie), ou le
déséquilibre de la coiffe n’assurant plus son rôle de centrage
sont autant d’événements susceptibles d’être à l’origine d’un
conflit mécanique avec l’acromion. Neer [18] décrit trois stades
évolutifs allant du simple conflit réversible à la tendinopathie
non rompue mais irréversible puis à la rupture transfixiante,
expliquant ainsi 95 % des ruptures de coiffe. La responsabilité
directe de l’acromion a été soulignée et serait plus fréquente
chez les personnes âgées faisant évoquer une évolution dégéné-
rative plutôt qu’une morphologie constitutionnelle [19]. De
récentes études ont confirmé la relation certaine entre les
ruptures partielles superficielles du supraspinatus et la forme de
l’acromion [20]. Cependant, cette théorie a des limites. Elle ne
permet pas d’expliquer l’origine des lésions partielles profondes
du tendon supraspinatus, les lésions isolées du tendon subsca-
pularis, les extensions postérieures de type dissection lamellaire.

Intrinsèque. La théorie intrinsèque a été proposée initiale-
ment par Codman [21] puis confortée par les études anatomopa-
thologiques. Le principe repose sur l’altération première du
tendon à l’origine de la lésion. Cette théorie est sous-tendue par
l’existence d’une zone critique mal vascularisée à la partie
distale du tendon supraspinatus [22], zone de prédilection des
lésions. Le phénomène de vieillissement naturel du tendon,
différent en fonction des couches du tendon et prédominant à
sa face profonde, peut expliquer la survenue des lésions
partielles profondes du sujet d’âge mûr ainsi que des lésions
partielles de type dissection lamellaire [23]. De plus, des modifi-
cations biologiques du tendon [24] ainsi que le possible rôle
nocif des cytokines marqueurs de l’inflammation [25] pourraient
également faciliter la rupture. Ces données expliquent logique-
ment la faible incidence des lésions de la coiffe chez le sujet
jeune et son augmentation croissante avec l’âge.

En fait il est probable que ces deux théories soient complé-
mentaires, voire intriquées. La lésion intrinsèque initiale du
tendon affecte sa fonction générant un déséquilibre fonctionnel

accentuant les contraintes entre la coiffe et l’acromion. Il se
produit alors un conflit secondaire qui va aggraver les lésions
tendineuses. Les causes de la rupture sont probablement
multifactorielles faisant intervenir la structure même du tendon
face aux sollicitations mécaniques répétées, le vieillissement
naturel fragilisant encore sa résistance mécanique. Il faut alors
rajouter le conflit sous-acromial conséquence directe de l’archi-
tecture de l’épaule ou de sa modification et enfin un éventuel
traumatisme.

Contexte traumatique

Plus le sujet avance en âge, plus le traumatisme pour générer
une rupture de la coiffe est modéré. Une simple chute de sa
hauteur chez le sujet d’âge mûr, un simple faux mouvement
chez la personne âgée... Il s’agit alors d’une aggravation
traumatique d’une lésion dégénérative préexistante. En revan-
che, chez le sujet jeune avec coiffe saine, la lésion est la
conséquence d’un traumatisme appuyé avec énergie cinétique
importante (chute d’un lieu élevé, accident de la circulation,
accident violent de sport, etc.). Le caractère spécifique du
traumatisme peut avoir une valeur indicative sur la lésion
tendineuse : traumatisme bras arraché en arrière pour le
subscapularis, bras tendu pour le biceps.

Contexte microtraumatique

La lésion tendineuse est la conséquence de la répétition à très
grande échelle d’une situation stressante voire traumatisante
pour le tendon. La répétition d’un geste spécifique provoquant
un contact entre le tendon et une structure osseuse explique la
notion de conflit mécanique direct. Cette situation peut
s’observer dans un contexte professionnel manuel ou dans un
contexte sportif. Le conflit glénoïdien postérosupérieur décrit
par Walch [26] correspond à un conflit interne entre le versant
articulaire des tendons de la coiffe et le rebord postérosupérieur
de la glène lorsque le bras est en position de l’armé. Cette
hypersollicitation est observée chez le sportif de haut niveau
dont la pratique est de plus en plus intense et de plus en plus
précoce.

Évolution naturelle des ruptures de la coiffe
des rotateurs

Les ruptures de la coiffe des rotateurs, partielles ou trans-
fixiantes, ne cicatrisent pas spontanément jusqu’à preuve du
contraire. L’évolution se fait vers l’extension progressive,
accélérée éventuellement par un traumatisme surajouté. Cepen-
dant cette évolution n’apparaît pas régulière ou univoque.
Certaines lésions se développent rapidement alors que d’autres
se stabilisent. Le mode et le sens de l’extension lésionnelle ne
sont pas prévisibles.

Évolution naturelle des ruptures partielles de la coiffe
des rotateurs

On distingue les ruptures partielles profondes, siégeant à la
face articulaire du tendon ; les ruptures partielles superficielles
siégeant sur la face bursale du tendon et les ruptures intersti-
tielles siégeant dans l’épaisseur même du tendon [27].

Il semble acquis que l’évolution spontanée vers la cicatrisa-
tion ne soit pas la règle quel que soit le type de rupture
partielle. Les résultats des séries cliniques soulignent même le
potentiel évolutif des lésions partielles vers l’aggravation. Le
traitement conservateur [28], l’acromioplastie isolée [29] ne
peuvent s’opposer à la détérioration du résultat clinique dans le
temps ainsi qu’à l’extension de la lésion tendineuse. Le débri-
dement tendineux sous arthroscopie ne permet pas d’obtenir la
cicatrisation tendineuse [30]. D’un point de vue mécanique, les
tractions exercées sur un tendon présentant une rupture
partielle seraient responsables de l’extension lésionnelle jusqu’à
la rupture transfixiante [31]. Seules les lésions partielles signifi-
catives évolueraient spontanément vers la rupture transfixiante
à long terme [32]. Certaines lésions ont une évolution lente ou
se stabilisent. C’est probablement ici qu’interviennent les
facteurs anatomiques associés de même que les facteurs envi-
ronnementaux. L’histoire naturelle des lésions interstitielles
isolées n’est pas connue. Aucun argument ne permet de penser
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qu’elles évoluent spontanément vers la rupture transfixiante. De
même, la relation entre tendinopathie non rompue et rupture
partielle reste imprécise.

Évolution naturelle des ruptures transfixiantes de la coiffe
des rotateurs

Les ruptures transfixiantes de la coiffe ne cicatrisent pas
spontanément. Les bons résultats du traitement conservateur se
détériorent avec le temps d’autant plus que le recul est long [33,

34]. L’évolution naturelle se fait vers l’extension lésionnelle mais
à ce jour, aucune étude ne permet d’apprécier le mode évolutif
des ruptures de la coiffe. Yamaguchi montre que 50 % des
ruptures transfixiantes deviennent symptomatiques dans un
délai de 3 ans [35]. On peut penser que le niveau d’activité
fonctionnelle joue un rôle de même qu’un traumatisme banal.
Par ailleurs, l’évolution lente et très progressive d’une rupture
chronique explique la bonne adaptation fonctionnelle de
l’épaule même face à une lésion étendue. L’épaule est capable
de développer des mécanismes compensateurs permettant de
maintenir une fonction articulaire satisfaisante : l’hypertrophie
musculaire compensatrice de voisinage (petit rond), l’arthrose
sous-acromiale favorable en sont des exemples. La rupture
transfixiante survient le plus souvent dans le tendon supraspi-
natus et s’étend à l’arrière vers le tendon infraspinatus sous
forme d’une dissection lamellaire puis d’une rupture trans-
fixiante [36]. L’extension peut être antérieure en direction du
biceps et du tendon subscapularis.

Les travaux récents [37, 38] montrent que la rétraction tendi-
neuse s’accompagne d’une profonde modification de la struc-
ture musculaire. Ainsi atrophie et infiltration graisseuse du
muscle semblent irréversibles [39], la réparation chirurgicale d’un
tendon rompu permettant au mieux de stabiliser la dégénéres-
cence musculaire [40]. C’est l’association de la dégénérescence
musculaire et de la rétraction tendineuse qui permet d’apprécier
l’ancienneté de la lésion et son caractère évolutif.

La diminution de l’espace sous-acromial inférieur strictement
à 6 mm sur la radiographie standard de face en rotation neutre,
témoignant d’une excentration frontale et d’une rupture
étendue, marque une étape évolutive. La rupture isolée du
tendon supraspinatus n’est pas suffisante pour provoquer une
ascension de l’humérus. Il est nécessaire que la rupture concerne
au moins les deux tendons supra- et infraspinatus [41]. Plus que
la lésion tendineuse, c’est la dégénérescence musculaire de
l’infraspinatus qui est l’élément déterminant de l’ascension
humérale. Une observation similaire est réalisée dans le plan
horizontal pour l’espace coracohuméral. La diminution voire la
disparition de cet espace associée à une subluxation statique
antérieure de la tête humérale est la conséquence d’une lésion
tendineuse concernant le subscapularis, non pas de façon isolée,
mais associée avec le supraspinatus et l’infraspinatus... [41].
Hamada et al. [42] ont décrit les stades évolutifs des ruptures de
la coiffe des rotateurs sur le plan radiographique. Le stade 1 est
une épaule normale. Le stade 2 est caractérisé par l’excentration
frontale de l’humérus avec diminution de l’espace sous-acromial
(Fig. 2). Le stade 3 est le premier stade d’arthrose localisée au
compartiment acromiohuméral. Au contact de l’acromion,
l’extrémité supérieure de la tête humérale s’arrondit (fémorali-
sation) provoquant par adaptation un remodelé de l’acromion
en regard (acétabulisation) générant ainsi une néoarticulation.
Volontiers bien supporté sur le plan fonctionnel tant que le
compartiment glénohuméral est intact, ce stade est le témoin
des capacités d’adaptation de l’épaule [17]. Le pincement
articulaire glénohuméral traduit l’extension de l’arthrose au
compartiment glénohuméral, d’abord localisée à la partie haute
de l’interligne glénohuméral (stade 4) puis généralisé (stade 5).
À ce stade, la tolérance fonctionnelle est mauvaise sur le plan
des douleurs et de la mobilité.

La cuff tear arthropathy décrite par Neer [43] représente une
forme évolutive particulière de ruptures de la coiffe des rota-
teurs. À l’évolution dégénérative s’ajoute une arthropathie
destructrice associant une composante de chondrolyse et de
nécrose osseuse en particulier à l’humérus. Sur le plan clinique,
il existe une impotence fonctionnelle douloureuse conséquence
d’un épanchement important associé à des hémarthroses

évoluant par poussées. Peu fréquente (environ 5 % des ruptures
de coiffe), on ne connaît pas les facteurs déclenchants de la cuff
tear arthropathy.

L’évolution des ruptures de la coiffe des rotateurs n’est pas
linéaire. On peut penser que, selon l’atteinte tendineuse
antérieure, antérosupérieure, postérosupérieure, l’évolution est
différente en fonction du contexte fonctionnel, de la survenue
d’événements traumatiques. À chaque rupture de coiffe sa
propre évolution.

■ Examen clinique
L’examen clinique est réalisé de façon comparative chez un

patient torse nu et est systématique quelle que soit la pathologie
de la coiffe.

Interrogatoire
L’interrogatoire précise l’état civil, la latéralisation du patient,

les conditions d’exercice professionnel, les habitudes sportives et
de loisirs du patient. Il précise l’existence de traumatisme ancien
ou récent et recherche des activités sollicitant les membres
supérieurs en force ou de façon répétée au-dessus du plan de
l’omoplate. L’interrogatoire caractérise la douleur liée à la coiffe
des rotateurs irradiant classiquement dans le bras au V deltoï-
dien. Le début peut être brutal, traumatique ou non, ou
progressif [44]. L’horaire de la douleur est de type mécanique
avec une composante nocturne caractéristique. Il est classique
de dire que le patient « paye » la nuit l’activité de la journée.

Figure 2. Radiographie de face de l’épaule : ascension de la tête humé-
rale et diminution de l’espace sous-acromial inférieur à 7 mm. Le pince-
ment sous-acromial témoigne de la présence d’une rupture étendue et
ancienne de la coiffe des rotateurs. Il n’y a pas d’arthrose sous-acromiale.

“ Points forts

• La fréquence des ruptures de la coiffe des rotateurs,
partielles ou transfixiantes, augmente avec l’âge. Les
tendinopathies calcifiantes sont plus fréquentes entre
20 et 40 ans.
• Le contexte dégénératif prédomine devant le contexte
traumatique puis le contexte microtraumatique.
• Il n’existe pas de capacité de cicatrisation spontanée
d’une rupture de la coiffe des rotateurs.
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Inspection
L’inspection recherche une amyotrophie des fosses supra- et

infraépineuse [44] témoin d’une rupture ancienne. L’augmenta-
tion de volume de l’épaule traduit l’existence d’un volumineux
épanchement. La rupture du long biceps se traduit par la
« boule » à la partie antérieure du bras.

Palpation
La palpation aide à mettre en évidence une amyotrophie

modérée de la fosse supraépineuse. L’intérêt de la palpation des
insertions et des trajets tendineux est controversé. La recherche
de points douloureux acromioclaviculaire et sternoclaviculaire
complète l’examen clinique.

Analyse des amplitudes articulaires passives
et actives

L’examen des amplitudes passives précède l’examen des
amplitudes actives. Toujours symétrique et comparatif, il est
réalisé en décubitus dorsal sauf pour la rotation interne.
L’élévation antérieure dans le plan de l’omoplate est mesurée en
degré de même que l’élévation latérale (abduction).

La rotation externe est recherchée coude fléchi à 90°, coude
au corps (RE1) ou à 90° d’abduction (RE2).

La rotation interne est recherchée sur un patient assis ; elle
est cotée en fonction du niveau vertébral atteint par la main ou
le pouce du patient.

Pour chaque secteur de mobilité, toute asymétrie, limitation
ou augmentation, est notée quelle que soit son importance.
L’examen des amplitudes articulaires actives est réalisé en
position assise ou debout dans les mêmes secteurs que les
amplitudes passives.

Au terme de cette étape de l’examen clinique, on peut définir
trois tableaux caractéristiques.
• L’épaule est souple et douloureuse : les amplitudes articulaires

passives et actives sont complètes et symétriques. C’est la
poursuite de l’examen clinique qui permet de préciser le
diagnostic et d’orienter le bilan paraclinique.

• Il existe un déficit de mobilité active alors que la mobilité
passive est complète (en l’absence de problème neurologique
périphérique). Le déficit de mobilité active concerne soit
l’élévation antérieure (épaule pseudoparalytique), soit la
rotation externe.

• Il existe une limitation des amplitudes passives et actives,
concernant soit tous les secteurs de mobilité, soit certains
secteurs. La raideur articulaire ne permet pas la poursuite de
l’examen clinique, en particulier le testing tendineux de la
coiffe. Si la radiographie est normale, le diagnostic de raideur
capsulaire est évoqué (capsulite rétractile, algodystrophie...).

Examen analytique des tendons de la coiffe
des rotateurs

Le testing de la coiffe permet une analyse précise de chaque
entité muscle-tendon. La faiblesse en contraction contre
résistance est en faveur d’une rupture tendineuse alors qu’une
douleur évoque une souffrance tendineuse.

Examen du supraspinatus

Le tendon supraspinatus est exploré par la manœuvre de
Jobe [45].

Ce test, très sensible, présente une spécificité relativement
faible. C’est dans cette même position que la force de l’épaule
est mesurée grâce à un dynamomètre.

Examen de l’infraspinatus

L’analyse du tendon infraspinatus est réalisée par le testing de
la force en rotation externe (RE1).

Deux autres manœuvres caractérisent les ruptures de l’infras-
pinatus avec une faible sensibilité mais une haute spécificité : le
rappel automatique et le signe du portillon [46].

Examen du petit rond

Ce tendon est testé sélectivement en position RE2 selon la
manœuvre de Patte [46].

Le signe du clairon traduit l’existence d’un déficit de rotation
externe active secondaire à la rupture des tendons infraspinatus
et petit rond [46].

Examen du subscapularis

L’augmentation de la rotation externe passive s’observe dans
les ruptures larges du subscapularis. Le Lift Off Test et la
manœuvre du Belly Press Test [47], plus sensible pour les lésions
de petites tailles, explorent le tendon subscapularis.

Examen de la longue portion du biceps brachial

Outre l’inspection et la palpation pouvant orienter vers une
rupture, le Palm-up Test présente une sensibilité et surtout une
spécificité faibles.

Manœuvre de conflit sous-
acromiocoracoïdien

L’arc douloureux se caractérise par une douleur associée à une
sensation d’accrochage déclenchée spécifiquement entre 60° et
120° d’élévation active latérale ou antérieure lors de la montée
ou de la descente du bras. L’arc douloureux n’est pas spécifique
du conflit acromial et peut s’observer également lorsqu’une
rupture partielle superficielle voire transfixiante du supraspina-
tus s’engage sous l’acromion ou lorsqu’une lésion du biceps
gène la coulisse du tendon dans sa gouttière. Les manœuvres
mettant en évidence le conflit sous-acromial sont positives
lorsqu’elles provoquent une douleur à la mise en rotation
interne contrariée de l’épaule (manœuvre de Neer) [18] et
variantes (Hawkins, Yocum).

Au terme de l’examen clinique, l’état de la coiffe est évalué
de façon analytique tendon par tendon. Le diagnostic de
rupture est certain devant un déficit actif avec amyotrophie ou
un testing tendineux déficitaire. Le diagnostic peut hésiter entre
rupture et tendinopathie lorsque le testing est douloureux mais
non déficitaire. Enfin il paraît logique de rechercher les signes
de conflit uniquement en cas de testing non déficitaire.

■ Examen paraclinique

Imagerie de première intention
Les examens de première intention permettent d’orienter le

diagnostic d’une épaule douloureuse (calcification tendineuse,
rupture tendineuse) en éliminant une pathologie osseuse ou
articulaire.

Radiographie standard

Le bilan radiographique standard comprend au minimum
trois clichés de face en rotation neutre, interne et externe,
associés à un cliché de profil d’omoplate dit « de Lamy ».

“ Points forts

• Le premier temps de l’examen clinique recherche une
limitation des amplitudes articulaires : passive, témoin
d’une raideur articulaire, active, témoin d’un déficit actif.
• Le testing de la coiffe explore les composants de la coiffe
des rotateurs de façon analytique.
• La recherche des signes de conflits se fait après le testing
tendineux éliminant une rupture tendineuse.
• L’examen clinique cherche à éliminer une névralgie
cervicobrachiale.
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Clichés de face

Le cliché de face en rotation neutre en double obliquité est
un cliché standardisé réalisé sous contrôle fluoroscopique. Il
permet le diagnostic positif de tendinopathie calcifiante. Le
nombre, la forme et la localisation sont précisés en fonction des
différentes rotations permettant de typer la calcification en vue
du traitement. La radiographie de face met en évidence les
signes indirects de tendinopathie dégénérative d’insertion
(enthésopathie) : condensation, érosion ou géode du trochiter
ou du trochin. Des signes équivalents observés en miroir sur
l’arche acromiale (condensation, ostéophytose ou enthésopathie
acromiale) sont évocateurs de conflit, de tendinopathie ou de
rupture tendineuse. Ostéophytoses acromioclaviculaire infé-
rieure et glénohumérale inférieure sont fréquemment observées
en cas de rupture tendineuse chronique [48]. La réduction de
l’espace acromiohuméral inférieur ou égale à 7 mm témoigne
d’une rupture transfixiante ancienne d’au moins deux tendons
(supraspinatus et infraspinatus) avec une très bonne
spécificité [41].

Clichés de profil

En pathologie de la coiffe, le cliché le plus demandé est le
profil d’omoplate dit « de Lamy modifié ». Il permet l’analyse
morphologique de l’acromion qui est plat, courbe ou crochu
selon la classification de Bigliani et al. [49].

Échographie
L’échographie est un examen non invasif, facilement accessi-

ble qui permet d’explorer la coiffe des rotateurs de façon directe
en complément du bilan radiographique standard. Sa réalisation
actuellement bien codifiée est optimisée par l’expérience de
l’opérateur. L’échographie met en évidence l’existence d’épan-
chement glénohuméral ou bursal. L’échographie explore les
tendons supraspinatus, infraspinatus et subscapularis dans leur
portion distale. De même le biceps est bien visualisé (morpho-
logie, position par rapport à la gouttière bicipitale). La sémiolo-
gie échographique s’est précisée pour aboutir à une fiabilité

proche de l’IRM pour le diagnostic de rupture transfixiante [50].
Les limites de l’échographie résident dans l’évaluation de la
taille de la lésion (souvent sous-estimée) et dans l’absence
d’appréciation de la trophicité musculaire. L’échographie
présente un intérêt dans le bilan initial des épaules traumatisées
récentes avec radiographies normales et dans le suivi d’une
épaule opérée. Bilan de première intention, l’échographie est
insuffisante pour poser une indication opératoire.

Imagerie de seconde intention
L’imagerie de seconde intention est demandée lorsque le

diagnostic n’est pas assuré avec certitude par le bilan de
première intention ou lorsqu’une intervention chirurgicale est
envisagée (bilan préopératoire).

Arthrotomodensitométrie
L’arthroscanner opaque, réalisé en acquisition hélicoïdale en

fenêtre osseuse et parties molles, permet des reconstructions
dans les plans frontal et coronal. C’est la référence pour la mise
en évidence des ruptures transfixiantes avec opacification de la
bourse sous-acromiale et des ruptures partielles profondes [51]. Le
tendon du long biceps est bien visualisé permettant l’analyse de
sa morphologie et de sa position. L’arthroscanner est l’examen
de choix pour visualiser les lésions du tendon subscapularis.

L’étendue de la rupture tendineuse est appréciée dans le plan
sagittal (nombre de tendons concernés) et dans le plan frontal
en fonction de la rétraction tendineuse [52] : à l’aplomb du
trochiter ou trochin (stade 1), à l’aplomb du sommet de la tête
humérale (stade 2), à l’aplomb de la glène (stade 3).

Les coupes en fenêtre musculaire permettent l’analyse de la
trophicité et de la dégénérescence graisseuse des muscles de la
coiffe des rotateurs [39]. L’infiltration graisseuse est quantifiée en
cinq stades [39] (Fig. 3). Le stade 0 est caractérisé par l’absence
de graisse dans le muscle et le stade 1 par quelques dépôts
graisseux. Dans le stade 2, il y a moins de graisse que de muscle.
Dans le stade 3, il y a autant de graisse que de muscle alors que
dans le stade 4, il y a plus de graisse que de muscle. Le scanner

Figure 3. Classification de la dégénérescence musculaire de l’infraspinatus selon Goutallier et Bernageau.
A. Le stade 0 montre un muscle tout à fait normal.
B. Le stade 1 montre qu’il existe quelques îlots disséminés non significatifs de graisse à l’intérieur du corps musculaire.
C. Le stade 2 montre l’existence de travées graisseuses significatives. Il y a plus de muscle que de graisse. Il existe une amyotrophie contemporaine.
D. Dans le stade 3, il y a autant de graisse que de muscle.
E. Le stade 4 montre une prédominance de l’infiltrat graisseux alors que le muscle a presque totalement disparu.
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permet enfin l’analyse de la congruence articulaire dans le plan
horizontal (subluxation humérale antérieure statique).

L’arthroscanner peut être couplé avec l’injection de corticoïde
permettant d’obtenir un effet thérapeutique. Les limites de
l’arthroscanner sont liées à l’impossibilité d’explorer le compar-
timent sous-acromial ainsi que la structure même du tendon.

Imagerie par résonance magnétique
L’IRM permet l’exploration de la coiffe des rotateurs dans les

trois plans de l’espace : coronal oblique, axial transverse ou
horizontal et sagittal oblique. Les bases sémiologiques des
atteintes tendineuses de la coiffe des rotateurs sont aujourd’hui
bien codifiées. La pondération T1 permet une analyse anatomi-
que. Les séquences avec saturation de graisse sensibilisent les
différences entre lésion et tissu sain [53]. L’IRM permet de mettre
en évidence un épanchement de la bourse sous-acromiale et les
ruptures partielles de la face superficielle de la coiffe (Fig. 4).
L’IRM rend possible l’analyse qualitative du tendon avec la mise
en évidence d’anomalies de signal intratendineux en l’absence
de rupture. L’aspect déstructuré du tendon parfois augmenté de
volume, l’existence d’un hypersignal tissulaire, voire liquidien,
orientent vers le diagnostic de tendinopathie propre.

La sémiologie IRM ne permet pas aujourd’hui de trancher
entre rupture intratendineuse et tendinopathie inflammatoire.
L’amyotrophie, corrélée avec l’étendue de la rupture tendineuse,
est quantifiée sur les coupes coronales passant par le « Y » de
l’omoplate [54].

L’analyse de la dégénérescence musculaire en séquence T1 est
fiable mais reste validée sur la base d’une étude tomoden-
sitométrique [55].

L’intérêt de l’IRM, outre son innocuité, réside dans l’explora-
tion globale de l’épaule. Ainsi le diagnostic d’arthropathie
acromioclaviculaire peut également être évoqué dans le cadre
d’un diagnostic associé ou différentiel. Les limites de l’IRM sont
liées à une performance inférieure pour le diagnostic des lésions
de petite taille en particulier antérieures (biceps, subscapularis).
L’IRM reste un examen opérateur-dépendant par le choix des
séquences, le diagnostic par excès restant fréquent.

Arthro-imagerie par résonance magnétique
Pour optimiser les performances de l’IRM notamment dans

les ruptures de petites tailles et les ruptures partielles de la face
profonde, l’injection glénohumérale de gadolinium a été
proposée. L’arthro-IRM cumule les avantages de l’arthroscanner
et de l’IRM permettant une exploration très complète de
l’ensemble de l’épaule [56]. Cependant, elle garde les mêmes
inconvénients que l’IRM par le choix des séquences réalisées.

Aucune étude ne permettant de distinguer les performances
respectives de l’arthroscanner, de l’IRM et de l’arthro-IRM, le

choix est orienté par l’examen clinique ainsi que par les
disponibilités techniques et l’expérience des praticiens (Fig. 5).

■ Formes cliniques

Tendinopathies non rompues calcifiantes
L’expression clinique des tendinopathies calcifiantes est très

variable : elles peuvent être asymptomatiques, se manifester par
des douleurs mécaniques ou inflammatoires ou encore par des
crises hyperalgiques contemporaines de la résorption de la
calcification. La crise hyperalgique, synonyme de guérison
spontanée, est parfois inaugurale et révélatrice de la calcifica-
tion. Le début des douleurs est aigu sans facteur déclenchant
évident et l’impotence fonctionnelle est totale. Ce tableau
évolue le plus souvent favorablement en quelques semaines.
L’examen clinique recherche une limitation des amplitudes
passives, simple conséquence des phénomènes douloureux ou
caractérisant une raideur capsulaire venant fréquemment
compliquer la tendinopathie calcifiante. Les tests de conflits
sont positifs ; le testing de la coiffe est douloureux et non
déficitaire. Les radiographies confirment le diagnostic et guident
la thérapeutique, en définissant le type de la calcification. S’il
existe une crise hyperalgique ou une accentuation des douleurs,
la répétition des clichés permet de vérifier si la calcification est
dans une phase de résorption.

Tendinopathies non rompues non
calcifiantes

Il s’agit d’un tableau clinique d’épaule douloureuse sans
grande particularité. Le contexte étiologique est variable
concernant des populations d’âges différents. Le début est
volontiers progressif mais peut être aïgu traumatique ou non.
L’examen clinique retrouve une épaule souple avec des tests de
conflit positifs et un testing tendineux douloureux non défici-
taire. Ce diagnostic est le plus souvent posé par défaut devant
une épaule douloureuse après avoir éliminé les autres causes
(ruptures, calcifications, dysfonctionnement cervicodorsal).
Aujourd’hui, l’IRM permet de poser le diagnostic de tendinopa-
thie (tendinite inflammatoire, tendinopathie dégénérative,
lésion intratendineuse) dont le traitement reste mal codifié.

Ruptures partielles
Classiquement le tableau clinique est celui d’une épaule

douloureuse non déficitaire. Les lésions superficielles donnent
des tableaux particulièrement aigus en dehors de tout trauma-
tisme chez des patients jeunes et actifs. Il existe un arc doulou-
reux avec accrochage acromial entre 60° et 120° d’élévation
antérieure. Les lésions profondes concernent plutôt l’adulte
d’âge mûr et se mettent en place de façon progressive. Les
lésions partielles profondes peuvent également s’observer dans
un contexte étiologique particulier (sportifs d’armé [26]). La
recherche de test de conflit est positive mais oriente peu le
diagnostic. Le testing de coiffe, douloureux, n’est pas déficitaire
sauf cas particulier. Selon Ellman, les lésions partielles sont
classées en trois stades, en fonction de la sévérité de la lésion
en rapport avec l’épaisseur du tendon, quelle que soit sa
localisation [57]. Le stade 1 correspond à une rupture tendineuse
de moins de 3 mm de profondeur. Le stade 2 correspond à une
lésion de 3 à 6 mm de profondeur, soit moins de la moitié de
l’épaisseur du tendon concerné. Le stade 3 correspond à une
lésion de plus de 6 mm de profondeur, soit plus de la moitié de
l’épaisseur du tendon concerné.

Ruptures transfixiantes
Les lésions transfixiantes de la coiffe concernent le plus

souvent le tendon supraspinatus.
Le début, en moyenne vers 50 ans, est souvent progressif,

soulignant le caractère dégénératif prédominant de cette

Figure 4. Imagerie par résonance magnétique (IRM), coupe frontale.
Rupture partielle superficielle du tendon supraspinatus. La rupture
concerne la quasi-totalité de l’épaisseur du tendon supraspinatus. Il s’agit
d’un stade 3 de la classification de Ellman. À noter l’épanchement bursal
contemporain.
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pathologie. Le tableau clinique est celui d’une épaule doulou-
reuse associée à un manque de force ou une fatigabilité dont la
tolérance est variable en fonction de l’activité du patient. Le test
de Jobe est douloureux et déficitaire sauf dans certains cas de
petite rupture bien compensée. Le manque de force, parfois au
premier plan, est lié au nombre de tendons lésés et à la
dégénérescence musculaire. Le testing de coiffe est déficitaire en
fonction des tendons concernés. Les capacités d’adaptation
fonctionnelle sont importantes en particulier dans les formes
chroniques lorsque le début est progressif en dehors de tout
traumatisme inter-récurrents [2].

Lésions postérosupérieures

Les ruptures postérosupérieures concernant les tendons
supraspinatus et infraspinatus, voire le teres minor, peuvent

aboutir au déficit de la rotation externe active, handicap sévère
dans la vie quotidienne. Le signe du clairon et le rappel
automatique sont positifs [46].

Lésions isolées du subscapularis

Décrites initialement par Gerber [47], les lésions isolées du
subscapularis sont partielles concernant la partie supérieure du
tendon ou complètes respectant ou non l’insertion musculaire
inférieure.

Un traumatisme avec bras arraché en arrière doit faire
évoquer l’atteinte du subscapularis. Sur le plan clinique, Belly
Press Test et/ou Lift Off Test sont positif en fonction de la taille
de la lésion. Les lésions partielles supérieures se présentent
plutôt comme une épaule douloureuse non déficitaire [1].

Examen des amplitudes articulaires

Diminution des amplitudes articulaires passives

Radiographies :
pathologie articulaire

Épaule pseudoparalytique
(déficit actif EA)

Déficit actif RE
+/- clairon

Prise en charge spécifique Traitement capsulite

Test de coiffe positif Test de coiffe négatif

Test de conflit
positif

Si échec :
IRM

Radiographie
+/- échographie

+ IRM ou arthroscanner

Radiographie
+ échographie

Tendinopathie ± 
calcifiante

Traitement médical

Test de conflit
négatif

Recherche
autre cause :

NCB ?

Diminution des amplitudes articulaires actives Amplitudes articulaires actives normales

Traumatisme récent

Radiographie

Fracture Normale

Échographie

Normale Suspicion de rupture de coiffe

IRM ou arthroscanner• Traitement symptomatique
• Nouveau bilan clinique
  à distance (3 semaines)

Traitement
spécifique

Radiographie
+ arthroscanner ou IRM

Pas de traumatisme

Radiographies :
normales

Amplitudes articulaires passives normales

Figure 5. Arbre décisionnel. Stratégie diagnostique devant une suspicion de rupture de la coiffe des rotateurs. IRM : imagerie par résonance magnétique ;
RE : rotation externe ; NCB : névralgie cervicobrachiale ; EA : élévation active.
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L’augmentation de la rotation externe passive coude au corps ne
s’observe que dans les grandes ruptures du subscapularis.

Lésions isolées de l’infraspinatus

Elles restent très rares. Une forme particulière est décrite sous
forme d’une lésion localisée à la jonction myotendineuse
associée à un œdème puis une dégénérescence graisseuse du
muscle infraspinatus [58].

Pathologie de la longue portion du biceps

La pathologie du tendon du long biceps est rarement
primitive et isolée. La rupture du biceps survient à l’entrée de
la gouttière après un traumatisme parfois banal. Le plus
souvent associée à une rupture de la coiffe qu’elle révèle
parfois, elle amène volontiers une amélioration des douleurs.
Cliniquement, il existe une boule à la partie antérieure du
bras. Il n’existe pas ou peu de séquelles secondaires : crampes
dans la boule, perte de force modérée lors de la flexion active
du coude, éventuel problème esthétique. Les tendinites
« vraies » du biceps en place sont rares et difficiles à mettre en
évidence. Le biceps en « sablier », presque toujours associé à
une rupture de coiffe, a été décrit par Boileau [59]. Il s’agit
d’une hypertrophie de la portion intra-articulaire du long
biceps qui compromet le mécanisme de glissement dans sa
gouttière responsable d’une limitation douloureuse de l’éléva-
tion antérieure active et passive. Les subluxations et luxations
se définissent par une perte de contact partielle ou totale du
tendon avec la gouttière bicipitale. Le tendon du biceps
s’aplatit et s’élargit au contact répété du trochin. Les luxations
du long biceps sont décrites selon trois modalités : les
luxations dans l’épaisseur du subscapularis laissant un plan
profond capsulotendineux inséré sur le trochin ; les luxations
intra-articulaires désinsérant la totalité du subscapularis et les
rares luxations en avant du subscapularis qui est respecté [60].
Subluxation et luxation du biceps accentuent la symptomato-
logie douloureuse d’une rupture tendineuse de la coiffe. La
douleur est permanente, irradiant dans le corps musculaire du
biceps jusqu’au coude. La luxation intra-articulaire du biceps est
un facteur de mauvais pronostic responsable d’un tableau
d’épaule pseudoparalytique persistant.

Ruptures de coiffe avec excentration
(instabilités statiques)

Sur le plan clinique, douleur et manque de force s’associent
de façon variable jusqu’à l’épaule pseudoparalytique complète et
douloureuse. L’épaule peut néanmoins garder une fonction
articulaire normale et indolore en dehors d’un manque de force
significatif. Cet équilibre fonctionnel fragile peut se décompen-
ser au moindre traumatisme. Excentrations frontale et horizon-
tale témoignent d’une rupture tendineuse large avec
dégénérescence musculaire avancée (stades 2 à 4 de Goutallier
et Bernageau). Il s’agit d’un tournant évolutif de la rupture car
les possibilités de recentrage de la tête humérale sont illusoires.
Dans les cas extrêmes, il s’agit d’une véritable luxation supé-
rieure et antérieure avec une tête humérale palpable sous la
peau lors des tentatives d’élévation antérieure.

Lésion de la coiffe des rotateurs
et omarthrose

Alors que l’omarthrose centrée se caractérise par une coiffe
intacte, une rupture massive de la coiffe des rotateurs peut
évoluer vers des lésions dégénératives d’arthrose secondaire :
l’omarthrose excentrée. L’apparition d’un pincement glénohu-
méral définit véritablement l’arthrose glénohumérale secondaire
et se traduit sur le plan clinique par un enraidissement doulou-
reux. La radiographie simple permet de faire le diagnostic. La

cuff tear arthropathy, entité différente de l’arthrose excentrée,
peut compliquer une rupture massive de la coiffe quel que soit
le stade évolutif chez des patients âgés [43].

Pathologie de la coiffe des rotateurs
et sport

La pratique du sport peut générer des lésions de la coiffe
selon deux mécanismes distincts : lésion traumatique pure et
lésion chronique par hyperutilisation. Compte tenu du fait que
la pratique du sport concerne des populations de plus en plus
âgées, l’origine dégénérative prédomine, aggravée ou décom-
pensée par un traumatisme mineur ou la répétition d’un geste
sportif.

Ruptures traumatiques
Chez le sujet jeune, il s’agit toujours de traumatisme violent

alors qu’après 50 ans, le traumatisme est plus souvent banal. Les
ruptures, partielles ou transfixiantes, sont de plus en plus
fréquentes en pratique sportive et ne doivent pas être négligées
initialement afin d’éviter des situations dramatiques chez des
patients jeunes. Si certaines situations sont évocatrices, il faut se
méfier de tout traumatisme direct par chute sur le moignon de
l’épaule (rugby, judo).

Hyperutilisation
La répétition du geste lors de la pratique intensive de sports

de lancer ou d’armé peut être à l’origine de tendinopathie ou
de rupture partielle de la coiffe des rotateurs. Le conflit glénoï-
dien postérosupérieur [26] caractérise ce concept qui se définit
comme un conflit intra-articulaire par opposition au conflit
sous-acromial de Neer [18]. Il se développe entre le versant
articulaire profond des tendons de la coiffe et le bord postéro-
supérieur de la glène lorsque le bras est en abduction-rotation
externe, c’est-à-dire en position de l’armé.

Alors que ce contact est physiologique, c’est la répétition de
ce geste à très grande fréquence sur une longue durée qui
provoque la lésion. Ce phénomène est fréquent compte tenu
d’une pratique de plus en plus intense débutant de plus en plus
précocement. Dans ce contexte, la rupture partielle de la face
profonde constitue un signe de gravité du conflit. Sur le plan
clinique, la douleur est d’abord déclenchée par le geste sportif
spécifique. La fatigabilité, la permanence de la douleur et
surtout le réveil nocturne doivent faire redouter l’évolution vers
la lésion tendineuse. L’examen clinique met en évidence un
testing de coiffe douloureux non déficitaire et reproduit la
douleur à la réalisation du geste sportif. Le diagnostic est porté
lors de l’arthroscopie en reproduisant le conflit en position
d’armé.

Rupture de la coiffe des rotateurs
et instabilité glénohumérale

La survenue d’une rupture du subscapularis lors d’une
luxation glénohumérale antérieure est rare mais classique. La
« triade malheureuse » qui associe luxation, rupture de la coiffe
et atteinte du plexus brachial est de traitement difficile et de
pronostic réservé. Lorsque l’instabilité glénohumérale antérieure
débute au-delà de 40 ans, elle est associée dans plus de 50 % des
cas à une rupture de la coiffe [61]. Il est possible d’observer des
lésions tendineuses partielles profondes, rarement symptomati-
ques, en regard de l’encoche humérale postérieure. Pour ces
raisons, il est important et nécessaire de toujours réaliser un
testing tendineux lors de l’examen clinique d’une instabilité
antérieure, même chez un sujet jeune. À l’opposé, l’apparition
d’une instabilité glénohumérale antérieure sur une épaule
présentant déjà une rupture étendue de la coiffe peut poser de
réels problèmes de prise en charge, en particulier chez des
personnes âgées.

Tendinopathie de la coiffe et raideur
Toute lésion de la coiffe des rotateurs, calcifiante ou non,

rompue ou non, peut se compliquer d’un enraidissement
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articulaire. L’enraidissement peut être la conséquence de
l’économie fonctionnelle engendrée par la douleur. Plus sou-
vent, c’est une raideur capsulaire correspondant à un méca-
nisme d’algodystrophie a minima ou à une véritable capsulite
rétractile, parfois réactionnelle dans le cadre d’une « épaule
douloureuse et forcée ». Cette raideur intervient de façon
autonome dans l’expression clinique douloureuse et nécessite
une prise en charge spécifique avant le traitement de la patho-
logie de la coiffe sous-jacente. Elle contre-indique de principe
toute thérapeutique agressive, en particulier chirurgicale. La
raideur capsulaire est la première complication à redouter après
une chirurgie de la coiffe des rotateurs, voire en cas de réédu-
cation inadaptée. Pour cette raison, il est recommandé de
dépister toute raideur articulaire même modérée avant la prise
en charge chirurgicale d’une rupture de la coiffe.

Tendinopathie de la coiffe des rotateurs,
accident du travail ou maladie
professionnelle

Tendinopathie et rupture de la coiffe des rotateurs peuvent
s’inscrire dans le cadre d’un accident du travail ou d’une
maladie professionnelle inscrite au tableau n° 57 du régime
général de l’Assurance maladie. Les professions responsables
concernent réglementairement « les travaux comportant habi-
tuellement des mouvements répétés forcés de l’épaule ». Dans ce
contexte médicolégal, il est nécessaire de prendre en compte le
problème professionnel car quelle que soit l’évolution, les
séquelles probables à type de manque de force et de douleurs à
l’effort peuvent limiter, voire empêcher la reprise profession-
nelle. Les professions de maçon, de plâtrier peintre ainsi que
tous les métiers manuels de force sont exposés. L’accident de
travail est un facteur péjoratif en termes de résultat du
traitement.

■ Traitements

Moyens thérapeutiques

Traitements médicaux

Traitements médicamenteux

Le traitement symptomatique, associant antalgiques, anti-
inflammatoires non stéroïdiens, voire corticothérapie orale, est
adapté au tableau clinique.

Mise au repos et adaptation fonctionnelle

L’économie articulaire avec adaptation de l’activité quoti-
dienne et mise au repos articulaire est capitale. En règle
générale, l’utilisation des bras au-dessus de l’horizontal ainsi que
les mouvements répétés, même de faibles amplitudes, sont à
proscrire.

Rééducation

La rééducation a plusieurs objectifs en fonction du tableau
clinique [62]. Devant une épaule enraidie ou en période posto-
pératoire, la récupération des amplitudes articulaires est l’objec-
tif prioritaire. Cette récupération est facilitée par un travail
doux, passif et non douloureux. La balnéothérapie a un effet
décontractant grâce à l’eau chaude (35 °C) et facilite l’ensemble
des mouvements grâce à la poussée d’Archimède. L’autoréédu-
cation quotidienne, selon un protocole simple d’autoétirements,
favorise la récupération des amplitudes articulaires. Il faut se
méfier de l’effet nociceptif de la douleur, source d’enraidisse-
ment, lors d’une rééducation forcée. La rééducation peut avoir
un objectif précis en fonction de la pathologie présentée (travail
en décoaptation, rodage articulaire). Dans un deuxième temps,
en particulier chez le sportif, une rééducation proprioceptive et
spécifique précède la récupération du geste sportif.

Infiltrations

Les infiltrations de dérivés cortisoniques ont fait la preuve de
leur intérêt dans le traitement des épaules douloureuses [63].
Leur efficacité est renforcée par la réalisation sous contrôle
scopique, voire échographique [64]. Conflit sous-acromial,
épanchement bursal, rupture partielle superficielle, tendinopa-
thie calcifiante sont des indications d’infiltrations guidées de
l’espace sous-acromial. Pathologie du biceps, rupture partielle
profonde, voire transfixiante, arthrose au début sont des
indications d’infiltrations guidées glénohumérales.

Ondes de choc extracorporelles

Les ondes de choc extracorporelles sont proposées pour le
traitement des tendinopathies. Le principe d’action repose sur la
stimulation des processus de réparation tendineuse par le biais
de l’angiogenèse ou la fragmentation des calcifications [65]. Les
contre-indications sont rares : troubles de coagulation, plaie
locale, stimulateur cardiaque et grossesse.

Ponction-lavage-aspiration (PLA)

La PLA consiste à évacuer la calcification par l’injection de
sérum sous pression dans la calcification préalablement repérée
sous scopie. Une importante quantité de matériel calcique retiré
au cours de la ponction est un facteur de bon pronostic. Un
consensus a été établi sur la nécessité d’éviter toute trituration
nuisible au tendon. Une injection de corticoïdes est réalisée en
fin de procédure dans l’espace sous-acromial [66]. La raideur
articulaire est une contre-indication relative à la PLA.

Les ultrasons et la radiothérapie anti-inflammatoire sont
d’intérêt discuté.

Traitements chirurgicaux

Chirurgie réparatrice

Le principe de la chirurgie réparatrice permet de traiter la
lésion de façon étiologique afin de retrouver un état anatomi-
que antérieur.

Exérèse de calcification sous arthroscopie. Elle est proposée
compte tenu de la simplicité des suites [67] et des résultats
similaires à ceux de la chirurgie à ciel ouvert. L’exérèse arthros-
copique est indiquée après échec du traitement médical et
contre-indiquée en présence d’une épaule raide. Les bons
résultats, 70 à 95 % de patients guéris ou très améliorés, ne
doivent pas faire oublier le risque de survenue d’une capsulite
rétractile, principale complication postopératoire [9]. L’acromio-
plastie n’apporte rien au résultat sauf pour les calcifications
hétérogènes de type C qui se rapprochent des tendinopathies
dégénératives.

Acromioplastie. Initialement proposée par Neer comme
traitement spécifique du conflit sous-acromial [68], elle est
actuellement réalisée sous arthroscopie [69]. Geste de décom-
pression, l’acromioplastie trouve ses indications dans le traite-
ment du conflit sous-acromial ou des tendinopathies de la coiffe
(rompue ou non). Elle peut être associée à la résection du
centimètre externe de la clavicule lorsqu’il existe une arthrose
acromioclaviculaire symptomatique.

Réparation tendineuse. Rapportée initialement par Codman,
codifiée par McLaughlin, la réinsertion tendineuse, associée le
plus souvent à une acromioplastie, bénéficie aujourd’hui des
progrès de l’arthroscopie en simplifiant les suites postopératoi-
res. Les résultats sont similaires à ceux de la chirurgie à ciel
ouvert en termes de cicatrisation tendineuse [70].

Les facteurs conditionnant la qualité de la cicatrisation
tendineuse sont l’âge, l’état général du patient, un éventuel
tabagisme [71], le mode de début, la taille de la rupture et
surtout une dégénérescence musculaire de stade 2 ou plus [72].
Une rééducation agressive peut être source de rupture itérative.
Les séquelles à type de manque de force et fatigabilité sont
observées lorsqu’il existe une dégénérescence musculaire.

Chirurgie palliative

La chirurgie palliative s’applique lorsque les possibilités de
réparation sont dépassées.
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Débridement arthroscopique. Le débridement tendineux
sous arthroscopie est un geste purement symptomatique visant
à retrouver l’indolence [73]. Il s’adresse aux ruptures massives
non réparables douloureuses après échec du traitement médical.
Walch [74] souligne l’intérêt de la ténotomie du long biceps chez
des patients âgés. L’association d’une acromioplastie est
discutée [75].

Plasties et transferts tendineux. Les transferts tendineux
s’adressent aux ruptures non réparables responsables d’un déficit
fonctionnel actif. L’intérêt de l’avancement tendinomusculaire
(supra et/ou infraspinatus) et du lambeau deltoïdien reste
discuté. Le transfert du grand dorsal a été proposé face aux
ruptures postérosupérieures pour récupérer la rotation externe
active déficitaire.

Gerber [76] souligne la nécessité de la présence d’un subscapu-
laris fonctionnel et rapporte des résultats encourageants mais
inconstants. Les lambeaux du trapèze supérieur et du grand
pectoral ont été proposés en cas de rupture non réparable isolée
du subscapularis.

Prothèse totale inversée. La prothèse totale inversée est le
traitement de choix de l’arthrose excentrée avec rupture massive
de la coiffe des rotateurs transformant le pronostic des cuff tear
arthropathies [77].

Réservée actuellement aux patients âgés de plus 70 ans, elle
permet une récupération fonctionnelle autorisant une vie
quotidienne active.

Indications
Tendinopathies non rompues calcifiantes

La prise en charge thérapeutique ne se discute que si l’épaule
est symptomatique et s’il existe une concordance radioclinique.
Le traitement de première intention est toujours médical et
suffit dans plus de 90 % des cas. L’exérèse arthroscopique de la
calcification est classiquement proposée après échec d’un
traitement médical bien conduit, sous réserve que l’épaule soit
souple. Le caractère hyperalgique aigu de la migration de la
calcification nécessite la mise au repos complet et un traitement
symptomatique soutenu. La rééducation n’est pas indiquée en
phase hyperalgique. La récupération spontanée est la règle
progressivement en 3 à 6 semaines. Il est prudent de vérifier si
la disparition de la calcification est totale ou partielle par des
clichés radiographiques à distance de la crise. La prise en charge
d’une calcification de type A ou B utilise les différentes théra-
peutiques de manière graduelle en commençant par les traite-
ments symptomatiques puis les traitements dits étiologiques :
ondes de choc et PLA. Les résultats du traitement symptomati-
que sont évalués à 50 % de très bons et bons résultats subjectifs
à 46 mois [12, 62]. Aucun traitement médicamenteux n’a statisti-
quement démontré sa capacité à dissoudre les calcifications. Le
taux de succès de la PLA est de 60 à 70 % à condition qu’elle
soit réalisée par un praticien rodé s’appuyant sur une technique
consensuelle et reproductible. Les premiers résultats des ondes
de choc extracorporelles sont encourageants avec un taux de
disparition et/ou de diminution des calcifications variant de
15 et 60 % [78]. À 2 ans de recul, les ondes de choc n’ont pas
montré de supériorité par rapport à l’exérèse chirurgicale [79]. La
tendinopathie calcifiante de type C doit être considérée comme
une tendinopathie dégénérative sur le plan thérapeutique. Onde
de choc extracorporelle et PLA ne sont pas indiqués dans cette
forme. En cas d’échec du traitement médical, la recherche d’une
rupture de coiffe par IRM est justifiée avant de proposer une
acromioplastie associée ou non à un peignage tendineux.

Tendinopathies non rompues non calcifiantes
La première étape du traitement est toujours médicale avec

infiltrations radioguidées. La littérature confirme le bien-fondé
de l’acromioplastie dans cette indication [32]. L’association d’un
peignage tendineux peut être discutée en fonction de l’aspect
IRM.

Tendinopathies rompues : ruptures partielles
Le traitement initial est médical avec infiltrations radiogui-

dées sous-acromiales ou glénohumérales suivant la localisation

de la lésion. Le traitement chirurgical est discuté en fonction de
la lésion et du contexte. Devant une lésion modérée de stade I,
l’acromioplastie est proposée après échec du traitement médical.
Devant une lésion de stade II, débridement tendineux ou
réparation tendineuse peuvent être proposés soit d’emblée en
cas de lésion traumatique ou en fonction du niveau sportif, soit
après échec du traitement conservateur en fonction du
contexte. Pour les lésions significatives de stade III, en particu-
lier si la lésion est traumatique, la solution chirurgicale est
logique d’emblée en fonction du contexte. L’acromioplastie
isolée est insuffisante et la réparation tendineuse sous arthros-
copie se justifie permettant d’observer les meilleurs résultats tant
sur la douleur que sur la récupération de la force [32]. Le jeune
âge, la nature traumatique, le niveau sportif et la localisation
bursale de la lésion sont autant de facteurs orientant vers le
traitement chirurgical. La localisation articulaire en particulier
chez un adulte d’âge mûr, la notion d’accident du travail sont
au contraire des arguments peu chirurgicaux. Dans le cadre
d’une pathologie par hyperutilisation comme le conflit glénoï-
dien postérieur chez un sportif d’armé, la réparation tendineuse
est insuffisante si le conflit persiste... La prise en charge de ce
conflit doit faire partie du traitement aboutissant parfois à
l’arrêt du geste sportif incriminé. Le traitement des lésions
purement intratendineuses reste discuté (Fig. 6).

Tendinopathies rompues : ruptures transfixiantes

Les critères de choix des indications du traitement des
ruptures transfixiantes dans la coiffe des rotateurs sont multi-
ples. Ils sont issus de l’interrogatoire (âge, état général, taba-
gisme, activité sportive, activité professionnelle, motivation), de
l’examen clinique (raideur articulaire, déficit de mobilité active)
et du bilan paraclinique (taille de la lésion et surtout dégéné-
rescence musculaire). Si la lésion est réparable et le contexte
favorable, l’indication de réparation est proposée afin de
retrouver l’indolence et une fonction articulaire proche de la
normale. La récupération de la force dépend de la taille de la
rupture et du retentissement musculaire initial. Si la lésion est
réparable et le contexte défavorable, le traitement est médical
puis chirurgical palliatif sous arthroscopie. Le traitement
médical de première intention reste systématique chez les
patients les plus âgés. La notion d’activité professionnelle doit
orienter la décision vers la réparation tendineuse. Si la lésion
n’est pas réparable, le traitement médical est toujours proposé
en première intention. En cas d’échec, un débridement tendi-
neux et/ou une acromioplastie sont proposés suivis de l’adapta-
tion de la gestuelle quotidienne et des efforts. L’existence d’un
déficit spécifique de la mobilité active peut faire proposer un
transfert tendineux si le contexte est favorable. Enfin, la
prothèse totale inversée est réservée aux ruptures massives de la
coiffe des rotateurs qui présentent une dégradation articulaire
soit arthrosique, soit aiguë dans le cadre d’une cuff tear arthro-
pathy (Fig. 7).

“ Points forts

• Le traitement des tendinopathies calcifiantes est
essentiellement médical.
• Le traitement des tendinopathies non rompues non
calcifiantes est mal codifié, médical jusqu’à preuve du
contraire.
• Le traitement des ruptures tendineuses est médical ou
chirurgical ; il est fonction du patient et de son contexte,
de l’examen clinique (raideur, déficit actif) et de l’aspect
tendineux et musculaire.

.

.
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Figure 6. Arbre décisionnel. Stratégie thérapeutique devant une rupture partielle de la coiffe des rotateurs avec épaule souple.
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Figure 7. Arbre décisionnel. Stratégie thérapeutique devant une rupture transfixiante de la coiffe des rotateurs avec épaule souple. PTE : prothèse totale de
l’épaule ; LPB : longue portion du biceps.
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