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Daniel Wendling
Président de la Société française 

de rhumatologie

XIIIe Journée nationale du GREP : 
actualités sur la pathologie de l’épaule
XIIIth meeting of the GREP

C
omme tous les ans, cette journée nationale du GREP a tenu 

ses promesses, et je suis certain qu’aucun des participants n’a regretté 

cette manifestation lyonnaise.

Les journées nationales annuelles du GREP représentent une manifestation 

originale, consacrée à une région anatomique, et un exemple d’interface 

multidisciplinaire enrichissante. Le format, mélangeant dans la convivialité 

mises au point de qualité et travaux de recherche, illustre une autre particularité 

et un autre atout de cette rencontre.

Comme vous pourrez vous en rendre compte en parcourant le sommaire 

(et en lisant les articles !), le muscle a été la vedette cette année, se plaçant 

à tous les niveaux : acteur potentiel dans la physiopathologie, élément cible 

d’évaluation, et d’impact thérapeutique. Sans conteste, le muscle peut être 

acteur mais aussi victime des pathologies de l’épaule, et cette dimension 

est à prendre en compte, avec ses spécifi cités cliniques mais également 

d’imagerie.

Il convient enfi n de féliciter et remercier les 3 piliers 

du comité scientifi que de cette journée, garants de la stabilité et de la qualité 

scientifi que et pédagogique d’une manifestation qui, grâce à eux, 

a une audience nationale méritée.

Rendez-vous pour la XIVe Journée nationale du GREP, à Lyon, 

le 22 mars 2014.
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MUSCLES DE LA COIFFE
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Actualités sur 
la PATHOLOGIE 

DE L’ÉPAULE

 Atrophie et dégénérescence 
musculaire : mécanismes 
physiopathologiques
 Mechanisms of muscular atrophy and fatty degeneration

 Léonard Féasson*

* MCU-PH, physiologie/myologie, 
unité de myologie, laboratoire de 
physiologie de l’exercice, EA4338, 
centre de référence des maladies 
neuromusculaires rares Rhône-Alpes, 
CHU de Saint-Étienne.

P
armi les muscles constituant la coiffe des 

rotateurs, le sous-scapulaire, le sus-épineux 

et le sous-épineux sont les plus fréquemment 

impliqués dans le processus de rupture de la coiffe. 

Les manifestations cliniques sont une perte de la 

force et une impotence fonctionnelle assorties de 

douleurs à la mobilisation mais aussi, parfois, noc-

turnes. L’origine peut être traumatique, notamment 

au cours de la pratique sportive, lors de faux mouve-

ments, de chutes ou de microtraumatismes répétés. 

Mais, le plus souvent, c’est une origine dégénérative 

dont l’incidence va augmenter avec l’âge, les mouve-

ments itératifs et l’intensité de la sollicitation de ces 

muscles. La prévalence des lésions de la coiffe des 

rotateurs est estimée à environ 30 % de la population 

générale. Cependant, parmi les sujets asymptoma-

tiques, une rupture apparaît chez 20 % des sujets 

âgés de 60 à 70 ans et concerne plus de 50 % des 

individus au-delà de 70 ans. Des classifi cations de 

l’omarthrose ont été établies, prenant en compte 

différents critères comme l’âge de survenue, les fac-

teurs traumatiques associés, l’étendue ou encore 

le type de la lésion tendineuse. Ces classifi cations 

reposent sur des critères cliniques, mais également 

sur l’étude descriptive en imagerie par tomodensito-

métrie ou IRM préopératoire. Ces différents éléments 

permettent d’établir un pronostic de “réparabilité” 

et d’orienter les méthodes thérapeutiques vers un 

traitement conservateur ou vers l’une des différentes 

techniques de réparation chirurgicale. Il est apparu 

que, outre la taille et la nature de la lésion tendineuse 

et l’âge du patient, l’état musculaire sous-jacent 

– notamment l’atrophie et l’involution graisseuse 

musculaire – est un élément déterminant de la prise 

en charge thérapeutique (1, 2). Les travaux de Barry 

et al. ont très récemment montré que l’atrophie du 

sus-épineux s’aggrave avec l’âge, et de façon plus 

sévère chez les patients présentant une rupture 

complète de la coiffe des rotateurs (3).

Pour mieux comprendre les mécanismes physio-

pathologiques impliqués dans ces lésions, il est donc 

nécessaire de revenir sur 3 processus essentiels en 

myologie :

 ➤ l’amyotrophie et, plus précisément, le contrôle 

de la masse musculaire, le rôle de la protéolyse et 

l’infl uence de la sous-utilisation, voire de l’immo-

bilité ;

 ➤ la dégénérescence graisseuse, en lien avec les 

mécanismes de réparation myocytaire et les agents 

de maintenance du tissu musculaire, tels que la 

cellule satellite et autres précurseurs ;

 ➤ les effets physiologiques du vieillissement mus-

culaire, ou sarcopénie.

Le contrôle de la masse 
musculaire relève d’un équilibre 
protéique dynamique
Notre organisme compte un peu plus de 600 muscles 

striés squelettiques, représentant environ 40 % de 

notre masse corporelle. Au-delà des 4/5 d’eau qui les 

constituent, ils sont essentiellement composés d’une 

structure protéique (16,5 %) et de réserves lipidique 

(3,5 %) et glycogénique (2,0 %), leurs ressources 

énergétiques. L’amyotrophie (atrophie musculaire) 

est le terme générique désignant la diminution du 

volume et/ou de la masse musculaire. Celle-ci peut 

relever de plusieurs causes. Il y a des origines physio-

logiques : la sédentarité ou la sous-utilisation d’un 

muscle, mais aussi le vieillissement naturel du tissu 

musculaire (sarcopénie). Il existe également des 

tthomas
Note
Mettre partout dans le titre, sous-titres et article musculaires au pluriel puisque cet adjectif fait référence à la fois à l'atrophie et à la dégénérescence 
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 » La prévalence des lésions de la coiffe des rotateurs est estimée à 30 % dans la population générale, 
avec 20 % de ruptures chez des sujets asymptomatiques entre 60 et 70 ans.

 » Outre la taille et la nature de la lésion, l’âge, l’atrophie et l’involution graisseuse musculaires condi-
tionnent les possibilités de guérison.

 » La prise en compte de l’état musculaire sous-jacent occupe une place croissante dans l’indication et la 
stratégie thérapeutique, en particulier lorsqu’elle est chirurgicale.

Mots-clés
Épaule
Coiffe des rotateurs
Atrophie musculaire
Dégénérescence 
graisseuse

Highlights
 » The prevalence of rotator 

cuff lesions has been esti-
mated around 30% in the 
general population, with 20% 
of asymptomatic cuff tears in 
60 to 70 year-old patients.
 » Beside lesion size and origin 

and age of the patient, mus-
cular atrophy and fatty degen-
eration are the main prognostic 
factors of shoulder outcome 
after surgical treatment.
 » Therefore, their assessment 

as well as a better under-
standing of their occurrence 
have become a critical issue 
in the management of rotator 
cuff tear.

Keywords
Shoulder

Rotator cuff

Muscular atrophy

Fatty degeneration

origines pathologiques : les myopathies, les neuro-

pathies, ou encore des maladies multisystémiques 

(pathologies dysimmunes, néoplasiques, etc.), des 

pathologies métaboliques (le diabète) ou encore un 

défaut d’apport en oxygène, à l’image des broncho-

pneumopathies chroniques obstructives (BPCO) et de 

certaines hémopathies génétiques. Cependant, quel 

que soit le processus physiologique ou physiopatho-

logique sous-jacent, l’homéostasie musculaire répond 

clairement d’un équilibre dynamique : ce qui engendre 

l’immobilisation conduit à l’amyotrophie, alors que 

le mouvement améliore les capacités du muscle et 

peut aboutir à l’hypertrophie. Les fi bres musculaires 

(ou myocytes) sont regroupées en faisceaux, plusieurs 

faisceaux constituant un muscle. Des matrices colla-

géniques endomysiales, périmysiales et épimysiales 

engainent et soutiennent respectivement la cellule 

musculaire, les faisceaux de fi bres musculaires et le 

muscle tout entier. Chacun de ces 3 types d’enve-

loppes fi breuses se regroupe à l’extrémité de chaque 

cellule, faisceau et muscle pour constituer le tendon 

d’insertion sur le squelette osseux, et contribue ainsi 

à la transmission des forces générées et subies par le 

muscle. Les différents types de collagène constituant 

le tendon sont synthétisés par des fi broblastes et des 

ténocytes. Ainsi, le volume d’un muscle dépend du 

nombre des fi bres qui le  composent et de la mobilité 

de chacune. Chaque cellule musculaire est délimitée 

par une membrane cellulaire appelée sarcolemme, 

constituée de la matrice extra-cellulaire (dont fait 

partie l’endomysium) et d’une bicouche lipidique : 

le plasmalemme. À l’intérieur, le volume cellulaire 

est pour 86,4 % occupé par l’appareil contractile 

myofibrillaire, le reste de l’espace étant occupé 

par les réserves lipidiques et de glycogène et diffé-

rents organites, dont les mitochondries. Les myo-

fi brilles sont disposées parallèlement au grand axe 

du myocyte et sont constituées d’une juxtaposition 

contiguë d’unités contractiles : les sarcomères. Ainsi, 

le volume d’un muscle dépend du volume de chaque 

fi bre musculaire et donc de son contenu protéique 

myo fi brillaire. Le sarcomère est composé des fi la-

ments dits “contractiles”, les fi laments épais conte-

nant notamment la myosine, entrelacés avec les 

fi laments fi ns essentiellement constitués d’actine. 

La disposition rigoureuse de ces fi laments protéiques, 

qui permet leur interpénétration et qui est à l’origine 

du raccourcissement ou de l’étirement du sarcomère, 

ne peut être maintenue que par la présence d’autres 

réseaux de protéines. Un réseau intra-sarcomérique 

fait de protéines joue le rôle de tuteurs pour chacun 

des fi laments. Le réseau extra-sarcomérique permet 

de renforcer l’assemblage bout à bout des sarcomères 

au niveau de leurs disques Z, mais aussi d’associer 

de façon parallèle les myofi brilles d’une même fi bre 

musculaire. Cet échafaudage protéique demeure 

relativement souple et permet le mouvement lors 

de la contraction ou de l’étirement du myocyte. 

Néanmoins, il est le garant de la résistance du 

 sarcomère, et de la transmission puis de l’addition 

des forces que chacun d’entre eux génère jusqu’à 

l’extrémité de la cellule musculaire. Un autre réseau 

protéique sous-membranaire et transmembranaire 

joue également un rôle important dans le maintien 

de l’homéostasie du myocyte en assurant l’intégrité 

de la compartimentation cellulaire. Des protéines, 

parmi lesquelles la dystrophine et les protéines qui 

lui sont associées, jouent un véritable rôle de renfort 

membranaire et permettent le repliement régulier du 

sarcolemme lors du raccourcissement de la cellule ou 

de son dépliement jusqu’aux limites physiologiques 

lorsque la fi bre musculaire est étirée. Elles jouent un 

rôle important dans la cohésion entre la membrane 

cellulaire et le cytosquelette, mais aussi dans la cohé-

sion entre les myocytes voisins au sein d’un même 

muscle. Le respect du compartiment cellulaire permet 

notamment le maintien d’un gradient calcique entre 

l’intérieur et l’extérieur de la cellule. La concentration 

calcique cytosolique est particulièrement faible. Le 

calcium n’est que parcimonieusement libéré du réti-

culum sarcoplasmisque, où il est séquestré, lors du 

déclenchement de la contraction musculaire. Enfi n, à 

ce réseau sous-membranaire sont également accor-

dées des propriétés de mécanosensibilité. Des voies 

de transduction nucléaire peuvent être activées en 

fonction du nombre de sollicitations de la cellule 

musculaire et, ainsi, stimuler la synthèse protéique. 

De façon générale, l’activité physique est à l’origine 

de l’activation des voies de synthèse protéique AMPK, 

Akt-mTOR, etc. À l’inverse, la sédentarité, l’immo-

bilisation ou même la sous-utilisation du muscle 

concourent au défi cit de la balance protéique en acti-

vant les voies protéolytiques (ubiquitine- protéasome, 

calpaïne, catepsine, etc.) [pour revue (4)].
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De même, l’activité physique, même modérée, faci-

lite les processus de réparation et de régénération du 

tissu musculaire en activant les acteurs de la mainte-

nance (cellules satellites). À l’inverse, la sédentarité, 

par la perte protéique qui l’accompagne, engendre 

une moindre résistance du tissu musculaire aux 

contraintes mécaniques et offre une plus grande sus-

ceptibilité aux lésions lors des exercices inhabituels 

ou trop intenses. Le phénomène des courbatures en 

est l’illustration universellement connue. De nom-

breuses études sur la mécanosensibilité musculaire 

conduites chez l’animal ont montré que l’atrophie 

due à la sous-utilisation pouvait être non seulement 

importante mais également rapide, de l’ordre de 

30 à 40 % en une semaine lors de protocoles de 

mise en décharge, par exemple. Mais le modèle 

d’amyotrophie le plus sévère est certainement 

celui dont l’origine est la dénervation, qu’elle soit 

traumatique, dégénérative ou expérimentale. L’arrêt 

complet de la sollicitation du muscle par dénerva-

tion conduit à une atrophie rapide des myocytes de 

l’unité motrice, ne laissant comme seuls vestiges 

que les amas nucléaires des fi bres disparues. Parmi 

les régulateurs de la dégradation protéique, le gène 

FOXO a fait l’objet de nombreuses publications (pour 

revue [5]). Il est au carrefour des différentes voies 

protéolytiques, notamment celles de l’autophagie 

et des digestions lysosomales, mais aussi de la voie 

protéosomale associée à l’ubiquitine [6]. Au passage, 

il est important de noter que l’imagerie musculaire 

peut facilement être prise en défaut lorsqu’il s’agit 

de distinguer un processus infl ammatoire et un pro-

cessus de protéolyse dans lequel l’autophagie est 

abondante. L’interprétation des clichés est d’autant 

plus perturbée lorsqu’une involution adipeuse impor-

tante s’y associe. Enfi n, de très nombreux activateurs 

des systèmes protéolytiques à l’origine de l’atro-

phie peuvent être dénombrés. On peut compter les 

mécanismes d’infl ammation systémique rencontrés 

dans les pathologies dysimmunes ou néoplasiques, 

sous l’infl uence des facteurs de cachexie (TNFα, 

IL-6, myostatine, etc.). Les situations de défaillance 

énergétique, de carence alimentaire ou encore de 

dénutrition peuvent également activer ces voies pro-

téolytiques. L’hypoxie, l’anoxie ou encore le stress 

oxydant ont une infl uence. La perturbation de l’ho-

méostasie calcique musculaire, notamment lors de 

la perte de l’intégrité du compartiment cellulaire par 

lésion du sarcolemme, engendre spécifi quement l’ac-

tivation des voies protéolytiques dépendantes des 

calpaïnes. Enfi n, il existe des facteurs iatrogènes, au 

premier rang desquels les glucocorticoïdes fi gurent 

comme facteurs d’amyotrophie potentiels.

La trophicité musculaire 
dépend aussi du nombre 
de myocytes et de leur intégrité
Le tissu musculaire strié squelettique est également 

doté de mécanismes de maintenance cellulaire. On 

parle de domaine myonucléaire, défi ni comme le 

volume myofi brillaire contrôlé par un seul noyau. 

Cela sous-entend donc que le volume d’un myocyte 

est en rapport avec le nombre de myo nucléus qu’il 

contient. Si ce nombre de noyaux diminue, on assiste 

alors à une réduction de la capacité de synthèse pro-

téique faisant le lit de l’atrophie. Cependant, dans le 

tissu musculaire, il existe également un acteur essen-

tiel de son entretien et de sa réparation : la cellule 

satellite. Mauro, en 1961, a décrit cet analogue des 

précurseurs myo géniques (7). Il s’agit d’une cellule 

mononucléée restée quiescente à l’issue de la myo-

genèse et située entre le sarcolemme et la matrice 

extra-cellulaire de fi bre musculaire. Lorsqu’elles sont 

activées, les cellules satellites peuvent proliférer, per-

mettre la croissance du tissu musculaire, sa répara-

tion ou la régénération de faisceaux endommagés. 

Les processus de myogenèse et de régénération mus-

culaire sont relativement proches dans leur fonction-

nement (8). Lors de l’embryogenèse, le mésoderme 

para-axial se développe en un dermo myotome, 

qui se différencie ensuite en myotome, duquel 

migrent les précurseurs myogéniques en direction 

des localisations des muscles en devenir. À ce stade 

embryonnaire, les précurseurs myogéniques, appelés 

myoblastes, sont encore mononucléés. Ils prolifèrent, 

fusionnent entre eux, donnant les myotubes qui achè-

veront leur différenciation cellulaire en myocytes. 

Au sein de ce tissu, certains myoblastes bloquent 

leur cycle cellulaire, restant ainsi en quiescence et 

devenant les futures cellules satellites (9). Lors du 

développement postnatal, les cellules musculaires 

croissent en volume, en augmentant leur nombre de 

myofi brilles intra-cytosoliques, mais aussi en incor-

porant de nouvelles cellules satellites réactivées, alors 

que d’autres fusionnent entre elles, fabriquant ainsi 

de nouvelles fi bres. Ces mécanismes peuvent être 

observés durant la croissance musculaire. Dans le 

tissu musculaire mature, les cellules satellites sont 

activées, prolifèrent, fusionnent et/ou incorporent 

des fi bres musculaires préexistantes lorsque le muscle 

nécessite une réparation ou lorsqu’il est sollicité, 

comme lors d’un entraînement physique régulier. 

À chaque activation de cellules satellites, certaines 

d’entre elles sont dédiées au mécanisme de mainte-

nance, alors que d’autres retournent en quiescence 

pour maintenir un pool cellulaire de réserve.
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De nombreuses études 
concernant les cellules 
satellites reposent 
sur des modèles 
de dégénérescence musculaire
En myologie, le terme de dégénérescence est surtout 

utilisé pour qualifi er le processus physiopathologique 

sévère rencontré dans les dystrophies musculaires 

progressives. À l’instar de la dystrophie musculaire de 

Duchenne, la faiblesse musculaire est associée à une 

amyotrophie relevant essentiellement de la nécrose 

chronique des myocytes. Bien que les mécanismes de 

maintenance tissulaire soient activés, le processus 

régénératif ne parvient pas à rétablir l’intégrité mus-

culaire de façon durable. Ainsi, avec l’ancienneté de 

la maladie, l’atrophie s’accompagne peu à peu d’une 

involution vers un tissu fi broadipeux.

Certains travaux scientifi ques suggèrent aussi la pré-

sence d’autres cellules souches intra-musculaires 

telles que des cellules progénitrices mésenchyma-

teuses, également activées dans les processus régé-

nératifs et possiblement différenciés vers d’autres 

lignées que la lignée myogénique. Sous l’infl uence 

de facteurs autres que les facteurs myogéniques 

(TGF-β ou cytokine profi britique), ces progéniteurs 

pourraient se transformer en adipocytes ou en fi bro-

blastes (10). À l’inverse, une dédifférenciation des 

cellules satellites en un autre tissu que le muscle a 

également été évoquée (pour revue [11]). L’hypo-

thèse principale serait que, lors de l’activation des 

cellules satellites, les cellules fi lles issues de leur pro-

lifération pourraient avoir des destinées différentes 

selon qu’elles ont ou non un contact avec la fi bre 

musculaire adjacente. Ainsi, le contact membranaire 

entre les 2 cellules aurait une infl uence importante 

sur le déterminisme du maintien dans la lignée cellu-

laire. Cependant, 2 observations très sérieuses sont 

rapportées par les détracteurs de cette hypothèse. 

Tout d’abord, le muscle abrite de nombreux autres 

précurseurs (fibroblastes, ténocytes, etc.) sus-

ceptibles de proliférer sous l’infl uence d’un stress 

cellulaire (12) se situant la plupart du temps aux 

abords des niches vasculaires, ce qui engendre des 

diffi cultés de recueil et d’identifi cation importantes 

lors des études en culture cellulaire primaire. Mais 

c’est probablement Starkey et son équipe qui ont le 

plus clairement montré, à partir d’une méthodologie 

de recueil et de cultures cellulaires primaires par-

ticulièrement rigoureuse, que la cellule satellite ne 

pouvait probablement pas se différencier autrement 

qu’en cellules de la lignée musculaire (13).

Concernant la pathologie des muscles de la coiffe 

des rotateurs, il n’existe fi nalement que très peu 

d’études anatomopathologiques. Cependant, il a pu 

être observé que la dégénérescence graisseuse du 

muscle supra-spinal après une rupture de la coiffe 

était corrélée plus fortement à la rétraction tendi-

neuse des fi bres musculaires qu’à la réduction de 

leur volume (14). En revanche, les études anato-

miques, plus nombreuses, ont montré que l’amyo-

trophie de ce même muscle s’aggrave avec l’âge, et 

ce d’autant plus qu’il existe une rupture de la coiffe 

complète (1, 2). 

Le vieillissement musculaire 
apparaît comme un facteur 
essentiel prédisposant 
à la rupture de la coiffe

L’incidence de la rupture de coiffe chez des sujets 

asymptomatiques est d’environ 20 % entre 60 et 

70 ans, alors qu’elle concerne 1 sujet sur 2 entre 70 

et 80 ans. De très nombreuses études ont porté sur 

la sarcopénie, terme consacré à l’atrophie musculaire 

du sujet âgé employé pour la première fois en 1994 

(pour revue [15]). Parallèlement à la réduction de 

la masse musculaire, très facilement visualisée 

par de nombreuses études anatomiques et d’ima-

gerie (16), il existe également une réduction des 

performances motrices, qui devient exponentielle 

au-delà de 70 ans. Il suffi t d’observer les records 

mondiaux dans les différentes catégories de sport 

d’endurance ou de puissance pour le constater. Si 

la meilleure performance mondiale du marathon, 

établie à l’âge de 34 ans par Aile Gebreselassie, est 

d’à peine plus de 2 heures 3 minutes, Fauja Singh 

a réussi, à l’âge de 92 ans, à boucler cette épreuve 

en 5 heures 40 minutes 1 seconde. La femme la 

plus âgée à avoir relevé ce défi  est Mavis Lindgren, 

à 90 ans, avec un record de 8 heures 53 minutes 

0,8 seconde. De même, en haltérophilie, les per-

formances sont réduites de moitié entre les meil-

leurs athlètes mondiaux âgés de 35 ans et ceux âgés 

de plus de 80 ans. Ces réductions fonctionnelles 

s’expliquent notamment par le fait que, entre 20 

et 80 ans, il existe une perte de masse musculaire 

estimée à environ 20 %. Celle-ci intervient essen-

tiellement à partir de l’âge de 45 ans, avec une perte 

de 1,9 kg par décennie chez l’homme et de 1,1 kg par 

décennie chez la femme. Les études histologiques 

ont montré qu’il s’agissait surtout d’une diminution 

d’environ 40 % du nombre de fi bres musculaires (17). 
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• L’état musculaire – atrophie et involution adipeuse – conditionne la réparabilité 
des lésions de la coiffe des rotateurs.

• L’homéostasie musculaire repose sur un équilibre dynamique, le mouvement, 
principal contrôle de la balance protéique et de la réparation.

• De nombreux autres activateurs des systèmes protéolytiques sont à l’origine 
de l’atrophie : infl ammation, cachexie, défauts énergétiques et vasculaires, carences, 
iatrogénie, etc.

• La diminution du nombre de cellules satellites, analogues quiescents 
des précurseurs myogéniques, réduit le potentiel régénératif.

• La dégénérescence graisseuse semble plus liée à la colonisation par d’autres 
précurseurs et à la sarcopénie qu’à la dédifférenciation des cellules satellites.

• La sarcopénie relève de l’accumulation insidieuse et chronique des différents 
mécanismes d’atrophie et de dégénérescence du muscle.

• L’activité physique régulière modérée limite l’installation de la sarcopénie.

Ce qu’il faut retenir en 7 points
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Celle-ci s’accompagne d’une perte de motoneurones 

 particulièrement sensible après 50 ans. L’analyse 

plus détaillée montre qu’il s’agit surtout d’une dimi-

nution de la taille des fi bres musculaires de type II, 

à savoir celles impliquées dans les unités motrices 

rapides. Parallèlement, il a été rapporté une réduc-

tion  d’environ 50 % du nombre de cellules satellites, 

ce qui réduit du même coup le potentiel régénératif 

de ce tissu musculaire (18). Du point de vue méta-

bolique, un déséquilibre de la balance protéique en 

défaveur de la synthèse est également observé dans 

le tissu musculaire âgé. De même, des dysfonctions 

mitochondriales et des enzymes clés, comme la 

citrate synthase, induisent une réduction de la capa-

cité oxydative. Par ailleurs, le taux d’hétéroplasmie, 

c’est-à-dire le nombre de mutations observées dans 

l’ADN mitochondrial, augmente signifi cativement 

avec l’âge. Ces éléments engendrent un déséquilibre 

de la balance d’oxydoréduction et favorisent la pro-

duction de radicaux libres. La capacité à mobiliser 

les substrats glycogénés et lipidiques est également 

atteinte. La raréfaction du réseau microvasculaire, 

par la réduction de la densité des capillaires, associée 

à la réduction de leur tortuosité, rend cette distribu-

tion diffi cile (19). D’autres atteintes du tissu mus-

culaire ont également été rapportées, notamment 

des anomalies membranaires et une accumulation de 

lésions au fi l des années qui s’accompagnent d’une 

fi brose endomysiale et engendrent une perturbation 

des fl ux calciques transmembranaires. Enfi n, d’autres 

facteurs de morbidité systémiques perturbent éga-

lement l’homéostasie musculaire. C’est le cas du 

syndrome métabolique et des diabètes de type II, qui 

engendrent une résistance à l’insuline et favorisent 

l’accumulation intra- myocytaire des lipides (20). Des 

perturbations hormo nales (limitation de la produc-

tion d’IGF1, de testostérone, etc.) et les désordres 

immunitaires (cytokines circulantes) ont également 

un impact conséquent sur ce tissu. ■
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Figure 1. Coupe en Y sur vue IRM sagittale oblique.  A. Ratio d’occupation de la fosse 
supra-épineuse (> 1 dans ce cas).  B. Ligne tangente de la fosse supra-épineuse.

  A B
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 Imagerie des muscles 
de la coiffe des rotateurs
 Rotator cuff  muscles imaging

 Yannick Carrillon*

* Centre orthopédique Santy, Lyon.

L
es muscles de la coiffe des rotateurs (supra-

spinatus, infraspinatus, subscapularis et teres 

minor) peuvent être le siège de modifi cations 

consécutives à une atteinte tendineuse ; ils peuvent 

aussi être le siège de pathologies propres, marquées 

principalement par une atteinte neurogène. Nous 

nous proposons, dans cet article, de faire le point 

sur ces différentes atteintes.

L’atteinte des muscles 
de la coiffe des rotateurs 
dans les lésions tendineuses
Les tendons de la coiffe des rotateurs peuvent 

être le siège de ruptures ou de tendinopathies. En 

cas de rupture tendineuse, les muscles vont pro-

gressivement se modifier. Ils vont s’atrophier en 

perdant du volume et dégénérer, les fibres mus-

culaires se transformant progressivement en fibres 

graisseuses.

L’amyotrophie dans les ruptures 
de la coiffe

Le phénomène de perte de volume en cas de rupture 

de la coiffe est perceptible cliniquement en palpant 

les fosses supra- et infra-épineuses. L’origine de cette 

amyotrophie s’explique par la perte de fonction du 

muscle consécutive à la rupture tendineuse. Il est 

important d’apprécier cette amyotrophie, car elle 

conditionne directement les résultats de la répara-

tion chirurgicale des tendons.

Le scanner et, surtout, l’IRM permettent d’apprécier 

objectivement la perte de volume des muscles de la 

coiffe. Il existe 2 techniques pour apprécier la perte 

de volume : le ratio et le signe de la tangente. Elles 

sont effectuées sur la même coupe sagittale oblique 

passant par le processus coracoïdien, perpendiculaire 

à l’axe de la scapula : la coupe en Y.

Le ratio d’occupation (fi gure 1) a été étudié par 

H. Thomazeau et al. (1). Avec un ratio d’occupa-

tion entre 0,6 et 1 (stade 1), le muscle n’est pas 

atrophié, il correspond à une population asympto-

matique. Avec un ratio inférieur à 0,4 (stade 3), le 

muscle présente une atrophie sévère avec au moins 

2 tendons rompus.

Le signe de la tangente (fi gure 1) [2] se défi nit 

par une ligne tangente au rebord supérieur de la 

scapula, en arrière, et du processus coracoïdien, en 

avant. À l’état normal, le bord supérieur du muscle 

supra-épineux croise cette ligne. En cas d’amyotro-

phie signifi cative, le bord supérieur ne croise pas la 

tangente, et le signe est dit positif.

La dégénérescence graisseuse

La dégénérescence graisseuse est un phénomène 

associé à l’amyotrophie et aux ruptures de la coiffe. 

D. Goutallier a défi ni une classifi cation (3) permet-
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 » Les muscles de la coiffe des rotateurs peuvent être le siège d’une amyotrophie ou d’une dégénérescence 
graisseuse.

 » Atrophie musculaire et dégénérescence graisseuse sont mises en évidence par un scanner ou une IRM.
 » Ces anomalies peuvent être en rapport avec des lésions tendineuses ou une atteinte neurologique 

périphérique.
 » Moins souvent, elles sont la conséquence d’une rupture de la jonction tendinomusculaire ou d’une 

infection virale (Parsonage et Turner).

Mots-clés
Coiffe des rotateurs
Imagerie
Muscles
Amyotrophie
Dégénérescence 
graisseuse

Highlights
 » Rotator cuff muscles may 
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tant d’évaluer son importance. Cette classifi cation 

est fondée sur les coupes horizontales tomodensito-

métriques (tableau).

Les stades 3 et 4 sur l’infra-épineux sont de mauvais 

pronostic en cas de réparation tendineuse.

La mise en évidence de cette amyotrophie revêt une 

importance considérable pour défi nir une éventuelle 

indication de réparation tendineuse, puisque les 

amyotrophies signifi catives, notamment celles du 

muscle infra-épineux, sont associées statistiquement 

à des résultats postchirurgicaux moins bons (3). 

L’étude de la dégénérescence graisseuse semble ne 

pas montrer les mêmes résultats avec l’IRM qu’avec 

le scanner (4). Dans notre expérience, l’IRM apparaît 

cependant comme un excellent moyen d’analyser la 

dégénérescence graisseuse, notamment grâce aux 

coupes sagittales, voire frontales, qui permettent de 

s’affranchir des effets de volume partiel.

La dégénérescence graisseuse est un mécanisme 

complexe (5) et n’est pas directement corrélée à 

l’amyotrophie (cf. article de L. Féasson, p. 8). 

Les amyotrophies de la coiffe 
des rotateurs en dehors 
des pathologies tendineuses
En dehors des ruptures tendineuses de la coiffe, les 

muscles peuvent être le siège d’atteintes en rapport 

le plus souvent avec une lésion nerveuse.

Les neuropathies des muscles 
de la coiffe des rotateurs

Les neuropathies sont des atteintes traumatiques ou 

microtraumatiques des troncs nerveux entraînant 

une souffrance musculaire plus ou moins tempo-

raire. Cette souffrance se traduit en imagerie par un 

œdème musculaire au stade aigu puis une amyotro-

phie avec dégénérescence graisseuse, comme dans 

les atteintes tendineuses de la coiffe au stade plus 

tardif. L’IRM est l’examen de choix pour mettre en 

évidence la souffrance musculaire ainsi que pour 

voir l’atteinte du tronc nerveux. L’échographie est 

une autre possibilité. L’EMG permet de confi rmer 

l’atteinte nerveuse.

La neuropathie du nerf supra-scapulaire

Le nerf supra-scapulaire innerve les muscles supra- et 

infra-épineux. Il est issu des racines C5 et C6. Après 

le plexus brachial, il parcourt l’épaule en longeant le 

trapèze et le muscle homohyoïdien en direction de 

l’échancrure supra-scapulaire d’avant en arrière afi n 

de gagner les fosses supra- puis infra-épineuses.

En fonction de la topographie de l’atteinte ner-

veuse (au-dessous ou au-dessus de la bifurcation 

de la branche d’innervation du nerf destinée à 

l’infra spinatus), la neuropathie pourra concerner 

le muscle supraspinatus de manière isolée ou les 

muscles supra- et infraspinatus ensemble.

Il existe de multiples causes d’atteinte du nerf supra-

scapulaire. Une atteinte microtraumatique chronique 

dans le cas de mouvements répétés est la cause la 

plus fréquente (6). Le kyste synovial mucoïde de 

l’échancrure spinoglénoïdienne est une des causes les 

plus classiques de compression extrinsèque du nerf. 

Cette compression peut aussi se rencontrer en cas 

de fracture de la scapula (fi gure 2, p. 16) ou, plus 

rarement, comme complication d’une intervention 

chirurgicale (vis de butée dépassant en arrière dans la 

fosse infra-épineuse). Certaines ruptures massives de 

la coiffe ont aussi été décrites comme la cause d’une 

atteinte du nerf supra-scapulaire (7). Enfi n, certaines 

anomalies congénitales, comme l’ossifi cation du 

ligament scapulaire transverse supérieur, ont aussi 

été rapportées comme causes de compression (8).

La neuropathie du nerf axillaire

Le nerf axillaire innerve les muscles teres minor, del-

toïde et chef long du triceps. Il est issu des racines C5 

et C6, naissant du tronc secondaire  postérieur 

Tableau. Classifi cation tomodensitométrique de la dégéné-
rescence graisseuse des muscles de la coiffe des rotateurs (3).

Stade 0 Muscle sans graisse 

Stade 1 Quelques amas graisseux 

Stade 2 Plus de muscle que de graisse 

Stade 3 Autant de muscle que de graisse 

Stade 4 Plus de graisse que de muscle 
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Imagerie des muscles de la coiffe des rotateurs

 Figure 2. Fracture de la scapula avec atteinte traumatique du nerf supra-scapulaire entraînant une atteinte des 
muscles supra- et infra-épineux avec important œdème osseux (fl èches) en IRM (T2 avec effacement de la graisse).
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comme le nerf radial. Il descend obliquement 

avec l’artère axillaire sous le muscle subscapularis 

jusqu’à son bord inférieur avant de contourner le 

col huméral en passant dans l’espace quadrilatère, 

ou trou carré de Velpeau ; il va ensuite donner les 

branches innervant le teres minor et le deltoïde. 

Il chemine dans l’espace quadrilatère avec l’artère 

circonfl exe postérieure.

Les lésions du nerf axillaire donnent une atteinte 

du muscle teres minor, parfois associée à celle du 

muscle deltoïde.

Cliniquement, il existe 2 types d’atteintes diffé-

rentes : aiguë et chronique. L’atteinte aiguë, trauma-

tique, du nerf axillaire est fréquente. Elle concerne 

les sports de contact. Cette atteinte peut être asso-

ciée ou non à une luxation.

L’atteinte chronique est beaucoup plus rare et de 

diagnostic souvent difficile : il s’agit du syndrome 

de l’espace quadrilatère, qui se manifeste le plus 

souvent par des douleurs mal systématisées de 

l’épaule sans limitation des amplitudes passives. 

Classiquement, le diagnostic est évoqué devant 

une compression de l’artère circonflexe posté-

rieure, plus particulièrement lors des manœuvres 

dynamiques d’élévation et d’abduction du bras au 

niveau de l’espace quadri latère. Cette pathologie 

peut être explorée en doppler, artériographie, 

angioscanner ou IRM. Le nerf axillaire peut aussi 

être comprimé plus haut, au niveau du rebord 

antérieur de la glène, éventuellement par un kyste 

synovial.

L’IRM permet d’évaluer l’œdème et l’amyo trophie 

localisés au muscle petit rond et parfois au muscle 

deltoïde. La compression du nerf axillaire est aussi 

une hypothèse pour expliquer les aspects d’amyo-

trophie isolée du muscle petit rond retrouvés 

 fortuitement en imagerie.

Les nerfs infra-scapulaires supérieur 
et inférieur

Ces 2 nerfs innervent le muscle subscapularis (nerf 

infra-scapulaire supérieur) et le muscle grand rond 

(nerf infra-scapulaire inférieur). Ils sont issus des 

racines C5-C6 et du tronc secondaire postérieur 

du plexus brachial. À notre connaissance, aucune 

atteinte microtraumatique isolée de ces nerfs n’a 

été décrite dans la littérature.

Le syndrome de Parsonage et Turner

Connu aussi sous le nom de plexopathie brachiale 

idiopathique, ce syndrome a été décrit initialement 

par Parsonage et Turner (9). Il s’agit d’un syndrome 
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douloureux aigu de l’épaule accompagné rapide-

ment par l’apparition d’une faiblesse du membre 

supérieur en rapport avec une atteinte de plusieurs 

troncs nerveux. La cause de cette affection n’est pas 

complètement élucidée. Une origine virale est pro-

bable (10). Le mode de déclenchement est souvent 

en rapport avec un traumatisme, une intervention 

chirurgicale, une antibiothérapie. L’atteinte nerveuse 

intéresse le plus souvent les nerfs supra-scapulaire, 

thoracique long et axillaire. Il peut y avoir, moins 

souvent, une atteinte des nerfs interosseux anté-

rieur, musculocutané, spinaux accessoires (11). Le 

diagnostic doit être un diagnostic d’exclusion. On 

ne doit pas laisser passer une atteinte compressive 

du plexus brachial, voire une atteinte radiculaire 

cervicale.

L’amyotrophie isolée 
du muscle teres minor

L’amyotrophie isolée du muscle teres minor peut 

être rencontrée en dehors de tout contexte de 

rupture tendineuse ou d’atteinte nerveuse objective. 

Cette amyotrophie est retrouvée chez 4 à 8 % des 

patients non symptomatiques (12, 13). Son étiologie 
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reste inconnue (14). Une compression chronique 

asymptomatique du nerf axillaire a été envisagée. 

Une souffrance radiculaire de C6 ou de C7 a aussi 

été évoquée.

Les autres atteintes 
musculaires de la coiffe
En dehors des atteintes tendineuses et neurogènes, 

les autres types d’atteinte musculaire sont beau-

coup plus rares au niveau de la coiffe. Les désin-

sertions myoaponévrotiques traumatiques sont 

rares. On peut trouver parfois des myosites ossi-

fi antes. Les ruptures de la jonction myotendineuse 

de la coiffe, récemment décrites (15), et dont la 

nature est incertaine, sont plus fréquentes. Enfi n, 

les atteintes infl ammatoires, infectieuses ou congé-

nitales sont exceptionnelles au niveau de la coiffe 

mais plus fréquentes sur les autres muscles de la 

région scapulaire.

En somme, les muscles de la coiffe des rotateurs 

ne doivent pas être négligés : ils jouent un rôle 

majeur, seuls ou en association avec les lésions 

tendineuses, dans la prise en charge des patho-

logies de l’épaule. ■
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 Prise en compte 
de l’état musculaire 
dans la prise en charge 
 d’une pathologie de la coiffe : 
le point de vue du rhumatologue
 Importance of the muscles’  status for the rheumatologist 

when addressing a cuff  tear
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I
l est admis que la qualité fonctionnelle d’une 

épaule traduit l’état des muscles de la coiffe. 

Cette qualité fonctionnelle est très altérée en 

présence d’une rupture de la coiffe des rotateurs, 

a fortiori si elle est ancienne et, surtout, massive. 

Parmi toutes les causes de pathologies de l’épaule, 

c’est en effet la pathologie tendineuse (traumatique, 

microtraumatique ou dégénérative) de la coiffe qui 

a une incidence sur l’état musculaire.

Dans la prise en charge d’une pathologie de la coiffe, 

l’objectif du traitement médical est d’obtenir une 

indolence conjuguée à une fonction aussi perfor-

mante que possible, alors que l’objectif du trai-

tement chirurgical est de maintenir une fonction 

satisfaisante et indolore, voire même d’améliorer 

cette fonction. Or, les salles d’attente des chirurgiens 

de l’épaule sont remplies de patients dont les pro-

blèmes ne sont pas forcément des indications chirur-

gicales. Par ailleurs, il est fréquemment reproché 

aux médecins (souvent à juste titre) d’orienter trop 

tardivement les patients vers le chirurgien en pré-

sence d’une rupture de la coiffe des rotateurs. Ce 

constat nous amène, dans l’intérêt des patients, 

à promouvoir l’amélioration de la communica-

tion entre médecins et chirurgiens, en général, et 

entre rhumatologues et chirurgiens spécialistes de 

l’épaule, en particulier. Cette meilleure communi-

cation doit nous permettre de poser de meilleures 

indications en matière de ruptures de la coiffe.

Quels sont les problèmes 
musculaires consécutifs 
à une pathologie de la coiffe ?
Grâce aux progrès de l’imagerie effectués ces der-

nières années, 2 anomalies principales ont pu être 

objectivées au niveau des muscles de la coiffe des 

rotateurs :

 ➤ L’atrophie musculaire, dont l’importance est 

très variable. Elle va être évoquée devant un patient 

se plaignant d’une perte de force, celle-ci pouvant 

se traduire par une simple fatigabilité du membre 

supérieur. La présence d’une amyotrophie à l’examen 

clinique (elle est parfaitement visible au niveau de la 

fosse sous-épineuse, en particulier lors de l’inspec-

tion de l’épaule) va conforter cette impression. C’est 

l’imagerie qui va confi rmer l’atrophie musculaire 

en objectivant une perte de volume musculaire sur 

l’arthroscanner et l’IRM, en particulier sur la coupe 

en Y (tangent sign) [1]. Elle peut également être 

objectivée en échographie par un praticien expéri-

menté en échographie musculaire. L’atrophie mus-

culaire peut être associée à une rupture de la coiffe, 

mais également à la sous-utilisation de l’épaule et 

à l’âge du patient.

 ➤ La dégénérescence graisseuse musculaire, qui 

n’est visible que grâce à l’imagerie (scanner, arthro-

scanner, IRM et, entre des mains très entraînées, écho-

graphie). Elle a été décrite initialement par Bernageau 
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 » Atrophie et dégénérescence des muscles de la coiffe sont 2 anomalies rencontrées au niveau de l’épaule, 
le plus souvent en présence d’une rupture tendineuse de la coiffe des rotateurs.

 » L’arthroscanner et l’IRM, voire l’échographie dans des conditions optimales, sont indispensables pour 
mettre en évidence et quantifier une atrophie ou une dégénérescence musculaire de la coiffe.

 » La présence d’une atrophie ou d’une dégénérescence musculaire au niveau de la coiffe est associée 
à une altération fonctionnelle au niveau de l’épaule, directement proportionnelle à l’importance des 
anomalies constatées.

 » Le rhumatologue se doit d’envisager toutes les options thérapeutiques, y compris la réparation chirur-
gicale, avant que les anomalies tendinomusculaires ne soient trop importantes et, donc, irréversibles.
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 » Atrophy and fatty degenera-

tion are two pathologic condi-
tions observed within rotator 
cuff muscles after the occur-
rence of a tendon rupture.
 » Arthro-CT and MRI, or even 

ultrasound technique per-
formed in optimal conditions, 
are mandatory for assessing 
atrophy and fatty degenera-
tion.
 » Atrophy and fatty degenera-

tion of rotator cuff muscles are 
associated with a functional 
impairment of the shoulder 
which is directly correlated to 
the importance of these mus-
cular lesions.
 » The rheumatologist has 

to consider all therapeutic 
options, including surgical 
repair, before both tendon and 
muscle lesions are too devel-
oped and become irreversible.
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et Goutallier (2) avec 4 stades évolutifs, le stade 4 

étant le plus grave, défi ni par un muscle complète-

ment rempli de graisse (cf. article de Y. Carrillon, p. 14). 

Elle peut venir “compliquer” une atrophie musculaire ; 

elle est évolutive et semble liée à l’importance de la 

rétraction du tendon rompu, donc à l’évolution de la 

taille de la rupture, à l’ancienneté de cette rupture 

et, bien sûr, à l’âge du patient.

Les 2 anomalies rencontrées au niveau musculaire 

(atrophie et dégénérescence graisseuse) sont indé-

pendantes l’une de l’autre, comme le rapportent 

Barry et al. (3) dans une analyse multivariée. Les 

auteurs retrouvent une corrélation entre dégénéres-

cence graisseuse musculaire et plusieurs variables 

(âge, sexe et étendue de la rupture de la coiffe), 

alors que l’atrophie musculaire est corrélée princi-

palement à l’âge.

Par ailleurs, les problèmes musculaires au niveau de 

la coiffe sont d’autant plus souvent présents que la 

fréquence des ruptures de coiffe augmente. Ainsi, 

il n’y a pas ou très peu d’atrophie et de dégénéres-

cence musculaire en présence d’une calcifi cation 

de la coiffe, d’une tendinopathie non rompue ou 

d’une rupture partielle de la coiffe (superfi cielle, pro-

fonde ou intra-tendineuse). En revanche, une rupture 

tendineuse ou de la jonction tendinomusculaire est 

susceptible d’entraîner une perte de force, qui sera la 

traduction clinique d’une atteinte musculaire, quelle 

que soit sa nature.

Barry et al. (3) rapportent, dans ce même travail 

rétrospectif (377 patients ayant eu une IRM de 

l’épaule), que la prévalence de la dégénérescence 

graisseuse signifi cative (grade > 2) est de 6,5 % en 

l’absence de rupture de la coiffe et de 41,4 % lorsqu’il 

y a une rupture transfi xiante de la coiffe. De la même 

manière, la prévalence de l’atrophie musculaire est 

de 36,1 % lorsqu’il n’y pas de rupture et de 77,6 % 

en présence d’une rupture transfi xiante.

Quelles sont les conséquences 
de ces problèmes musculaires 
au niveau de la coiffe ?
La conséquence principale est l’altération fonction-

nelle de l’épaule, en particulier dans le domaine de 

la force.

Il a été démontré que la présence d’une dégénéres-

cence d’un stade musculaire supérieur au stade 2 (4) 

de la classifi cation de Bernageau et Goutallier était 

associée à de moins bons résultats en cas de répara-

tion tendineuse de la coiffe des rotateurs.

De surcroît, plus le stade de dégénérescence graisseuse 

augmente (stades 2 à 4), plus le risque de rupture 

itérative après la réparation de la coiffe est important.

Quel est le délai entre la rupture 
tendineuse et la constitution 
d’une dégénérescence 
graisseuse ?

B. Melis et al. (5) ont repris 1 688 dossiers de 

patients opérés d’une rupture de la coiffe entre 1988 

et 2005. Le bilan préopératoire comportait soit un 

arthroscanner (82 %), soit une IRM (18 %). La dégé-

nérescence graisseuse musculaire était classée selon 

la classifi cation Bernageau et  Goutallier comme 

étant minime (stade 1) à sévère (stades 3 et 4). 

Cette dégénérescence graisseuse a été analysée 

pour le supraspinatus, l’infraspinatus et le subsca-

pularis. Pour chacun de ces muscles, il y avait une 

corrélation (p < 0,0005) entre la dégénérescence 

graisseuse musculaire, le type de rupture et l’âge 

du patient.

Selon cette étude, cette dégénérescence augmentait 

avec l’ancienneté des symptômes au moment de 

la réparation, très signifi cativement pour le supra- 

et l’infra spinatus (p < 0,0005) et de façon non 

signifi cative pour le subscapularis. Les résultats de 

cette étude suggèrent qu’une dégénérescence grais-

seuse moyenne (stade 2, au-delà duquel le résultat 

chirurgical de la réparation devient plus aléatoire) 

se constitue en 3 ans pour le supraspinatus et en 

2 ans et demi pour l’infraspinatus et le subscapularis, 

à partir du moment où la rupture transfi xiante est 

effective.

Pour la constitution d’une dégénérescence grais-

seuse sévère (stades 3 et 4, de mauvais pronostic 

fonctionnel), le délai moyen peut varier selon le 

tendon concerné. Il est en moyenne de 5 ans pour 

le supraspinatus, de 4 ans pour l’infraspinatus et de 

3 ans pour le subscapularis.
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Les anomalies musculaires 
au niveau de la coiffe sont-elles 
irréversibles ?
La réponse est oui pour la dégénérescence graisseuse ; 

en effet, lorsque ce processus est engagé, il s’aggrave 

avec le temps pour aboutir à une perte de force signi-

fi cative et, surtout, défi nitive. Même une réparation 

chirurgicale de la rupture de la coiffe ne semble pas 

pouvoir inverser le processus. Une seule étude (6) 

rapporte des résultats un peu plus optimistes concer-

nant l’amélioration de la dégénérescence graisseuse 

après une réparation réussie de la coiffe. Tous les 

auteurs s’accordent pour dire que, en cas de nouvelle 

rupture, l’état musculaire se dégrade.

Il semble que l’atrophie musculaire récupère plus 

souvent (6) après une réparation tendineuse “réussie”, 

en particulier au niveau du supraspinatus. Chung 

et al. (7) observent, dans une série de 191 patients 

opérés pour une rupture de la coiffe et revus avec un 

recul minimum de 1 an après une chirurgie répara-

trice, une augmentation de plus de 10 % du volume 

musculaire du supraspinatus apprécié sur une IRM, 

chez 42,4 % des patients. Pour les auteurs, le gain de 

volume musculaire n’avait aucun rapport avec l’âge 

des patients, la taille de la rupture ou l’atrophie initiale, 

mais uniquement avec la qualité de la réparation.

Il ressort donc que la découverte d’une dégénéres-

cence graisseuse musculaire en imagerie (fréquem-

ment associée à une atrophie musculaire clinique) 

est beaucoup plus péjorative sur le plan fonctionnel 

que la mise en évidence d’une atrophie musculaire.

Quels éléments sont 
susceptibles d’entraîner 
une dégénérescence musculaire 
au niveau de la coiffe ?

Le mécanisme de survenue de la dégénérescence 

graisseuse a été étudié chez l’animal par Kim 

et al. (8). Les auteurs ont constitué des ruptures de 

la coiffe expérimentales chez des rats, avec section 

des tendons supra- et infraspinatus associée ou non 

à une rupture du nerf sus-scapulaire. Ils ont ensuite 

analysé, sur le plan histologique, les muscles du 

supra- et de l’infra spinatus 2, 8 et 16 semaines après 

la lésion expérimentale. Cette étude histologique a 

montré la présence de cellules graisseuses dans les 

muscles de la coiffe des rotateurs. Ces anomalies 

augmentent avec l’ancienneté de la lésion ; elles sont 

plus fréquentes lorsque l’animal a subi la section de 

la coiffe et du nerf sus-scapulaire. La progression de 

la dégénérescence graisseuse musculaire au niveau 

de la coiffe semble inéluctable à partir du moment 

où le processus est engagé.

Un facteur déclenchant nous semble important à 

prendre en considération : la rétraction tendineuse. 

Plus cette rétraction est importante et établie, 

plus le muscle va être le siège d’une dégénéres-

cence graisseuse. Cela est particulièrement vrai 

lorsque la rupture touche la zone antérieure du 

supraspinatus (9). La conséquence logique de ces 

constatations est alors de proposer de réparer le 

tendon avant qu’il ne se rétracte.

D’autres travaux sont nécessaires pour mieux 

comprendre tous les mécanismes aboutissant à la 

constitution de cette dégénérescence, d’une part, 

et pour envisager des traitements (autres que la 

réparation du tendon, qui constitue, malgré tout, 

un geste lourd) qui puissent stopper cette évolution 

musculaire défavorable, d’autre part (10).

Conclusion

Le rôle du rhumatologue est déterminant dans la prise 

en charge d’une pathologie de la coiffe des rotateurs. 

En effet, il est fondamental de déterminer quand le 

traitement médical est en échec et quel est le moment 

le plus opportun pour confi er le patient au chirur-

gien, afi n de ne pas altérer la qualité fonctionnelle de 

l’épaule opérée. Lorsque l’on connaît bien les effets 

collatéraux des anomalies musculaires (atrophie, dégé-

nérescence musculaire), en particulier en présence 

d’une rupture de la coiffe des rotateurs, il est plus 

facile de ne pas risquer d’arriver “après la bataille”.

Si cette rupture de la coiffe des rotateurs est sus-

ceptible d’être opérée en cas d’échec du traitement 

médical et en présence d’une épaule souple (ampli-

tudes passives normales), le rhumatologue doit pré-

cisément évaluer son importance, sa localisation et 

l’état musculaire de la coiffe, en faisant appel aux 

examens d’imagerie nécessaires (IRM, arthroscanner 

et, pour certains, échographie).

Face à des lésions tendinomusculaires encore 

mineures mais déjà présentes ou face à une patho-

logie potentiellement évolutive, le rhumatologue 

doit veiller à prendre un avis chirurgical et, donc, 

à envisager la réparation tendineuse avant que la 

rétraction ne soit trop importante. Cela permettra de 

proposer au patient un traitement avec un objectif 

fonctionnel optimal en fonction de l’importance de 

la lésion. Le patient pourra alors prendre sa décision 

en toute connaissance de cause. ■
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L
a chirurgie réparatrice de la coiffe des rotateurs 

connaît un essor de plus en plus important, 

notamment grâce aux techniques arthro-

scopiques. Les réparations de la coiffe des rotateurs 

donnent globalement de bons résultats, notam-

ment sur la douleur, ce qui est un élément majeur 

pour les patients (1). Ces résultats semblent stables 

dans le temps. En revanche, l’analyse du résultat 

anatomique, c’est-à-dire de la réalité de la cicatri-

sation, révèle un taux de cicatrisation compris entre 

50 et 90 %, selon les études. Ainsi, le résultat de la 

chirurgie réparatrice de la coiffe est globalement 

bon, que la rupture cicatrise ou non. Toutefois, 

lorsque la coiffe est étanche, la fonction et, plus 

particulièrement, la force sont signifi cativement 

meilleures (2), et l’évolution dégénérative des 

tendons, des muscles et de l’articulation progresse 

moins vite (3). Il semble donc logique et important 

de connaître les éléments qui permettent d’espérer 

une cicatrisation correcte, ce qui a fait l’objet de 

nombreuses études. Ces facteurs pronostiques 

de “bonne cicatrisation” sont cliniques et icono-

graphiques.

Les critères cliniques sont principalement un âge 

inférieur à 65 ans, le caractère récent ou traumatique 

de la rupture et le fait de ne pas fumer.

Les facteurs iconographiques ont été pendant long-

temps basés sur la hauteur de l’espace sous- acromial 

et sur les caractéristiques des tendons rompus : rétrac-

tion, nombre de tendons atteints, qualité des moi-

gnons tendineux, etc. Pour Walch et al. (4), l’espace 

acromiohuméral (EAH) apparaît comme un argument 

diagnostique et pronostique important. Sa diminution 

en dessous de 7 mm signe une rupture de la coiffe de 

grande taille, et la chirurgie est incapable de redonner 

un EAH supérieur à 7 mm lorsque celui-ci est abaissé. 

Sa valeur pronostique est indiscutable. Pour Cofi eld et 

al. (5), la taille de la déchirure est le principal facteur 

pronostique du résultat. Pour Fuchs (6), le nombre 

de tendons atteints est important, mais le taux de 

nouvelle rupture n’est que de 13 % en cas d’atteinte 

d’un seul tendon. Pour Boileau et al. (7), la mauvaise 

qualité du tendon, notamment la présence d’une dis-

section lamellaire, est un facteur péjoratif.

Parallèlement, grâce aux travaux de Goutallier (8), 

l’importance de l’effecteur, c’est-à-dire du muscle, 

a été mise en évidence. En effet, suite à une rupture 

tendineuse, le muscle se transforme. Il est exposé à 

une infi ltration graisseuse progressive et à une atro-

phie. Enfi n, les résultats des traitements chirurgicaux 

ont fait émerger toute l’importance d’un muscle 

trop souvent oublié : le teres minor, dernier rotateur 

externe actif une fois l’infra- épineux rompu.

Luc Favard



Points forts

Figure 1. Mécanisme de l’infi ltration graisseuse et de l’atrophie.  A. Aspect penniforme du muscle.  B. Changement 
d’orientation des fi bres musculaires après la rupture.  C. Atrophie du muscle et infi ltrat de graisse entre les fi bres.

  A B C
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 » Une rupture de la coiffe est toujours responsable d’une infiltration graisseuse du muscle correspondant. 
Plus l’infiltration graisseuse est importante, plus la rupture est ancienne et moins les chances de cicatri-
sation après un traitement chirurgical sont importantes.

 » L’infiltration graisseuse se classe en 4 stades appréciés sur des coupes axiales de scanner. Au-delà 
du stade 2, la réparabilité de la rupture est compromise.

 » L’état des muscles de la coiffe (infiltration graisseuse et atrophie) est important pour le pronostic de 
la cicatrisation tendineuse, pour la prise de décision d’une intervention et pour le suivi d’une réparation.
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Imagerie
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 » A rotator cuff tear is always 

responsible for fatty degenera-
tion within the corresponding 
muscle.
 » Fatty degeneration can be 
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is compromised.
 » The quality of rotator cuff 
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feature for evaluating the 
prognosis of cuff healing, for 
deciding on a surgical treat-
ment and for following rotator 
cuff repair.
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Conséquences d’une rupture 
tendineuse sur le muscle
L’infi ltration graisseuse du muscle

Cette infi ltration fait suite à la rétraction du tendon 

et aux modifi cations de l’angle de pennation des 

fi bres musculaires (9). En effet, la structure des 

muscles de la coiffe est penniforme, et, lors d’une 

rupture, l’orientation des fibres musculaires se 

modifi e, l’angulation entre les fi bres et le squelette 

fi breux passant en moyenne de 30 à 55°. C’est dans 

l’espace laissé libre par cette modifi cation archi-

tecturale qu’apparaissent la graisse et la fi brose 

(fi gure 1). Selon l’importance de l’infi ltration, il est 

possible d’établir une gradation, qui a été décrite 

pour la première fois par Goutallier (8), à partir de 

coupes axiales de scanner (fi gure 2). Cette appré-

ciation peut également être faite par IRM, et cette 

technique a été validée par Fuchs et al. [10].

 ➤ Stade 0 : pas d’infi ltration graisseuse.

 ➤ Stade 1 : quelques trainées graisseuses.

 ➤ Stade 2 : plus de muscle que de graisse.

 ➤ Stade 3 : autant de graisse que de muscle.

 ➤ Stade 4 : plus de graisse que de muscle. 

L’atrophie musculaire

Elle correspond à la diminution du volume mus-

culaire, et s’apprécie surtout au niveau du supra-

épineux, notamment sur les coupes parasagittales 

en Y. Un des moyens d’appréciation est le “tangent 

sign”, qui a une valeur pronostique défavorable (11). 

Ce signe est positif lorsque le corps musculaire 

du supra-épineux ne dépasse pas la tangente, 

 c’est-à-dire la ligne entre l’épine et la coracoïde, 

sur une coupe en Y (fi gure 3). Cette atrophie peut 

également être appréciée par le ratio d’occupation 

du muscle dans sa loge.

Le petit rond

L’évaluation du petit rond est également un facteur 

important du pronostic et de l’indication opératoire. 

En effet, seuls 2 muscles sont rotateurs externes, 

l’infra-épineux et le petit rond. Lorsque l’infra- 

épineux est rompu, mais que le petit rond est 

présent, la fonction du membre supérieur n’est pas 

trop perturbée. Dès que le petit rond est atteint, la 

fonction est très altérée, et des méthodes de sup-

pléance de la rotation externe active doivent être 

envisagées (transfert musculaire). Ce muscle est 

apprécié cliniquement notamment grâce au signe 

du clairon, mais aussi sur l’imagerie, notamment 

sur les coupes en Y. Son absence ou, au contraire, 

son hypertrophie est un argument pour réaliser ou 

non un transfert du latissimus dorsi.

Intérêt de l’analyse des muscles

Facteur pronostique

L’importance de l’infi ltration graisseuse est signifi -

cativement corrélée à la sévérité et à l’ancienneté 

des ruptures ainsi qu’aux résultats fonctionnels après 



Figure 2. Aspect d’infi ltration graisseuse de l’infra-épineux représentant les 4 stades de Goutallier.

A B C D

Figure 3. Aspect d’une coupe en Y avec un “tangent 
sign” négatif et un petit rond présent.
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une réparation chirurgicale. Si l’infi ltration graisseuse 

est supérieure au grade 2, la probabilité d’obtenir la 

cicatrisation tendineuse est très diminuée. Pour Gou-

tallier et al. (12), si l’indice d’infi ltration graisseuse 

(IDG) [moyenne des stades d’infi ltration graisseuse 

des 3 muscles supra spinatus, infra spinatus et sub-

scapulaire] est supérieur à 1 et si plus de 2 tendons 

sont rompus, le taux de nouvelle rupture après une 

suture tendon-os est de 80 % des cas. Si plus de 

2 tendons sont rompus, si l’IDG est supérieur à 1,5 

et si une suture tendon-os est effectuée, le taux de 

nouvelle rupture est de 80 % (12). Ainsi, lorsque 

2 tendons sont rompus, une intervention réparatrice 

n’apparaît justifi ée que si les muscles sont encore 

en bon état, avec peu d’atrophie et un stade d’infi l-

tration graisseuse faible (< 2).

Facteur décisionnel

Une question revient en permanence dans la prise 

en charge des patients présentant une rupture : 

jusqu’à quand peut-on attendre pour réparer la 

coiffe ? Beaucoup de patients, pour des raisons 

diverses, ne souhaitent pas être opérés, mais sont 

inquiets de l’avenir de leur coiffe si on ne fait rien. 

Effectivement, une fois que l’infi ltration graisseuse 

de leur muscle est au-delà du stade 2, les chances 

d’obtenir un résultat satisfaisant avec une répara-

tion sont faibles. Connaître la vitesse de l’évolution 

de l’infi ltration graisseuse et de l’atrophie est donc 

essentiel pour la prise de décision et pour le conseil 

des patients. Pour ce faire, l’idéal est le suivi pros-

pectif d’une cohorte de patients présentant une 

rupture de la coiffe non opérée, ce qui fait l’objet 

d’une étude en cours sous la direction de Thomas, 

à Saint-Étienne. Néanmoins, le travail rétrospectif 

de Melis et al. (13) sur 1 688 cas apporte des élé-

ments de réponse. Ainsi, en cas de rupture sans 

notion traumatique, le délai moyen entre le début 

des symptômes et l’apparition d’une infi ltration 

graisseuse de stade 2 est de 54 mois pour le supra-

épineux (même délai pour l’apparition d’un signe 

de la tangente), de 56 mois pour l’infra- épineux 

et de 36 mois pour le sub scapulaire, qui dégénère 

donc plus rapidement (fi gure 4, p. 26). En cas de 

traumatisme, ces délais passent respectivement à 

35 mois pour le supra- épineux, 31 mois pour l’infra-

épineux et 31 mois pour le sub scapulaire (fi gure 4, 

p. 26). Il faut toutefois noter que l’évolution du 

sub scapulaire est très rapide, avec un passage au 

stade 3 ou 4 à 39 mois, soit quelques mois seule-

ment après le stade 2.

On peut conclure de ces données que, en cas de 

traumatisme, notamment avec rupture du sub-

scapulaire, il ne faut pas attendre pour réparer. On 

peut se donner le temps de récupérer une épaule 

souple, puis réparer avant d’en arriver à un stade 

d’infi ltration graisseuse égal à 2.

Facteurs de suivi

Une fois la réparation faite, l’évolution de l’infi l-

tration graisseuse permet de juger de la qualité de 

la réparation effectuée, car elle augmente en cas 

tthomas
Note
Ecrire la fin du § comme suit:
"Pour Goutallier et al. (12), si l'indice d’infiltration graisseuse (IDG: moyenne des stades d'infiltration graisseuse des 3 muscles supraspinatus, infraspinatus et subscapulaire) ) est supérieur a 1,5 et 2 tendons sont rompus, le taux de nouvelle rupture après une suture tendon-os est de 80 % (12).
Ainsi, lorsque 2 tendons sont rompus, une intervention réparatrice n’apparait justifiée que si les muscles sont encore
en bon état, avec peu d’atrophie et un stade d’infiltration graisseuse faible (< 2)."
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Prise en compte de l’état musculaire dans la prise en charge 
d’une pathologie de la coiffe : le point de vue du chirurgien

 Figure 4. Aspect évolutif de l’infi ltration graisseuse (IG). 
 A. Sans traumatisme.  B. Avec traumatisme.
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d’échec de la réparation tendineuse et se stabilise, 

voire s’améliore, en cas de cicatrisation tendineuse 

effective (14).

Comme pour l’infi ltration graisseuse, le degré d’atro-

phie serait également un facteur prédictif du résultat 

fonctionnel après une réparation de la coiffe des rota-

teurs. Il faut toutefois se méfi er des modifi cations 

de la forme du muscle induites par la réparation. 

Ainsi, Jo et Shin [15] ont montré que, sur 2 IRM faites 

juste avant et juste après la réparation, le volume 

d’occupation du supra-épineux sur la coupe en Y 

s’était considérablement amélioré du simple fait de 

la remise en tension du muscle et non du fait de la 

récupération d’un volume musculaire plus important.

Conclusion

La prise en compte de l’état musculaire dans la 

prise en charge d’une pathologie de la coiffe est 

primordiale. C’est un facteur de pronostic de la 

cicatrisation tendineuse, c’est un facteur déci-

sionnel du moment opportun pour opérer et c’est 

un facteur de suivi de la qualité de la réparation. 

Les éléments essentiels à analyser sont l’atrophie et 

l’infi ltration graisseuse des muscles. Dans l’idéal, le 

stade 2 (plus de muscle que de graisse) et le signe 

de la tangente ne doivent pas être atteints pour 

espérer une bonne cicatrisation. La présence d’un 

petit rond effi cace est un élément supplémentaire 

du pronostic, surtout pour les ruptures larges qui 

concernent l’infra-épineux. ■
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L
es lésions SLAP (Superior Labrum Anterior to 

Posterior) correspondent à des altérations 

traumatiques ou microtraumatiques du com-

plexe labrobicipital. Des anomalies de la portion 

supérieure du labrum ont été décrites par Andrews 

en 1984, mais c’est Snyder, à l’origine de cet acro-

nyme et de la classifi cation la plus usitée, qui a fait 

connaître cette pathologie (1, 2). 

La fréquence réelle des lésions SLAP n’est pas 

connue. Elles sont présentes dans 1 à 25 % des cas 

dans les séries d’arthroscopie. Les biais de sélection 

des patients, les différences concernant les critères 

diagnostiques utilisés et l’expérience des opérateurs, 

mais également des oppositions conceptuelles sur 

leur origine expliquent ces variations. Les lésions 

SLAP sont associées à d’autres anomalies de l’épaule 

dans 72 à 88 % des cas selon les séries. Avant 

40 ans, les SLAP de type 2 sont le plus souvent 

associées à des lésions de Bankart, et, après 40 ans, 

à une rupture du tendon du supraépineux ou à une 

arthrose glénohumérale (3). Ainsi, les lésions SLAP 

authentiques, isolées, symptomatiques et justifi ant 

un traitement spécifi que sont assez rares (4).

L’arthroscopie est la méthode diagnostique de réfé-

rence, mais l’analyse de la portion supérieure du 

labrum est parfois subjective (5-7). De plus, l’appré-

ciation du caractère pathogène des anomalies obser-

vées doit tenir compte du contexte clinique et de la 

présence éventuelle d’autres lésions de l’épaule (8). 

Le rôle principal de l’imagerie moderne est donc de 

défi nir le cadre nosologique. En pratique, le diag-

nostic de lésion SLAP se pose principalement chez 

les patients sportifs de moins de 40 ans. Dans les 

autres situations, il s’agit d’un diagnostic d’exclusion. 

Dans tous les cas, l’identifi cation et la caractérisa-

tion des lésions dépendent de nombreux facteurs, et 

notamment de la technique utilisée (arthroscanner, 

IRM ou arthro-IRM), de la qualité de l’appareillage 

et de l’expérience du radiologue.

Physiopathologie

La physiopathologie et le caractère pathogène des 

lésions SLAP sont controversés. Ces lésions peuvent 

résulter d’une traction excessive du complexe labro-

bicipital par la longue portion du biceps (sports de 

lancer), d’une compression et/ou d’un cisaillement 

de la portion supérieure du labrum par la tête humé-

rale contre le rebord glénoïdal supérieur (chute sur 

le bras en abduction) ou, enfi n, d’une extension vers 

le haut d’une lésion de Bankart dans le cadre d’une 

instabilité antérieure.

La coexistence d’une lésion SLAP et d’une rupture de 

la coiffe n’est pas rare, mais il est diffi cile d’affi r mer 

un lien de causalité entre ces 2 pathologies, en par-

ticulier chez les sportifs de haut niveau, chez qui 

les traumatismes et microtraumatismes répétés 

peuvent être à l’origine de plusieurs anomalies 

distinctes. L’association d’une lésion SLAP et d’une 

rupture partielle de la face profonde du supraépineux 

est retrouvée dans de nombreuses séries, mais il 

existe parfois une confusion entre lésion SLAP et 

confl it postérosupérieur. Certains auteurs estiment 

qu’une rupture du complexe labrobicipital serait res-

ponsable d’une instabilité entraînant un confl it sous-

acromial, voire une rupture de la coiffe. On peut 

également émettre l’hypothèse que les  altérations 
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 » Les lésions SLAP (Superior Labrum Anterior to Posterior) correspondent à des altérations traumatiques 
du complexe labrobicipital. Présentes dans 1 à 25 % des cas lors d’une arthroscopie, elles sont associées 
à d’autres anomalies dans 72 à 88 % des cas. Les lésions SLAP authentiques, isolées, symptomatiques et 
justifiant un traitement spécifique sont rares.

 » L’arthroscopie est la méthode diagnostique de référence, et la classification proposée par Snyder 
en 4 types est la plus utilisée.

 » Le diagnostic peut être posé de façon fiable par imagerie à condition que l’appareil soit performant, 
que la technique soit optimisée et que le radiologue soit expérimenté. Pour les patients jeunes et sportifs 
chez qui ce diagnostic implique une prise en charge thérapeutique, le recours à l’arthro-IRM, plus perfor-
mante que l’IRM, peut se justifier.
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 » SLAP (Superior Labrum Ante-
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devices and technique together 
with a well trained radiologist.
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de la coiffe des rotateurs qui s’accompagnent d’une 

ascension et d’un défaut de recentrage actif de la 

tête humérale suscitent un traumatisme du com-

plexe labrobicipital.

La signifi cation pathologique d’une lésion SLAP varie 

donc en fonction de la situation clinique et des lésions 

coexistantes. En cas de rupture de la coiffe, le carac-

tère symptomatique d’une lésion SLAP est probable-

ment très faible et sa découverte n’a pas d’incidence 

thérapeutique (9-11). À l’inverse, certaines altérations 

isolées de la portion supérieure du labrum justifi ent 

probablement un traitement spécifi que (12).

Classifi cations

Plusieurs classifi cations ont été proposées (2, 13-15). 

Celle décrite par Snyder en 4 types reste la plus 

utilisée (2).

 ➤ Le type I correspond à une usure, un effrite-

ment de la portion supérieure du labrum sous le 

pied du tendon du long biceps (TLB). Cette lésion 

est considérée comme une atteinte dégénérative 

banale sans valeur pathologique, en général associée 

à une rupture de la coiffe.

 ➤ Le type II correspond à une avulsion du labrum 

et du TLB à leur insertion glénoïdale. Ces lésions 

sont les plus fréquentes, représentant environ la 

moitié des lésions SLAP. Dans 50 % des cas, elles 

sont isolées ; elles affectent essentiellement les spor-

tifs pratiquant des sports de lancer. Sinon, elles sont 

associées à une lésion de Bankart (type V de Maffet, 

cf. infra) et surviennent dans le cadre d’une instabilité 

antérieure. Le diagnostic arthroscopique est formel 

devant une solution de continuité visible et palpable 

entre le rebord glénoïdal supérieur et l’ensemble 

labrobicipital, mais ce signe est inconstant et parfois 

subjectif, en raison de la présence fréquente d’un 

grand récessus sublabral supérieur.

 ➤ Le type III est une rupture labrale supérieure en 

anse de seau sous le pied du TLB. Ce type de lésion 

est le plus souvent lié à une chute sur le bras en 

extension. 

 ➤ Le type IV traduit une rupture labrale supérieure 

en anse de seau s’étendant à la longue portion du 

biceps, qui est disséquée. Tous les mécanismes sont 

rencontrés.

Maffet et Garstmann ont complété cette classifi -

cation par la description de 3 types supplémen-

taires (13) :

 ➤ Le type V correspond à l’association entre un 

type II et une lésion de Bankart avec une désinser-

tion du labrum supérieur, du ligament glénohuméral 

moyen (LGHM) et du ligament glénohuméral infé-

rieur (LGHI). Il se rencontre donc dans les instabilités 

antérieures.

 ➤ Le type VI correspond au détachement d’une 

volumineuse languette labrale supérieure sans 

désinsertion bicipitale.

 ➤ Le type VII est une désinsertion labrale supé-

rieure s’étendant en avant et intéressant le LGHM 

mais épargnant le LGHI. Elle correspond donc à un 

type II associé à une lésion du LGHM.

D’autres types ont été décrits dans la littérature 

radiologique et chirurgicale (14, 15).

Clinique

Les lésions SLAP affectent essentiellement les spor-

tifs de sexe masculin, trentenaires, pratiquant des 

sports de lancer ou comportant un armé contré. 

C’est le membre dominant qui est le plus souvent 

atteint. Les lésions font fréquemment suite à une 

chute sur le bras en extension.

La présentation clinique est peu spécifique, avec 

en général des douleurs antérieures, des douleurs 

à l’armé du bras ou un syndrome du bras mort. Il 

y a parfois une notion de ressaut, de claquement 

ou d’accrochage. Des signes de souffrance de la 

coiffe des rotateurs peuvent égarer le diagnostic. 

De nombreuses manœuvres cliniques permettent 

de suspecter le diagnostic, mais elles manquent 

toutes de sensibilité ou de spécificité. Le test 

de O’Brien est la manœuvre la plus classique : 

l’élévation du bras, en adduction de 10 à 15°, 

contre résistance est moins douloureuse en 

supination qu’en pronation maximale. Dans des 

études récentes, ce test présente une sensibilité 

de 54 à 67 % et une spécificité de 41 à 43 %. 

Il est intéressant de noter que l’association de 

différentes manœuvres n’améliore pas les per-

formances (16, 17).



Figure 2. Coupe coronale en IRM 3T (séquence Propeller T2) chez un homme de 31 ans, 
montrant un petit kyste labral supérieur (fl èche) associé à une lésion SLAP.

Figure 1. Arthroscanner en 
coupe coronale montrant 
une lésion SLAP de type 4 
(fl èche) chez un handballeur 
de 19 ans ayant des anté-
cédents de luxation antérieure 
de l’épaule.
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L’imagerie

Le diagnostic de lésion SLAP peut être réalisé avec 

3 techniques d’imagerie : l’arthroscanner, l’IRM et 

l’arthro-IRM (tableau ; fi gures 1 et 2). Quelle que 

soit la méthode utilisée, la technique d’examen 

doit être irréprochable. La résolution spatiale et le 

contraste doivent être optimisés, et la tête humé-

rale doit être en légère rotation externe (18, 19). 

Les coupes axiales et coronales sont les plus impor-

tantes, mais l’analyse des images dans les 3 plans 

est nécessaire (20). La connaissance des variantes 

anatomiques (récessus sublabral, foramen labral 

antérosupérieur, complexe de Buford) est également 

indispensable, et la distinction entre une lésion SLAP 

de type 2 et un récessus sublabral peut être diffi -

cile (20-23).

La valeur diagnostique de l’IRM est générale-

ment considérée comme bonne, mais on constate 

de fortes disparités selon les publications 

(tableau) [24-32]. Elle dépend en fait de la qualité 

de l’appareillage, et notamment de l’intensité du 

champ magnétique. Les IRM bas et moyen champs 

ont des performances médiocres (avis d’experts), 

et les appareils 3T semblent fournir les meilleurs 

résultats (24, 28, 30, 32, 33). L’article de Connolly 

et al. (32) souligne également l’importance de 

l’expérience du radiologue. Dans leur étude, qui 

d’ailleurs confère la plus mauvaise sensibilité de 

la littérature à l’IRM, la sensibilité de la détection 

passe de 19 % pour les radiologues non spécialisés 

à 46 % pour les radio logues ostéoarticulaires pour 

le diagnostic de lésion SLAP de type II. Cette étude 

montre que le contexte clinique, et notamment les 

hypothèses diagnostiques, infl uencent l’analyse du 

radiologue.

Dans la plupart des séries, l’arthro-IRM offre des 

performances signifi cativement supérieures à celles 

de l’IRM, avec une sensibilité variant entre 64,4 

et 100,0 % et une spécifi cité variant entre 50 et 

100 % (19, 30, 31, 34-40). Dans l’étude de Holzapfel 

et al. (35), la reproductibilité interobservateur était 

de 0,82 pour le diagnostic de lésion SLAP et de 0,63 

pour leur classement. Dans l’étude de Waldt (39) 

portant sur 265 arthro-IRM avec 68 cas de lésions 

SLAP (7 de type I, 41 de type II, 14 de type III et 6 de 

type IV), l’arthro-IRM présentait une sensibilité de 

82 %, une spécifi cité de 98 %, une valeur prédictive 

positive de 95 %, une valeur prédictive négative de 

94 % et une précision de 94 %. Ces valeurs étaient 

peu différentes si seules les lésions de types II, III 

et IV étaient prises en compte. Le classement des 

lésions SLAP était correct dans 56 cas sur 68. Les 

principales erreurs correspondaient à des faux néga-

tifs de lésions SLAP de type II interprétées comme 

des récessus sublabraux.

Les séries concernant l’arthroscanner sont rares, en 

raison de la nette préférence, injustifi ée, accordée 

aux États-Unis à l’arthro-IRM. Malgré de nom-

breux biais méthodologiques et des limitations 

Tableau. Valeur des examens d’imagerie dans le diagnostic de lésion SLAP. Noter le plus grand 
nombre de publications sur l’arthro-IRM dans la littérature récente et les résultats discordants 
des articles sur la valeur de l’IRM.

Technique Nombre d’articles 
publiés

Nombre d’articles 
publiés depuis 2000

Sensibilité 
(%)

Spécifi cité 
(%)

Arthroscanner 6 4 86-97 72,6-90

IRM 13 7
1
1

64-100
38 (19-67)

86

63-100
94

12-13

Arthro-IRM 12 12 64-100 50-100

tthomas
Note
Positionnement un peu plus à droite au niveau de la petite zone blanche en forme de demi-cercle située sous l'icône du commentaire
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 technologiques, l’étude de Hunter et al. (41), 

ancienne, montrait en 1992 le potentiel de cette 

technique. Depuis, 4 articles ont été publiés sur 

les performances de l’arthroscanner multibarrette. 

Cette technique présente une sensibilité variant 

entre 86 et 97 % et une spécifi cité variant entre 72,6 

et 90,0 % (18, 42-44). Le classement des lésions 

paraît également satisfaisant. Dans l’étude de Kim et 

al. portant sur 161 patients (43), les lésions de type II 

étaient correctement classées dans 79,3 et 82,8 % 

des cas, selon le lecteur, avec un κ inter observateur 

global de 0,72. Dans l’étude de De Filippo et al. (42), 

la reproductibilité interobservateur était de 0,76 

dans l’analyse du type lésionnel.

Quelle que soit la technique utilisée, le diagnostic 

repose essentiellement sur les coupes axiales et 

coronales, mais les coupes sagittales sont égale-

ment utiles, notamment pour analyser la portion 

proximale du TLB :

 ➤ le type I se traduit par une irrégularité du bord 

libre de la portion supérieure du labrum ;

 ➤ le type II se traduit par un passage de produit 

de contraste (ou de liquide) dans la portion supé-

rieure du labrum et le pied du biceps. La princi-

pale diffi culté consiste à différencier ces lésions 

du récessus sublabral, dont la profondeur dépasse 

5 mm dans 1/3 des cas. Un passage de produit de 

contraste vers le haut ou le dehors au sein du labrum 

signe une lésion SLAP, en particulier si les berges 

sont irrégulières ou anfractueuses. Une extension 

supéro médiale avec des bords réguliers oriente vers 

un récessus sublabral, mais elle peut également 

correspondre à une lésion SLAP. La probabilité de 

l’existence d’une lésion croît avec la largeur médio-

latérale du récessus, mais cette mesure présente un 

intérêt limité : selon Tuite et al. (45), une largeur 

supérieure à 2 mm en IRM permet le diagnostic 

de lésion SLAP avec une sensibilité de 39 % et une 

spécificité de 89 % ; en arthro-IRM, une largeur 

supérieure à 2,5 mm a une sensibilité de 46 % et 

une spécifi cité de 85 %. Une extension postérieure a 

longtemps été considérée comme spécifi que d’une 

lésion SLAP, mais des données récentes montrent 

que le récessus sublabral atteint la portion postéro-

supérieure du labrum dans environ 30 % des cas. 

Enfi n, la présence d’un kyste mucoïde communi-

quant avec l’articulation par le biais d’une fi ssure 

labrale supérieure traduit la présence d’une lésion 

SLAP de type II ;

 ➤ le type III se traduit par une image d’addition 

entre le bord supérieur du labrum et le biceps, avec 

un fragment labral triangulaire plus ou moins cerné 

par le liquide ou le produit de contraste. Ce frag-

ment peut descendre dans l’interligne  glénohuméral, 
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ce qui représente probablement un bon signe indi-

rect. La présence de 2 lignes verticales au sein de la 

portion supérieure du labrum (double Oreo cookie) 

est également un signe de lésion SLAP de type III : 

la ligne la plus médiale correspond au récessus 

sublabral, et la plus latérale, à la rupture. Ce signe 

peut être identifi é sur les coupes axiales et coro-

nales (14) ;

 ➤ une lésion de type IV a l’aspect d’une lésion de 

type II avec une extension au sein du biceps.

Conclusion

Le diagnostic de lésion SLAP peut être posé de 

façon fiable en imagerie à condition que l’appareil 

soit performant, que la technique soit optimisée 

et que le radiologue soit expérimenté. Pour les 

patients jeunes et sportifs chez qui ce diagnostic 

implique une prise en charge thérapeutique, le 

recours à l’arthro-IRM, méthode plus performante 

que l’IRM, peut se justifier. ■



DIAGNOSTICS RARES

Figure. Rupture postchirurgicale 
du faisceau moyen du deltoïde ; le 
muscle est retrouvé, plus distal, 
sans dégénérescence graisseuse.

Défect du faisceau moyen
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A
lors que le muscle deltoïde constitue, avec 

la coiffe des rotateurs, un des éléments 

majeurs de la fonction articulaire de l’épaule, 

les lésions tendinomusculaires du deltoïde sont très 

rares et n’ont été décrites que tardivement.

Sur le plan biomécanique, il agit en synergie avec la 

coiffe des rotateurs lors des différents mouvements 

actifs de l’épaule. Si 1 de ces 2 éléments du couple est 

lésé, la fonction articulaire est peu altérée, aussi bien 

sur le plan de la mobilité active que de la force. Cela a 

été montré cliniquement lors des résections tumorales 

avec une fonction articulaire conservée et une perte 

très limitée de la force et de la mobilité active après 

excision de la totalité du deltoïde si la coiffe des rota-

teurs est intacte (1). De même, les patients présentant 

une rupture de la coiffe des rotateurs avec, dans la 

très grande majorité des cas, un deltoïde parfaitement 

fonctionnel conservent une mobilité active complète 

et des symptômes de perte de force sur certains tests 

spécifi ques analytiques ainsi que des douleurs. La perte 

complète de l’élévation active (épaule pseudo-para-

lytique) n’apparaît que dans les cas post-traumatiques 

aigus ou lorsque la quasi-totalité de la coiffe des rota-

teurs est défi ciente si le muscle deltoïde reste fonc-

tionnel. Sur le plan expérimental, les études de Colachis 

et Strohm (2) ont confi rmé ces données cliniques en 

rapportant la conservation d’une fonction articulaire 

satisfaisante lors de l’anesthésie élective de certains 

nerfs de la coiffe des rotateurs ou du nerf axillaire.

A contrario, la fonction articulaire de l’épaule est très 

altérée si les 2 éléments du couple d’action deltoïde-

coiffe des rotateurs sont lésés en même temps. Cette 

observation a été retrouvée lors des résections tumo-

rales associées du deltoïde et de l’infra-épineux (3), 

ou lorsqu’une rupture de la coiffe des rotateurs est 

associée à une paralysie du nerf axillaire, comme on 

peut  l’observer, par exemple, après certaines luxa-

tions de l’épaule. Les études expérimentales de Cola-

chis et Strohm (2) ont confi rmé ces constatations 

cliniques.

En pratique clinique courante, l’observation d’une 

rupture spontanée du muscle deltoïde est très rare, 

puisque celle-ci ne concerne que 0,06 % des patients 

consultant pour une pathologie de l’épaule. La première 

publication sur ce sujet est française, faite par l’équipe de 

de Sèze en 1975 (4). Elle concerne une patiente de 65 ans 

ayant des antécédents anciens de douleur de l’épaule, qui 

a bénéfi cié de multiples infi ltrations d’hydrocortisone et 

qui a présenté une aggravation brutale de son impotence 

fonctionnelle avec désinsertion du faisceau antérieur et 

moyen du deltoïde, l’ensemble de son bilan paraclinique 

mettant en évidence, par ailleurs, une rupture massive de 

la coiffe des rotateurs. Les ruptures du muscle deltoïde 

peuvent être observées dans 3 situations différentes : 

elles sont soit associées à une rupture massive de la 

coiffe, soit iatrogènes, soit post-traumatiques.

 Arnaud Godenèche
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 » Les ruptures du muscle deltoïde sont des lésions très rares. L’étendue de la lésion, mais aussi sa loca-
lisation peuvent varier, notamment selon l’étiologie.

 » La rupture du deltoïde peut compliquer l’évolution d’une rupture dégénérative massive et rétractée 
des tendons de la coiffe des rotateurs. Elle peut être iatrogène. 

 » Les antécédents de réparation des tendons de la coiffe par voie mini-invasive sont un facteur de risque 
de rupture secondaire du deltoïde après mise en place d’une arthroplastie de l’épaule de type inversé, 
même par voie deltopectorale.

 » Les ruptures du deltoïde peuvent survenir, exceptionnellement, après un accident de la voie publique, 
par traumatisme direct causé par la ceinture de sécurité sur le muscle, ou lors d’exercices de musculation.

 » La prise en charge chirurgicale s’adaptera à la symptomatologie.

Mots-clés
Muscle deltoïde
Rupture
Traumatisme 
de l’épaule
Iatrogène
Prothèse totale 
inversée

Highlights
 » Deltoid muscle ruptures are 

rare, described in 3 situations.
 » They can be associated with 

a massive cuff tear.
 » They can be iatrogenic, fol-

lowing an open shoulder 
surgery.
 » They can be consecutive to 

a trauma.
 » Treatment has to be adapted 

to the patient and can be very 
varied: conservative, surgical 
repair, musculotendinous fl ap, 
reverse prosthesis or fusion.
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Shoulder trauma
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Les ruptures du deltoïde 
associées à une rupture massive 
de la coiffe des rotateurs
Elles représentent 0,3 % des ruptures massives de la 

coiffe des rotateurs (5). Le tableau clinique est celui 

d’une aggravation brutale d’un défi cit fonctionnel 

plus ancien de l’épaule. Les patients rapportent rare-

ment des douleurs (6). Le diagnostic est fait sur les 

signes cliniques, avec une dépression observée au 

sein du relief du muscle deltoïde lors d’une contrac-

tion contrariée de ce dernier, et confi rmé par l’ima-

gerie et, notamment, l’IRM.

Les ruptures iatrogènes

Il existe un risque de rupture iatrogène du muscle del-

toïde après toute chirurgie de l’épaule nécessitant le 

détachement de l’insertion cléidoacromiale du del-

toïde. C’est notamment le cas lors des réparations de la 

coiffe des rotateurs “à ciel ouvert”, ou en “mini-open”. 

L’impotence est alors souvent majeure (7), avec des 

épaules souvent extrêmement défi citaires sur le plan 

fonctionnel et douloureuses, à l’origine de diffi cultés 

thérapeutiques très importantes. Le risque de rupture 

secondaire du deltoïde a même été décrit après la mise 

en place d’une prothèse totale inversée, même si cette 

dernière a été réalisée par voie deltopectorale, si le 

patient avait été au préalable opéré avec désinsertion 

et réinsertion d’une partie du muscle deltoïde (8).

Les ruptures traumatiques

Elles sont extrêmement rares et ont été décrites 

à chaque fois comme des cas particuliers lors 

 d’accidents de la voie publique, de traumatismes 

directs causés par la ceinture de sécurité sur le 

muscle du deltoïde ou lors d’exercices de muscu-

lation de type “pull-up” (9, 10).

Le diagnostic de ces lésions, quelle qu’en soit l’étio-

logie, est fortement évoqué lors de l’examen clinique 

et confi rmé par l’échographie et l’IRM. Cet examen 

permet de localiser le ou les faisceaux deltoïdiens 

atteints et de savoir si le muscle lésé, rétracté, 

conserve une trophicité satisfaisante, sans dégé-

nérescence graisseuse (fi gure).

Le traitement de ces ruptures du deltoïde est “à la 

carte”. En effet, il dépend beaucoup du patient, de 

l’impotence fonctionnelle et de l’étiologie. Il peut 

s’agir d’une abstention thérapeutique lors des cas 

d’aggravation de lésions anciennes non douloureuses 

de la coiffe des rotateurs. Dans certains cas mal 

tolérés, notamment les cas iatrogènes, une réinser-

tion transosseuse sur l’acromion du complexe ten-

dinomusculaire peut être réalisée. La mise en place 

d’une prothèse totale inversée peut être indiquée, 

et, même si cette prothèse a pour moteur essentiel 

le muscle deltoïde, il n’y a pas de contre-indication 

à sa mise en place si le patient conserve au moins 

1 faisceau deltoïdien fonctionnel (11). Néanmoins, 

certains chirurgiens ont préféré associer à la mise 

en place de cette prothèse totale inversée des lam-

beaux musculaires, comme le lambeau du muscle 

grand dorsal. Enfi n, dans certaines situations très 

complexes, et notamment lorsqu’il y a des lésions 

associées, soit tendineuses au niveau de la coiffe des 

rotateurs, soit neurologiques, l’arthrodèse gléno-

humérale peut être discutée.

Les ruptures du muscle deltoïde restent une patho-

logie rare, et sont très mal tolérées lorsqu’elles sont 

iatrogènes, ce qui pose par ailleurs les problèmes 

thérapeutiques les plus complexes. ■
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LECTURE MAURICE CAROIT

Figure 1. La coiffe des rotateurs peut être divisée 
en 5 compartiments.

Supraspinatus (SSP)

Infraspinatus
(ISP)

Sous-scapulaire 
supérieur 
(SSC sup.)

Sous-scapulaire 
inférieur 
(SSC inf.)

Teres minor 
(TM)
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O
n peut schématiquement diviser les muscles 

et les tendons de la coiffe des rotateurs en 

5 compartiments (fi gure 1). En l’absence du 

supra-épineux (supraspinatus) et de l’infra-épineux 

(infraspinatus), le petit rond (teres minor) joue un 

rôle majeur. Il permet de maintenir la main face au 

visage ou de placer la main sur la tête, son intégrité 

permettant ainsi de conserver des fonctions très 

utiles comme se nourrir ou se coiffer.

Trois situations cliniques attestent de son importance :

 ➤ la fonction d’une prothèse totale inversée avec 

et sans petit rond est différente ; les patients dont 

le petit rond est défi citaire ont de moins bons résul-

tats, la prothèse totale inversée permettant alors 

de récupérer une fl exion antérieure, mais pas la 

rotation externe (1) ;

 ➤ la fréquence d’une épaule pseudo-paralytique 

est plus importante en cas d’atteinte du petit rond 

dans les ruptures massives de la coiffe des rotateurs 

(RMCR) [fi gure 2] (2) ;

 ➤ les résultats du transfert de grand dorsal dans 

le traitement des RMCR sont inférieurs en cas 

 d’atteinte du petit rond (3).

Eu égard à l’importance du petit rond, il nous est 

apparu utile de pouvoir tester son intégrité en 

cas de RMCR. Ces 30 dernières années, plusieurs 

tests ont été proposés pour évaluer le petit rond 

et l’infra- épineux, mais il existe une confusion 

quant à leur usage, leur validité et leur inter-

prétation. Il faut distinguer les tests qui visent à 

mesurer la force et ceux qui mesurent le rappel 

auto matique (lag). Hertel et al. a décrit l’ERLS 

(External Rotation Lag Sign) [figure 3, p. 36] 

et le drop sign (figure 4, p. 36) [4, 5]. En 1998, 

Walch a décrit le signe du clairon (obligation 

d’élever le coude pour pouvoir mettre la main 

à la bouche) [figure 5, p. 36] ; dans l’article 

initial (6), il s’agit d’un déficit de la force à 90° 

d’ abduction et de rotation externe (figure 6, 

p. 36). D’autres auteurs ont également décrit 

le drop sign ; il s’agit d’un rappel automatique de 

l’avant-bras (coude au corps en rotation externe) 

[figure 7, p. 36] (7, 8).

Le but de notre étude était de comparer différents 

signes cliniques pour rechercher l’atteinte du petit 

rond en cas de rupture massive de la coiffe des 

 rotateurs.

Patients et méthodes

Dans cette étude prospective, multicentrique, tous 

les patients présentant une rupture d’au moins 

2 tendons, avec une dégénérescence graisseuse de 

Philippe Collin
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Figure 2. Pourcentage de pseudo-paralysie en fonction du nombre et du type des tendons rompus (en rouge : 
tendon rompu).

Points forts

SSP : supraspinatus ; 
SSC sup. : sous-scapulaire 
supérieur ; 
SSC inf. : sous-scapulaire 
inférieur ; 
ISP : infraspinatus ; 
TM : teres minor 
(petit rond).
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 » Plusieurs tests ont été proposés pour évaluer le petit rond, mais il existe une confusion quant à leur 
usage, leur validité et leur interprétation. Le but de notre étude était de comparer différents signes cliniques 
pour tester l’atteinte du petit rond en cas de rupture massive de la coiffe des rotateurs.

 » Cent patients, âgés en moyenne de 67,7 ans, présentant une rupture d’au moins 2 tendons, avec une 
dégénérescence graisseuse de stade 3 ou 4 de Goutallier en tomodensitométrie ont été inclus.

 » La spécificité, la sensibilité et les valeurs prédictives positive et négative des signes suivants ont été 
calculées : le signe du clairon, l’ERLS (External Rotation Lag Sign), le drop sign.

 » Le signe le plus fiable est la présence d’un ERLS de plus de 40°, le drop sign et le signe du clairon étant 
de bons signes mais aux performances inférieures.

Mots-clés
Petit rond
Ruptures massives 
de la coiffe 
des rotateurs
Évaluation

Highlights
 » Several clinical tests have 

been developed to assess teres 
minor but there was some con-
fusion on their use, validity and 
meaning.
 » The goal of our study was 

to compare different clinical 
tests evaluating teres minor in 
patients with massive rotator 
cuff tears.
 » We included 100 patients, 

mean age 67.7 years old, with 
a rotator cuff tear of at least 2 
tendons associated with a fatty 
degeneration stade 3 or 4 in 
TDM Goutallier’s classifi cation.
 » Specifi city, sensitivity, posi-

tive and negative prédictive 
values were calculated for the 
following signs: Horn blower 
sign, External Rotation Lag 
Sign (ERLS) and Drop sign.
 » The most reliable sign is an 

ERLS over 40°.
 » The drop sign and the horn 

blower sign have good perfor-
mances as well but lower than 
the ERLS.r
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Assessment

stade 3 ou 4 de Goutallier sur les coupes scano-

graphiques (9) ont été inclus. Les critères d’exclu-

sion étaient les suivants : mobilités passives non 

complètes (raideur), antécédents de chirurgie de 

l’épaule, arthrose. Entre 2008 et 2011, 100 patients 

(50 hommes et 50 femmes) âgés en moyenne de 

67,7 ± 8,2 ans ont été inclus.

Les patients ont été filmés par 2 chirurgiens de 

l’épaule, les vidéos étant visionnées à 2 reprises ; 

nous avons testé le signe du clairon, l’ERLS, le 

drop sign. La spécifi cité, la sensibilité et les valeurs 

prédictives positive (VPP) et négative (VPN) ont été 

calculées. Nous avons utilisé le théorème de Bayes 

et calculé le likelihood ratio (taux de probabilité) 

positif et négatif. L’importance du rappel automa-

tique a fait l’objet d’un calcul spécifi que.

Résultats

Les résultats sont rapportés dans le tableau. Le 

signe le plus fiable est la présence d’un ERLS de 

plus de 40° : sensibilité de 10 %, spécificité de 93 %, 

VPP de 71 %, VPN de 100 %.

Tableau. Performances des différents tests pour évaluer l’atteinte du petit rond en cas de  rupture massive de la coiffe 
des rotateurs.

Sensibilité 
(%)

Spécifi cité 
(%)

VPP 
(%)

VPN 
(%)

LR des tests 
positifs

LR des tests 
négatifs

ERLS > 10 100 51 26 100 2,04 0

ERLS > 40 100 93 71 100 14,2 0

Signe du clairon 93 71 36 98 3,2 0,09

Drop sign 86 88 56 97 7,1 0,15

ERLS : External Rotation Lag sign ; LR : likelihood ratio ; VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative.
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LECTURE MAURICE CAROIT
Évaluation du petit rond dans les ruptures massives de la coiffe des rotateurs

 Figure 6. Test de la force en abduction-rotation 
externe (test du clairon).

 Figure 4. Drop sign ; le membre supérieur est maintenu en abduction-rotation externe, 
le patient ne peut pas maintenir cette position ; on observe un lag.

 Figure 5. Signe du clairon (observation) ; le patient 
est obligé de lever le coude pour mettre la main 
à la bouche.

 Figure 3. External Rotation Lag Sign ; le bras est placé en abduction (30°), rotation 
externe maximale (moins 10°, pour éviter un effet “élastique”) ; on observe un lag 
qui est chiffré en degrés.

 Figure 7. Drop sign : permet de tester la coiffe postérieure “coude au corps”.

45°
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Figure 8.  A. Petit rond absent.  B. Petit rond atrophique.  C. Petit rond normal.  D. Petit rond hypertrophique.

A B C D
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Discussion

On pourrait discuter l’intérêt d’une étude sur 

l’examen clinique alors que nous avons à notre 

disposition des méthodes d’imagerie de plus 

en plus sophistiquées. Néanmoins, la présence 

d’artéfacts ou la difficulté de bien analyser la 

différence entre l’infra-épineux et le petit rond 

peuvent conduire à des erreurs. Cette série est la 

plus importante de la littérature dans l’analyse 

isolée du petit rond. Concernant le drop sign (4), 

l’étude initiale a inclus des patients souffrant 

d’une rupture du supra-  et/ ou de l’infra-épineux, 

l’atteinte du petit rond n’étant pas explicite. De 

plus, les patients ne présentaient pas de ruptures 

massives de la coiffe. Par contre, l’article précise la 

différence entre un test de force et l’observation 

d’un “rappel”, ou lag. Les auteurs concluaient que 

le drop sign reflétait l’atteinte de l’infra-épineux, 

ce que nous n’avons pas confirmé. Par ailleurs, 

ils faisaient état de 4 atteintes du nerf supra-

scapulaire avec ERLS positif (avec normalité des 

tendons pendant l’arthroscopie). Cela est surpre-

nant compte tenu du fait que le petit rond est 

innervé par une branche du nerf axillaire et non 

du nerf supra-scapulaire.

Selon Walch, le signe du clairon a une sensi-

bilité de 100 % et une spécifi cité de 93 % en cas 

de dégénérescence graisseuse du petit rond (6). 

Nous confi rmons par cette étude une sensibilité 

de 100 %, mais nous observons une spécifi cité de 

seulement 66 %, cela pouvant être en partie dû 

à des effectifs signifi cativement différents. Il faut 

par ailleurs différencier le signe du clairon que l’on 

peut observer (figure 5, p. 36), qui témoigne 

d’une atteinte postérosupérieure importante et 

ancienne, du signe du clairon que l’on peut tester 

(figure 6 , p. 36).

Les études biomécaniques sur les RMCR ne sont 

pas d’une aide déterminante (10). Le petit rond n’a 

jamais fait l’objet d’une étude spécifi que en cas 

d’absence du supra-épineux et de l’infra-épineux. 

Par contre, Melis et al. (11) a montré que le petit 

rond pouvait se modifi er en cas de rupture massive 

de la coiffe : soit en s’atrophiant (en cas d’atteinte 

associée du subscapulaire), soit en s’hypertrophiant 

(fi gure 8) en cas d’atteinte du supra-épineux et de 

l’infra- épineux. Cela prouve que l’atteinte d’une 

partie de la coiffe des rotateurs modifi e l’harmonie 

originelle des rapports entre chaque muscle. On ne 

peut donc pas prendre pour référence biomécanique 

une coiffe non rompue.

Notre série permet d’établir plusieurs conclusions. 

Le signe du clairon et le drop sign ont une fi abilité 

et un likelihood ratio corrects. Avec un likelihood 

ratio positif de 14,2, l’ERLS de plus de 40° apparaît 

comme un excellent test pour apprécier une atteinte 

du petit rond en cas de RMCR.

Boileau et al. ont décrit 3 types de présentation 

clinique en cas de RMCR (12). Les CLEER (Com-

bined Loss of  Elevation and External Rotation), 

les ILER (Isolated Loss of External Rotation) et les 

pseudo- paralysies isolées. Pour eux, les CLEER 

s’observent en cas  d’atteinte de toute la coiffe 

postéro supérieure (supra-épineux, infra-épineux 

et petit rond). Néanmoins, Collin et al. n’ont 

observé que 33 % de CLEER dans ce type de rupture 

(figure 2) [2]. L’hyper trophie du petit rond décrite 

par Melis et al. pourrait expliquer ces différences 

d’observation et permettrait  peut-être de main-

tenir une balance musculaire propice à conserver 

l’élévation antérieure.

La force de notre étude réside dans le fait qu’il s’agit 

de la plus importante série publiée à ce jour. Par 

contre, en excluant les patients présentant une 

arthrose glénohumérale, il nous est impossible de 
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conclure à l’utilité de l’ERLS pour décider d’associer 

un transfert du grand dorsal à une prothèse totale 

inversée. On sait qu’en cas de CLEER, la mise en 

place d’une prothèse totale inversée permet de res-

taurer la fl exion antérieure, mais la rotation externe 

restera défi citaire. Il faut dans ces cas ajouter un 

lambeau de grand dorsal, cette technique donnant 

de bons résultats (12).
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Conclusion

L’examen clinique permet de préciser quel tendon 

est défi citaire dans les RMCR. Pour le petit rond, 

le signe le plus fi able est la présence d’un ERLS de 

plus de 40°, le drop sign et le signe du clairon étant 

de bons signes mais aux performances inférieures 

à celle de l’ERLS. ■
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