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Chers amis, chers collègues,  
  
Je suis touché d'avoir été invité à écrire l’édito-
rial de ce nouveau numéro du GEL contact 
consacré aux tendons et rédigé par un groupe 
d'experts de haut niveau. Lorsqu'on observe 
année après année les activités de la SIMS de-
puis l'autre côté de l'Atlantique, on réalise le 
travail colossal qui a été réalisé dans l'explora-
tion des tendons par les membres de cette Socié-
té. La contribution scientifique est énorme et a 
une influence considérable sur la pratique quo-
tidienne des échographistes musculo-
squelettiques francophones. Toutefois, l’obten-
tion d’un consensus sur la place essentielle de 
l'échographie pour étudier les tendons prend 
plus de temps en Amérique du Nord. 
 
Depuis l'article original de Middleton sur la 
coiffe des rotateurs en 1984, l'échographie des 
tendons n'a cessé de s’affiner autant grâce aux 
enjambées technologiques des appareils d'écho-
graphie que par l'apport d'une cohorte de pro-
fessionnels soucieux d’établir les standards d'un 
examen échographique rigoureux. Ce lien étroit 
entre la technologie qui a su répondre aux be-
soins des utilisateurs, et ces échographistes à 
l'esprit affuté, aura permis à la fois d'élargir l’é-
ventail des applications de l'échographie mus-
culo-squelettique et de préciser sa séméiologie. 
Ce tandem dynamique échographe-
échographiste a fait en sorte que nous pouvons 
aujourd'hui examiner et traiter les tendons com-
me il était à peine permis d'en rêver il y a main-
tenant 25 ans. 
 
Lorsque j'ai effectué un fellowship en imagerie 
et intervention musculo-squelettique aux États-
Unis au début des années 1990, c'était pour ap-
prendre à maîtriser l'IRM qui était alors le 
« new kid on the block », voire la panacée en 
imagerie médicale. Malgré l’avancée technolo-
gique que représentait l'IRM pour l'étude des 
pathologies musculo-squelettiques, je me sou-
viens de chirurgiens qui me rapportaient opérer 
de petits kystes symptomatiques du poignet qui 
n'avaient pas été identifiés à l'IRM. C'était préci-
sément en raison de la petite taille de ces kystes 
que l'IRM avait peine à les identifier. En exami-
nant un groupe de ces patients en échographie, 

nous avons réalisé que ces kystes devenaient 
bien visibles. C'est à ce moment que l'échogra-
phie m'est apparue pour la première fois com-
me l'outil de choix pour examiner les structures 
superficielles du système locomoteur, grâce à sa 
résolution spatiale supérieure à celle de l'IRM. 
L'échographie à la rescousse de l'IRM! Déjà, en 
comparant l'IRM et l'échographie, on réalisait 
que l'éléphant pouvait à l'occasion être aidé de 
la souris.  
 
Lors de ce même fellowship, d'autres cliniciens 
sont venus me voir avec de curieux cas de cra-
quement de la hanche de jeunes patients pour 
lesquels les IRM s'étaient révélées peu utiles. 
C’est en examinant ces patients que j'ai compris 
la nécessité de bouger les extrémités et les ten-
dons pour démontrer la pathologie à l'échogra-
phie. Quel ne fut pas mon émerveillement la 
première fois que j'ai vu en temps réel le « snap-
ping » du tendon iliopsoas. Seule l'échographie, 
avec son application dynamique, pouvait établir 
ce diagnostic jusque-là mystérieux. Sous nos 
yeux, l'échographie se créait une niche bien à 
elle en imagerie musculo-squelettique et dé-
montrait qu'elle était là pour rester. 
 
Même si nous étions en Amérique où « the sky 
is the limit », la réalité économique ne laissait 
pas insensibles les cliniciens et plusieurs chirur-
giens estimaient que le coût de l'IRM était  dé-
mesurément élevé pour l'appliquer à tous les 
patients aux épaules douloureuses. Par contre, 
ils n'hésitaient pas à m'adresser leurs patients 
pour une investigation échographique. C'était la 
troisième fois dans la même année que ma mo-
tivation à utiliser l'échographie émergeait d'un 
besoin clinique et que l'échographie musculo-
squelettique, bien qu'embryonnaire, venait au 
secours du reste de l'arsenal du département 
d'imagerie. Il était paradoxal qu'au cours d'un 
entraînement destiné à l’apprentissage de l'IRM, 
le « canon » du département de radiologie, j'ob-
serve les petits miracles que pouvait faire une 
sonde échographique d’à peine la taille d'un 
lance pierre. 
 
De retour à Montréal après mon fellowship, la 
dure réalité canadienne m'a rattrapé : l'IRM 
était très peu accessible pour l'investigation des 
pathologies musculo-squelettiques. En effet, 
alors que la seule ville de Denver au Colorado 
comptait 25 appareils d'IRM, le Canada tout 
entier n'en disposait pas d'autant De plus, l'ap-
pareil d'IRM attendu par l'hôpital pour lequel je 
travaillais tardait à arriver. 

Editorial  
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Cette réalité économique me ramena à nouveau 
vers l'échographie pour imager les tendons et 
tissus mous. Pour utiliser l'expression de mon 
collègue et gourou de l'époque, Germain Beau-
regard,  l'échographie était alors l'IRM du pau-
vre. Force est de constater aujourd’hui que 
l'échographie musculo-squelettique poursuit 
sont essor malgré un plus grand nombre d'ap-
pareils d'IRM disponibles. L'accessibilité à l'IRM 
demeure encore insuffisante et le coût de l'exa-
men reste parfois dissuasif. Ainsi l'échographie 
se présente comme un outil plus accessible et 
moins coûteux permettant du même coup à 
plus de médecins d'examiner un plus grand 
nombre de patients. Cette démocratisation de 
l'imagerie des tendons ne peut qu'avoir un im-
pact de plus en plus grand sur la santé de la 
population. Une meilleure accessibilité à l'ima-
gerie permet un diagnostic précis qui aiguillera 
promptement un traitement approprié, condui-
ra au retour plus rapide du travailleur à son 
emploi, et aura un impact économique social 
positif. Il va de soi que cela permettra égale-
ment le retour plus rapide du sportif et du 
« week-end warrior » à l'activité physique et à 
une bonne santé cardio-vasculaire. 
 
Un autre volet de l'échographie musculo-
squelettique est le contact privilégié qu'elle offre 
avec le patient. Ces précieuses minutes d'exa-
men offrent l'occasion de recueillir l'histoire des 
symptômes. Le patient peut indiquer précisé-
ment l'endroit douloureux, ou à l'inverse l'écho-
graphiste peut utiliser la sonde ultrasonore  
pour palper la zone sensible et établir une corré-
lation avec l'image. À l'ère d'une imagerie de 
plus en plus sensible détectant un grand nom-
bre d'anomalies asymptomatiques, cette corréla-
tion entre l'image pathologique et la douleur est 
essentielle à la planification du traitement. 
L'échographie a permis au radiologue que je 
suis, d'améliorer ses qualités de médecin clini-
cien. À l'inverse, certains collègues non radiolo-
gues utilisent maintenant l'échographie pour 
confirmer d’une image leur impression clinique. 
 
Alors que nous assistions à l'élargissement des 
applications diagnostiques de l'échographie 
musculo-squelettique, cette dernière s'est avérée 
être l’outil de choix pour guider toute une gam-
me d'interventions visant entre autre à traiter 
les pathologies tendineuses et péri-tendineuses, 
souvent au moment même de la première visite. 
La possibilité qu'offre l'échographie de faire un 
test diagnostique suivi d'un  
 

geste thérapeutique est encore une fois tout à 
l'avantage du patient. 
 
En raison de sa haute résolution spatiale, de ses 
capacités dynamiques en temps réel, de sa plus 
grande accessibilité et de ses options interven-
tionnelles, l'échographie musculo-squelettique 
s'est définitivement implantée comme l'examen 
de première ligne. 
 
 
 Étienne Cardinal, Montréal 
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ANATOMIE DU TENDON TIBIAL POSTÉRIEUR 
(TTP) 

 
Le muscle tibial postérieur (ex jambier posté-
rieur) s’insère directement par des fibres char-
nues sur le tibia, la membrane interosseuse et la 
fibula. 
Il descend dans la loge postérieure profonde de 
la jambe entre le fléchisseur commun des orteils 
(FCO) et le long fléchisseur de l’hallux. (LFH) 
Il présente une cloison sagittale qui se poursuit 
en bas par le tendon distal. 
Celui-ci se dirige en bas et en dehors au niveau 
de la cheville, et s’infléchit pratiquement { 90° 
autour de la malléole médiale. (fig 1) 
Sa terminaison sous le pied est complexe, par 
des insertions multiples sur la tubérosité du na-
viculaire d’une part, par son tendon principal, et 
sur tous les os du tarse sauf le talus, et les 2ème, 
3ème, et 4ème métatarsiens d’autre part, par des 
faisceaux en éventail. 
C’est le plus antérieur et le plus volumineux des 
tendons médiaux de la cheville. (fig 2) 
 
FONCTION  
 
C’est un puissant fléchisseur plantaire et inver-
seur de la cheville (inversion = adduction + rota-
tion interne). 
C’est également un soutien majeur de l’arche 
médiale du pied, avec le spring ligament. 
 
MÉTHODE D’EXPLORATION ET ASPECT ÉCHO-
GRAPHIQUE NORMAL 

 
On utilise une sonde linéaire de haute fréquence 
pour explorer ce tendon superficiel. 
A la lumière des notions anatomiques décrites 
plus haut, on réalise une série de coupes trans-
versales le long de la malléole médiale, puis un 
balayage longitudinal en arrière et en dessous de 
celle-ci jusqu’{ l’insertion. (fig 3) 
On termine par l’exploration associée systémati-
que du ligament collatéral médial et du spring, et 
par la manœuvre dynamique d’inversion contra-
riée. 
 

LE TENDON TIBIAL POSTÉRIEUR 

 AGNÈS LHOSTE-TROUILLOUD 

CLERMONT-FERRAND 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*

TTP

TFCO

TLFH

TTP

TFCO

TLFH

Figure 1 : Schéma tiré de l’atlas d’ana-
tomie Prométhée (Maloine ed. ) de M. 
Schünke et coll. La cloison sagittale du 
muscle (flèche courte) se poursuit par 
le tendon qui se place en arrière de la 
malléole médiale (flèche longue). La 
terminaison se fait en éventail sous le 
naviculaire et les os du tarse adjacents 
(astérisque). 

Figure 2 : Coupe IRM axiale T1 pas-
sant par les malléoles: Le TTP est 
immédiatement rétro malléolaire, et 
environ deux fois plus gros que le 
TFCO situé à son bord postérieur. 

Figure 3 : Les doubles flèches illustrent la position de la sonde pour les 
principales coupes de référence. 
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Trois coupes de références sont capitales, 
auxquelles on ajoute la manœuvre dynami-
que d’inversion contrariée : 
 

1. Coupe axiale rétro-malléolaire (fig 4) 
identifie le tendon, immédiatement contre la mal-

léole, deux fois plus gros que le fléchisseur des or-

teils adjacent confirme que le tendon est en place 

montre la gaine synoviale, identifie le retinaculum 

(fin liseré hypoéchogène) 

2. Coupe longitudinale rétro-malléolaire 
Confirme la continuité et le calibre régulier du ten-

don Vérifie au passage l’aspect du LCM 

 

3. Coupe longitudinale distale 
Montre l’insertion principale sur le naviculaire 
(souvent hypo échogène et difficile à dégager du 

fait de l’anisotropie), Met éventuellement en évi-
dence un os naviculaire accessoire, variante anato-

mique fréquente pouvant favoriser les tendinopa-

thies d’insertion (fig 5) 

Montre le spring ligament en profondeur du TTP 

Classiquement, il existe un peu de liquide dans la 

gaine à ce niveau, à ne pas étiqueter ténosynovite. 

(fig 6) 

 

4. Etude dynamique 
La manœuvre d’inversion contrariée de la cheville 

consiste à faire faire au patient une adduction rota-

tion interne de son pied contre la force de la main 

gauche de l’échographiste, alors que la sonde est 

placée en travers sur la malléole médiale et le TTP 

recouvert par le retinaculum. (fig 7) 

Normalement, on note à peine une discrète défor-

mation du retinaculum, et les tendons restent en 

situation rétromalléolaire. 

M N

T

M
O

T

H

A

R

Figure 7 : Manœuvre dynamique d’inversion contrariée : En décubitus 
latéral du coté à examiner, le patient doit pointer l’avant pied vers le pla-
fond contre la résistance de l’opérateur. 

Figure 6 : Coupe longitudinale sous malléolaire, montrant un peu de liquide 
(flèche) non pathologique dans la gaine du TTP 
M: malléole; N: naviculaire; T: TTP 

Figure 5 : Coupe longitudinale de la terminaison du TTP sur le naviculaire 
(NAV), avec dans ce cas un os naviculaire accessoire bien identifié 
(pointillés). 

Figure 4 : Coupe axiale rétro malléolaire normale: 
M: malléole; R: rétinaculum; T: TTP; O: TFCO; H: TLFH 
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ASPECTS PATHOLOGIQUES 

1. Tendinopathie chronique et rupture pro-
gressive 
C’est la pathologie la plus fréquente de ce tendon, 

qui survient particulièrement chez les patientes de 

plus 50 ans en surcharge pondérale, et pied plat 

valgus. 

Au début, comme dans toute tendinopathie classi-

que, le tendon est épaissi, plus ou moins fusiforme, 

et hypoéchogène. 

Progressivement apparaissent des micro-ruptures, 

visible sous forme de fissurations longitudinales. 

Enfin, le tendon s’effiloche, s’amincit, et perd ses 

capacités mécaniques même s’il peut paraitre anato-

miquement en partie continu : c’est ce qu’on appel-

le la rupture « chewing-gum ». (fig 8) Comparer le 

calibre du TTP à celui du tendon fléchisseur com-

mun des orteils adjacent permet de ne pas mécon-

naitre l’amincissement pathologique du premier. 

(rappel : TTP normal = double du TFCO) 

2. Ténosynovite 
Elle peut précéder, accompagner ou suivre la ruptu-

re. Elle associe à des degrés divers : épanchement 

de la gaine, épaississement et hyperhémie doppler 

de la synoviale. 

 

3. Rupture aigue 
Elle est beaucoup plus rare que la rupture chroni-

que, mais vraisemblablement sous estimée. 

Le contexte clinique est tout à fait différent : il s’a-

git de patients sportifs avec un tableau d’entorse 

interne. La proximité anatomique entre le ligament 

collatéral médial et le trajet sous malléolaire du 

tendon est sans doute à l’origine de la confusion, 

qui peut être redressée par l’échographie. 

 

4. Luxation et instabilité 
La luxation du tendon tibial postérieur est beaucoup 

plus rare que celle des fibulaires et survient aussi en 

contexte sportif. 

Il s’agit soit d’un accident aigu, en varus flexion 

dorsale, soit de micro traumatismes répétés. 

L’échographie montre la lésion du retinaculum, 

épaissi et hypoéchogène voire rompu, et un éven-

tuel décollement cortico-périosté. (fig 9) 

En cas de luxation vraie, on note en plus la malposi-

tion du tendon en avant de la malléole. 

La manœuvre dynamique d’inversion contrariée 

prend toute sa valeur en cas d’instabilité sans luxa-

tion permanente, en montrant le trajet anormal du 

tendon vers l’avant. (fig 10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Pathologie de l’enthèse 
Elle peut s’intégrer dans le cadre d’un rhumatisme 

inflammatoire, ou correspondre à une pathologie 

strictement locale, souvent à la faveur d’un os navi-

culaire accessoire. Cette atteinte présente quoi qu’il 

en soit l’aspect  classique d’une enthésopathie : 

irrégularité du relief osseux, hétérogénéité de la 

terminaison du tendon, hyperhémie doppler, et cal-

cifications plus ou moins « hérissées » au stade 

chronique. 

 

CE QU’IL FAUT RETENIR ! 
 
Le tendon tibial postérieur est facile à reconnaitre : 

c’est le plus gros et le plus antérieur des tendons 

médiaux, plaqué par le retinaculum en arrière de la 

malléole médiale 

Sa pathologie est archi-dominée par la rupture 

« chewing-gum » progressive sur tendinopathie 

chronique de la grosse dame de plus de 50 ans avec 

pied plat valgus. 

Il faut savoir aussi l’examiner attentivement devant 

des douleurs médiales chez les sportifs, et recher-

cher son instabilité par la manœuvre d’inversion 

contrariée du pied. 

© JL Brasseur© JL Brasseur

R
T

T

Figure 10 : La manœuvre dynamique fait passer le TTP en avant de la 
malléole, signant son instabilité 

Figure 9 : Coupes axiales rétro malléolaires comparatives. 
Coté droit normal; À gauche, épaississement hypo échogène du 
retinaculum (R), et arrachement cortical (flèche); le TTP (T) est 
en place et normal des deux cotés. 

Figure 8 : Coupe longitudinale rétro malléolaire: aspect sinueux, perte du 
caractère fibrillaire,  franche dysharmonie de calibre du TTP signant la 
« rupture chewing-gum » 
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ASPECT ÉCHOGRAPHIQUE DES LÉSIONS NON TRANSFIXIANTES DU TENDON 

SUPRA-EPINEUX : APPLICATION DE LA THEORIE DES CORDES 

Henri GUERINI, Michel FERMAND, Didier GODEFROY, Antoine FEYDY, Alain CHEVROT, Gérard MORVAN, 

Nicolas GAULT, Jean-Luc DRAPÉ, PARIS 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 
L’échographie tient une place de plus en plus 
importante dans la stratégie d’exploration d’une 
coiffe douloureuse. On ne peut quasiment plus 
dissocier le « couple radio-écho ». En effet, les 
appareils haut de gamme avec des sondes de 
hautes fréquences et des modes harmoniques de 
plus en plus performants (1, 2) permettent d’ap-
procher, voire parfois de dépasser les perfor-
mances de l’IRM (3) dans l’étude des lésions des 
tendons de la coiffe des rotateurs. L’échographie 
présente comme avantage son faible coût, la pos-
sibilité de comparer l’épaule douloureuse { l’é-
paule controlatérale, et la possibilité d’une étude 
dynamique pouvant dans certains cas, apporter 
des éléments en faveur d’un conflit. Nous ne 
nous intéresserons qu’aux lésions des tendons 
supra et infra-épineux. 
 
Les performances de l’échographie pour dépister 
les lésions transfixiantes sont maintenant bien 
connues et équivalentes { de celles de  l’IRM (4-
6). Concernant  les lésions non transfixiantes, la 
littérature est assez riche sur les performances 
de l’échographie pour les ruptures de la face pro-
fonde des tendons de la coiffe. Ces lésions « non 
transfixiantes » sont plus fréquentes (18,5%) 
que les lésions transfixiantes (11,7%) (7) et peu-
vent être douloureuses. Les sensibilités/
spécificités de l’échographie pour la détection de 
ces lésions sont respectivement de 94 et 93% 
pour certains (8), et  54 et 91% pour d’autres 
(9).  Les confrontations entre l’échographie, 
l’IRM et l’arthroscopie pour les lésions partielles, 
concluent pour certains à une discrète supériori-
té de l’échographie (3), et pour d’autres { une 
discrète supériorité de l’IRM (8).  Il est souvent 
difficile, dans la plupart de ces articles, de savoir 
si le terme lésion partielle englobe aussi les lé-
sions de la face superficielle. Le gold standard 
utilisé était plutôt l’arthroscopie, et la bursosco-
pie ne paraissait pas systématique (10). 
 
Nous proposons donc de décrire la sémiologie 
échographique habituelle de ces lésions non 
transfixiantes, en utilisant des confrontations 
aux différents examens d’imagerie en coupe 
(arthroscanner, bursoscanner, arthroIRM, IRM) 
et en expliquant cette sémiologie, grâce à la théo-
rie des cordes qui permet de comprendre les 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
différents aspects lésionnels. Nous nous limite-
rons aux tendons supra et infra épineux. 
 
ÉCHO-ANATOMIE NORMALE 
Le  tendon supra-épineux a une structure lamel-
laire composée de 5 différentes couches formées 
de faisceaux entrelacés(11). Ils forment sur une 
coupe frontale du tendon, de véritables fais-
ceaux  superposés et insérés sur le trochiter (fig 
1). 

On distingue la face bursale du tendon qui cor-
respond aux fibres tendineuses en contact avec 
la bourse sous acromiale, de la face profonde qui 
correspond aux fibres en contact avec l’articula-
tion gléno-humérale (fig 2).  
Ces deux couches (superficielles et profondes) 
sont souvent individualisées mécaniquement 
lors des différents travaux sur les contraintes 
exercées sur le tendon supra-épineux (12-14).  

Figure 1 : Schéma inspiré des travaux de Clark (11) représentant les 5 
couches composant le tendon supra-épineux en 3 dimensions (a) puis sur 
une coupe frontale du tendon (b).  
- La couche 1, superficielle, est fine (1mm d’épaisseur) et composée des 
fibres du ligament coraco-huméral.  
- La couche 2 (3 à 5 mm d’épaisseur) est composée de fibres tendineuses 
parallèles au tendon, regroupées en faisceaux. Ces faisceaux, de 1 à 2 
mm de diamètre, s’étendent directement du muscle supra-épineux jusqu’à 
l’humérus 
- La couche 3  (3 mm d’épaisseur), a une structure tendineuse avec des 
faisceaux de plus petite taille, et d’orientation moins uniforme que la 
deuxième couche. 
- La couche 4 est composée de tissu conjonctif lâche avec de larges fibres 
de collagène. La majeure partie de ces fibres est située sur la surface 
(extra articulaire) de la capsule. Cependant, le long du bord antérieur du 
supra-épineux, ces fibres fusionnent avec celles du ligament coraco-
huméral et forment une enveloppe ligamentaire au niveau de la portion 
antérieure du supra-épineux.  
- La couche 5 (1.5 à 2 mm d’épaisseur) est composée de fibres de collagè-
ne entrelacées. Cette couche correspond à la capsule articulaire et s’étend 
au labrum glénoïdien médialement, à l’humérus en dehors où des fibres de 
Sharpey s’insèrent directement sur l’os. 
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Si un examen avec opacification est réalisé, il 
faudra injecter l’articulation (arthrographie sui-
vie d’un scanner ou d’une IRM)  pour observer la 
face profonde des tendons, et injecter la bourse 
sous acromiale (bursographie suivie d’un scan-
ner = bursoscanner)  pour étudier la face super-
ficielle. L’IRM comme l’échographie permet l’étu-
de sans opacification de ces différentes couches 
tendineuses (ce qui n’est pas le cas du scanner 
simple). 

 
DÉFINITIONS 
Une rupture tendineuse est une solution de 
continuité partielle ou totale des fibres d’un ten-
don. La rupture est dite transfixiante si elle inté-
resse la totalité de l’épaisseur du tendon (Fig 3). 
Elle est dite « non-transfixiante » si elle n’inté-
resse qu’une partie de l’épaisseur du tendon.  

 
 
 
 
 
 
 
 

THÉORIE DES CORDES (fig 4) 
Cette théorie a un but uniquement didactique. 
Elle permet d’expliquer l’aspect en coupe des 
lésions tendineuses en particulier en IRM et en 
échographie, qui permettent d’approcher l’as-
pect lamellaire du tendon supra-épineux. On 
considère que ces différentes couches tendineu-
ses forment, sur une coupe,  plusieurs faisceaux 
ou « cordes » insérés sur le trochiter. Une fois 
lésées, ces « cordes » vont se détendre et se ré-
tracter  contrastant avec les autres faisceaux  
toujours bien tendus qui conserveront un aspect 
fibrillaire « trop bien visible » (fig 5). Pour sim-
plifier et pour mieux correspondre aux deux cou-
ches superficielle et profonde classiquement 
isolées dans la littérature, on représentera le 
tendon supra-épineux en deux cordes sur une 
coupe frontale. La localisation bursale ou super-
ficielle de la lésion, et le degré de rétraction de 
ces cordes sur une coupe frontale, expliqueront 
la sémiologie échographique. L’épaisseur des 
deux cordes dépendra du degré d’atteinte du 
tendon et permettra une classification selon Ell-
man (15) ou Snyder (16). 

Figure 2 : Echo-anatomie normale du tendon supra-épineux en coupe 
frontale (A : échographie. B : schéma) 
Le tendon supra-épineux (T) s’insère sur le trochiter (tête de flèche). On 
distingue la face superficielle (flèche simple) du tendon qui est convexe et 
située au contact de la bourse sous acromiale (BSAD) de la face profonde 
(flèche courbe) située sur le versant articulaire du tendon. La face profon-
de a un contact étroit avec le cartilage céphalique (ca). On note le caractè-
re fibrillaire du tendon supra-épineux (Fig 2A). 

Figure 4 : Théorie des cordes. 
Le tendon supra-épineux est schématisé par deux cordes représentant 
chacune le regroupement des faisceaux tendineux de la couche superfi-
cielle et de la couche profonde sur une coupe frontale du tendon supra-
épineux. La rupture des deux cordes est considérée comme transfixiante. 
La rupture d’une des deux cordes est considérée comme non transfixiante 
(superficielle si la corde superficielle et rompue et profonde si il s’agit de la 
corde profonde). Une lésion interstitielle siège entre les deux cordes à leur 
insertion. Un clivage est une séparation entre les deux cordes s’étendant 
plus ou moins loin entre les fibres tendineuses. 

Figure 3 : Aspect échographique d’une rupture transfixiante de petite taille 
Schéma d’une rupture transfixiante (flèche blanche) du tendon supra 
épineux (T) sur une vue frontale. Il faut remarquer l’interruption de la 
continuité de la face profonde au niveau du cartilage céphalique (Ca)  et la 
communication avec la BSAD (flèche noire). Sur cette coupe, le tendon 
rétracté est détendu. 
Echographie en coupe frontale montrant la lésion de la face profonde 
débutant au contact du cartilage et étendue à toute l’épaisseur du tendon. 
Le tendon est rétracté et a perdu son aspect tendu et fibrillaire. 
Arthroscanner correspondant à la coupe d’échographie montrant parfaite-
ment la zone de rupture transfixiante qui est de petite taille, comme en 
témoigne le passage du produit de contraste très dilué dans la bourse 
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LES LÉSIONS DE LA FACE SUPERFICIELLE  DU 
SUPRA-EPINEUX 
Dans une étude cadavérique portant sur 200 
épaules, Ozaki (17) a montré que 34% des ten-
dons explorés présentaient une rupture partiel-
le, et que parmi les lésions partielles, 28% inté-
ressaient le versant bursal du tendon et 33% la 
face profonde.  
Ces lésions dites superficielles concernent la face 
bursale du tendon supra-épineux et ne sont donc 
pas accessibles { l’Arthroscanner qui n’opacifie 
que sa face articulaire et donc profonde  (fig 6). 
On ne pourra les mettre en évidence qu’en écho-
graphie, en  IRM (ou en ArthroIRM) grâce à la 
pondération T2, ou en opacifiant la bourse sous 
acromiale (bursographie avec bursoscanner) 
(18). Ces lésions bursales sont, { notre avis, sous 
évaluées du fait de la place de l’Arthroscanner en 
France dans le bilan pré-opératoire. En effet, leur 
fréquence est quasi égale à celle des lésions de la 
face profonde dans la série cadavérique d’Osaki
(17) et cela rejoint notre expérience en échogra-
phie.  
Elles peuvent être de deux types : 
-  Une désinsertion des fibres distales au niveau 
du trochiter avec parfois un simple clivage si les 
fibres restent en place (fig 7), ou une rétraction 

de ces fibres ou « cordes » superficielles (fig 8) 
avec parfois un méplat. 
-  Une abrasion superficielle respectant les fibres 
distales insérées sur le trochiter (fig 9). 

Figure 5 :  Aspect des lésions non transfixiantes du tendon supra-épineux :  
a)  Désinsertion des fibres superficielles du tendon (tête de flèche) sans 
rétraction mais avec un clivage intra-tendineux (*). Il persiste une « corde 
profonde » bien tendue, insérée sur le trochiter dont l’aspect fibrillaire 
permet d’affirmer l’absence de rupture transfixiante (tête de flèche). 
b)  Désinsertion des fibres superficielles du tendon avec rétraction de la 
« corde » superficielle (flèche) expliquant la possibilité d’un méplat tendi-
neux. Il persiste une « corde profonde », bien tendue, insérée sur le trochi-
ter (tête de flèche) dont l’aspect fibrillaire permet d’affirmer l’absence de 
rupture transfixiante  
c)  Désinsertion des fibres profondes du tendon  (tête de flèche) sans 
rétraction de la « corde » profonde avec un aspect triangulaire de la lésion 
(*). Il persiste une « corde superficielle » bien tendue, insérée sur le trochi-
ter dont l’aspect fibrillaire permet d’affirmer l’absence de rupture trans-
fixiante (flèche). 
d) Désinsertion des fibres profondes du tendon  (tête de flèche) avec 
rétraction de la « corde » profonde expliquant l’aspect rectangulaire de la 
lésion (*).  

Figure 6 : Aspect échographique et IRM d’une rupture de la face superfi-
cielle (faux négatif de l’arthroscanner) 
Echographie en coupe frontale : rupture avec rétraction des fibres superfi-
cielles du tendon supra-épineux (flèche). Il existe une « corde » profonde 
bien tendue conservant sont aspect fibrillaire (tête de flèche) permettant 
d’affirmer l’absence de rupture transfixiante. 
IRM en coupe frontale et en pondération T2 avec saturation de la graisse : 
rupture avec rétraction des fibres superficielles du tendon supra-épineux 
(flèche). Il faut noter la visualisation d’une « corde » profonde comme en 
échographie (tête de flèche). 

Figure 7 : Rupture superficielle du tendon supra épineux. (a) arthro-
Bursoscanner en coupe frontale. (b) échographie en coupe frontale :  
Désinsertion des fibres superficielles du tendon supra épineux (têtes de 

Figure 8 : Rupture superficielle du tendon supra épineux. (a) Schéma. (b) 
IRM en coupe frontale pondérée en T2. (c) Echographie en coupe frontale 
du tendon supra-épineux:  
Désinsertion des fibres superficielles du tendon supra épineux (*) avec 
rétraction de la « corde superficielle » (têtes de flèche). Il persiste une 
corde profonde bien tendue (flèches) particulièrement bien visible en 
échographie, permettant d’affirmer l’absence de caractère transfixiant de la 
lésion. Il faut remarquer l’aspect détendu des fibres les plus superficielles 
et le méplat en rapport avec la rétraction de la corde superficielle. 

Figure 9 :  Abrasion des fibres superficielles du tendon supra épineux : a) 
Schéma. b) arthro-bursoscanner en coupe frontale du tendon supra-
épineux. c) échographie en coupe frontale du tendon supra-épineux. 
La lésion respecte les fibres distales du tendon (flèche) qui sont bien 
insérées sur le trochiter (tête de flèche). Il faut remarquer la profondeur de 
cette abrasion avec la persistance d’une corde profonde bien tendue (*) 
permettant d’affirmer l’absence de communication avec l’articulation et 
donc l’absence de caractère transfixiant.  
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Normalement, ces lésions sont plutôt hypoécho-
gènes ce qui permet de les distinguer du tendon 
sain. On notera toutefois la possibilité d’un as-
pect hyperéchogène  ou isoéchogène au tendon, 
en particulier si la bourse sous acromiale est très 
épaisse et si ces lésions sont anciennes (19). Ces 
ruptures « échogènes » constituent un piège 
échographique en l’absence de contraste suffi-
sant avec le tendon normal.  
L’un des points commun de ces lésions quelqu’en 
soit le type, est la persistance d’une « corde fi-
brillaire profonde » bien tendue  permettant de 
prédire l’étanchéité de l’articulation en cas d’ar-
throscanner ou d’arthroscopie (fig 6,7,8,9).  
L’autre point commun est la présence d’une bur-
sopathie, c'est-à-dire d’une bourse sous acromia-
le épaissie, avec ou sans épanchement liquidien. 
La découverte d’une BSAD pathologique  sans 
épanchement intra-articulaire doit donc faire 
rechercher attentivement une lésion de la face 
superficielle des tendons. La recherche d’un 
conflit avec le ligament acromio-coracoïdien ou 
avec  l‘acromion est alors particulièrement im-
portante (manœuvres dynamiques). 
La présence d’irrégularités du trochiter en re-
gard de la zone de désinsertion doit permettre 
de « suspecter la lésion».  
Ce signe est sensible mais ne nous semble pas 
spécifique car il est commun aux lésions de la 
face profonde, aux lésions transfixiantes voire 
même aux enthésopathies chroniques. 
 
LES LÉSIONS DE LA FACE PROFONDE DU SU-
PRA-EPINEUX 
 
Chez les sujets jeunes, le mécanisme peut être un 
conflit glénoïdien postéro-supérieur (ou conflit 
de Walch survenant { l’armé du bras)  entre la 
face profonde du tendon supra-épineux et le 
bord postéro-supérieur de la glène avec, à terme, 
une fissure tendineuse. Chez les sujets jeunes, il 
peut aussi s’agir d’instabilité antérieure chroni-
que pouvant parfois altérer la face profonde de 
la coiffe au niveau de la jonction des tendons 
supra-infraépineux, ou d’un mécanisme par choc 
direct. 
Chez les sujets d’âge mur : les mécanismes invo-
qués pour les sujets jeunes sont bien sûr égale-
ment valables, mais les lésions s’observent le 
plus souvent en dehors de toute contrainte ex-
cessive ou de traumatisme. Il s’agit de lésions 
dégénératives dont le siège se situe le plus sou-
vent au niveau de la « zone critique » décrite par 
Codman (20), située 1cm en dedans de l’inser-
tion de la face profonde du supra-épineux. Ce-
pendant, dans notre expérience, ces lésions de la 
face profonde se situent souvent { l’insertion sur 

le trochiter. Il existe la plupart du temps, de peti-
tes érosions corticales non spécifiques qui per-
mettent de dépister l’anomalie tendineuse en 
regard.  Les lésions de la face profonde sont à 
peine plus fréquentes que les lésions de la face 
superficielle (17).  
 
Leur physiopathologie n’étant théoriquement 
pas celle d’un conflit sous acromial, la face bursa-
le du tendon et la BSAD sont le plus souvent nor-
males (des associations lésionnelles étant pour-
tant possibles). 
Pour opacifier ces lésions de la face profonde, il 
faudra opacifier l’articulation gléno-humérale et 
réaliser une arthrographie avec arthroscanner 
ou arthroIRM. 
 
Pour en faire le diagnostic échographique il faut 
s’attacher { démontrer : 
que la lésion se situe au niveau de la face articu-
laire du tendon et donc souvent au contact avec 
le cartilage céphalique. 
que la lésion n’atteint pas toute l’épaisseur du 
tendon et épargne la face bursale. 
 
Répondant également à la théorie des cordes, 
leur aspect change en fonction du degré de ré-
traction des fibres profondes du tendon lésé : 
- Il peut s’agir d’une simple image linéaire, le 
plus souvent hypoéchogène, si les fibres (ou cor-
de) profondes ne sont pas rétractées (fig 10). 
Cette image linéaire peut ensuite se prolonger en 
un véritable clivage intratendineux « entre les 
deux cordes ».  
- Si la « corde profonde» se rétracte légèrement, 
l’image linéaire deviendra triangulaire puis car-
rée ou rectangulaire (fig 11) en fonction du de-
gré de rétraction.  
-Si les fibres profondes sont trop rétractées sous 
l’acromion, la lésion sera difficile, voire impossi-
ble à visualiser en échographie (fig 12). 
 
 

Figure 10 : Echographie en coupe frontale d’une rupture non transfixiante 
de la face profonde du tendon supra épineux : 
 Les fibres tendineuses profondes sont désinsérées mais non rétractées ce 
qui explique l’aspect linéaire de la lésion (*). Cette lésion communique 
avec l’articulation car elle est en continuité avec le cartilage céphalique 
mais ne concerne pas la totalité de l’épaisseur du tendon. 
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L’échostructure de ces lésions de la face profon-
de est théoriquement hypoéchogène mais, com-
me pour les lésions de la face superficielle, elles 
peuvent se combler d’un matériel hyperéchogè-
ne ou échogène (10) réalisant un piège échogra-
phique (fig 13). 

LES LÉSIONS CENTRALES (INTERSTITIELLES) 
Elles constituent une entité difficile à évaluer car 
elles ne communiquent ni avec la face articulaire, 
ni avec la face bursale des tendons. Elles ne sont 
donc  pas visibles sur les examens opacifiés ou 
les arthroscopies. Celon Yamanaka(21), elles 
représentent 55% des lesions non transfixiantes. 
Elles ne seront visibles qu’en IRM et en échogra-
phie car elles siègent au centre et {  l’insertion 

du tendon. Leur aspect est parfois difficile à dif-
férentier des lésions de la face profonde en rai-
son de leur proximité avec le cartilage céphali-
que. Elles se présentent généralement comme 
des images linéaires ou triangulaires, hypoécho-
gènes (fig 14) avec des irrégularités de la corti-
cale osseuse du trochiter en regard. Elles peu-
vent se prolonger par un clivage intratendineux. 
Parfois, elles peuvent se combler de matériel 
échogène avec un aspect proche des lésions piè-
ges décrites au niveau de la face profonde (10). 
Leur caractère symptomatique est difficile à éva-
luer et on pourra s’aider du doppler puissance 
qui permet parfois d’affirmer le caractère 
« hyperhémique » de la zone d’enthésopathie. La 
distinction entre une enthésopathie et ces lé-
sions interstitielles est d’ailleurs très difficile. 

 
LES CLIVAGES 
Un clivage se définit en échographie comme une 
fine bande hypoéchogène, intratendineuse dans 
l’axe du tendon ayant comme point de départ 
une fissure transfixiante ou non transfixiante 
(1). Cette bande hypoéchogène (fig 15) doit être 
retrouvée dans les 2 plans (frontal et sagittal). La 
présence d’une bande de renforcement hyperé-
chogène est possible.  Certains auteurs préconi-
sent une adduction-rotation externe du bras 
pour ouvrir les berges des  clivages de l’infra-
épineux. Les sondes hautes fréquences et les 
modes harmoniques tissulaires paraissent indis-
pensables pour améliorer les performances de 
l’échographie dans le dépistage de ces clivages. 
On notera parfois des images de kystes dans le 
prolongement de ces clivages. 
 
 
 

Figure 13 : Echographie (a) et Arthrographie (b) d’une lésion hyper-
échogène de la face profonde :  
Lésion hyperéchogène (flèche) au sein d’une lésion hypoéchogène corres-
pondant à une fissure profonde non transfixiante comblée par du tissu 
échogène. Cette lésion est bien opacifiée sur l’arthrographie (flèche). 

Figure 12 : Rupture non transfixiante de la face profonde du tendon supra 
épineux. Coupes frontales d’échographie (a) et ArthroIRM en coupes 
frontales (b, c) du tendon supra-épineux :  
 Les fibres tendineuses profondes sont désinsérées et largement rétrac-
tées (flèches) réalisant un piège échographique. En effet l’échographie met 
en évidence quelques remaniements de la face profonde (têtes de flèche) 
à l’insertion du tendon mais a des difficultés à apercevoir la corde profonde 
rétractée presque à l’aplomb de la tête humérale (flèches). 

Figure 11 : Echographie en coupe frontale d’une rupture non transfixiante 
de la face profonde du tendon supra épineux :  
Les fibres tendineuses profondes sont désinsérées et nettement rétractées 
(flèches) ce qui explique l’aspect rectangulaire de la zone de rupture. Cette 
lésion communique avec l’articulation car elle est en continuité avec le 
cartilage céphalique (tête de flèche) qui est trop bien visible (ligne hyper 
échogène surlignant le cartilage réalisant le signe de l’interface cartilagi-
neuse autrement appelé signe de la double corticale). Cette lésion ne 
concerne pas la totalité de l’épaisseur du tendon et n’est donc pas trans-
fixiante. 

Figure 14 : Lésion tendineuse interstitielle (flèche) siégeant à l’insertion du 
tendon supra-épineux sans contact avec la face bursale ou la face articu-
laire du tendon. (a) coupe frontale échographique du tendon supra-
épineux. (b) Schéma.  
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CLASSIFICATIONS 
Différents auteurs ont proposé une classification 
de ces lésions afin de standardiser diagnostic et 
traitement. Ellmann (15) a proposé, en 1990, 
une classification en trois stades en fonction de 
la sévérité de la lésion en rapport avec l’épais-
seur du tendon, quelle que soit la localisation de 
la lésion. Le stade 1 correspond à une rupture 
tendineuse de moins de 3 mm de profondeur. Il 
s’agit d’une lésion mineure qui ne doit pas être 
confondue, à la face articulaire, avec un simple 
fraying capsulaire. Le stade 2 correspond à une 
lésion de 3 à 6 mm de profondeur soit moins de 
la moitié de l’épaisseur du tendon concerné. Le 
stade 3 correspond à une lésion de plus de 6 mm 
de profondeur soit plus de la moitié de l’épais-
seur du tendon concerné. Il recommande égale-
ment d’apprécier l’étendue de la lésion pour 
adapter le traitement. Cette classification garde 
un intérêt certain en regard de l’évolutivité des 
lésions et leur traitement (22, 23). Snyder et al. 
(16) ont proposé en 1991 une classification fon-
dée sur l’étendue de la lésion. La lésion est clas-
sée type A pour les lésions partielles profondes 
articulaires et type B pour les lésions superficiel-
les bursales. Un coefficient de 0 à 4 est ajouté en 
fonction de l’étendue de la lésion (stade 0 : coiffe 
normale ; stade 1 : fraying inférieur à 1 cm ; sta-
de 2 : lésion modérée de 1 à 2 cm ; stade 3 : lé-
sion de 2 à 3 cm ; stade 4 : lésion complexe avec 
éventuel flap dépassant 3 cm en taille. 
 
LES LIMITES DE L’ECHOGRAPHIE 
Elles sont multiples et liées (24) : 
- Au matériel : Celui-ci doit être récent et de bon-

ne qualité, et doit disposer d une sonde à fré-
quence suffisamment élevée, 
- Au médecin : il faut admettre la difficulté de ce 
type d’examen et la nécessité d’une expérience 
suffisamment longue intégrant la technique 
échographique ainsi qu’une bonne connaissance 
de l’anatomie et de la pathologie de l’épaule, 
- Au patient lui-même : L’obésité constitue un 
handicap important en absorbant les ultrasons 
et en éloignant les structures anatomiques, im-
posant de baisser la fréquence et donc la résolu-
tion de la sonde. Une diminution de la mobilité 
de l’épaule, quelle qu’en soit la cause (douleur, 
rétraction capsulaire, arthropathie), gêne égale-
ment considérablement l’étude de la coiffe si elle 
limite la rétropulsion de l’épaule et la rotation 
interne du bras. 
 
CONCLUSION 
Grâce { l’amélioration des sondes et des perfor-
mances de l’échographie, il devient difficile voire 
impossible de dissocier le couple « radio-écho » 
qui est la pierre angulaire de l’exploration d’une 
coiffe douloureuse. Dans des mains entrainées, 
l’échographie permet de faire facilement le dia-
gnostic de rupture transfixiante.  
Concernant les ruptures non transfixiantes, la 
sémiologie actuelle permet souvent le diagnostic 
et oriente sur la localisation des lésions 
(superficielles ou profondes). 
L’échographie permet donc dans un premier 
temps, d’orienter  vers une éventuelle infiltra-
tion de dérivés cortisonés dans la bourse sous 
acromiale en cas de lésion superficielle avec bur-
sopathie, ou vers une infiltration gléno-humérale 
en cas de lésion de la face profonde.  
Si la lésion atteint une grande épaisseur tendi-
neuse et si un traitement chirurgical est envisa-
geable, l’échographie permettra d’orienter le 
bilan pré-opératoire : 
- vers un arthroscanner si la lésion semble trans-
fixiante ou concerne la face profonde des ten-
dons en échographie (l’arthroIRM restant malgré 
tout le meilleurs examen pour la détection des 
lésions de la coiffe des rotateurs). 
- vers une arthro-IRM si la rupture semble su-
perficielle en échographie (l’IRM simple pouvant 
se discuter). En l’absence de disponibilité de 
l’IRM, le radiologue pourra réaliser dans les sui-
tes immédiates de l’arthrographie, une bursogra-
phie puis un scanner (arthro-bursoscanner) per-
mettant ainsi une analyse de la face bursale du 
tendon et évitant ainsi un certain nombre d’ar-
throscanners négatifs. 
 
 

Figure 15 : Aspect échographique 
d’un clivage 
Un clivage se définit comme une 
ligne hypoéchogène (flèche noire) 
en plein corps du tendon, dont le 
point de départ est une lésion 
tendineuse (*). Il est parfois 
souligné par une bande de renfor-
cement hyperéchogène (flèche 
blanche) et doit être visible dans 
les deux plans (frontal (fig 15 a) 
et sagittal (fig 15 b)). 
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Figure 2 : Représentation schématique des 3 couches histologiques cons-
tituants les poulies et les rétinaculums.  

Figure 1 :  Schéma du premier compartiment dorsal du poignet. L’épaissis-
sement du rétinaculum ou de la poulie exerce un phénomène constrictif 
sur le tendon.  

 
PRINCIPES GÉNÉRAUX DES TÉNOSYNOVITES 
STÉNOSANTES 
Une ténosynovite est une inflammation de la 
gaine synoviale des tendons. Il existe de nom-
breuses étiologies à ces ténosynovites, inflam-
matoires dans le cadre des maladies rhumatis-
males, infectieuses, pathologies primitives tumo-
rales de la gaine synoviale, hormonales et enfin 
mécaniques.  
 
Les ténosynovites sténosantes sont des entités 
particulières, conditionnées par plusieurs fac-
teurs anatomiques, mécaniques et certainement 
hormonaux. Leur diagnostic repose sur l’écho-
graphie qui met en évidence un signe cardinal : 
l’épaississement du rétinaculum ou de la poulie 
en regard du tendon et son caractère sténosant, 
qui tend à diminuer la mobilité du tendon lors 
des manœuvres dynamiques.  
 
1. Une pathologie favorisée par l’anatomie 
locale 
Les tendons qui coulissent dans des tunnels os-
téofibreux sont le siège de prédilection des téno-
synovites sténosantes. Ils sont entourés par leur 
gaine synoviale propre. Ils cheminent dans un 
tunnel, limité en profondeur par une corticale 
osseuse et en superficie par un système de main-
tien appelé selon la localisation poulie ou rétina-
culum (figure 1).  
 
Les poulies des tendons fléchisseurs des doigts 
et les rétinacula au poignet et à la cheville ont 
une histologie identique. Ils sont constitués de 3 
couches (1) dont les constituants et les fonctions 
sont différents (figure 2) :  
 
- la couche superficielle contient un réseau lâche 
de tissu conjonctif et les vaisseaux. Elle est fine, 
en contact avec les fascias périmusculaires et 
sous-cutanés. Par la présence des éléments vas-
culaires, elle assure un rôle « nutritif » ;   
- la couche moyenne est la plus épaisse. Elle 
contient des fibroblastes et des fibres collagènes 
denses orientées perpendiculairement au ten-
don sous-jacent et des contingents de fibres à 
orientation variable ce qui lui donne un aspect 
de maillage tissé. Elle assure la résistance méca-
nique. Elle contient également des récepteurs 
hormonaux.  

- la couche interne est une monocouche ou bicou-
che de fibroblastes aplatis et de cellules qui sé-
crètent de l’acide hyaluronique. C’est la couche 
de glissement. Elle peut être le siège de foyers de 
métaplasie chondroïde. 

 

 
 
2. Une pathologie favorisée par des facteurs 
mécaniques et hormonaux  
Même si la physiopathologie des ténosynovites 
constrictives est encore peu claire, l’atteinte de 
la poulie ou du rétinaculum est le facteur méca-
nique qui, du fait de la constriction, va induire 
des modifications intrinsèques du tendon et de 
sa gaine (figure 1). Dans son étude des doigts à 
ressaut, Sampson (2) a démontré qu’il existait un 
épaississement fibrocartilagineux de la poulie 
A1. L’anatomie en échographie et en résonance 
magnétique a été précisée par Hauger et al (3).  
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Figure 3 : Doigt à ressaut, vue axiale en échographie,  hypertrophie de la 
poulie A1 (flèches) (a), hypervascularisation au doppler (b), prise de 
contraste de la poulie A1 après injection de gadolinium en IRM (c).   

L'épaississement de la poulie (figure 3) est re-
trouvé de façon constante dans l’étude échogra-
phique de H. Guerini (4). Elle est épaissie de fa-
çon significative, en moyenne à 1,8 mm (1,1 à 
2,9) par rapport au groupe témoin qui a des pou-
lies de 0,5 mm (0,4 { 0,6). L’atteinte du tendon, 
sous forme de nodule intratendineux (figure 4) 
ou de ténosynovite n’est présente que dans 48 % 
et 55 % des cas. Chung et al (5), qui ont mesuré 
le calibre du tendon et l’épaisseur de la poulie 
ont également montré que seul l’épaississement 
de A1 est statistiquement significatif. Dans notre 
étude de 22 patients suspects de ténosynovite de 
de Quervain, l’épaississement du rétinaculum 
était également constamment présent alors que 
l’épanchement liquidien péritendineux et l’épais-
sissement de la gaine n’étaient trouvés que dans 
41 % des cas, l’épaississement du tendon long 
abducteur dans 86 % et du court extenseur dans 
68 % des cas (6).  

 

La surutilisation, les mouvements répétés, l’acti-
vité sportive et professionnelle sont incriminés 
comme facteurs mécaniques favorisant l’épais-
sissement des poulies et des rétinacula.  
L’incidence de la ténosynovite de de Quervain 
est de 2,8 cas/1 000 personnes chez la femme et 
de 0,6 cas/1000 chez l’homme. Elle est plus fré-
quente au-delà de 40 ans. Les activités favorisant 
des mouvements répétés du pouce (avec flexion, 
extension, rotation), la déviation ulnaire du car-
pe et l’utilisation de ciseaux ont été reconnues 
comme des facteurs favorisants. Le contexte pro-
fessionnel est en cause par exemple chez le per-
sonnel paramédical pratiquant le nursing (7), et 
chez les endoscopistes (8), Une surutilisation du 

pouce chez une femme écrivant des sms sur son 
téléphone portable (9) a fait l’objet d’une publi-
cation. Le contexte sportif est retenu comme 
facteur favorisant par exemple chez les vol-
leyeurs (10).  
 
L’imprégnation hormonale en œstrogène ou la 
carence en œstrogène ont également été incrimi-
nées. La détection en histologie de récepteurs 
hormonaux dans la couche moyenne des poulies 
et des rétinacula semble confirmer cette hypo-
thèse.  Les inhibiteurs de l’aromatase (IA) et le 
tamoxifène sont recommandés dans le traite-
ment adjuvant des cancers du sein avec récep-
teurs hormonaux positifs chez les femmes post-
ménopausiques. Leurs principaux effets indési-
rables sont l’apparition ou l’aggravation de 
symptômes musculo-squelettiques et la diminu-
tion de la densité minérale osseuse. Ces manifes-
tations douloureuses peuvent parfois conduire à 
l’interruption du traitement. Dans l’étude ATAC 
(11) comparant l’anastrozole au tamoxifène 
dans le traitement adjuvant du cancer du sein, 
les « troubles musculosquelettiques » touchaient 
à 5 ans 35,6 % des patientes dans le groupe 
anastrozole et 29,4 % des patientes dans le grou-
pe tamoxifène (p<0,0001). Les mains et les poi-
gnets sont concernés dans près de 60 % des cas.  
Récemment, 26 patientes traitées par IA ont fait 
l’objet d’une étude clinique et échographique 
dans le cadre de douleurs des mains et des poi-
gnets dans une thèse de médecine (12). Une at-
teinte périarticulaire était présente dans 93 % 
des cas, consistant en une ténosynovite de de 
Quervain dans 50 % des cas, un doigt à ressaut 
dans 19 % des cas et une ténosynovite des ten-
dons fléchisseurs, extenseurs ou extenseurs ra-
diaux dans 33 % des cas.  
 
La ténosynovite de de Quervain survient égale-
ment dans le cadre du postpartum donnant une 
entité particulière : le « baby wrist ». Il est diffici-
le de faire la part entre le rôle mécanique lié aux 
soins de l’enfant et le facteur d’imprégnation 
hormonale lié à la grossesse. Dans ces séries, 
l’âge de survenue est bien évidemment inférieur 
(en moyenne 33 ans) et l’atteinte volontiers bila-
térale (13). 
 
Enfin, le diabète est également incriminé dans la 
survenue des doigts à ressaut multiples. La pré-
valence des doigts à ressaut est de 10 à 20 % 
chez les patients diabétiques alors qu‘elle n’est 
que de 1,7 % à 2,6 % dans la population générale 
(14, 15), Kameyama et al (16) ont trouvé une 
plus grande fréquence de doigts à ressaut multi-
ples chez les patients diabétiques ayant une limi-
tation de mobilité des doigts. 

Figure 4 : Atteinte tendineuse dans le cadre d’un doigt à ressaut. Présence 
d’un nodule intratendineux visible sous forme d’une plage hypoéchogène 
en échographie (a),  en hypersignal en IRM (b).  
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PRINCIPALES TÉNOSYNOVITES STÉNOSAN-
TES 
1. La tendinopathie de de Quervain 
Lors de la publication originale sur la ténosyno-
vite qui porte son nom, Fritz de Quervain (17), 
en 1895, a décrit l’histoire naturelle de la mala-
die, les symptômes, la prise en charge thérapeu-
tique médicale et fait d’emblée un parallèle entre 
la ténosynovite constrictive du premier compar-
timent et les doigts à ressaut. La sémiologie 
échographique de ces deux affections nous 
conforte maintenant totalement sur leurs points 
communs. 
 
La ténosynovite de de Quervain (TSDQ) est une 
ténosynovite mécanique liée à un épaississe-
ment du rétinaculum recouvrant le premier 
compartiment dorsal du poignet. Il existe un cer-
tain nombre de facteurs favorisants, dont la pré-
sence d’un septum, qui divise ce premier com-
partiment en deux sous-compartiments (18). 
Nous avons montré que la détection du septum 
est possible en échographie grâce à la mise en 
évidence d’une fine cloison hypo ou hyperécho-
gène selon l’anisotropie qui s’insère sur une peti-
te crête osseuse, séparant la gouttière radiale en 
deux { partir d’une corrélation avec des pièces 
anatomiques (figure 5) (19) et cela est confirmé 
par des corrélations chirurgicales (20). 

 Une étude échographique de 2010 (21) a mesu-
ré l’épaississement du rétinaculum chez 33 pa-
tients ayant une TSDQ et chez 24 sujets témoins. 
Il est respectivement de 2,01 mm (+/-0,53 mm) 
et de 0,43 (+/-0,11 mm) soit une différence si-
gnificative (p<0,0001). L’épaississement du sep-
tum est soit global et concerne les deux tendons 
(72,7 % des cas), soit ne concerne que l’exten-
seur pollicis brevis ou court extenseur du pouce 

(27,3 % des cas). Ceci permet de définir deux 
formes cliniques de maladie de de Quervain : 
- le type I ou ténosynovite constrictive des deux 
tendons sans mise en évidence de septum (figure 
6);  
- le type II ou ténosynovite constrictive isolée du 
court extenseur du poignet (figure 7).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La reconnaissance de ces deux formes distinctes 
est fondamentale pour la prise en charge théra-
peutique. L’infiltration au sein de la gaine tendi-
neuse d’un dérivé cortisonique a un taux d’échec 
de 15 à 20 % (22, 23). Ces échecs seraient dus à 
la présence du septum et cela conforte notre atti-
tude à préconiser de réaliser les infiltrations 
sous contrôle échographique (21), d’emblée ou 
après échec d’une ou deux infiltrations avec re-
pères cliniques autour du rétinaculum.  
 
Le caractère constrictif du rétinaculum est ap-
précié en échographie sur les vues statiques 
(figure 8) et grâce aux manœuvres dynamiques.  

Figure 5 : Détection en échographie du septum (fine cloison tendue entre 
les deux flèches) du premier compartiment dorsal du poignet. Il s’insère 
sur une crête osseuse corticale (flèche du bas).   

Figure 6 : Ténosynovite de de Quervain de type I , l’épaississement du 
rétinaculum est global, entoure les deux tendons (CE et LA) qui ne peu-
vent être différenciés dans le premier compartiment dorsal du poignet.  

Figure 7 : Ténosynovite de de Quervain de type II  avec atteinte exclusive 
du tendon court extenseur du pouce (CE). Noter l’absence d’épaississe-
ment rétinaculum en regard du long abducteur (LA) et la présence d’un 
septum épaissi entre les deux tendons (flèche).  
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L’utilisation des sondes 3D permet de recons-
truire des coupes successives multiples (figure 
9) et de comprendre que le phénomène constric-
tif s’exerce dans tous les plans de l’espace, en 
particulier dans le plan coronal  (figure 10). Sous 
traitement et { distance de l’infiltration l’épais-
sissement du rétinaculum diminue et l’effet 
constrictif se lève progressivement (figure 11). 

 
 

 

2. La ténosynovite sténosante des tendons 
fléchisseurs des doigts ou doigts à ressaut.  
Les signes échographiques des ténosynovites 
sténosantes des doigts ont été également bien 
décrits. L’épaississement hypoéchogène de la 
poulie A1 en regard de l’articulation métacarpo-
phalangienne est constamment retrouvé (figure 
12), associé { une hypervascularisation au Dop-
pler puissance (91 %), un épanchement liqui-
dien péritendineux (55 %), une tendinose 
(48 %) et l’association de la tendinose et de l’é-
panchement dans 39 % des cas (4). L’atteinte est 
plus fréquente sur le pouce et le 4e doigt (24). 
Plusieurs études ont confirmé l’intérêt de guider 
ces infiltrations sous échographie (25-27). L’in-
jection a lieu effectivement dans la gaine dans 
70 % des cas lorsque le geste est pratiqué sous 
échographie, mais uniquement dans 15 % des 
cas lorsque l’infiltration est réalisée { l’aveugle. Il 
n’y a aucun cas d’injection intratendineuse sous 
échographie alors qu’il y en a 30 % dans le cas 
contraire (25). Une technique simple recomman-
dée par Bodor (26) donne 90 % de bons résul-
tats avec disparition des symptômes à 1 an après 
une seule injection alors que les infiltrations à 
l’aveugle ont un taux de succès de 57 %.  
 
3. La ténosynovite sténosante du tendon ex-
tenseur ulnaire du carpe, des tendons exten-
seurs radiaux du carpe et des extenseurs 
communs 
Plusieurs articles rapportent des cas dits « de 
ténosynovites sténosantes » du tendon exten-
seur ulnaire du carpe (figure 13) (28-31). Une 
étude signale 5 patients opérés pour une sténose 
induite par le rétinaculum dorsal en regard des 
extenseurs communs et nous avons dans notre 

Figure 8 : Ténosynovite de de Quervain de type II avec vue sagittale en 
échographie des sous compartiments du tendon court extenseur (a) et du 
long abducteur (b) du pouce. Noter l’effet constrictif du rétinaculum épaissi 
(flèche) sur le tendon court extenseur.  

Figure 9 : Echographie 3D d’une ténosynovite de de Quervain de type II. 
L’acquisition 3D permet des reconstructions axiales de plusieurs coupes 

Figure 10 : Echographie 3D d’une ténosyno-
vite de de Quervain de type II permettant 
une reconstruction dans le plan coronal. 
Noter le caractère constrictif du rétinaculum 
(flèche) sur le tendon court extenseur du 
pouce alors que le tendon long abducteur 
garde un aspect normal et des bords paral-
lèles.  

Figure 11 : Suivi d’une ténosynovite de de Quervain après une infiltration. 
L’épaississement du rétinaculum et l’effet constrictif ont diminué à 3 mois.  
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Figure 12 : Vue sagittale en échographie à hauteur de l’articulation méta-
carpophalangienne d’un doigt. Epaississement hypoéchogène de la poulie 
A1 (flèches).  

Figure 13 : Ténosynovite sténosante du tendon extenseur ulnaire du carpe 
en échographie  

Figure 14 : Ténosynovite sténosante des tendons extenseurs radiaux du 
carpe. Vue axiale comparative droite / gauche montrant le rétinaculum 
épaissi (flèche)  

expérience un cas d’hypertrophie du rétinacu-
lum en regard des tendons extenseurs radiaux 
du carpe (figure 14), responsable d’une tendino-
pathie. Le caractère sténosant de la ténosynovite 
est toujours précisé par l’échographie lorsqu’il 
existe une hypertrophie du rétinaculum fermant 
le 6e compartiment du poignet, le compartiment 
des tendons extenseurs radiaux ou celui des ex-
tenseurs communs.  

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

4. La ténosynovite sténosante du tendon flé-
chisseur de l’hallux 
Le tendon long fléchisseur de l’hallux est un ten-
don long dont la course peut être entravée à hau-
teur du carrefour postérieur de la cheville et lors 
du passage entre les deux sésamoïdes. Cette té-
nosynovite (figure 15) qui n’est pas toujours 
sténosante, est décrite chez les athlètes (32) et 
notamment dans la course à pied (33). Un conflit 
en arrière du talus est reconnu chez les danseurs 
de ballet (34, 35). Quelques auteurs l’ont décrite 
autour des sésamoïdes au versant plantaire du 
gros orteil (36, 37). Dans 5 cas sur 9, un facteur 
traumatique est retrouvé (37). Les signes peu-
vent disparaître après injection de la gaine tendi-
neuse à la lidocaïne, mais le plus souvent une 
ténolyse chirurgicale est nécessaire.  

 
 
 
 
 
 
 
 

5. Ténosynovite sténosante des tendons fibu-
laires  
Les tendons court et long fibulaires sont mainte-
nus en arrière de la malléole latérale par un réti-
naculum proximal et le long du calcanéus, à hau-
teur du tubercule fibulaire, par un rétinaculum 
distal. Ce rétinaculum s’insère sur la surface cor-
ticale du calcanéus et le sommet du tubercule 
fibulaire. Il maintient les tendons contre le sque-
lette osseux et délimite un tunnel ostéofibreux. 
Le tendon long fibulaire chemine en arrière du 
tubercule et le court fibulaire en avant. Une téno-
synovite sténosante (figure 16) peut survenir 
par épaississement de ce rétinaculum. Elle est 
favorisée par un tubercule fibulaire volumineux, 
un os peroneum et des antécédents chirurgicaux 
de réparation ligamentaire (38-42). 

Figure 15 : Ténosynovite du tendon long fléchisseur de l’hallux. 
.a) Le tunnel ostéofibreux rétro-talien, b) Epanchement liquidien péritendi-
neux et tendinoapthie, c) Epaississement de la gaine synoviale 



 

21 

Figure 16 : Ténosynovite sténosante des tendons fibulaires. La zone de 
sténose siège en regard du tubercule fibulaires (flèche) et du rétinaculum 
inférieur des fibulaires. Noter l’épaississement (a) et l’hypervascularisation 
(b) du rétinaculum en échographie.  
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INTRODUCTION 
Inséré sur la scapula en proximal et sur l’avant-
bras en distal, le muscle biceps brachial possède 
plusieurs tendons qui présentent plusieurs par-
ticularités anatomiques rendant leur étude écho-
graphique très « variée ». 
En proximal, le tendon du chef court du biceps 
présente un trajet rectiligne et s’insère sur la 
coracoïde ; aucune lésion n’est { notre connais-
sance, décrite à ce niveau. 
Le tendon du chef long du biceps s’insère sur le 
versant supérieur de la glène, a un trajet prati-
quement horizontal au pôle supérieur de la tête 
humérale et passe au sein de l’intervalle des ro-
tateurs. Ensuite, avant d’entrer dans la coulisse 
bicipitale intertuberculaire, il présente une an-
gulation qui résulte de la rotation du membre 
supérieur qui s’est produite au cours de l’évolu-
tion, lors de notre passage à la station bipodale. 
En distal, une étude italo-canadienne [1] nous a 
montré que le tendon distal s’insérant sur la tu-
bérosité radiale est bifide ; grâce à la présence 
d’une bourse permettant un glissement harmo-
nieux, il s’enroule autour de cette tubérosité lors 
de la pronosupination de l’avant bras. En plus de 
ce tendon bifide, il existe en distal une 3ème struc-
ture, le lacertus fibrosus, lame aponévrotique 
détachée du versant médial du tendon. Elle sur-
croise l’artère et le nerf médian pour s’insérer 
sur l’aponévrose superficielle des muscles flé-
chisseurs. 
Pontant l’articulation scapulohumérale et celle 
du coude, le muscle biceps, biarticulaire, 
« passe » donc au versant antérieur du bras 
n’ayant qu’une attache aponévrotique avec le 
brachial situé à son versant profond. 
On peut donc diviser l’étude échographique de 
ces tendons en 9 zones d’intérêt : 

1. Attache du chef long sur la glène 
2. Passage au pôle supérieur de la tête 
3. Intervalle des rotateurs 
4. Réflexion à la partie haute de la coulisse 

bicipitale 
5. Au sein de la coulisse 
6. Jonction myotendineuse supérieure 
7. Jonction myotendineuse inférieure 
8. Tendon(s) distal 
9. Enthèse inférieure 

Il n’est pas étonnant, au vu de cette énumération 
que toutes les pathologies tendineuses puissent 
être retrouvées mais chaque secteur présente 
des lésions spécifiques limitant la gamme dia-
gnostique. 

1. 
INSERTION DU CHEF LONG AU PÔLE SUPÉ-
RIEUR DE LA GLÈNE ET SUR LE LABRUM SU-
PÉRIEUR 

Cette insertion présente de nombreuses varian-
tes anatomiques; la plus importante pour l’écho-
graphiste est sa topographie antérieure ou pos-
térieure car seules les insertions antérieures 
sont accessibles à échographie en mettant le 
bras en rétropulsion et en rotation externe  (Fig 
1). Grâce { Mathari [2], on sait la relation exis-
tant entre la topographie de cette insertion et la 
profondeur de la coulisse bicipitale (plus l’inser-
tion est postérieure et plus la coulisse est creu-
sée) ; on ne visualise donc, chez les patients ne 
présentant pas de raideur, que l’insertion des 
tendons surmontant une coulisse peu creusée. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
L’échographie est par ailleurs très limitée et au-
cun diagnostic lésionnel précis ne peut être ef-
fectué. Une tuméfaction hypoéchogène par com-
paraison au côté opposé peut être considéré 
comme un signe indirect orientant vers une pa-
thologie d’insertion (SLAP) justifiant le recours { 
une autre technique (arthro-IRM ou arthro-CT 
dans ce cas) [3]. 

2. PASSAGE AU PÔLE SUPÉRIEUR DE LA TÊTE 

Le bras dans la même position (rétropulsion et 
rotation externe), on effectue une coupe perpen-
diculaire au chef long à hauteur du cartilage cé-
phalique ; cette coupe doit être comparative. 
Renoux [4] a montré qu’un tendon de plus de 2,5 
mm d’épaisseur { ce niveau est pathologique 
(Fig 2). 

C’est un signe précieux car ce type de tendinopa-
thie bicipitale est difficile à mettre en évidence 

LE TENDON DU BICEPS DU HAUT ET DU BAS 

JEAN-LOUIS BRASSEUR 

PARIS 

Figure 1: Insertion du tendon du chef long du biceps sur le labrum supé-
rieur, le bras en rétropulsion et en rotation externe. 
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par les autres techniques et elle peut être res-
ponsable, outre la douleur, d’une pathologie de 
coincement comme l’a montré Boileau [5] car le 
tendon épaissi ne peut pas rentrer dans la coulis-
se en élévation du bras. 

3. PASSAGE DANS L’INTERVALLE DES ROTA-
TEURS 

Le chef long passe ensuite dans l’espace séparant 
le supraépineux (en postérolatéral) du subsca-
pulaire (en antéromédial) ; ce chenal est recou-
vert par le ligament coracohuméral. Celui-ci fu-
sionne avec le ligament glénohuméral supérieur 
pour former une sangle empêchant la luxation 
médiale du tendon (Fig 3). 

 

Des tendinopathies du chef long peuvent s’ob-
server à ce niveau principalement en cas de rup-
ture affectant la partie antérieure du supraépi-
neux. En effet, celle-ci entraîne une rétraction du 
ligament coracohuméral et le tendon vient direc-
tement en conflit avec le versant inférieur de 
l’acromion générant des microtraumatismes 
induisant la tendinopathie [6]. Le tendon est 
épaissi, hypoéchogène et ses contours sont 
moins bien définis (Fig 4) ; cette pathologie est 

pratiquement toujours fort douloureuse, inflam-
matoire et insomniante. Une rupture tendineuse 
peut en résulter ; elle entraîne une importante 
diminution de la symptomatologie douloureuse 

mais peut être à l’origine d’une ascension de la tête 

désorganisant la mobilité scapulohumérale.  

 

 

 

 

 

 

 

Outre la tendinopathie et la rupture, une désin-
sertion ou une rupture du ligament coracohumé-
ral peut aussi être { l’origine d’une luxation du 
chef long du biceps au versant antérieur du subs-
capulaire (Fig 5). 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Des lésions ligamentaires traumatiques et des 
calcifications peuvent également générer une 
douleur dans le territoire de l’intervalle et il ne 
faut pas oublier qu’une majoration d’épaisseur 
du ligament coracohuméral constitue un excel-
lent signe indirect de capsulite comme nous l’a 
appris Homsi [7]. 

 

Figure 2 : Coupe axiale comparative du tendon du chef long du biceps au 
pôle supérieur de la tête humérale ; tendinopathie du tendon droit qui 
mesure plus de 2,5 mm d’épaisseur. 

Figure 3 : Sangle ligamentaire maintenant le tendon du chef long au sein 
de l’intervalle ; la sangle est formée du ligament coracohuméral en superfi-
cie et du ligament glénohuméral supérieur en profondeur  

Figure 4 : Tendinopathie du biceps dans le cadre d’une rupture transfixian-
te du supraépineux antérieur ; le tendon est épaissi et arrondi. 

Figure 5 : Rupture du ligament coracohuméral à l’origine d’une luxation du 
chef long du biceps au versant antérieur du subscapulaire. 
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4. RÉFLEXION À LA PARTIE HAUTE DE LA 
COULISSE 

La subluxation tendineuse constitue l’élément 
principal à rechercher à ce niveau. Elle est favo-
risée par l’angulation du tendon générant son 
attraction en médial. On a vu que la sangle liga-
mentaire de l’intervalle est un élément de main-
tien au niveau de l’intervalle ; à la partie haute 
de la coulisse, l’intégrité du subscapulaire, inséré 
sur son versant médial constitue un facteur de 
stabilité d’autant plus que son aponévrose su-
perficielle tapisse la coulisse et s’insère { son 
versant latéral ; cette expansion constitue le liga-
ment huméral transverse. La profondeur de la 
coulisse est l’autre élément de stabilité { ce ni-
veau [2]. 
L’élément échographique { rechercher est le 
triangle hypoéchogène, constitué de collagène à 
l’histologie [2], entre le tendon du chef long et la 
berge médiale de l’extrémité supérieure de la 
coulisse bicipitale (Fig 6). Ce triangle est présent 
quelque soit la profondeur de la coulisse. Sa pré-
sence signe la bonne position du tendon du chef 
et sa disparition est un excellent signe indirect 
de subluxation (Fig 7). 

La désinsertion du subscapulaire est l’autre élé-
ment à rechercher ; elle est favorisée par la fasci-
culation de ce tendon facilitant une désinsertion 
partielle qui débute souvent en regard de la par-
tie haute de la coulisse pour se prolonger ensuite 
vers le bas. Le tendon du chef long vient alors 
« s’étaler » sur la berge médiale (Fig 8) pour en-
suite se subluxer sur la facette antérieure du 
tubercule mineur et enfin se luxer en intra-
articulaire [3]. Il en résulte une tendinopathie 
bicipitale souvent fort douloureuse qui présente 
un caractère inflammatoire (douleur nocturne) 
car le tendon est entouré d’une gaine synoviale 
constituant un récessus de la cavité articulaire. 

5. DANS LA COULISSE 
La visualisation échographique du tendon n’est 
pas toujours aisée en raison de l’artéfact d’aniso-
tropie et de sa section ovalaire à grand axe obli-
que en avant et en dedans ; dans le plan longitu-
dinal, le plan d’étude doit donc être sagittal obli-
que et le tendon doit être parallèle à la son-
de nécessitant de mobiliser le coude vers l’avant. 
Dans le plan axial, on regarde la surface de sec-
tion et la netteté des contours tendineux alors 
que dans le plan longitudinal, c’est la structure 
fibrillaire qui est l’élément important. Un épan-
chement péritendineux, intra-articulaire, est 
souvent visible à la partie basse du récessus bici-
pital puisque l’examen est réalisé en position 
assise et que le liquide se mobilise en position 
déclive. Il s’agit d’un signe indirect de pathologie 
articulaire, capsulaire, ligamentaire ou capsulo-
labrale et parfois d’une tendinopathie bicipitale. 
Ce dernier point n’est absolument pas la règle 
car le tendon du chef long, hypertrophié par la 
tendinopathie, peut « occuper » tout le récessus 
empêchant l’épanchement réactionnel de s’y 
collecter. 
Les signes de tendinopathie à ce niveau sont sur-
tout la disparition de la structure fibrillaire dans 
le plan longitudinal et l’épaississement hypoé-
chogène et hétérogène du tendon dans le plan 
axial ; il perd souvent sa section ovalaire et 

Figure 6 :  Signe du triangle ; zone hypoéchogène entre le tendon et la 
berge médiale de la coulisse signifiant une position correcte du tendon. 

Figure 7 :  Disparition du triangle hypoéchogène et tendinopathie du ten-
don du chef long dont les contours sont flous contre la berge médiale de la 
coulisse. 

Figure 8 : Subluxation partielle du tendon du chef long du biceps suite à 
une désinsertion partielle du subscapulaire ; le tendon est étalé sur la 
berge médiale de la coulisse.  
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devient arrondi (Fig 9). 
Les causes de cette tendinopathie bicipitale sont 
multiples : subluxation, corps étrangers, irrégu-
larités osseuses de la coulisse, séquelle de ténodèse 

mais aussi présence d’un kyste venant refouler le 

chef long (Fig 10). 

Des fissurations longitudinales peuvent affecter 
ce chef long ; elles sont rares et ne doivent pas 
être confondues avec la fausse fissuration résul-
tant de l’insertion du ligament coraco-huméral 
au versant latéral du pôle supérieur de la coulis-
se [8] (Fig 11) voire avec la duplication du ten-
don qui constitue une variante morphologique. 

 
La rupture tendineuse est la 3ème pathologie de 
ce secteur. Les fragments tendineux sont bien 
visibles de part et d’autre de la rupture lorsque 
qu‘elle est récente (Fig 12) alors qu’en cas d’at-
teinte ancienne, c’est plutôt un aspect « vide » de 
cette coulisse qui retient l’attention (Fig 13). Cet-
te rupture peut aussi être partielle, le diagnostic 
échographique reposant sur une analyse axiale 
dynamique similaire à celle utilisée pour les 
nerfs (technique de l’ascenseur). 

Figure 10 :  Kyste de la gaine tendineuse venant comprimer le tendon, à 
l’origine d’une tendinopathie. 

Figure 9 :  Tendinopathie du tendon du chef long du biceps en raison d’une 
irrégularité post-traumatique de la corticale du fond de la coulisse; le 
tendon est épaissi, arrondi, hétérogène.  

Figure 11. A : Vraie tendinopathie fissuraire du tendon du chef long du 
biceps. B : Fausse fissuration résultant de l’insertion du ligament coracohu-
méral au versant latéral de la coulisse. 

Figure 12 : Rupture récente du tendon du chef long à la partie basse de la 
coulisse sans rétraction des fragments tendineux.  

Figure 13 : Rupture ancienne du tendon du chef long à l’origine d’une 
« coulisse vide ».  
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6. AU NIVEAU DE LA JONCTION MYOTENDI-
NEUSE SUPÉRIEURE 
La rupture/désinsertion qui s’observe { ce ni-
veau entraîne un hématome qui peut être de 
taille importante (Fig 14) ou être à peine percep-
tible. De même la symptomatologie résultant de 
cette atteinte est, elle aussi, extrêmement varia-
ble mais de durée limitée (une à 2 semaines) 
dans la plupart des cas. Il en résulte une rétrac-
tion de part et d’autre de la rupture avec un ten-
don détendu et mal visible au sein de la coulisse 
mais aussi un abaissement du corps musculaire 
réalisant le classique « signe de Popeye. 

 

A distance de cette rupture, la dégénérescence 
graisseuse du corps charnu du long biceps peut 
donner, par comparaison à celui du court biceps 
un autre signe classique : l’aspect « black and 
white » [6](Fig 15). 

 

 

Le piège à ce niveau est surtout celui des ruptu-
res partielles source de douleurs pouvant persis-
ter longtemps et dont le diagnostic échographi-
que est plus difficile imposant la comparaison au 
côté opposé (Fig 16). 

 

De plus, il ne faut pas oublier que cette jonction 
myotendineuse est surcroisée par le tendon du 
grand pectoral qui va s’insérer sur la diaphyse 
humérale. Il peut être le siège de plusieurs pa-
thologies mimant une atteinte bicipitale : désin-
sertion mais aussi tendinopathie calcifiante à ne 
pas confondre avec un nodule ostéochondroma-
teux du fond du récessus bicipital (Fig 17). 

7. AU NIVEAU DE LA JONCTION MYOTENDI-
NEUSE INFÉRIEURE 

Très superficielle, la jonction myotendineuse 
inférieure du biceps est facilement repérée au 
doigt ce qui facilite sa détection échographique. 
Des ruptures y sont retrouvées le plus souvent à 
l’origine d’une ascension du corps charnu sus-
jacent car cette lésion se situe au dessus du 

Figure 14 :  Hématome résultant d’une rupture/désinsertion récente de la 
jonction myotendineuse supérieure. 

Figure 15 :  Dégénérescence hyperéchogène du muscle du chef long 
résultant d’une rupture ancienne ; le contraste avec le muscle du chef 
court est à l’origine d’un aspect « black and white ».  

Figure 16 : Rupture partielle de la jonction myotendineuse supérieure à 
l’origine d’une douleur atypique sans rétraction musculaire. 

Figure 17 : Tendinopathie calcifiante du grand pectoral venant en conflit 
avec la jonction myotendineuse sous-jacente. 
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départ du lacertus fibrosus. 

A ce niveau également, les lésions posant problè-
mes sont les atteintes partielles (Fig 18) et les 
lésions séquellaires, { l’origine d’un remanie-
ment fibreux, sources de douleurs chroniques. 

8. AU NIVEAU DU TENDON DISTAL ET DE SON 
INSERTION 
On a vu la complexité anatomique de cette zone 
avec présence d’un double tendon (Fig 19) et 
d’un lacertus fibrosus empêchant fréquemment 
l’ascension du muscle lors d’une rupture tendi-
neuse. 

 
Cette absence d’ascension est la première cause 
de la méconnaissance clinique fréquente de ce 
type de lésion, la seconde étant la topographie 
distale de la douleur, les patients se présentant 
le plus souvent avec une ordonnance d’échogra-
phie de l’avant-bras. Cette topographie doulou-
reuse anormale résulte de la tuméfaction du ten-
don bicipital lésé entraînant une compression 
sur  les éléments vasculo-nerveux de voisinage 
[9]. 
L’abord échographique de cette région est 
« diabolique » essentiellement en raison de l’in-
curvation du tendon distal. 
Trois techniques sont proposées pour l’aborder : 

 Une étude de haut en bas, le bras en supi-
nation forcée ; on démarre à la jonction 
myotendineuse dans le plan axial puis on 
repère bien le niveau où le tendon vient se 
positionner au versant latéral de l’artère. 
Ensuite il « plonge » en profondeur en 
restant latéral par rapport { l’artère et 
devient souvent hypoéchogène en raison 
d’un artéfact d’anisotropie. On le suit jus-
qu’{ son insertion sur la tubérosité radia-
le ; ensuite, en prenant celle-ci comme 
point fixe on effectue une rotation de 90° 
pour l’étude dans le plan sagittal. 

 Toujours en supination forcée, une étude 
de bas en haut en partant de l’insertion 
sur la tubérosité radiale, la sonde étant 
oblique en dehors ; on utilise l’artéfact 
d’anisotropie pour rendre le tendon hy-
poéchogène et bien visualiser ses 
contours. Ensuite, on remonte en suivant 
le tendon jusqu’{ la jonction myotendi-
neuse. 

 Un abord frontal, le bras fléchi, rend par-
fois cette étude plus facile. On visualise 
ainsi des images proches de celles visuali-
sées par l’IRM et cet abord permet égale-
ment d’effectuer des mouvements de pro-
no-supination forts utiles pour mieux in-
dividualiser les remaniements. 

Les lésions découvertes sont extrêmement va-
riées et on rencontre à ce niveau, en dehors de la 
luxation, toutes les lésions tendineuses possi-
bles. 

A : Rupture tendineuse 
Elle peut être complète (les 2 faisceaux du ten-
don sont rompus) ou partielle (un seul faisceau). 
Même en cas d’atteinte complète, il n’existe le 
plus souvent pas d’ascension du corps charnu en 
raison de la persistance du lacertus fibrosus. Les 
fragments tendineux nettement tuméfiés sont 
alors présents au sein de la gaine (Fig 20), { l’ori-
gine d’une compression sur les éléments vascu-
lonerveux de voisinage et c’est l’épreuve dyna-
mique qui assure le caractère complet de la rup-
ture [10]. 

 

 

Figure 18 : Remaniement hypoéchogène focal résultant d’une rupture 
partielle de la jonction myotendineuse inférieure à l’origine d’une douleur 
chronique. 

Figure 19 :  Utilisation de l’artéfact d’anisotropie permettant de bien 
différencier les 2 composantes du tendon distal du biceps en les rendant 
hypoéchogènes.  

Figure 20 :  Rupture complète du tendon distal  du biceps entrainant un 
épaississement de la surface tendineuse en raison de la présence de 
fragments tendineux dilacérés et de l’hématome réactionnel.  
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Figure 22 :  Rupture partielle du tendon distal (un des 2 faisceaux) à l’origi-
ne d’un épaississement de la surface tendineuse en raison de la présence 
des fragments dilacérés et de l’hématome réactionnel.  

Lorsque le lacertus fibrosus est également rom-
pu, une ascension du muscle s’observe avec pré-
sence d’une gaine vide et d’un fragment distal 
détendu (Fig 21). 
En cas de lésion partielle (un seul des 2 faisceaux 
tendineux), aucune ascension musculaire n’est 
bien entendu présente mais une importante tu-
méfaction s’observe au sein de la gaine où on 
retrouve un faisceau présentant une structure 
fibrillaire normale mais surtout des fragments 
tendineux hétérogènes, épaissis et un hématome 
réactionnel (Fig 22). 

 

 

 

B : Désinsertion tendineuse 
Ces 2 types (désinsertion partielle et complète) 
se retrouvent, les 2 faisceaux étant détachés de 
leur attache radiale ou l’un des deux restant in-
séré. Les aspects échographiques sont identiques 
à ceux de la rupture ; seule la topographie des 
lésions diffère. 
En cas d’atteinte complète, on peut également 
observer un arrachement de la corticale de la 
tubérosité radiale pouvant donner lieu à une 
réinsertion chirurgicale mais ce mode de présen-
tation est extrêmement rare dans notre expé-
rience. 

 

 

C : La tendinopathie 
Observée en cas de douleur chronique, à début 
progressif, la tendinopathie est { l’origine d’une 
perte de l’aspect fibrillaire du tendon dont la 
structure apparaît désorganisée avec présence 
d’un épaississement hétérogène diffus. 
Des images de fissuration peuvent aggraver ces 
tendinopathies. Elles imposent une étude sup-
plémentaire « tendon détendu », le plus souvent 
en légère flexion du coude pour éviter que ces 
fissures ne soient collabées par l’extension/
supination. 

En cas de lésion chronique, des spicules hyperé-
chogènes peuvent être visualisés au centre de la 
lésion. 

D : L’enthésopathie 
Beaucoup plus fréquente que la tendinopathie, 
elle entraîne une tuméfaction hypoéchogène 
[11] globale (les 2 tendons) (Fig 23) ou partielle 
(un seul tendon) (Fig 24) de l’attache sur la tubé-
rosité radiale. La mise en supination forcée du 
bras est indispensable à la découverte de cette 
lésion et surtout à sa quantification, même si un 
abord postérieur bras fléchi à 0° peut également 
être utile au dépistage. 
 

 

 

 

Figure 21 : Rupture tendineuse distale avec rétraction du muscle en 
raison d’une atteinte associée du lacertus fibrosus. 

Figure 23 :  Enthésopathie distale ; tuméfaction hypoéchogène diffuse de 
l’attache distale du tendon sur la tubérosité radiale. 

Figure 24 : Enthésopathie distale partielle (un seul des 2 faisceaux tendi-
neux) ; une partie seulement de la zone d’insertion est tuméfiée. 
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E : La péritendinopathie 
Elle accompagne le plus souvent les lésions dé-
crites ci-dessus mais des épanchements liqui-
diens péritendineux peuvent également être vi-
sualisés dans certaines douleurs chroniques sans 
anomalie tendineuse associée (Fig 25). Ces épan-
chements restent toujours à distance de la zone 
d’insertion ce qui permet de les différencier des 
bursites. 

F : La bursite 
Distension et inflammation de la bourse de glis-
sement permettant au tendon de s’enrouler au-
tour de la tubérosité radiale, cette bursite entraî-
ne une tuméfaction liquidienne entourant l’ex-
trémité distale du tendon (Fig 26). Elle peut faire 
l’objet d’une infiltration échoguidée. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
De par sa morphologie et sa topographie, le, ou 
plutôt les tendons du biceps peuvent être { l’ori-
gine de lésions fort diverses dont certaines sont 
fréquemment méconnues par l’examen clinique. 
Le rôle de l’échographie dans la détection et le 
démembrement de ces lésions est donc très im-
portant mais il ne faut pas perdre de vue que 
l’étude du biceps, principalement { sa partie dis-
tale est fort difficile et ne peut être improvisée. 
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Figure 26 :  Bursite bicipitoradiale ; tuméfaction partiellement liquidienne 
entourant l’extrémité du tendon en regard de sa zone d’insertion. 

Figure 25 : Péritendinopathie : épanchement anéchogène entourant un 
tendon restant de structure normale ; un épaississement est également 
présent dans ce cas pouvant générer un conflit avec les structures vasculo
-nerveuses voisines.  
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Les conflits, ressauts et instabilités tendineux 
sont des pathologies fréquentes pour lesquelles 
l’échographie { un intérêt majeur par rapport { 
l’IRM du fait de sa spécificité dynamique. Des 
manœuvres dynamiques spécifiques { chaque 
pathologie sont nécessaires pour mettre en évi-
dence ces pathologies. Le but de ce travail est de 
décrire pour chaque pathologie la manœuvre 
dynamique à réaliser et la sémiologie échogra-
phique. 
 
1. CONFLITS TENDINEUX 
 
1.1 Avec une structure osseuse 
- carpe bossu : ostéophytose dorsale sur les in-
terlignes carpo-métacarpiens entrant en conflit 
avec les  tendons extenseurs radiaux et des 
doigts longs. Mouvements d’extension et flexion 
des tendons associés à un flexion carpo-
métacarpienne. 
- conflit antérieur de cheville : ostéophytose 
dorsale et tendons extenseurs. Mouvements de 
flexion et extensions du pied et des orteils. 
- auvent acromial et coiffe supérieure (fig. 1, 
2): coupe sagittale oblique dans le plan du liga-
ment coraco-acromial avec mouvements de rota-
tion médiale de l’épaule, coupe frontale sur la 
coiffe supérieure et mouvements d’abduction et 
rotation avec sensation d’accrochage. Recherche 
d’une bursite, de signes de tendinopathie et rup-
ture tendineuse, notamment de la face superfi-
cielle. 

- trochlée des fibulaires et tendons fibulaires 
(fig. 3). Tendinopathie du long fibulaire. 
- grosse tubérosité calcanéenne et enthèse du 
tendon calcanéen (Haglund) : flexion plantaire 
et dorsale, bursite et fissuration tendineuse an-
térieure 

- syndrome de l’essuie-glace entre l’épicondyle 
latéral fémoral distal et le tractus ilio-tibial. Cou-
pe axiale { hauteur de l’épicondyle latéral et 
mouvements de flexion-extension du genou, bur-
site entre le tendon et l’épicondyle. 
- tendon patellaire et berge latérale de la tro-
chlée 
- coracoïde et coiffe antérieure : coupe axiale 
antérieure à hauteur de la coracoïde et mouve-
ments de rotation médiale. Accrochage entre 
l’acromion et la face superficielle du tendon 
subscapulaire 
- conflit postéro-supérieur de Walch entre le 
bord postérieur de la glène et la face profonde la 
coiffe supérieure : coupe axiale postérieure dans 
le plan de l’infra-épineux en partant de la posi-
tion d’adduction- rotation médiale, main posée 
sur l’épaule controlatérale et en passant progres-
sivement en abduction – rotation latérale de l’é-
paule. Lésion de la face profonde de la coiffe su-
périeure et remaniements osseux de la face pos-
térieure de la glène. 

CONFLITS, RESSAUTS ET INSTABILITÉS TENDINEUX 
O FANTINO, J BORNE, B BORDET 

LYON 

Figure 1 :  Recherche d’un conflit sous-acromial. Coupe sagittale oblique 
dans le plan du ligament coraco-acromial (flèches blanches) et mouve-
ments de rotation de l’épaule. Coupe frontale dans le plan du supra-
épineux à hauteur de l’acromion (étoile) et mouvements d’abduction.  

Figure 2 : Conflit sous-acromial, aspects pathologiques. Bombement du 
ligament coraco-acromial (flèche blanche). Epaississement de la bourse 
sous-acromiale.  

Figure 3 :  hypertrophie de la trochlée des fibulaires avec conflit avec le 
tendon long fibulaire. Reconstructions scanner frontale et VRT, coupes 
échographiques axiale rétro-malléolaire montrant la tendinopathie du long 
fibulaire (flèche) et axiale sous-malléolaire montrant l’hypertrophie de la 
trochlée (tête de flèche).  
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1.2 Avec un autre tendon : croisements 
- croisement du court extenseur et long ab-
ducteur du pouce avec les tendons radiaux 
(fig. 4). Tendinopathie, bursite et ténosynovite 
avec hyperhémie en Doppler. 
- croisement du long extenseur du pouce et 
des tendons radiaux (fig. 4). Tendinopathie, 
bursite et ténosynovite avec hyperhémie en 
Doppler. 

1-3 Avec un rétinaculum ou une poulie épaissis 
- tendinopathie de De Quervain : long abduc-
teur et court extenseur du pouce (fig. 5). Epais-
sissement du retinaculum du premier comparti-
ment dorsal, ténosynovite sténosante. 

- tendons fléchisseurs des doigts et poulies 
A1 (fig. 6): épaississement de la poulie (> 1mm) 
siège d’une hyperhémie en Doppler avec accro-
chage du  fléchisseur superficiel sous la poulie 
lors de la flexion du doigt. 
- tendons de la cheville et rétinaculum. Epais-
sissement post-traumatique du retinaculum et 
ténosynovite avec hyperhémie en Doppler. 
 
2. RESSAUTS TENDINEUX 
 
2-1 par instabilité par rupture d’un retinaculum 
- tendon tibial postérieur avec inversion 
contrariée. 
- tendons fibulaires avec éversion contrariée. 
- tendon extenseur ulnaire du carpe (fig. 7) 
avec supination et inclinaison ulnaire. 

- tendon du long biceps avec rotation latérale 
de l’épaule. 
 
2-2 par conflit avec un retinaculum épaissi 
- fléchisseurs des doigts et poulies A1. 
 
2-3 par conflit avec une gouttière osseuse 
- long fléchisseur de l’hallux et gouttière entre 
les processus postérieurs du talus 
 
2-4 par déplacement anormal 
- ressaut latéral de hanche du tenseur du fas-
cia lata (fig. 8) avec passage du tendon en avant 
du grand trochanter en flexion de hanche : coupe 
axiale à hauteur du grand trochanter sur un pa-
tient en décubitus latéral en réalisant de mouve-
ments de flexion de hanche avec reproduction 
du ressaut. 
- ressaut latéral de hanche lié aux fibres anté-
rieures du grand glutéal : même sémiologie 
que le tenseur du fascia lata. 
 

 

Figure 7 : instabilité du tendon extenseur ulnaire du carpe par rupture de 
sa sous-gaine. Les deux manœuvres dynamiques sont la supination et 
l’inclinaison ulnaire du poignet.  

Figure 6 : Doigt à ressaut lié à l’hypertrophie de la poulie A1 rentrant en 
conflit en flexion avec le fléchisseur superficiel.  

Figure 5 : Tendinopathie de De Quervain. Coupes échographiques axiale 
et frontale montrant l’épaississement du retinaculum du premier comparti-
ment dorsal à l’origine d’une ténosynovite sténosante des tendons court 
extenseur (CE) et long abducteur du pouce (LA). 

Figure 4 : Schéma montrant 
le croisement proximal entre 
les tendons radiaux (LERC et 
CERC) et les tendons court 
extenseur (CEP) et long 
abducteur du pouce (LABP) 
et le croisement distal entre 
les tendons radiaux et le long 
extenseur du pouce (LEP).  
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- ressaut du biceps fémoral distal (fig. 9) : les 
étiologies sont multiples. Il peut s’agir d’un res-
saut du tendon sur une épiphyse fibulaire hyper-
trophiée, d’un ressaut lié { un tendon réfléchi 
rejoignant le tractus ilio-tibial, d’une insertion 
trop antérieure du biceps sur la fibula ou d’un 
tendon bifurqué avec un chef accessoire s’insé-
rant sur le tibia qui rentre en conflit avec le liga-
ment collatéral latéral. Ces ressauts sont recher-
chés lors de mouvements de flexion-extension 
du genou. 

- ressaut du muscle psoas-iliaque (fig. 10): 
enroulement du muscle qui vient s’interposer 
entre le tendon et la corticale antérieur du bas-
sin en flexion – abduction – rotation latérale de 
hanche. Lors du retour en extension, le tendon 
vient claquer contre l’os en retrouvant sa posi-
tion initiale.  
 
2-5 par conflit avec un autre tendon 
 - tendon réfléchi du semi-membraneux et 
sartorius (fig. 11): en flexion, le sartorius est en 
arrière du tendon réfléchi du semi-membraneux 
puis passe en avant de ce dernier en extension. 

Ce mouvement peut être brusque et { l’origine 
d’un ressaut, favorisé par une tendinopathie du 
semi-membraneux. 

 
3. INSTABILITÉS 
 
3-1 Par atteinte d’un rétinaculum fermant une 
gouttière osseuse 
- extenseur ulnaire du carpe et gouttière de 
l’ulna : instabilité recherchée en supination et en 
inclinaison ulnaire du poignet. Etude comparati-
ve car laxité congénitale fréquente. 
- long biceps brachial et gouttière humérale : 
rotation latérale 
- tendons fibulaires et gouttière rétro-
malléolaire latérale par atteinte du rétinaculum 
proximal des fibulaires : manœuvre d’éversion 
contrariée du pied. Recherche de signes indi-
rects : épaississement rétinaculaire et avulsions 
osseuses. 

Figure 10 :  Mécanisme du ressaut du poas-iliaque avec enroulement du 
muscle qui vient s’interposer entre le tendon et la corticale antérieur du 
bassin en flexion – abduction – rotation latérale de hanche. Lors du retour 
en extension, le tendon vient claquer contre l’os en retrouvant sa position 
initiale.  

Figure 9 :  Ressaut du biceps fémoral au genou lié à la présence d’un chef 
accessoire tibial. 

Figure 8 :  Ressaut latéral de hanche lié au passage brutal du tractus ilio-
tibial (TIL) en avant du grand trochanter (GT) en flexion de hanche.  

Figure 11 : Ressaut médial au genou. En flexion, le sartorius (SA) est en 
arrière du tendon réfléchi du semi-membraneux (TRSM) puis passe en 
avant de ce dernier en extension. Ce mouvement peut être brusque et à 
l’origine d’un ressaut, favorisé par une tendinopathie du semi-
membraneux.  
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3-2 : par atteinte d’un rétinaculum plaquant les 
tendons contre une structure osseuse 
- fléchisseurs des doigts et poulies (fig. 12): 
flexion contrariée, décollement pathologique des 
tendons par rapport au plan osseux 
- extenseurs des doigts et bandelettes sagitta-
les : luxation latérale de l’extenseur en flexion en 
regard des têtes métacarpiennes 
- extenseurs du pied et rétinaculum des ex-
tenseurs : décollement pathologique des ten-
dons extenseurs par rapport au plan osseux en 
flexion dorsale contrariée 
 
4. CONCLUSION 
 
Ces pathologies sont fréquentes et l’échographie 
est essentielle pour leur diagnostic. La technique 
est exigeante car il faut connaître la sémiologie 
et les manœuvres dynamiques. Les enregistre-
ments vidéo sont essentiels pour comprendre la 
pathologie et mieux transmettre l’information 
aux cliniciens. 

Figure 12 : Rupture des poulies des fléchisseurs recherchées en flexion 
contrariée à l’origine d’un décollement pathologique des tendons fléchis-
seurs par rapport au plan osseux phalangien.  
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INTRODUCTION 
 
Les matériels chirurgicaux d’ostéosynthèse ou 
de remplacement sont diversement acceptés par 
les organismes qui les reçoivent. Dans le cadre 
des fractures, la persistance de symptômes mal-
gré une consolidation satisfaisante de l’os néces-
site parfois d’envisager le retrait du matériel 
(Brown, Jacobsen). La présence d’un conflit mé-
canique entre le métal et les parties molles envi-
ronnantes n’est que  partiellement appréciée par 
la radiographie, compte tenu de superpositions 
osseuses (Thomas, Soong), du caractère statique 
de cette modalité, de son contraste insuffisant 
pour les parties molles et de son incapacité à 
corréler en temps réel la douleur et les structu-
res visualisées. On comprend pourquoi l’écho-
graphie, cumulant ces diverses aptitudes en plus 
d’une excellente résolution spatiale, s’impose 
comme un outil moderne et incontournable dans 
l’analyse des phénomènes douloureux induits 
par ces matériels orthopédiques.  
 
TECHNIQUE D’EXAMEN ET ASPECT DU MATÉ-
RIEL MÉTALLIQUE EN ÉCHOGRAPHIE 
 
L’examen du patient doit débuter par un interro-
gatoire approfondi permettant de comprendre la 
chronologie des symptômes par rapport au geste 
opératoire, de détailler le mode de survenue des 
douleurs et de les localiser le plus précisément 
possible. L’analyse échographique commence par 
un examen statique s’attachant { identifier la 
totalité du matériel et à le situer dans son envi-
ronnement, dans le plan transversal puis longitu-
dinal. Chez le patient symptomatique, une pres-
sion de la sonde permet souvent de reproduire la 
douleur connue habituellement, tout en obser-
vant attentivement les structures immédiate-
ment sous-jacentes. Cette corrélation temporelle 
entre l’image et le symptôme est un élément es-
sentiel du diagnostic par l’échographie. Dans un 
second temps, l’étude sera dynamique, consis-
tant à mobiliser passivement puis activement les 
structures en cause, afin d’objectiver un éventuel 
accrochage entre le métal et un tendon notam-
ment.  
 
Le matériel métallique est reconnaissable par 
son caractère souvent saillant sur l’os et l’exis-
tence d’importants artéfacts hyperéchogènes 
postérieurs, dits « de réverbération ». L’étude in 

vi-
vo mais également in vitro de pointes de vis mé-
talliques démontre l’augmentation de ces arté-
facts avec l’angle d’incidence de l’onde ultrasono-
re (fig.1). En cas de doute, une saillie de vis sera 
donc mieux identifiée en inclinant la sonde pour 

l’aborder perpendiculairement. 
 
LES LÉSIONS DES TENDONS ET DES BOURSES 
SUR MATÉRIEL D’OSTÉOSYNTHÈSE 
 
Leur proximité avec l’os au sein de gouttières de 
réflexion anatomiques rend les tendons particu-
lièrement vulnérables au niveau du poignet et de 
la cheville notamment, par blessure au cours du 
geste opératoire ou par attrition secondaire lors 
de la mobilisation des tendons contre le matériel 
(Kirmani, Nonnenmacher, Hattori).  

ÉVALUATION PAR ÉCHOGRAPHIE DES CONFLITS ENTRE LES MATÉRIELS 

ORTHOPÉDIQUES ET LES PARTIES MOLLES DES MEMBRES 

Raphaël GUILLIN, Stefano BIANCHI 

 RENNES, GENÈVE 

Figure 1 
A: saillie de vis (flèche) au sein d’un compartiment des extenseurs, avec 
légers artéfacts de reverbération (tête de flèche) 
B : ces derniers sont mieux vus en inclinant la sonde 
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La souffrance tendineuse au contact de ce der-
nier s’exprime d’abord par une hypervasculari-
sation locale en Doppler couleur, { laquelle s’as-
socie volontiers, sans être obligatoire, une téno-
synovite liquidienne ou tissulaire prenant un 
aspect « en cible » dans le plan transversal et 
« en rail » dans le plan longitudinal (fig. 2). La 
poursuite du conflit avec le matériel favorisera 
possiblement une rupture partielle, sous forme 
d’un clivage ou d’un amincissement transversal 
du tendon. Au stade ultime survient une rupture 
totale du tendon, avec vacuité du compartiment 
anatomique qui l’héberge et rétraction, parfois 
franche, des moignons tendineux proximal et 
distal (Bianchi). L’examen s’attachera dans le 
même temps à exclure deux diagnostics différen-
tiels de ces ruptures, que sont l’encastrement du 
tendon sous la plaque ou au sein du foyer de 
fracture (Okazaki), même si ces situations sont 
théoriquement évitées par un examen clinique 
per-opératoire soigneux de la part du chirurgien. 
L’irritation des parties molles non tendineuses se 
traduira quant à elle par une bursite, au contact 
d’une bourse anatomique lorsqu’elle est présen-
te, ou d’une « néobursite » liquidienne au sein 

d’un espace qui en est dénué.  
 
A l’épaule, une saillie supérieure anormale d’une 
tête de clou huméral antérograde est une cause 
classique de conflit sous-acromial secondaire 
(Kirchhoff), classiquement explorable par des 
manœuvres dynamiques d’abduction/
antépulsion opposant le métal et l’extrémité de 
l’acromion.  
 
Au poignet, l’embrochage par voie postérieure et 
latéral d’une fracture du radius distal, dît « de 
kapandji », entraine possiblement une lésion du 
tendon long extenseur du pouce ou du faisceau 
de l’extenseur commun des doigts destiné { l’in-
dex (Wong-Chung, Kirmani). Sur une série chi-
rurgicale de 350 patients opérés selon cette 

technique, Nonnenmacher rapporte deux cas de 
rupture complète et cinq cas de tendinopathie 
(Nonnenmacher).  
 
Dans le cadre des ostéosynthèses par plaque en 
position palmaire, plus occasionnellement utili-
sées en France, les extrémités de vis ont la capa-
cité de léser les quatre premiers compartiments 
des extenseurs (Bianchi, Maschke, Al-Rashid, 
Failla, Benson) (fig. 1, 2). De plus, et en particu-
lier en cas de malposition de l’extrémité distale 
de la plaque ou de déplacement secondaire au 
sein de foyer de fracture, le débord distal du mé-
tal peut agresser les tendons fléchisseurs du 
pouce (Bell, Klug, Adham), le fléchisseur radial 
du carpe, les fléchisseurs superficiels ou pro-
fonds des doigts (Adham). 
Aux mains et aux doigts  le choix du matériel, à 
type de plaques vissées ou de broches, fait débat 
chez les opérateurs autour du risque de lésions 
des tendons et des structures nobles environ-
nantes notamment (Stern, Fambrough). Dans 
une série de 105 patients porteurs de plaque 
vissées des phalanges ou des métacarpiens, une 
reprise opératoire était motivée par la saillie 
excessive des plaques sous la peau dans trois cas 
et la survenue d’une rupture tendineuse dans 
deux cas (Page).    
 
A la hanche, la proximité immédiate du tractus 
iliotibial et du grand trochanter favorise égale-
ment l’accrochage du tractus avec une tête de vis 
cervicale ou des fils de cerclage prothétiques par 
exemple.  
 
A la cheville, les ostéosynthèses par plaque sont 
d’importants pourvoyeurs de conflit tendineux, 
faisant préférer le vissage malléolaire simple à 
certains opérateurs lorsque la fracture s’y prête 
(McKenna). Quoi qu’il en soit, les lésions des ten-
dons fibulaires surviennent notamment fré-
quemment compte tenu de leur proximité immé-
diate avec le cortex de la fibula distale (Weber, 
Leyes). Des situations plus originales se ren-
contrent également, telles que la lésion du ten-
don fléchisseur de l’hallux au contact d’une vis 
d’ostéosynthèse de fracture complexe du calca-
néum (fig. 3) ou l’irritation du tendon tibial anté-
rieur par une vis de verrouillage sagittale d’un 
enclouage du tibia (Shetty).  

Figure 2 : une saillie de vis (flèche) est à l’origine d’une ténosynovite des 
extenseurs radiaux du carpe (tête de flèche noire) avec hypervascularisa-
tion en doppler couleur (têtes de flèche blanches).  
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LES LÉSIONS DES TENDONS ET DES BOURSES 
SUR PROTHÈSE 
L’accrochage entre les pièces d’une prothèse et 
les tendons environnants est un risque bien 
connu des chirurgiens. Au genou, ceux-ci pren-
nent garde à ne pas surdimensionner le matériel, 
au contact des tendons de la patte d’oie notam-
ment. A la hanche, la survenue d’une douleur en 
flexion au dessus de 90° quelques mois après 
l’arthroplastie évoque en premier lieu un conflit 
entre une cupule acétabulaire débordante et la 
face profonde du tendon du psoas sus-jacent 
(Ala eddine, Bricteux). L’échographie permet 
d’objectiver un contact étroit entre le tendon et 
la saillie métallique et de confirmer, lors de man-
œuvre de flexion de la hanche, la localisation 
exacte des douleurs sous la sonde (fig.4a et 4b). 
Les signes échographiques du conflit sont sujets 
{ discussion. L’épanchement de la bourse iliop-
soas, rapportée jusque dans 50% des cas dans 
certaines séries scanographiques (Bricteux, Cy-
teval scanner), est dans notre expérience possi-
ble (Rezig) mais moins prévalente, peut être du 
fait de la mauvaise visibilité en échographie de la 
portion distale, très profonde, de cette bourse. 
Cet épanchement manque également de spécifi-
cité puisqu’il se rencontre également dans le 
cadre de l’infection (Cyteval infections) et du 
descellement acétabulaire (Matsumoto). De mê-
me, le remodelage hétérogène des fibres tendi-
neuses nous semble fréquent dans le cadre de 
prothèses asymptomatiques, rendant ce signe 
peu fiable en pratique. Une des meilleures 
contributions de l’imagerie au démembrement 
de ce conflit réside vraisemblablement dans le 
guidage d’une infiltration a  visée thérapeutique, 
mais aussi diagnostique (block test), d’un mélan-
ge de produits anesthésique et cortisoné (Ala 
eddine). Ce geste est de réalisation aisée par voie 
latérale en respectant rigoureusement les règles 
d’asepsie cutanée dans ce contexte { risque. En-
fin, la pénétration du muscle par une vis ou du 

ciment acétabulaire représentent deux diagnos-
tics différentiels (Bricteux) que l’échographie 
permet de rechercher.  

 
LES LÉSIONS DES MUSCLES 
L’analyse de radiographies illustre le fait que les 
muscles sont en contact très étroit avec les pla-
ques d’ostéosynthèse diaphysaires, dont la saillie 
des vis est parfois exubérante. Pour autant, seule 
une minorité de ces dispositifs seront mal tolé-
rés et nécessiteront leur retrait par le chirurgien. 
Dans ce cadre, l’échographie nous semble jouer 
un rôle déterminant. Par une simple pression de 
la sonde sur une vis saillante, le réveil de dou-
leurs précisément reconnues par le patient per-
met d’affirmer sa responsabilité dans les symp-
tômes et de prédire le succès d’un éventuel re-
trait du matériel. En revanche, l’absence de dou-
leur significative poussera à la prudence et inci-
tera à chercher une autre cause à cet inconfort 
(douleurs irradiées notamment) (fig. 5).       
 
 

 

 

 

 

 

Figure 4 : identification d’un contact anormal entre une cupule 
de prothèse de hanche  (flèches) et le tendon du psoas (têtes de 
flèche), dans le plan axial et sagittal . 

Figure 3 
A : saillie de vis sur le versant médial du calcaneum.  
B : l’échographie confirme le contact et la souffrance du long fléchisseur de 
l’hallux. 
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LES LÉSIONS VASCULO-NERVEUSES 

Le calibre des pédicules vasculo-nerveux à la 
racine des membres, mais aussi leur proximité 
de l’os aux extrémités, les rend vulnérables vis-à-
vis du matériel orthopédique. Au membre supé-
rieur, on citera par exemple le risque d’embro-
chage du pédicule axillaire et de nerfs satellites 
par les vis d’ostéosynthèse de plaques (Riemer), 
les vis de verrouillage de clous (Prince) ou les 
broches percutanées (Rowles) de l’humérus 
proximal. Les lésions artérielles seront volon-
tiers aigues, hémorragiques, mais parfois diffé-
rées. Le cas d’un faux anévrysme sous-clavier se 
compliquant d’une claudication intermittente du 
membre supérieur vingt-deux mois après une 
ostéosynthèse claviculaire est notamment rap-
porté dans la littérature (Johnson).  

Dans le cadre de prothèses de hanche sujettes à 
une migration pelvienne de la cupule acétabulai-
re, des cas de compression artério-veineuse ilia-
que externe et du nerf crural ont été recensées 
(Kwolek, Bose). 

Comme pour les tendons, les nerfs des avant 
bras et de la jambe peuvent être lésés au cours 
ou à distance du geste opératoire. On citera par 
exemple les  lésions du nerf fibulaire superficiel 
par une vis de verrouillage oblique de clou tibial 
(Drosos), une lésion du nerf radial au contact 
d’une vis humérale (fig.6) ou celle du nerf tibial 
postérieur par une vis calcanéenne.  

CONCLUSION 
 
Le retentissement du matériel orthopédique sur 
les parties molles environnantes est variable 
selon le site et le type de geste effectué. Compte 
tenu de ses capacités dynamiques et de l’absence 
d’artéfact invalidant, l’échographie tient une pla-
ce essentielle dans l’identification d’un conflit 
entre ces structures et l’évaluation d’éventuels 
dégâts secondaires.  
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INTRODUCTION 

Si l’infiltration { l’aveugle ou sous fluoroscopie 
donne de bons résultats lors d’injections intra-
articulaires, il est en revanche plus difficile de 
s’assurer de la bonne position de l’injection dans 
la gaine d’un tendon. L’échographie permet un 
suivi complet de la progression de l’aiguille sous 
« échoscopie ». 

C’est une technique peu onéreuse, non irradian-
te, d’accès facile et les sondes hautes fréquences 
permettent d’améliorer la performance diagnos-
tique et thérapeutique de la technique (1). Grâce 
aux nouvelles sondes linéaires hautes fréquen-
ces, il est maintenant possible de visualiser et 
donc d’infiltrer la gaine des tendons (2). Peu in-
vasive, l’échographie permet d’effectuer de nom-
breux gestes avec une grande précision et un 
taux très faible de complication (3). 

 

MATÉRIEL ET TECHNIQUE 

Une échographie diagnostique doit être réalisée 
avant l’infiltration pour confirmer le diagnostic 
et vérifier la faisabilité de l’infiltration. Le patient 
doit être informé de la technique de réalisation 
du geste et des complications potentielles 
(infections, hématomes…). On recherche une 
contre-indication éventuelle : allergie aux pro-
duits anesthésiants locaux et aux dérivés cortiso-
nés. 

1-Voie d’abord 

Le premier temps de l’infiltration est l’étude ba-
listique. A l’aide d’une barrette linéaire d’au 
moins 7,5 MHz, ou une petite sonde en forme de 
L (dite « club de golf ») pour les petites structu-
res on réalise un repérage  pour bien localiser la 
cible à atteindre et repérer ensuite les structures 
{ éviter (artères, nerfs, autres tendons…). 

Des règles d’asepsie strictes doivent être respec-
tées, identiques à celles sous scopie pour le pa-
tient et l’opérateur. La sonde doit être désinfec-
tée avant le geste, puis on y applique du gel 
avant de l’habiller d’un sac stérile.  Un  champ 
stérile troué peut être appliqué sur la zone et du 
gel stérile est alors utilisé. 

 

 

2– Injection 

Le dérivé cortisoné injecté est souvent du corti-
vazol (Altim®). Lors de l’injection du produit, on 
constate une distension de la gaine. L’Altim® est 
visible en échographie sous la forme d’un scintil-
lement hyperéchogène fusant de part et d’autre 
de la pointe de l’aiguille pendant l’injection. 

 

INFILTRATIONS ÉCHO-GUIDÉES LES PLUS 
COURANTES 

1-Epaule 

- Infiltration de la bourse sous-acromio-
deltoïdienne : bursopathie dans le cadre des 
conflits sous-acromiaux et des lésions de la face 
superficielle du tendon supra-épineux. L’infiltra-
tion est  réalisée en décubitus pour éviter les 
malaises, le bras idéalement en rotation interne, 
avec la main derrière le dos, ce qui permet de 
dégager la bourse sous-acromiale et empêche les 
mouvements. Le point d’entrée est antérieur et 
l’aiguille est visualisée sur tout son trajet (sonde 
parallèle { l’axe de l’aiguille). On distend la bour-
se par de la Xylocaïne® à 0,5% (ce qui permet 
dans le même temps un test anesthésique de 
Neer) puis on  injecte une ampoule d’Altim® 
(Fig. 1). 

 

LE TENDON : ECHOGRAPHIE INTERVENTIONELLE  

RAPHAËL CAMPAGNA, HENRI GUERINI 

PARIS 

Figure 1 : infiltration de la bourse sous-acromio-deltoïdienne 
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- Ponction-aspiration d’une calcification tendi-
neuse de la coiffe des rotateurs : cette techni-
que est traitée dans un autre chapitre. 
 
2-Poignet et main 

Toutes les gaines tendineuses du poignet peu-
vent bénéficier d’infiltration écho-guidée. En 
pratique quotidienne, les pathologies tendineu-
ses les plus fréquemment traitées sont les téno-
synovites sténosantes (Fig. 2): lors de l’infiltra-
tion d’une gaine tendineuse, il faut s’appliquer { 
placer la sonde le plus parallèlement à la surface 
du tendon. Ceci minimise les artéfacts d’aniso-
tropie et permet de parfaitement visualiser le 
tendon et d’éviter les infiltrations intra-
tendineuses délétères (2). On peut infiltrer di-
rectement dans la gaine si la ténosynovite est « 
floride », en injectant une petite quantité de déri-
vé cortisoné. En cas de ténosynovite sténosante, 
on peut infiltrer au contact du retinaculum du 
premier compartiment (tendinoapthie de De 
Quervain) ou au contact de la poulie A1 lors des 
doigts à ressauts. Rétinaculum et poulie A1 sont 
en général épaissis et présentent souvent une 
hyperhémie au Doppler puissance. L’infiltration 
sous échoscopie des doigts à ressaut semble plus 
efficace que l’infiltration sans guidage, avec un 
taux de réussite proche de 90% (4). 

 
 
3-Hanche 
- Infiltrations du psoas lors de conflits entre 
une cupule cotyloïdienne de PTH et le tendon. 
Pour le guidage de l’aiguille, l’échographie offre 
un intérêt certain par rapport à la tomodensito-
métrie, du fait de l’absence d’artéfacts métalli-
ques (5). L’utilisation d’une voie antérolatérale 
permet de rester à distance des structures vas-
culaires. On effectue  le  test  anesthésique  en  
injectant  de  la  Xylocaïne® à 1% au contact du 
rebord antérieur de la cupule prothétique sup-

posée { l’origine du conflit. On peut injecter une 
ampoule d’Altim® dans le même temps (après 
avoir formellement éliminé une pathologie septi-
que ou un descellement mécanique), ou dans un 
deuxième temps si le test anesthésique est posi-
tif. 
 
- Les tendinobursopathies glutéales représen-
tent l’indication la plus fréquente d’infiltration 
périarticulaire de la hanche. L’abord se fait par 
voie latérale et l’injection est réalisée soit au sein 
d’une bursite péritrochantérienne soit autour 
d’un tendon épaissi. 

 
4-Cheville 
 
- Une des demandes les plus courantes est l’in-
filtration d’une ténosynovite tibiale postérieu-
re (2). L’injection de corticoïdes dans la gaine 
tendineuse peut entraîner des ruptures se-
condaires du tendon qui est souvent le siège de 
fissures. Le patient doit être averti de ce risque. 
Les infiltrations sont donc { réserver en cas d’é-
chec du traitement médical bien conduit. Une 
sonde « club de golf » est placée en arrière et en 
dessous de la malléole médiale de manière à vi-
sualiser le tendon dans son axe longitudinal et 
l’infiltration est réalisée avec une aiguille sous-
cutanée longue (figure 3). 
 
- On peut également infiltrer la gaine des ten-
dons  fibulaires  en  utilisant une voie perpendi-
culaire au grand axe du tendon. Cette méthode 
permet parfois, comme au poignet, d’infiltrer 
deux tendons côte { côte par la même voie d’a-
bord. 

Figure 2 : infiltration du premier compartiment des extenseurs  

Figure 3 : infiltration de la gaine du tibial postérieur 
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5-Pied et arrière pied 
 
- L’aponévrose plantaire superficielle peut 
être épaissie, avec ou sans fissure associée. 
L’échographie permet d’injecter un dérivé corti-
sonique (d’Altim®) { la superficie de l’aponévro-
se (2). La voie d’abord utilisée est médiale 
(figure 4), la sonde étant positionnée de manière 
{ obtenir une coupe frontale de  l’aponévrose. 
Une aiguille intramusculaire est utilisée pour 
l’anesthésie locale traçante jusqu’{ l’aponévrose 
pour le dérivé cortisoné est injecté à la superficie 
de cette dernière. 

 
- Les tendinopathies calcanéennes peuvent 
être associée à une bursite rétro-calcanéenne 
La voie d’abord est latérale,  juste en avant du 
tendon calcanéen. Le contrôle échographique se 
fait dans le plan axial, sonde disposée en arrière 
du tendon. Le trajet de l’aiguille, parallèle  { la 
sonde est bien visualisé (figure 5). 
 
 

 

 
 
 
 
CONCLUSION 
 
L’échographie interventionnelle est la seule 
technique qui permet de visualiser le tendon à 
infiltrer et sa gaine. Elle devient aujourd’hui in-
contournable  du  fait  de  l’absence d’irradiation, 
de son faible coût et de son accès facile. Cette 
technique, séduisante requiert cependant un 
apprentissage et une bonne maîtrise des indica-
tions, du matériel ainsi que de l’anatomie. 
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Figure 4 : infiltration de l’aponévrose plantaire 

Figure 5 : infiltration de la bourse rétro-calcanéenne 
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La chirurgie tendineuse a pour but de redonner 
à un tendon une fonction satisfaisante. Les indi-
cations et les techniques sont très variées. L’as-
pect échographique d’un tendon opéré dépendra 
par conséquent de nombreux paramètres que 
l’imageur devra préciser avant de procéder { 
l’exploration échographique. L’échographie des 
tendons opérés bénéficie des progrès techniques 
matériels récents. Toutefois, un tendon opéré est 
surveillé cliniquement et sans imagerie de prin-
cipe. Cependant, en cas de complications, l’exa-
men clinique peut être pris en défaut. Le dia-
gnostic fourni par l’imagerie est susceptible de 
déboucher sur une réintervention. La conclusion 
de l’examen doit donc être prudente et claire. 
 
Quelques principes généraux sur la cicatrisation 
tendineuse peuvent être dégagés de la littérature 
et sont utiles { l’interprétation des modifications 
observées : 
 
1/ La cicatrisation d’une lésion tendineuse trau-
matique observée en échographie semble suivre 
le modèle biologique de cicatrisation histologi-
que. 
2/ La chirurgie réparatrice d’une rupture tendi-
neuse améliore les paramètres structurels mais 
n’entraîne pas de restitution ad integrum. 
3/ Les signes échographiques semblent peu cor-
rélés avec l’évolution fonctionnelle. 
 
Deux modalités d’imagerie permettent d’explo-
rer les tendons opérés : 
 
- L’échographie grâce { son approche dynamique 
de la mobilité tendineuse et { l’apport du Dop-
pler. 
 
- L’IRM par sa résolution de contraste, examen 
par excellence du tissu cicatriciel (avec injection 
de produit de contraste). 
 
QUESTIONS À SE POSER AVANT UN EXAMEN 
D’IMAGERIE 
 
1. La nature des lésions ayant nécessité l’inter-
vention : s’agit-il d’une section, d’une déchirure, 
d’un ressaut, d’une ténosynovite, d’une tumeur, 
d’une lésion rétinaculaire ? 
2. Le siège, la gravité, et le délai entre la lésion et 
l’intervention ? 
3. Quelle a été la technique chirurgicale : peigna-
ge, suture percutanée, suture à ciel ouvert, réin-

sertion, ténodèse, ténotomie, transposition ou 
transfert tendineux, synovectomie? 
4. Quelle a été la prise en charge post- opératoi-
re ? Y a t il eu immobilisation, rééducation ? 
5. Est-il survenu une complication : déficience 
fonctionnelle progressive ou brutale, traumatis-
me secondaire ? 
 
SÉMIOLOGIE ÉCHOGRAPHIQUE 
 
Elle porte sur les éléments suivants : 
- morphologie générale du tendon : épaisseur, 
largeur, contours, continuité 
- structure : homogénéité, échogénicité 
- vascularisation : Doppler 
- mobilité du tendon  et de son environnement; 
 
1/ Épaisseur et largeur 
Un tendon opéré est toujours épaissi et/ou élar-
gi. L’augmentation progressive des dimensions 
survient pendant les 3 à 6 premiers mois. Elle est 
persistante. Elle a une importance variable selon 
la technique opératoire (par exemple, la techni-
que de peignage augmente considérablement les 
dimensions du tendon car elle repose sur une 
dissociation des fibres). La simple cicatrice de 
deux moignons tendineux suturés berges à ber-
ges crée un épaississement appelé cal tendineux 
(fig. 1). 

ÉCHOGRAPHIE DES TENDONS OPÉRÉS 

MICHEL COHEN 

MARSEILLE 

Figure 1 A et B : cal tendineux en coupes longitudinale et axiale 
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 Dans ces conditions, un tendon aminci est très 
suspect de re-rupture (fig. 2). 

 
2/ Contour et continuité 
Les modifications de contours dépendent de 
nombreux paramètres. Un exemple type est celui 
du tendon calcanéen rompu et opéré. Dans une 
technique opératoire percutanée, bien que la 
continuité soit respectée, les contours peuvent 
être irréguliers sans que cela constitue un signe 
péjoratif (fig. 3). On observe une hypoéchogéni-
cité circonférentielle péri-tendineuse transitoire 
pouvant persister pendant 3 mois (fig. 4). 

 
La chirurgie de la synoviale péri-tendineuse en-
traîne souvent une synovite post-opératoire ob-

servée pendant les premiers mois (fig. 5). 
La re-rupture d’un tendon est un diagnostic plus 
ou moins difficile selon la localisation, le délai 
entre l’intervention et la complication et la tech-
nique opératoire. 

 

 
 

Figure 2 

Figure 3 

Figure 4 

Figure 5 



 

45 

 
3/ Structure interne 
Quelles que soient la localisation et la technique 
on peut généralement observer les modifications 
suivantes : 
- Perte de l’aspect fibrillaire (fig. 6) 
- Hétérogénéité normale pendant les premiers 
mois 
- Présence de vacuoles hypoéchogènes autour 
des fils chirurgicaux pendant 6 mois (fig. 7) 
- Présence de plages liquidiennes de pronostic 
défavorable si supérieures à 50 % de la surface 
tendineuse (fig. 7) 
- Matériel chirurgical intra-tendineux (fig. 8a,  
8b) 
- Calcifications (fig. 9a, 9b) 
 

Figure 9 

Figure 8 

Figure 7 

Figure 6 
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4/ Doppler intra et péri-tendineux 
Son évolution varie selon le rythme suivant : 
-  post-opératoire immédiat : absence 
-  1 mois : hypervascularisation intra-tendineuse 
- 3 mois : augmentation de l’hypervascularisa-
tion intra-tendineuse (fig. 10a) 
- 6 mois : stabilisation puis régression 
Au-delà de ces délais, on peut considérer que 
l’on est en présence d’une cicatrisation patholo-
gique. 
La vascularisation péri-tendineuse est moins 
codifiée (fig. 10b). 

 
5/ Mobilité 
De manière physiologique on observe une dimi-
nution du glissement tendineux dans les pre-
miers mois. 
Les critères d’adhérence sont subjectifs. La per-
ception d’une dynamique anormale est difficile-
ment codifiable. Il s’agit le plus souvent de cons-
tater un défaut de glissement du tendon par rap-
port à son environnement immédiat (gaine, tissu 
graisseux…). 
 
LOCALISATIONS PARTICULIÈRES 
 
1/ Épaule 
Les sutures sont souvent pluri-tendineuses et les 
techniques diverses. L’abrasion du tubercule 
majeur est un geste souvent associé entrainant 
des modifications importantes de l’enthèse. Le 
tendon du long biceps peut faire l’objet d’une 
ténotomie et/ou d’une ténodèse. L’intervalle des 
rotateurs peut être laissé ouvert. 
Le contrôle post-opératoire a pour principal ob-
jectif de contrôler la continuité de la plastie 
(tendon en place, suffisamment épais, fils chirur-
gicaux sous tension (fig. 11)) et de rechercher 
une bursite secondaire. 

 
2/ Coude 
Après rupture opérée du tendon distal du biceps, 
l’examen est difficile. La réinsertion tendineuse 
entraîne une modification hétérogène de l’enthè-
se parfois compliquée de calcifications ou d’ossi-
fications. 
La ténotomie des épicondyliens latéraux se situe 
{ distance de l’enthèse (figure 12). L’aspect d’en-
thésopathie peut donc demeurer après interven-
tion. 
 

 

Figure 12 

Figure 11 

Figure 10 
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3/ Poignet et main 
Les trois principales complications sont la re-
rupture, l’adhérence et le cal d’allongement (fig. 
13a-c). L’examen dynamique prend ici toute sa 
valeur mais il est parfois difficile de trancher 
entre ces diagnostics et l’IRM est alors indispen-
sable. 

 
4/ Genou  
La chirurgie de l’appareil extenseur intervient le 
plus souvent après rupture du tendon patellaire 
ou du tendon quadricipital. La deuxième circons-
tance est le traitement des enthésopathies du 
tendon patellaire (par peignage). Des troubles de 
la vascularisation tendineuse avec tableau de 
tendinopathie post-opératoire peuvent survenir 
en cours de rééducation (fig. 14 a, b) 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
5/ Cheville et pied 
Après chirurgie pour rupture du tendon calca-
néen, la principale complication est la re-rupture 
dans un contexte traumatique plus ou moins 
avéré. L’aspect en échographie dépend de la 
technique chirurgicale utilisée. Après interven-
tion à ciel ouvert, le tendon est toujours très 
épaissi et hétérogène. 
 
 
 
 

Cliché JL DrapéCliché JL Drapé

Cliché JL DrapéCliché JL Drapé

Figure 13 

Figure 14 
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CONCLUSION 
 
Il est indispensable de connaître la technique 
opératoire utilisée et les circonstances de surve-
nue de la lésion pour interpréter les images ob-
servées.  
Un tendon opéré ne retrouve pour ainsi dire ja-
mais un aspect normal. 
 
Les conclusions de l’échographie pour ne pas 
être alarmiste prendront en considération les 
modifications post-opératoires physiologiques. 
Il est important de relever les facteurs péjoratifs 
tels que :  

 Amincissement 

 Collection intra et péri-tendineuse persis-
tante 

 Hypervascularisation persistante 

 Calcification intra-tendineuse 

 Adhérence 
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PRP 

 

La littérature est florissante cette année concer-

nant les PRP.  

 

Treatment of tendinopathy: is there a role for 

autologous whole blood and platelet rich 

plasma injection? 

Kampa RJ, Connell DA. 

Int J Clin Pract. 2010 Dec;64(13):1813-23. doi: 

10.1111/j.1742-1241.2010. 

 

No effects of PRP on ultrasonographic tendon 

structure and neovascularisation in chronic 

midportion Achilles tendinopathy. 

de Vos RJ, Weir A, Tol JL, Verhaar JA, Weinans H, 

van Schie HT. 

Br J Sports Med. 2010 Nov 3.  

 

Ultrasonography in regenerative injection 

(prolotherapy) using dextrose, platelet-rich 

plasma, and other injectants. 

Fullerton BD, Reeves KD. 

Phys Med Rehabil Clin N Am. 2010 Aug;21

(3):585-605. 

 

Platelet-rich plasma intra-articular knee in-

jections for the treatment of degenerative 

cartilage lesions and osteoarthritis. 

Filardo G, Kon E, Buda R, Timoncini A, Di Marti-

no A, Cenacchi A, Fornasari PM, Giannini S, Mar-

cacci M. 

Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2010 Aug 

26.  

 

Treatment of Achilles tendinopathy with pla-

telet-rich plasma. 

Gaweda K, Tarczynska M, Krzyzanowski W. 

Int J Sports Med. 2010 Aug;31(8):577-83.  

 

Positive effect of an autologous platelet 

concentrate in lateral epicondylitis in a dou-

ble-blind randomized controlled trial: plate-

let-rich plasma versus corticosteroid injec-

tion with a 1-year follow-up. 

Peerbooms JC, Sluimer J, Bruijn DJ, Gosens T. 

Am J Sports Med. 2010 Feb;38(2):255-62. 

 

Using platelet-rich plasma in the foot and an-

kle. 

Soomekh DJ. 

Foot Ankle Spec. 2010 Apr;3(2):88-90.  

 

Autologous growth factor injections in chro-

nic tendinopathy: a systematic review. 

de Vos RJ, van Veldhoven PL, Moen MH, Weir A, 

Tol JL, Maffulli N. 

Br Med Bull. 2010;95:63-77.  

 

Use of platelet-rich plasma for the treatment 

of refractory jumper's knee. 

Filardo G, Kon E, Della Villa S, Vincentelli F, For-

nasari PM, Marcacci M. 

Int Orthop. 2010 Aug;34(6):909-15.  

 

 

INTERVENTIONNEL 

 

Efficacy and safety of corticosteroid injec-

tions and other injections for management of 

tendinopathy: a systematic review of rando-

mised controlled trials. 

Coombes BK, Bisset L, Vicenzino B. 

Lancet. 2010 Nov 20;376(9754):1751-67.  

 

Revue de la littérature regroupant toutes les étu-

des randomisées comparant les injections de 

corticoïdes ou autres principes actifs dans le 

traitement des tendinopathies chroniques ver-

sus placebo ou traitement symptomatique. 

Les auteurs concluent à un effet bénéfique à 

court terme des corticoïdes notamment dans les 

épicondylalgies latérales mais aucune différence 

significative à moyen et long terme. 

 

A new technical contribution for ultrasound-

guided injections of sacro-iliac joints. 

Migliore A, Bizzi E, Massafra U, Vacca F, Mar-

tin-Martin LS, Granata M, Tormenta S. 

Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2010 May;14

(5):465-9. 
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Les auteurs décrivent une technique de guidage 

échographique des infiltrations sacro–iliaques, 

en décubitus ventral (billot sous l’abdomen) en 

repérant l’interligne, la ponction étant réalisée { 

l’aide d’une aiguille spinale. L’injection est 

contrôlée { l’aide du doppler couleur. 

Les auteurs rapportent une efficacité des 22 in-

filtrations réalisées. On peut toutefois regretter 

l’absence de vérification arthrographique de la 

bonne position des aiguilles. 

 

The use of ultrasound in guiding musculoske-

letal interventional procedures. 

Lento PH, Strakowski JA. 

Phys Med Rehabil Clin N Am. 2010 Aug;21

(3):559-83. 

 

Rappel de toutes les cibles possibles d’infiltra-

tions échoguidées . On retiendra : 

- L’abord postérieur coude { 90°pour l’infiltra-

tion intra-articulaire du coude. 

- L’abord transverse du canal carpien par voie 

ulnaire. 

- L’utilisation de Xylocaïne pour contrôler la po-

sition intra-bursale de l’aiguille. 

- L’abord postérieur de l’articulation gléno-

humérale. 

- La possibilité d’échoguidage pour les infiltra-

tions pyramidales. 

- La nécessité d’utiliser des aiguilles de gros dia-

mètre (jusqu’{ 16G) pour les ponctions de petits 

kystes mucoïdes. 

 

A randomized, double-blind, controlled study 

of ultrasound-guided corticosteroid injection 

into the joint of patients with inflammatory 

arthritis. 

Cunnington J, Marshall N, Hide G, Bracewell C, 

Isaacs J, Platt P, Kane D. 

Arthritis Rheum. 2010 Jul;62(7):1862-9. 

 

Les auteurs comparent la localisation et l’effica-

cité des infiltrations articulaires avec ou sans 

échoguidage. Dans l’étude, l’infiltration sans gui-

dage est réalisée par un rhumatologue expéri-

menté, l’infiltration échoguidée par un jeune 

rhumatologue ayant 8 vacations  et 36 infiltra-

tions guidées d ‘expérience. 

Les résultats montrent un meilleur positionne-

ment de l’aiguille dans le groupe échoguidé 

(83% contre 66%). Les auteurs rapportent l’ab-

sence de différence significative en terme d’effi-

cacité entre les 2 groupes à 2 et 6 semaines. En 

revanche les résultats sont significativement 

meilleurs pour les patients  chez qui la bonne 

position de l’aiguille est confirmée.  

Ces résultats valident l’intérêt du guidage et au-

raient probablement été  meilleurs avec un écho-

graphiste plus expérimenté. 

 

The outcome of ultrasound-guided needle 

decompression and steroid injection in calci-

fic tendinitis. 

Yoo JC, Koh KH, Park WH, Park JC, Kim SM, Yoon 

YC. 

J Shoulder Elbow Surg. 2010 Jun;19(4):596-600. 

Epub 2009 Dec 2. 

 

Les auteurs rapportent une série de 30 ponc-

tions lavage de calcifications d’épaule. Les calcifi-

cations étaient des types A ou B, la ponction était 

réalisée  avec une aiguille 18 G associée à une 

infiltration de la BSAD, des AINS et antalgiques 

pour 24 h. 

A 6 mois les auteurs confirment une améliora-

tion clinique dans 71,6% des cas et une diminu-

tion de la taille de la calcification. 

 

Peripheral nerves: ultrasound-guided inter-

ventional procedures. 

Tagliafico A, Bodner G, Rosenberg I, Palmieri F, 

Garello I, Altafini L, Martinoli C. 

Semin Musculoskelet Radiol. 2010 Nov;14

(5):559-66. Epub 2010 Nov 11. 

 

Revue des différentes procédures en échogra-

phie interventionnelle  sur le nerf périphérique. 

Les auteurs rappellent l’intérêt du guidage écho  

pour les blocs anesthésiques mais également la 

possibilité de biopsies percutanées des masses 

suspectes de malignité. 

Ils proposent une approche transversale et par 

voie ulnaire de l’infiltration du canal carpien. 

Ils rappellent également les possibilités d’alcoo-

lisation des névromes de Morton (0,1ml d’alcool 

éthylique 100% dilué avec 0,4 ml de bupivacaÏ-

ne) et de phénolisation des névromes doulou-

reux. 

Le traitement des méralgies paresthésiques est 

abordé. Les auteurs détaillent la technique d’in-

filtration du nerf fémoro-cutané latéral en de-

dans de l’épine iliaque antéro-supérieure. 
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DIVERS 

 

Ultrasound findings in injuries of dorsal ex-

tensor hood: Correlation with MR and follow-

up findings. 

Kichouh M, De Maeseneer M, Jager T, Marcelis S, 

Van Hedent E, Van Roy P, De Mey J. 

Eur J Radiol. 2010 Jun 19. 

 

Etude échographique de la sangle dorsale des 

extenseurs des doigts avec corrélation IRM. L’é-

chographie permet d’identifier les bandelettes 

sagittales sous la forme de fines bandes hypoé-

chogènes, elles permettent de maintenir centré 

le tendon extenseur. Un épaississement hypoé-

chogène traduit une lésion, éventuellement asso-

ciée à une instabilité du tendon extenseur lors 

des manœuvres dynamiques. 

 

Ultrasound detection of rotator cuff tears: 

observer agreement related to increasing 

experience. 

Rutten MJ, Jager GJ, Kiemeney LA. 

AJR Am J Roentgenol. 2010 Dec;195(6):W440-6. 

 

Les auteurs concluent dans une étude sur 200 

épaules que l’expérience de l’échographiste amé-

liore peu la détection des ruptures de coiffe.  

On est toujours surpris par ces résultats mais ils 

confirment un certain nombre d’études antérieu-

res. 

 

High-resolution ultrasound evaluation of the 

trapeziometacarpal joint with emphasis on 

the anterior oblique ligament (beak liga-

ment). 

Gondim Teixeira PA, Omoumi P, Trudell DJ, 

Ward SR, Blum A, Resnick DL. 

Skeletal Radiol. 2010 Dec 1.  

 

Etude échographique sur cadavres et volontaires 

sains. Le ligament oblique antérieur est visible 

dans tous les cas chez le volontaire sain sous la 

forme d’une structure hypoéchogène de 1 { 2 

mm d’épaisseur sur le versant ulnaire de l’articu-

lation trapézo-métacarpiennne de la crête ulnai-

re du trapèze vers le tubercule palmaire du pre-

mier métacarpien. C’est un stabilisateur de l’arti-

culation trapézo-métacarpienne., son insuffisan-

ce peut être { l’origine de remaniements dégéné-

ratifs. 

 A vos sondes… 

 

Entrapment neuropathies I: upper limb 

(carpal tunnel excluded). 

Jacobson JA, Fessell DP, Lobo Lda G, Yang LJ. 

Semin Musculoskelet Radiol. 2010 Nov;14

(5):473-86.  

 

Revue complète des syndromes canalaires du 

membre supérieur.  

On retiendra l’élargissement physiologique du 

nerf à hauteur du tunnel ulnaire, les auteurs re-

tenant le seuil pathologique de 8,3 mm2.  

Les syndromes du rond pronateur et du nerf 

inter-osseux antérieur sont rares, essentielle-

ment d’origine post traumatique ou par com-

pression extrinsèque. Le repérage du nerf inte-

rosseux antérieur est facilité par l’utilisation du 

doppler couleur qui permet de visualiser l’artère 

en avant de la membrane interosseuse. 

 

Is sonoelastography of value in assessing ten-

dons? 

Klauser AS, Faschingbauer R, Jaschke WR. 

Semin Musculoskelet Radiol. 2010 Sep;14

(3):323-33.  

 

Les auteurs rappellent les principes techniques 

et les principales applications cliniques de l’élas-

tographie. 

La couleur rouge correspond aux tissus les plus 

mous, le vert et le bleu aux tissus les plus durs. 

Pour l’étude du tendon d’achille et des épicondy-

lites cette technique présente une excellente cor-

rélation avec la clinique, elle permet d’améliorer 

les performances diagnostiques de l’échogra-

phie. Le tissu tendineux pathologique est en gé-

néral plus souple (rouge) que le tissu sain. 

La technique présente quelques limites:  

La pression appliquée doit être modérée et régu-

lière. Les images doivent être obtenues pendant 

la phase de compression. Les premiers et der-

niers cycles ne peuvent pas être utilisés. La pres-

sion n’est pas homogène en bordure de sonde. La 

profondeur de la fenêtre doit correspondre à 3 

fois l’épaisseur du tendon et  3/4 de l’image en 

largeur. L’élastogramme ne peut être calculé { 

moins de 1,2 mm de la sonde. 

Ces restrictions intégrées, l’élastographie permet 

d’obtenir des informations complémentaires { 

l’échographie 2D, elle pourrait permettre une 

approche prédictive en repérant les patients au 

stade précoce. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20566255
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20566255
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20566255
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21098177
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21098177
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21098177
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21120474
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21120474
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21120474
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21120474
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21072726
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21072726
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20539957
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20539957
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Three-dimensional volumetric ultrasonogra-

phy. Does it improve reliabililty of musculos-

keletal ultrasound? 

Naredo E, Möller I, Acebes C, Batlle-Gualda E, 

Brito E, de Agustín JJ, de Miguel E, Martínez A, 

Mayordomo L, Moragues C, Rejón E, Rodríguez A, 

Uson J, Garrido J. 

Clin Exp Rheumatol. 2010 Jan-Feb;28(1):79-82. 

 

Les auteurs comparent la détection des synovi-

tes  en échographie 2D et doppler puissance en 

temps réel { l’étude rétrospective d’acquisition 

3D. Ils comparent la corrélation inter-

observateurs entre ces 2 groupes pour  la détec-

tion des synovites, du signal doppler et des éro-

sions osseuses. Elle est meilleure dans le groupe 

3D pour les synovites et le doppler, et très 

moyenne dans les 2 groupes pour les érosions 

osseuses. 

L’échographie 3D confirme son potentiel de re-

productibilité. 

 

Achilles paratendonitis as the initial manifes-

tation of rheumatoid arthritis. 

Suzuki T, Ishihara K. 

Mod Rheumatol. 2010 Oct 28.  

 

Les auteurs rapportent un cas de polyarthrite 

rhumatoïde dont le premier signe est une péri-

tendinopathie bilatérale d’achille suivie d’une 

péri-tendinopathie des extenseurs des doigts. Le 

suivi échographique confirme le rhumatisme 

inflammatoire en montrant une atteinte synovia-

le érosive des MCP. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20346243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20346243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20346243
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20981466
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20981466
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Actualités en échographie de l’appareil locomoteur 
de la Pitié-Salpêtrière 

 
Organisation : JL Brasseur, D Zeitoun-Heiss, G Mercy, J Renoux, P 

Grenier 
 

12 Décembre 2011  
 
 

Renseignements et inscriptions : Sandrine Arenas, Carine Chassagne 
 

Tel : 01 42 17 69 62 
email : sandrine.arenas@psl.aphp.fr 

 
www.echographie-locomoteur-pitie.fr 

 
 

FMC en échographie de l’appareil locomoteur  
 

Organisé par JL Brasseur et G Morvan 
 

Semaine du 16 au 20 Avril 2012 
 
 

Renseignements et inscriptions : Frédérique Miot 
 

Tel : 01 40 60 10 20 
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