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Les lésions 

acromio-

claviculaires 

 

I- Introduction 

 

L’articulation acromio-claviculaire 

est fréquemment atteinte lors de 

traumatismes affectant l’épaule. 

La luxation acromio-claviculaire, et 

tout particulièrement son 

traitement, reste toutefois un sujet 

de discorde permanent et ce depuis 

le début des écrits médicaux [1]. 

Le traitement des pathologies 

acromio-claviculaires a évolué au fil 

du temps et changé en relation avec 

les connaissances biomécaniques 

de l’articulation. 

Entre les années 1940-1960, le 

traitement chirurgical était de mise 

pour toutes les pathologies 

acromio-claviculaires, quel que soit 

le stade. 

Par la suite, les luxations acromio-

claviculaires ont été re-classifiées et 

les indications chirurgicales revues 

à la baisse. 

Actuellement, les traitements 

conservateurs ont largement 

remplacé les indications 

opératoires et les résultats 

subjectifs et objectifs sont 

meilleurs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cet article, destiné en premier lieu 

aux praticiens de premier recours, a 

pour but de préciser les 

connaissances actuelles quant à la 

pathologie, au diagnostic et à la 

prise en charge des entorses 

acromio-claviculaires. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II- Epidémiologie  

 

Les luxations acromio-claviculaires 

représentent environ 10% des 

luxations survenant au niveau de la 

ceinture scapulaire. La prévalence 

est de 3 à 4 pour 100 000 

habitants/an. Le pic se situe dans la 

troisième décennie et touche cinq 

hommes pour une femme. La 

causalité est le plus souvent due à 

un traumatisme latéral sur le 

moignon de l’épaule (chute ou 

contact lors de la pratique des 

sports à risques). 

 

Les sports les plus souvent 

incriminés sont le rugby, le judo, le 

hockey sur glace, l’haltérophilie et 

la gymnastique artistique [1,2,4]. 

 

 

 



 

 

III- Anatomie et 

biomécanique 

 

L’articulation acromio-claviculaire 

est une diarthrodie avec un 

ménisque fibrocartilagineux qui, à 

partir de la quatrième décennie, 

commence à montrer des signes de 

dégénérescence [3]. 

L’innervation de l’articulation 

provient de branches du nerf 

axillaire, du nerf suprascapulaire et 

du nerf pectoral latéral. 

L’articulation est plus large que 

haute (19 mm de largeur et 9 mm de 

hauteur). 

 

 

Le ligament acromio-claviculaire est 

circonférentiel et constitué de 

fibres antérieures, postérieures, 

supérieures et inférieures (Figure I). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les fibres supérieures, qui sont les 

plus résistantes, sont encore 

renforcées par le fascia du 

complexe deltoïde-trapèze. 

Le ligament acromio-claviculaire 

constitue le principal stabilisateur 

de l’articulation dans le plan 

antéropostérieur [5,7]. 

Les ligaments coraco-claviculaires 

(ligament trapézoïde et ligament 

conoïde) ont leur origine à la partie 

inférieure et latérale de la clavicule 

et s’insèrent à la base de l’apophyse 

coracoïde. Le ligament trapézoïde 

est latéral au ligament conoïde et 

son insertion sur la coracoïde est 

plus antérieure. 

 

 

 

 

Lors de la flexion de l’épaule, la 

clavicule tourne sur son grand axe 

vers l’arrière, ce qui a pour effet de 

mettre en tension les fibres du 

trapézoïde et de détendre le 

ligament conoïde. Durant 

l’extension, la clavicule tourne en 

avant, ce qui tend le ligament 

conoïde et relâche le ligament 

trapézoïde. 

Les ligaments coraco-claviculaires 

constituent les principaux 

stabilisateurs de l’articulation 

acromio-claviculaire dans le plan 

frontal (plan supéro-inférieur) [8]. 

Cependant, le ligament trapézoïde 

s’oppose également à la translation 

postérieure et le ligament conoïde à 

la translation antérieure [3,9]. 

 



 

 

IV- Deux grands cadres : 

 

APRES UN TRAUMATISME 

 

Les entorses et luxations acromio-

claviculaires sont fréquentes et 

concernent le plus souvent des 

sujets jeunes après une chute 

directe avec abaissement brutal du 

moignon de l'épaule (Rugby, 

judo,...). On distingue 4 stades de 

gravité croissante:  

LA PATHOLOGIE  

 

Certaines luxations acromio-

claviculaires ne nécessitent pas de 

geste chirurgical : il s'agit des 

luxations dites stade I et II, qui se 

traitent par la pose d'un système 

relevant l’épaule, afin de permettre 

aux ligaments de cicatriser, 

généralement en 6 semaines. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stade I 

 

Entorse acromio-claviculaire simple 

avec distension sans rupture des 

ligaments acromio-claviculaires. Pas 

d'instabilité. 

 

 

 

 

 

 

Stade II 

 

Subluxation acromio-claviculaire 

avec rupture des ligaments 

acromio-claviculaires, les ligaments 

coraco-claviculaires étant distendus 

mais non rompus. Petit bâillement 

de l'articulation (discrète mobilité 

de haut en bas) sans mobilité 

anormale antéro-postérieure.  

 

Stade III 

 

Luxation acromio-claviculaire 

complète par rupture complète des 

ligaments acromio-claviculaires et 

coraco-claviculaires. Déformation 

visible avec saillie de l'extrémité 

externe de la clavicule pouvant être 

réduite par simple pression (touche 

de piano). Il existe en outre une 

mobilité antéro-postérieure (tiroir 

antéro-postérieur). 

 

Stade IV 

 

Luxation acromio-claviculaire de 

stade III compliquée d’une 

perforation de la chape delto-

trapézienne par la clavicule se 

situant directement sous la peau. 

 

 

 

 



 

SANS TRAUMATISME 

Il s'agit le plus souvent d'une 

atteinte dégénérative du sujet mûr, 

volontiers associée à des signes de 

souffrance de la coiffe des 

rotateurs. On parle d'arthropathie 

acromio-claviculaire. 

Une forme clinique particulière est 

représentée par l'ostéolyse micro-

traumatique distale, touchant des 

sujets jeunes portant des poids 

lourds (travaux de force, 

haltérophiles +++), où l'articulation 

est atteinte en fait par des micro-

traumatismes répétés. 

CLASSIFICATION 

La classification de Rockwood 

(Figure 2) est actuellement la plus 

populaire et la plus adaptée [11]. 

Elle associe un stade à un niveau 

lésionnel ligamentaire (Tableau I). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EXAMEN CLINIQUE 

Lorsqu’une pathologie acromio-

claviculaire est suspectée, l’idéal est 

de pouvoir examiner le patient en 

position debout ou assise. De cette 

façon, le poids du bras entraîne une 

déformation plus importante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Stade 1 

Il existe une douleur et une 

tuméfaction en regard de 

l’articulation acromio-claviculaire, 

qui peuvent irradier dans la région 

du cou, du trapèze et du deltoïde. Il 

n’y a pas d’asymétrie ni de laxité 

tant antéro-postérieure que 

supéro-inférieure. 

Stade 2 

Il existe une douleur et une 

tuméfaction en regard de 

l’articulation acromio-claviculaire. 

La clavicule reste globalement 

solidaire à l’omoplate, mais il existe 

une augmentation de la laxité 

antéro-postérieure. 

Stade 3 

Il existe une véritable luxation 

acromio-claviculaire (Figure 3), 

provoquée par une atteinte 

complète des ligaments coraco-

claviculaires (coronoïde, 

trapézoïde) et acromio-

claviculaires. Il existe une 

augmentation de la laxité antéro-

inférieure et supéro-inférieure, 

«touche de piano». Ce qui est 

important pour le stade 3 et les 

suivants est la dissociation entre la 

clavicule et l’omoplate.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Pour la mettre spécifiquement en 

évidence, nous réalisons la 

manœuvre du tiroir antéro-

postérieur de l’épaule avec 

réduction de la luxation pendant le 

tiroir postérieur (Figure 4).  

La rotation externe de l’épaule 

contre résistance permet 

également de mettre en évidence la 

dissociation omo-claviculaire. 

Cette manœuvre induit une 

translation antérieure de la tête 

humérale avec décollement 

scapulaire.  

Dès le stade 4, la luxation acromio-

claviculaire est irréductible. 

Stade 4 

Il existe une luxation postérieure de 

la clavicule qui perfore le muscle 

trapèze(13). 

Stade 5 

Dans le stade 5, il se produit une 

désinsertion du deltoïde et du 

trapèze sur la clavicule distale qui se 

trouve alors dans le tissu sous-

cutané. 

Stade 6 

Dans le stade 6, il existe une 

luxation inférieure avec la clavicule 

qui est passée sous l’apophyse 

coracoïde, le tendon biceps et le 

coraco-brachial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

V- Traitement :  

Les stades 1 et 2 ne nécessitent pas 

de traitement chirurgical en phase 

aiguë. Le port d’une écharpe ou 

d’un gilet orthopédique à but 

antalgique pendant une à deux 

semaines, associé à des antalgiques 

ou des anti-inflammatoires 

constitue la base du traitement. La 

reprise des activités sportives se fait 

dès que les douleurs ont disparu 

[2,14]. 

L’indication chirurgicale pour les 

stades 1 et 2 intervient dans les cas 

chroniques présentant une 

arthropathie acromio-claviculaire 

post-traumatique. Nous réalisons 

alors, après infiltration, un test sous 

fluoroscopie de l’articulation 

acromio-claviculaire, une résection 

de la clavicule distale par 

arthroscopie, sans geste 

complémentaire de stabilisation. 

La prise en charge des stades 3 reste 

la plus controversée. La littérature 

actuelle ne montre pas de réels 

avantages à une prise en charge 

chirurgicale en phase aiguë. Il a été 

démontré que 80% des patients 

évoluent favorablement après un 

traitement conservateur [15-16]. 

Nous traitons la plupart des stades 

3 par une écharpe ou gilet 

orthopédique à but antalgique pour 

une à deux semaines. Nous y 

associons des antalgiques et anti-

inflammatoires et encourageons le 

patient à mobiliser son épaule 

progressivement.  

 

 

La reprise des activités sportives 

peut en général être tentée à six 

semaines. 

Le traitement chirurgical est réservé 

aux cas qui présentent, après un 

traitement conservateur minimal 

de trois mois, des douleurs locales 

résiduelles ou des douleurs du 

trapèze et des stabilisateurs de 

l’omoplate. 

En ce qui concerne les stades 4 à 6, 

la prise en charge est d’emblée 

chirurgicale avec réduction ouverte 

associée à un geste de stabilisation 

de l’articulation acromio-

claviculaire. 

Comme souvent en orthopédie, il 

existe plusieurs opérations à choix 

pour une même pathologie. Elles 

n’ont certes pas toutes fait l’objet 

d’études mais chacune possède des 

avantages et inconvénients. 

Actuellement, il n’existe pas de 

données fondées sur les preuves 

(evidence based medicine) 

concernant les techniques de 

stabilisations acromio-claviculaires. 

En postopératoire, le patient est 

immobilisé pendant six semaines 

dans un gilet orthopédique. Dès la 

sixième jusqu’à la douzième 

semaine, la physiothérapie 

s’effectue progressivement. Les 

activités sportives légères peuvent 

débuter dès le quatrième mois et 

les sports à risques après six mois. 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI- Conclusions et 

implications pratiques : 

Lors de lésions acromio-

claviculaires, une démarche 

diagnostique et thérapeutique 

claire et consensuelle permet de 

limiter les risques et complications. 

Actuellement, les luxations stades 

1, 2 et 3 sont en principe traitées de 

manière conservatrice en phase 

aiguë. Il reste une place pour les 

prises en charge chirurgicales 

initiales lors de luxations aux stades 

4 à 6. Les patients au stade 3, 

souffrant de douleurs 

principalement du trapèze et des 

stabilisateurs de l’omoplate, 

peuvent bénéficier d’une 

stabilisation acromio-claviculaire 

selon Weaver-Dunn avec de bons 

résultats fonctionnels et subjectifs. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Le 

SYNDROME 

EPAULE-MAIN  

L’accident vasculaire cérébral est un 

ensemble de lésions d’un ou 

plusieurs vaisseaux cérébraux, 

provoqué par des mécanismes 

variables et impliquant une 

paralysie plus ou moins complète 

d’un côté du corps que l’on nomme 

l’hémiplégie. C’est un problème 

majeur de santé publique que 

l’OMS (Organisation Mondiale de la 

Santé) qualifie de véritable 

pandémie. Il faut savoir qu’en 

France, un AVC survient toutes les 4 

minutes soit 130 000 nouveaux cas 

par an (prévalence estimée à 400 

000 patients).  

 

Les études épidémiologiques 

montrent que c’est la 1ère cause de 

handicap moteur, la 2ème cause de 

démence (après la maladie 

d’Alzheimer) et la 3ème cause de 

mortalité en France [1-2]. De plus, le 

poids financier de l’AVC pour 

l’assurance maladie et la société est 

considérable : il représente 8,3 

milliards d’euros de dépenses 

annuelles [2]. C’est un véritable 

enjeu socioéconomique puisque 

 

 l’OMS prévoit une augmentation 

de l’incidence mondiale des AVC 

passant de 16 millions en 2005 à 23 

millions en 2030 due pour une part 

à l’allongement de l’espérance de 

vie [3].  

Avec les médicaments préventifs 

qui ont pour rôle la régulation des 

facteurs de risques cardio-

vasculaires, la rééducation 

représente le traitement principal 

de ce handicap. Plusieurs 

professionnels interviennent 

(médecin, neuropsychologue, 

ergothérapeute,..) dont les 

kinésithérapeutes qui ont pour rôle 

le réapprentissage d’actions 

motrices efficaces pour les gestes 

de la vie courante. Pendant la phase 

de récupération, elle favorise le 

développement de nouveaux 

circuits nerveux compensant les 

défaillances cérébrales, c’est-à-dire 

la plasticité cérébrale. Il faut savoir 

que la récupération neurologique 

est plus importante dans les trois 

premiers mois mais que des progrès 

fonctionnels sont encore possibles 

jusqu’à un an [4-5-6]. 

Par la suite, la rééducation s’inscrit 

dans un objectif de réadaptation à 

l’environnement du patient en 

entretenant ses possibilités 

fonctionnelles et en essayant de 

retarder les effets du vieillissement 

(douleurs, prise de poids, 

augmentation de la spasticité, 

sédentarité…). 

En centre de médecine physique et 

de réadaptation, 50 % des patients 

sont des victimes d’AVC.  

 

 

Ils se retrouvent dans un 

environnement sécurisé et adapté 

pendant de long mois dans lequel ils 

bénéficient d’un programme de 

soins spécifiques à leurs déficits. 

Parmi ces victimes, 20% décèdent 

et 80% des survivants regagnent 

leur domicile dont la moitié 

présentant des séquelles 

neurologiques et cognitives très 

invalidantes ayant un impact sur 

leur qualité de vie [1-3]. 

A la sortie du centre, souvent 

précipitée par des restrictions 

budgétaires [6] et de manque de 

place, 30 % des hémiplégiques 

dépendront en permanence d’un 

tiers et 70% auront besoin d’une 

aide technique [6]. Le retour à 

domicile pour nombre de patients 

est un moment de rupture avec la    

« chaîne de soins » dont ils 

bénéficiaient en établissement de 

santé. La transition peut être 

brutale dans un environnement qui 

ne leur est plus familier et où ils 

doivent apprendre à vivre 

différemment. On observe ainsi une 

régression de leurs capacités dans 

les 5 ans [6] et surtout une 

diminution de leurs capacités 

d’efforts de 50% avec une marche 

qui demande jusqu’à deux fois plus 

d’énergie que les sujets sains [7]. La 

majorité des patients ont une 

activité physique en-deçà des 

recommandations souvent 

expliquée par une difficulté 

motrice. Ce qui conduit à un 

déconditionnement à l’effort et 

donc à une augmentation des 

risques de chute et de récidive. 

 

 



 

La qualité de vie des patients est 

nettement diminuée surtout par la 

perte d’autonomie et la dépression 

post-AVC fréquemment retrouvée 

après un tel traumatisme [1-8]. 

L’entourage doit, à ce 

stade,conserver son rôle de soutien 

psychologique malgré un 

bouleversement total de 

l’organisation familiale. 

C’est la raison pour laquelle les 

programmes de rééducation 

devraient élargir leur champ 

d’action en prenant davantage en 

compte la qualité de vie des 

patients et s’intéresser aux aidants 

qui ont besoin d’être informés et 

d’adhérer au projet en évitant toute 

culpabilisation ou surprotection [1-

6-9]. 

A ce jour, 50% des victimes d’AVC 

bénéficient d’un suivi rééducatif 

régulier et d’un suivi psychologique 

induisant un coût social très lourd 

en termes financier et de qualité de 

vie. 

Les kinésithérapeutes libéraux 

notent que le temps et l’énergie 

nécessaires à la rééducation de ces 

patients est mal valorisé 

financièrement [2]. Il faut savoir 

qu’ils prennent en charge en 

moyenne un à trois patients par 

semaine à raison de deux séances 

de trente minutes [10] et pour se 

limiter au seul entretien de leurs 

capacités fonctionnelles. Le reste 

du temps les patients sont livrés à 

eux-mêmes sans stimulation 

motrice. Dans ce travail, la 

problématique a été de trouver un 

moyen de maintenir le potentiel 

moteur des patients hémiplégiques 

à domicile sans pour autant 

augmenter les dépenses de santé. 

Concernant plus spécifiquement les 

personnes victimes d’AVC, il faut 

savoir qu’il y a 30 à 45% de risques 

de récidives cinq ans après l’AVC 

avec une augmentation des risques 

cardiovasculaires [3]. Dans ce cas, la 

prévention tertiaire décrite par 

l’OMS est un enjeu majeur et passe 

par le contrôle des facteurs de 

risques cardiovasculaires 

(hypertension artérielle, tabac, 

diabète, hypercholestérolémie, 

surpoids, sédentarité,...) et 

notamment par la pratique 

régulière d’activité physique. 

La HAS recommande une quantité 

minimale d’activité physique 

adaptée aux possibilités du patient 

de 30 minutes/jour mais qui est 

difficilement appliquée par le 

patient seul sans encadrement. Il 

apparait important que les patients, 

victimes d’AVC et vivant à domicile, 

bénéficient d’une éducation 

thérapeutique visant à promouvoir 

la pratique d’activités physiques 

dans l’objectif de prévenir les 

risques de récidives, d’améliorer 

leur qualité de vie, de faciliter leur 

intégration sociale et de leur éviter 

d’entrer dans le cercle vicieux du 

déconditionnement à l’effort [9-

11]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le cas « patiente » : 

Bilan kinésithérapique initial seize 

mois après son AVC 

Examen des déficits de fonction  

Au bilan de ses fonctions 

supérieures, on retrouve une légère 

hémi-négligence spatiale gauche 

associée à une hémianopsie latérale 

homonyme et des troubles 

attentionnels. Rien à signaler du 

point de vue cutané-trophique-

circulatoire et algique. En revanche, 

on observe de gros troubles de la 

sensibilité et notamment des 

troubles de proprioception au 

niveau plantaire obligeant la 

patiente à marcher en regardant le 

sol sans pouvoir anticiper les 

obstacles. 

On peut noter qu’il n’y a pas de 

limitations articulaires mis à part 

une flexion dorsale nulle au niveau 

de la talo-crurale et une spasticité 

de grade 1 sur l’échelle d’Aschworth 

modifiée [12] au niveau du triceps 

sural gauche. La spasticité est plus 

présente au niveau de la main, 

comme au niveau des fléchisseurs 

des doigts (grade 2), expliquant que 

sa main gauche soit rétractée. 

On n’observe pas de diastasis au 

niveau de l’articulation gléno-

humérale. 

En ce qui concerne le bilan de la 

motricité volontaire, on passera 

très vite sur celui du membre 

supérieur gauche qui est flasque 

avec un déficit des muscles de la 

coiffe des rotateurs et du deltoïde 

nécessitant le port quotidien d’une 

orthèse «omotrain». 

 

 



 

Quant au membre inférieur, on 

note un verrouillage du genou 

correct ainsi qu’un contrôle de 

hanche testé par l’intermédiaire du 

ponté pelvien mais non endurant. 

La motricité dissociée est difficile à 

réaliser. En se référant à la cotation 

de Held et Pierrot-Desseilligny [12], 

on remarque un défaut important 

de commande motrice du membre 

inférieur hémiplégique (exemple 

avec des abducteurs de hanche à 2, 

extenseurs de genou à 3) surtout 

présent au niveau de la chaîne de 

raccourcissement (fléchisseurs de 

hanche et de genou à 3 et des 

releveurs sans contraction 

perceptible). 

Limitations d’activités 

A ce jour, le score de la Mesure de 

l’Indépendance Fonctionnelle (MIF) 

de la patiente est de 111/147 

illustrant une dépendance 

importante dans la toilette, les 

transferts à la salle d’eau, l’habillage 

et les repas d’où le passage 

quotidien d’un infirmier. La patiente 

se déplace en fauteuil roulant et 

effectue tout ce dont elle est 

capable de faire seule : elle se 

déshabille seule, elle prépare des 

repas avec une planche à clous,... 

En ce qui concerne les transferts, le 

score au PASS4 [12] est de 20/36. Ils 

sont pour la plupart réalisables 

seule sous surveillance mais avec 

toujours un risque de chute quand 

le passage en station debout est 

nécessaire. La patiente a des 

difficultés à évaluer les distances 

par rapport à l’assise. Les consignes 

de sécurité sont très bien comprises 

et appliquées comme par exemple 

le fait de vérifier les freins du 

fauteuil roulant ou de s’assurer 

d’avoir un support solide sur lequel 

s’appuyer une fois debout. Quant 

au relevé du sol, il n’a jamais été 

réalisé malgré une demande de la 

part de la patiente ; il semble 

difficile à mettre en place en raison 

des capacités actuelles de la 

patiente. 

En évaluant l’équilibre assis, on 

s’aperçoit qu’il est plutôt stable 

sans appui avec un bon maintien 

même lors de déstabilisations. La 

position debout est possible avec un 

support mais les transferts d’appui 

sur le membre hémiplégique sont 

encore incomplets et mettent en 

jeu des compensations par le tronc. 

Après déstabilisations extrinsèques, 

on peut observer des réactions 

d’agrippement et une légère 

réaction parachute du membre 

inférieur droit. Ceci montre une 

capacité de la patiente à se tenir sur 

son membre gauche malgré une 

station unipodale impossible à 

gauche et difficile côté droit (< 5 

secondes). Tout ceci est reporté 

dans le test de Tinetti [12] qui 

fournit un score total de 15/28 

décrivant une altération de 

l’équilibre. 

Les aides techniques mises en place 

pour faciliter la déambulation sont 

une canne tripode tenue du côté 

droit, un releveur liberté 

compensant le déficit des muscles 

releveurs et le port d’un 

« omotrain ». 

Malgré cela, on remarque pendant 

la marche un fauchage important 

du membre inférieur gauche, un 

flessum de genou et un pied gauche 

traînant au sol impliquant une 

torsion externe de la hanche. Le 

polygone de sustentation est large 

et les pas sont discontinus avec un 

temps plus long du côté droit. La 

marche est stable mais demande au 

patient d’avoir de l’espace et de 

porter son attention sur les 

obstacles environnants dans 

lesquels il peut de buter de temps 

en temps. 

 

Objectifs 

On s’aperçoit donc que l’intérêt de 

l’éducation thérapeutique ici sera 

de transférer les connaissances de 

la patiente dans sa vie quotidienne 

afin d’atténuer les conséquences de 

l’AVC. A l’aide du diagnostic, la 

patiente et moi-même avons pu 

faire ressortir des objectifs, en 

accord avec ses projets, qui ont 

définis le contrat éducatif : 

 Maintenir voire améliorer les 

capacités motrices de son 

membre inférieur 

hémiplégique. 
 

 Maintenir voire améliorer son 

équilibre afin de faciliter ses 

transferts. 
 

 Prévenir le déconditionnement 

physique. 
 

 Rendre sa marche plus 

automatique et sécurisée afin 

qu’elle puisse se déplacer 

librement dans sa maison. 
 

 Lui redonner confiance en elle 

afin qu’elle soit plus autonome 

à son domicile sans 

appréhender les nouvelles 

épreuves. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Omoloc® 

Orthèse de stabilisation 

d’épaule.  

 

 

 

 

 

 

 

Base de remboursement LPPR 

15,24 € Valable uniquement en France 
Code LPPR : 1156684 

Indications 

• Immobilisation de l’épaule 
• Luxation de l’épaule 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Caractéristiques 

• Une fermeture large avec 
pochettes de fixation permet 
d’enfiler et de retirer l’orthèse soi-
même facilement. 
• La pression exercée sur le tour du 
bassin peut être réglée 
individuellement à l’aide des 
sangles de traction après la mise 
en place de l’orthèse. 
• Le repose-bras s’appuie sur la 
sangle de bassin, ce qui permet de 
renoncer à une sangle d’épaule. 
• Des boucles de soutien de grande 
largeur soutiennent le bras sur une 
large surface. 
• Les boucles de soutien du bras se 
laissent positionner librement sur la 
sangle ventrale ; elles sont une aide 
pour l’adaptation individuelle et 
offrent un confort élevé et une 
stabilisation optimale. 
• Une lanière supplémentaire pour 
le bras stabilise l’épaule dans la 
position médicale / thérapeutique 
exigée ; cette construction permet 
un soin corporel facile surtout au 
niveau d’éventuelles plaies. 
• Un matériau doux garantit un 
confort élevé et un port agréable. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Mode d’action 

• Immobilisation de l’articulation de 
l’épaule en position d’abduction à 
0 degré, par exemple pour garantir 
le résultat d’une opération. 
• L’avant-bras est fixé en 
présentant une flexion nécessaire 
de 90-100°. 
• Réduction des douleurs grâce à la 
limitation des mouvements.élevé et 
un port agréable. 

 

 

 

 
Option 

Possibilité d’ajouter une sangle 
d’épaule 
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Dans les lésions acromio-claviculaires : 

Les réponses Bauerfeind  



 

 

 

 

Omotrain®  

Epaulière active de 

stabilisation de 

l’articulation de 

l’épaule. 
 

 

 

 

 

Base de remboursement LPPR 

15,24 € Valable uniquement en France 
Code LPPR : 1156684 
 

Indications 

• Arthrose 
• États irritatifs postopératoires 
• Traitement post-traumatique 
• Co-aptation de la tête humérale 
en cas d‘instabilité articulaire 
(luxation, 
sublaxation) 
• Stabilisation du bras neurologique 
 
Caractéristiques 

• OmoTrain® est une épaulière 
active destinée au traitement de 
l’articulation de l’épaule. 
• La forme anatomique du tricot 
permet un ajustement 
morphologique optimal et assure un 
grand confort. 
• Un insert viscoélastique peut être 
fixé grâce à une bande « Velcro » 
et positionné selon les besoins. 
 
Mode d‘action 

 

• L’épaulière recentre l’articulation 
glénohumérale. 
• La fonction articulaire est 
améliorée. 
• Lors des mouvements, l’insert 
procure un massage local sur les 
parties molles de l’épaule. 
 

 
 

 

Omotrain® S 

Orthèse active de 

stabilisation 

musculaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Base de remboursement LPPR 

15,24 € Valable uniquement en France 
Code LPPR : 1156684 
 

Indications 

• Arthrose 
• États irritatifs post-opératoires 
• Traitement post-traumatique 
• Traitement proprioceptif en 
rééducation post-opératoire / post-
traumatique 
 
Caractéristiques 

• OmoTrain® S est une épaulière 
active destinée au traitement de 
l’articulation de l’épaule. 
• La forme anatomique du tricot 
permet un ajustement 
morphologique optimal et assure un 
grand confort. 
• La nouvelle pelote delta 
viscoélastique avec picots de 
friction peut être fixée par bande « 
Velcro » et être positionnée selon 
les besoins individuels. 
• Grâce à son guidage de la sangle, 
le bandage est facile à enfiler et 
mettre en place. 
• Le tricot et le système de sangles 
sont en matériaux 
hypoallergéniques et respirants. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mode d‘action 

• Le tricot à compression et la 
traction exercée par le système de 
sangles améliorent la coaptation de 
la tête humérale vers la cavité 
glénoïdale. 
• Lors des mouvements, la pelote 
delta masse les tissus mous de 
l’épaule. 
Ainsi, les douleurs sont apaisées, la 
perception articulaire est améliorée 
et la musculature stabilisatrice de 
l‘articulation est activée. 
 

 
  

Dans le syndrome épaule-main : 
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