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I-ANATOMIE DE LA COIFFE DES ROTATEURS

La coiffe des rotateurs constitue un manchon tendineux entourant l'articulation
scapulohumérale (Figl), en lui adhérant en grande partie sauf a sa face inférieure.

Figure 1 A : ligament acromioclaviculaire, B : acromion, C : ligament acromiocoracoidien, D : ligament
coracohuméral, E : longue portion du biceps, F : trochin, G: ligaments glénohuméraux, H: coracoide, I:
ligaments coracoclaviculaires, ] : clavicule, K : trochiter (D’aprés Gray)

D’avant en arriere, se trouvent les muscles subscapulaire, sus épineux (supraspinatus),
sous épineux (infraspinatus) et petit rond (teres minor) (Fig 2 et 3)

Nerf axillaire

Figure 2 Vue postérieure de la coiffe des rotateurs

:':l!érienu { i - - — Muscle sopta‘epineux

Bourse eltoidi fusi
avec la bourse subacromiale

Muscle subscapulaire

Figure 3 Vue antérieure de la coiffe
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1.1 Le muscle subscapulaire

1.1.1 Morphologie

C’est un muscle épais s’insérant sur la majeure partie de la face antérieure de la scapula,
de structure multi-pennée, auquel on trouve 3 parties: supérieure, moyenne et
inférieure. Ses fibres charnues se terminent sur 3 expansions tendineuses développées
en son épaisseur. Le tendon terminal s’accole a la capsule antérieure de l'articulation
scapulo-humérale et se termine sur le trochin. Les fibres musculaires inférieures
peuvent s’étendre latéralement le long du bord inférieur du tendon jusqu’a I’humérus.

1.1.2 Palpation
Le tendon du muscle subscapulaire est palpable a son insertion sur le trochin.
1.1.3 Vascularisation

Il est vascularisé par le cercle artériel péri-scapulaire formé par l'artére thoracique
latérale et par les branches distales de 'artére circonflexe humérale antérieure.

1.1.4 Innervation
Le muscle sous scapulaire recgoit une triple innervation par:

* Le nerf subscapulaire supérieur issu du faisceau postérieur du plexus brachial.

* Le nerf subscapulaire inférieur issu du faisceau postérieur du plexus brachial ou
du nerf axillaire.

* Le nerf thoracodorsal, pouvant étre assimilé au nerf subscapulaire moyen, issu
du tronc supérieur du plexus brachial ou du nerf axillaire, plus rarement du nerf
radial.

1.2 Le muscle sus épineux

1.2.1 Morphologie

Ce muscle s’'insere sur les 2/3 médiaux de la fosse supra-épineuse et sur le fascia
I'entourant, puis se dirige en dehors. Le muscle sus épineux est penné, ses fibres
charnues se terminent sur les 2 faces d’'un tendon épais qui s’engage sous la voute ostéo-
fibreuse formée par l'acromion et le ligament acromiocoracoidien, en arriere du
processus coracoide auquel le relie des attaches fibreuses. Le tendon se termine sur la
facette supérieure du trochiter. Selon Mochizuki, dans pres de 20% des cas il existe une
expansion tendineuse du sus-épineux passant en pont sur le sillon intertuberculaire
pour se terminer sur le trochiter.

1.2.2 Palpation

Le muscle sus épineux est palpable dans la fosse supra-épineuse. Son tendon est
palpable sur la facette supérieure du trochiter a 'aplomb de I'angle antérolatéral de
I'acromion. La position de I'épaule en rétropulsion et rotation interne permet de faciliter
sa palpation.
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1.2.3 Vascularisation

Le muscle sus épineux est vascularisé par I'artére suprascapulaire, et par des branches
du cercle artériel périscapulaire dans sa partie médiale.

1.2.4 Innervation

Il est innervé par le nerf suprascapulaire, ses fibres motrices provenant des racines C5 et
C6. Le rameau moteur nait dans l'incisure scapulaire supérieure ou a sa sortie, puis se
dirige en dedans vers la face profonde du muscle. Ce changement de direction a la sortie
d’'un orifice ostéo-fibreux constitue un point de fixation exposant le nerf aux
traumatismes par étirement notamment lors de la rétraction du corps musculaire apres
rupture de son tendon.

1.3 Le muscle sous épineux

1.3.1 Morphologie

Ce muscle s’insére sur les 2/3 médiaux de la fosse infraépineuse de la face postérieure
de la scapula, sur la face inférieure de 1'épine de la scapula, et sur le fascia I'entourant.
Son corps musculaire épais, a une direction oblique en haut et vers I'avant. Le sous
épineux est un muscle penné dont le tendon terminal croise la face postérieure de
'articulation scapulohumeérale en adhérant a la capsule et se termine sur la facette
moyenne du trochiter. Le tendon s’accole en haut a celui du sus épineux en dehors de
I'épine de la scapula, et en bas a celui du petit rond pour former un tendon terminal
conjoint.

1.3.2 Palpation

Le muscle sous épineux est palpable dans la fosse infraépineuse, son tendon peut étre
palpé sous 'angle postéro-latéral de 'acromion a travers le deltoide. L’'amyotrophie de
ce muscle est plus facilement visible que celle du sus épineux car il n’est pas recouvert
par le deltoide.

1.3.3 Vascularisation
Il est vascularisé par I'artére suprascapulaire et par 'artere circonflexe scapulaire.
1.3.4 Innervation

Le muscle sous épineux est innervé par le nerf suprascapulaire dont les fibres motrices
proviennent des racines C5 et C6. Le nerf suprascapulaire contourne le bord latéral de
’épine de la scapula et se dirige en dedans et en bas vers la face profonde du muscle
sous épineux.

1.4 Le muscle petit rond

1.4.1 Morphologie

Ce muscle s’insére sur la partie latérale de la face postérieure de la scapula, au contact,
en dessous et en dehors du sous épineux. Le corps musculaire chemine vers le trochiter
avec le muscle sous épineux. Il se termine par un tendon sur la facette inférieure et
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postérieure du trochiter. Les tendons des muscles petit rond et sous épineux sont
conjoints tout comme la partie latérale de leurs corps musculaires.

1.4.2 Palpation

Le tendon du petit rond est palpable a travers I'épaisseur du deltoide en regard de la
partie postéro-inférieure du trochiter. L’espace entre sous épineux et petit rond, appelé
« soft point », est palpé a I'aplomb de 'angle postéro latéral de 'acromion.

1.4.3 Vascularisation

Le muscle petit rond est vascularisé par des branches ascendantes de I'artere circonflexe
humérale postérieure et par des branches de I'artére circonflexe scapulaire.

1.4.4 Innervation

Le muscle petit rond est innervé par un rameau du nerf axillaire. Ce rameau nait donc du
nerf axillaire dans I'espace axillaire, contourne le tendon du chef long du muscle triceps
brachial puis pénetre le muscle petit rond par son bord inférieur ou sa face profonde.
Ses fibres motrices naissent des racines C5 et C6. Ce rameau peut-étre étiré en abduction
ou en abduction rotation externe de 'épaule, ce qui peut provoquer un déficit limité au
petit rond avec amyotrophie sélective.
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II-NOTIONS DE BIOMECANIQUE

L’articulation glénohumeérale est la plus mobile de I'organisme, sa stabilité primaire lors
du mouvement est assurée par les muscles de la coiffe des rotateurs.

Il existe 5 éléments nécessaires a la stabilité de I'épaule :

Une gléne de taille adéquate : selon Saha(1), si le diametre longitudinal de la
gléne est inférieur a 75%, et le diametre transverse inférieur a 57%.

Une rétroversion de la gléne, retrouvée dans 27% des cas seulement.

Une rétroversion de la téte humérale.

Une capsule et un labrum intacts.

Une coiffe des rotateurs compétente permettant un controle de la translation
antéro postérieure et supéro inférieure lors du mouvement.

2.1 Stabilité statique de I'articulation glénohumérale

2.1.1 Facteurs osseux

La cavité glénoidienne est entourée par des réflexions capsulaires, le labrum, les
ligaments glénohuméraux et le tendon du biceps.

Il existe 3 conformations de I'articulation glénohumérale(2) (Fig4):

A

B C | {

Figure 4 Les différentes conformations de l'articulation glénohumérale

Type A : le rayon de courbure de la téte humérale est inférieur a celui de la glene,
avec un contact central des surfaces articulaires et des forces concentrées sur
une petite surface.

Type B : le rayon de courbure de la téte humérale est identique a celui de la glene,
ce qui permet un contact de 100% entre les surfaces articulaires avec une bonne
distribution des forces.

Type C: le rayon de courbure de la téte humérale est supérieur a celui de la glene,
le contact est périphérique seulement.
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93% des épaules sont de type A, avec une surface de contact moyenne de 30%.
2.1.2 Facteurs tissulaires
Le complexe capsuloligamentaire est composé de :

* Lacapsule articulaire, fine, composée de collagene de type [, I1I, V
* Lesligaments glénohuméraux supérieur, moyen et inférieur(3) (Fig5)
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Figure 5 Complexe ligamenataire de 1'épaule

* Le ligament coracohuméral s’insere sur la base de la coracoide, la capsule, pour
se terminer par 2 faisceaux, sur le trochiter et le trochin. Il est tendu lors de la
rotation externe et résiste a la translation inférieure de la téte humérale(4).

* Le ligament glénohuméral supérieur est tendu du tubercule supraglénoidien, en
avant de l'insertion du chef long du biceps, jusqu’au sommet du trochin. Il résiste
a la translation inférieure et postérieure passive de la téte humérale(5).

* Le ligament glénohuméral moyen s‘insére sur le tubercule supraglénoidien et le
bord antérieur du labrum et s’étend latéralement en se confondant avec le
subscapulaire pour se terminer sur le trochin. Il mesure 2cm de long, 4mm
d’épaisseur, et se tend en abduction rotation externe. Il est important dans la
stabilité antérieure de I'épaule.

* Le ligament glénohuméral inférieur est considéré comme étant le principal
acteur prévenant la translation antéro inférieure de I'humérus. Il s’'insere de la
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portion antérieure du labrum jusqu’au dessous de la surface articulaire de la téte
humérale sur quasiment tout le pourtour du col chirurgical de 'humérus.

2.1.3 Pression atmosphérique

La pression intra articulaire négative est un autre facteur de stabilité de I'articulation
glénohumérale(6-8). Il s’agit d’'un modele de type valve piston comme pour la hanche

(Figé)

- ---- pelvis
-——valve
7\
—— piston
\\ humerus

‘ f-- femur

“»QJ scapula ‘
—— force i L

‘ -- force force

Figure 6 L'épaule comme la hanche agit comme un modéle valve piston

-

2.2 Stabilité dynamique de I'articulation glénohumérale

Les muscles de la coiffe des rotateurs représentent le principal facteur de stabilisation
dynamique de l'articulation glénohumérale. 26 muscles participent au mouvement de
I’épaule, mais seuls le sus épineux, le sous épineux, le subscapulaire, le petit rond et le
deltoide participent a la stabilisation dynamique. Des études électromyographiques
montrent que le sus épineux est coapteur et abducteur de 1'épaule. Le subscapulaire
(rotateur interne) et le sous épineux (rotateur externe) sont coapteurs lors du
mouvement d’abduction et d’élévation antérieure(9).

2.2.1 Le sus épineux

Il permet I'élévation antérieure active, et I'initiation du mouvement d’abduction jusqu’a
30°, au dela, 'abduction nécessite la participation du deltoide.

2.2.2 Le sous épineux

Il est le principal rotateur externe de I'épaule, il contre balance l'action du faisceau
postérieur du deltoide

2.2.3 Le subscapulaire

Il est rotateur interne, comme le grand pectoral, le grand rond et le grand dorsal.
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2.2.4 Le petit rond

Il est rotateur externe et agit en synergie avec le sous épineux.

2.3 Forces en jeu

Les forces s’appliquant sur 'articulation glénohumérale varient avec la charge appliquée
et la position du membre supérieur(10). Lors de I’élévation du membre supérieur
jusqu’a 90°, une force de 9 fois le poids du corps est générée.

Lever un objet bras tendu latéralement de 5kg, génere une force de 2,5 fois le poids du
corps a travers l'articulation glénohumérale. Le transfert de charge est similaire au
niveau de la hanche, mais la surface de contact étant bien plus faible a I'épaule, les
contraintes mécaniques sont élevées.

Les forces intéressant l'articulation glénohumérale tiennent compte du poids du
membre supérieur, des forces en rotation externe, des muscles abducteurs (sus épineux
et deltoide), des muscles abaissant I'épaule (subscapulaire, sous épineux et petit rond)
ainsi que la résultante des forces en compression et en cisaillement(11).

Le deltoide peut générer une force de 6 fois le poids du membre supérieur, le sus
épineux de 2,5 fois, les rotateurs de 5 fois (10) (Fig7)

Long Extemnal Force Momement Arm

ik

Center of Gravity
of the Limb

External Gravitational
Force -

of Rotation

Short Rotators
Total Force 5w

Joint Reaction
Force abbout 7w

Figure 7 Moments d'action du sus épineux et du deltoide

En début d’abduction, les forces de compression générées par les muscles de la coiffe
des rotateurs permettent de maintenir la téte humérale en face de la gléne et de contrer
les forces de cisaillement créées par les muscles abducteurs. Au dela de 60° d’abduction,
les forces de compression et de cisaillement sont pratiquement égales puis les forces en
compression augmentent jusqu’a 90° d’abduction avant de décroftre.

La stabilité de I'épaule est augmentée en rotation externe par rapport a la position en
rotation interne, ceci est du au deltoide qui permet l'augmentation des forces en
compression et la diminution des forces en cisaillement (Fig8).

21



Figure 8 Forces de compression et de cisaillement s'exercant sur l'articulation glénohumeérale en fonction de
I'abduction

La perte de fonction de la coiffe, surtout du sus épineux, entraine une augmentation des
contraintes en cisaillement et une diminution des forces en compression. La rupture du
sus épineux qui entraine une augmentation des contraintes en cisaillement, autorise
ainsi une subluxation antérieure de la téte humérale.

2.4 Etude cinématique

L’élévation antérieure résulte d’'une action combinée de I'articulation glénohumérale et
scapulothoracique.

2.4.1 L’articulation glénohumérale

Chez des sujets sains, les centres instantanés de rotation de I'épaule correspondent au
centre de la téte humérale. Il existe une corrélation entre les centres instantanés de
rotation et de translation de la téte humérale dans un plan coronal. Une translation
supérieure de 3mm se produit lors des 30 premiers degrés d’élévation(12), au dela de
30° une translation supplémentaire de Imm se produit.

La rupture de coiffe modifie le centre de rotation de I'épaule et la place dans une
situation biomécanique défavorable. Dans le plan transversal, il existe plusieurs variétés
de mouvement : translation, rotation, et roulement. Le roulement est la combinaison de
la translation et de la rotation (Fig. 6).
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Figure 9 Lors du mouvement, la téte humérale combine roulement, translation et rotation

2.4.2 L’articulation scapulothoracique

L’articulation scapulothoracique intervient dans l'abduction avec I’articulation
glénohumérale avec un ratio de 1/2. Pour une abduction de 120° il y a 80° dans la
glénohumérale et 40° dans la scapulothoracique.

2.4.3 L’'abduction

L’abduction complete est de 180°, elle nécessite les muscles sus épineux et deltoide. D’
apres des études électromyographiques, ces 2 muscles ont une activité maximale entre
90° et 180° d’abduction. Les muscles trapeze et dentelé antérieur ont une action
synergique en permettent la rotation de la scapula.

Apres un bloc du nerf suprascapulaire, neutralisant les muscles sus épineux et sous
épineux, on obtient une perte de force de 35% a 0° d’élévation antérieure et de 60% a
60° d’élévation. Au dessus de 60°, la perte de force est moins importante, avec perte de
30% a 150° d’élévation.

Apres stimulation du nerf axillaire, innervant le deltoide et le petit rond, on obtient

seulement 40° d’abduction(6).

La stimulation du nerf suprascapulaire, innervant les muscles sus épineux et sous
épineux, permet une abduction de 90° et une rotation externe de 45°. Une paralysie des
muscles sus épineux et sous épineux ne permet que 45° d’abduction(13).

Les muscles subscapulaire, sous épineux, et petit rond, jouent un réle essentiel dans
I'abduction en s’opposant aux forces du deltoide et du sus épineux qui auraient tendance
a subluxer en haut et en avant la téte humérale(14).
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2.4.4 L’adduction et extension

Les muscles permettant adduction et extension sont: grand dorsal, grand rond, la
portion inferieure du grand pectoral, le faisceau postérieur du deltoide, et la longue
portion du triceps.

2.4.5 La flexion

Ce sont le faisceau antérieur du deltoide et le chef claviculaire du grand pectoral qui
assurent la flexion de I"épaule de 0 a 180°. Les muscles coracobrachial et biceps brachial
ont une action de 0 a 90° de flexion puis leur action diminue tres rapidement. Sous
épineux et petit rond permettent une rotation externe, autorisant une flexion complete.

2.4.6 La rotation interne

La rotation interne est assurée par les muscles subscapulaire, grand dorsal, grand
pectoral, et le faisceau antérieur du deltoide. Le subscapulaire est rotateur interne pur.
Le grand pectoral permet rotation interne et adduction de I'épaule. Le faisceau antérieur
du deltoide combine rotation interne et flexion. Le grand dorsal et le grand rond
combinent rotation interne, extension et adduction.

2.4.7 La rotation externe

La rotation externe est assurée par le sous épineux et le petit rond. Le sous épineux est
actif pendant toute la rotation externe, alors que le petit rond n’intervient qu’apres 30°
de rotation externe. Le deltoide est également rotateur externe jusqu’a 30°.
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III-NOTIONS D’ANTHROPOLOGIE

3.1 La Scapula

L’évolution de la scapula reflete les modifications importantes de la ceinture scapulaire
au cours de I’évolution, avec une demande fonctionnelle qui devient importante avec la
préhension. Le changement de posture stimule les changements morphologiques :

* Lerachis cervical se désolidarise du crane

¢ L’évolution de la locomotion réduit la taille de la scapula

* La cavité glénoide passe d'une position latérale a une position postéro inférieure
* L’épine de la scapula se développe chez tous les mammiferes

La forme de la scapula se modele en fonction du mode de locomotion et donc de la
demande fonctionnelle et de la puissance des muscles insérés sur celle-ci. Elle est
imposante chez les quadrupeédes qui possedent un muscle dentelé antérieur tres
puissant. Les modifications s’intensifient avec le passage a la position debout et la
préhension :

* Le rapport largeur/longueur (index scapulaire) se modifie drastiquement, la
scapula s’élargit avec le passage a la position debout
* Lafosse infra épineuse se développe (Fig10)
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Figure 10 Décroissance de l'index scapulaire avec le passage a la position debout
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L’acromion se développe avec le passage a la bipédie, il finit par sur plomber la téte
humérale (Fig11)

Chimpan-
zee

Figure 11 Augmentation progressive de la taille de 1I'épine de la scapula et de I'acromion avec le passage a la
bipédie, reflétant les modifications du deltoide et des tubérosités

3.2 L’humérus

L’évolution de la préhension a entrainé des modifications morphologiques humérales
importantes. Chez les mammiferes quadrupedes, les surfaces articulaires proximales et
distales de 'humérus sont dans un méme plan sagittal, et la torsion humérale est de 90°
dans le plan coronal. Chez les primates, avec le passage progressif a la bipédie, la torsion
humérale augmente, pour devenir maximale chez 'homme. Selon Martin, la torsion chez

I’homme varie de 134° a 164°. Plusieurs facteurs sont responsables des modifications
des rapports articulaires de I'humérus :

* Le développement de la bipédie s’accompagne d'un aplatissement et d’'une
dorsalisation de la scapula

* La cavité glénoide se latéralise (Fig12)

* Lapréhension nécessite un plan d’action du coude para sagittal

* Ladiaphyse humérale subit une torsion interne avec rotation en sens inverse des
surfaces articulaires proximales et distales (Fig13)

* Le deltoide a un role qui devient prépondérant avec I’évolution des primates, son
insertion se distalise sur I'humérus et son corps musculaire est plus important

* L’acromion se développe, permettant d’augmenter le bras de levier du deltoide
(Fig14)

* La petite tubérosité régresse et la gouttiere bicipitale se médialise.

Chez les quadrupedes, les tubérosités ont la méme taille, et le biceps passe au centre de
la téte humérale puis entre dans le méme plan dans la gouttiére. C’est un puissant
élévateur de I'épaule. Chez les bipedes, les rapports sont différents, la gouttiere est plus
médiane du fait de la torsion humérale et le biceps entre dans sa gouttiere avec un angle
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de 30°. La longue portion du biceps est dans de mauvaises conditions biomécaniques
surtout lors de la rotation interne.

Sacred

monkey Rhesus Baboon

Ateles

Chimpan-

zee
n}p

Gibbon

Gorilla

Figure 12 Aplatissement antéro-postérieur de la cage thoracique et de la scapula qui se dorsalise.
Augmentation de la torsion humérale.

Ateles Baboon

Chimpanzee

Figure 13 Augmentation progressive de la torsion diaphysaire humérale

27



Figure 14 Distalisation progressive de I'insertion humérale du deltoide

3.3 Les muscles

Selon Inman, les muscles de I'épaule peuvent étre divisés en 3 groupes : scapulo huméral,
axio huméral, et axio scapulaire.

Le groupe scapulo huméral connecte la scapula a I'humérus et comprend le sus et le sous
épineux, le sous scapulaire, le petit rond et le deltoide. Avec I'acquisition de la liberté du
membre supérieur, le deltoide s’est développé et le sus épineux a régressé. Le deltoide
représente 41% de la masse musculaire de ce groupe. Le petit rond n’existait pas chez
les 1¢r mammiferes, il s’est ensuite developpé a partir du deltoide. Le nombre de
fascicules a augmenté dans le subscapulaire avec la dorsalisation de la scapula. La
surface d’insertion scapulaire du sous épineux a augmenté avec I'évolution. Inman pense
que les muscles subscapulaire, sous épineux et petit rond sont rotateurs et dépresseurs

de la téte humérale.

Le groupe axio scapulaire comprend les muscles dentelé antérieur, rhomboide,
élévateur de la scapula et trapéze. Les 3 premiers sont issus d’'un muscle ancestral inséré
sur les 8 premieres cOtes et les processus transverses cervicaux correspondants. Il
permettait de controler les mouvements du bord spinal de la scapula. Avec la
dorsalisation de la scapula, les fibres postérieures de la scapula ont formé le rhomboide,
les fibres ventrales ont formée le dentelé antérieur, et les fibres craniales ont formé
’élévateur de la scapula. Le trapeze a peu évolué, la masse musculaire a augmenté en
proximal et en distal, et le 1/3 moyen a régressé.

Le groupe axio huméral comprend les muscles grand et petit pectoral, et le grand dorsal.
IIs sont issus d'une nappe musculaire reliant la coracoide a 'humérus. La migration
postérieure de la scapula et la préhension ont permis 'attachement postérieur de ce
groupe musculaire a la scapula, donnant naissance aux muscles sus et sous épineux et a
la partie inférieure du subscapulaire. Le grand pectoral s’est développé en 2 feuillets, le
feuillet profond a donné le petit pectoral. Le grand dorsal et le grand rond n’ont pas subi
de modifications particulieres, et sont tres développés seulement chez les grimpeurs.
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IV-HISTOIRE NATURELLE DES RUPTURES DE
COIFFE

4.1 Epidémiologie

Keener(15) a démontré que la dégradation clinique objective d'une rupture
symptomatique controlatérale a une rupture connue reste minime, voire négligeable par
comparaison avec un contrdle d’épaule saine.

Moosmayer(16) a montré que les amplitudes actives et le score ASES ne different pas
entre coiffes intacts et rompues au sein d’'une population de sujets asymptomatiques, en
revanche, la force en flexion et en abduction est diminuée en cas de rupture.

L’évaluation de la prévalence des ruptures repose donc sur l'extrapolation a la
population de résultats obtenus sur des études transversales de faible échantillon.

En 1935, Keyes disseque 98 cadavres et fait 3 constats épidémiologiques :

* La prévalence des ruptures partielles et transfixiantes du sus épineux est
importante

* Labilatéralité des ruptures est fréquente (1/3 des cas)

¢ [l existe une augmentation de la prévalence avec I'age

La prévalence est de 13% pour un age moyen de 63 ans dans la série de Keys et de 28%
pour un age moyen de 73 ans dans la série de Petersson(17).

En analysant 200 épaules, Ozaki(18) montre que les ruptures incompleéetes apparaissent
a partir de 50 ans, les ruptures completes a partir de 60 ans et qu’au dela de 70 ans, la
prévalence des coiffes rompues dépasse celle des coiffes intactes (Figl5).

30
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— = incomplete tear

U772 complete tear
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R massive tear
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SPECIMENS
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Figure 15 Répartition du type de rupture en fonction de ’age (D’apreés Ozaki)
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Hijoka observe qu’a partir de 50 ans il existe des lésions partielles profondes de la coiffe.
Il y a une plus grande prévalence de coiffes rompues avec I'age, et 40% des coiffes sont
intactes quelque soit I'age(19).

En 1995, Milgrom(20) étudie la coiffe avec I’échographie. Sur 90 volontaires sains agés
de 30 a2 99 ans, il observe que :

* Lesruptures de coiffe apparaissent en majorité a partir de 60 ans
¢ A partir de 70 ans il n’existe plus de coiffe saine et 50% de coiffes sont rompues
* 80% des coiffes sont rompues apres 90 ans

Ainsi 1,4 a 4 millions de Francais de plus de 60 ans pourraient avoir une lésion de coiffe.

4.2 Facteurs phylogénétiques de la rupture

Lors du passage a la bipédie, la scapula s’est réorientée d'un plan sagittal vers un plan
plus coronal, entrainant des modifications de direction et d’intensité des vecteurs force
appliqués aux unités tendinomusculaires de la coiffe. La modification la plus détectable
sur l'os fossile est la considérable augmentation de la surface d’insertion du muscle sous
épineux sur la scapula et son creusement traduisant I'augmentation de volume et de la
force de ce muscle(21) (Figl6).

Figure 16
Augmentation
progressive de la
fosse sous épineuse
avec le passage ala
bipédie

Sonnabend et Young ont montré que la particularité essentielle de la coiffe des rotateurs
chez 'homme est la fusion des tendons au niveau du tubercule majeur. Le passage du
membre supérieur d'un plan fonctionnel strictement sagittal (quadrupédie et passage
antéro posterieur du pas) a un plan de plus en plus coronal (bipédie et libération
multidirectionnelle de la main) donne une situation mixte des tendons, sagittale et
coronale, qui forment une coiffe au dessus de la téte humérale(22) (Figl7)

Figure 17 Situation sagittale et coronale des tendons de la coiffe avec le passage a la bipédie
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Burkhart a identifié une bande antéro postérieure, véritable « pont suspendu
tendineux », formant la limite médiale d’'une zone tendineuse qui s’étend latéralement
jusqu’a l'empreinte du sus épineux, appelée «crescent zone» (zone en
croissant)(23)(Figl8 et 19).

L’insertion osseuse du tendon se fait grace a un fibrocartilage situé distalement par
rapport a un cable antéro posterieur, dit « rotator cable », sur lequel viennent converger
les fibres tendineuses propres, relativement dissociées les unes des autres(24).

Figure 18 Modeéle du pont suspendu de Burkhart. Une rupture de coiffe peut étre assimilée a un pont
suspendu. La lésion de coiffe correspondant au cable, et ses attaches antérieures et postérieures
correspondant aux renforts situés de part et d'autre du cable.

Figure 19 Projections supérieures et postérieures de la "crescent zone" et du cable. Le cable s'étend du biceps
jusqu'a la portion inférieure du sous épineux.

Figure 20 T : épaisseur du cable; t : épaisseur du croissant
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L’étude échographique de Kim de 360 ruptures partielles ou complétes montre que la
rupture s’initie de facon quasi constante au niveau d'une zone située 13mm en arriere
du tendon du biceps, a la partie postérieure de la « crescent zone »(25)(Fig21).

> Rotator Cable

Anterior

Figure 21 "Rotator cable" et "crescent zone" (D’apres Kim)

4.3 Facteurs ontogéniques de la rupture
4.3.1 Facteurs génétiques et constitutionnels

La prévalence des ruptures semble équivalente dans les 2 sexes, la dominance manuelle
ne semble pas influencer la rupture mais favorise I'apparition des symptomes(15).

4.3.2 Facteurs mécaniques

La responsabilité des microtraumatismes répétés entre la face superficielle de la coiffe
et la voute sous acromiale a été la théorie prédominante depuis leur description par
Neer(26).

0Ozaki(27) a montré que les modifications de la face profonde de I'arche sous acromiale
sont toujours associées a une rupture de coiffe, mais qu’'a l'inverse, une rupture ne
s ‘accompagne pas toujours d’'une modification de la voute.

4.3.3 Facteurs associés

L’hypothése vasculaire, endogene, décrite par Codman et Uthoff parait dominante. Le
tabagisme, 1'obésité, I'hypercholestérolémie, le diabéte et 'athérome sont des facteurs
favorisants les tendinopathies de la coiffe(28).

Les premiéres études IRM ont montré que I'atrophie du sus épineux est quantifiable et
corrélée a I'importance de la rupture. Cette atrophie musculaire se poursuit en cas de
coiffe étanche ou de rupture itérative. Melis et al ont montré que atrophie musculaire et
dégénérescence graisseuse apparaissent 3 ans apres le début des symptomes,
deviennent séveres apres 5 ans et s’aggravent avec I'étendue de la rupture(29).
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V-CLASSIFICATION DES RUPTURES DE COIFFE

L’utilisation d’une classification permet d’identifier, de caractériser et de traiter les
lésions de la coiffe, c’est également un facteur pronostic.

Codman est le premier a proposer une classification des ruptures de coiffe apres avoir
analyser une série de 400 épaules douloureuses(30). Les 4 principales causes d’épaule
douloureuse, selon Codman, sont la rupture compléte du sus épineux, la rupture
partielle du sus épineux, les calcifications tendineuses, et les tendinites (épaule gelée). Il
classe les lésions de la coiffe en :

* Rupture partielle, n'impliquant pas la totalité de I'épaisseur tendineuse

* Rupture compléte, impliquant toute I’épaisseur tendineuse et la capsule
articulaire, ce qui entraine une communication entre la cavité articulaire et la
bourse sous acromiale

* Rupture transversale pure, longitudinale, dans le sens des fibres. C’est une lésion
rare retrouvée chez le sujet jeune

5.1 Les ruptures partielles

Les lésions partielles sont caractérisées par I'épaisseur de la 1ésion, elles intéressent une
partie du tendon, 'autre étant intacte. Elles peuvent étre superficielles articulaires ou
bursales, ou encore intra tendineuses. Fukuda rapporte 13% de 1ésions partielles de la
coiffe des rotateurs, avec 3% de lésions partielles superficielles, 3% de 1ésions partielles
profondes, et 7% de clivages intra tendineux(31).

Ellman sépare les lésions partielles en fonction de I'épaisseur de tendon lésée (Fig22) :

¢ Stade 1:1ésions < 3mm de profondeur, soit < ¥ de 'épaisseur du tendon

¢ Stade 2 :1ésions < 6mm de profondeur, soit < %2 de I'épaisseur du tendon

¢ Stade 3: lésions > % de I'épaisseur tendineuse, subdivisées en lésions intra-
articulaires (A), ou bursales (B).

CLASSIFICATION OF PARTIAL TEARS
BASED ON DEPTH OF DEFECT*

ARTICULAR SURFACE

BURSAL SURFACE

GRADE | GRADE 2 GRADE 3
<13 Thickness (-3mm) | </; Thickness (3-6mm) | > Thickness (+6mm)

“Indicate AHEA OF DEFECT: Baso of tear « maximum retraction = mm?

Figure 22 Classification des ruptures partielles de coiffe (D’apres Ellman)
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5.2 Les ruptures transfixiantes

5.2.1 Formes lésionnelles

Wolfgang classe les ruptures de coiffe en fonction de leur forme(32), elles peuvent étre
transversales, triangulaires ou en « croissant », massives. Les petites lésions sont en
regle transversales, elles évoluent vers la forme triangulaire puis deviennent massives.
Les ruptures de coiffe post traumatiques peuvent étre d’emblée massives. Les muscles
ont également un effet sur I'aggravation des 1ésions par mécanisme de traction (Fig23).

a CRESCENT b REVERSE “L° c L:-SHAPED

d TRAPEZOIDAL ] MASSIVE TEAR

Figure 23 Les différentes formes de rupture de coiffe (D’aprés Wolfgang)
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Schématiquement selon Ellman:

TYPE DE RUPTURE

ETENDUE

Transversale

En croissant

L inversé

Trapezoidale

Massive

Sus épineux

Transversale aggravée par la traction du
sus et du sous épineux

Etendue entre sus et sous épineux
Etendue a I'intervalle des rotateurs

Sus épineux et sous épineux

Etendue au subscapulaire en avant ou au
petit rond en arriére

5.2.2 Etiologies

Selon Neer, 95% des ruptures de coiffe sont d’origine dégénérative suite a un conflit
sous acromial, elles surviennent en regle apres 40 ans. Dans 5% des cas, elles sont post
traumatiques et peuvent survenir avant 40 ans.

5.2.3 Taille

On peut également classer les lésions selon leur taille apres avoir réalisé un

débridement tendineux de 1 ou 2mm.

TAILLE LESION
Petite <lcm
Moyenne 1-3 em
Large 3-5cm
Massive > 5cm
5.2.4 Age

Les lésions de coiffe sont également classées en fonction de leur ancienneté.

TYPE DELAI
Aigue < 6 semaines

C 6 semaines - 6 mois
Subaigué
Chronique 6 mois - 1 an
Vieillie >1an

35



5.2.5 Topographie et trophicité

Patte définit les 1ésions de coiffe dans le plan sagittal(33). L’extension sagittale de la
lésion sépare 4 groupes :

GROUPES LESIONS

I Partielles (superficielles ou profondes) ou
transfixiantes < 1cm

I Transfixiantes du supraspinatus

1 Transfixiantes > 1 tendon

v Massives avec omarthrose

Il divise le plan sagittal en 6 segments (Fig24):

Figure 24 1: subscapulaire 2: ligament coracohumeéral 3: sus épineux 4: sus épineux et 1/2 antérieur du sous
épineux 5: sus épineux et sous épineux 6: subscapulaire, sus et sous épineux. (D’apres Patte)

On parle alors de rupture antéro supérieure (segments 1, 2,3), supérieure (segments
1,2), postéro supérieure (segments 4,5), et totale (segment 6).
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La topographie 1ésionnelle sépare 3 stades dans le plan coronal (Fig25) :

Figure 25 1: rupture non rétractée 2: rupture rétractée au sommet de la téte 3: rupture rétractée au sommet
de la gléne

Pour Patte, I’état du tendon du biceps est corrélé a I'importance de la lésion de la coiffe.
Il peut étre intact, rompu, subluxé ou luxé.
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VI-EXAMEN CLINIQUE DE L’EPAULE DANS LES
RUPTURES DE LA COIFFE DES ROTATEURS

6.1 La douleur

La douleur est le symptome le plus fréquent, I'impotence fonctionnelle étant souvent
associée(34). La douleur est pratiquement isolée dans les tendinites ou les petites
ruptures et la limitation de mobilité apparait des que deux tendons sont atteints. Une
épaule pseudo paralytique n’est rencontrée que dans les ruptures étendues (plus de 2
tendons)(35).

6.2 L'interrogatoire

Il représente un moment important de la consultation, il permet tres souvent d’orienter
le diagnostic, mais également d’apprécier la géne réelle du patient et sa demande
fonctionnelle. La plainte du patient, son age, le mode de début, I'ancienneté des troubles
et leur évolution oriente déja le diagnostic. La profession, le sport ou les activités de
loisirs pratiquées, la dominance et le coté atteint, les traitements déja institués et leur
efficacité apportent des informations complémentaires. Les ruptures de la coiffe
surviennent plus volontiers sur le membre dominant de sujet masculin vers la
cinquantaine (36), travaillant avec le bras au-dessus du plan horizontal de 1'épaule
(déménageurs, livreurs, macons, peintres ,...). Les antécédents, en particulier douloureux
et les circonstances déclenchantes (hyper utilisation, traumatisme, début brutal ou
progressif...) sont tres évocateurs.

On précisera ensuite les caracteres de la douleur : son type, son siege, son horaire. La
douleur siege habituellement au niveau de la région deltoidienne antérieure et latérale
et irradie dans le bras sans dépasser le coude (37). Elle est plutét diffuse, profonde.
L’intensité de la douleur est tres variable allant de la crise hyperalgique de certaines
tendinopathies calcifiantes a la simple douleur provoquée lors de '’examen clinique. 11
s’agit habituellement d’'une douleur de type mécanique, diurne, augmentée par les
mouvements, surtout en élévation et calmée par le repos. Les douleurs nocturnes, lors
du changement de position au début, sont également treés évocatrices et trés souvent le
patient est incapable de dormir sur le c6té atteint. Au cours de l'interrogatoire on va
également apprécier I'importance de la géne fonctionnelle professionnelle et dans les
activités quotidiennes. Cette géne est chiffrée, sur une échelle analogique ou en
pourcentage (Subjective Shoulder Value).

Les principales autres douleurs de I'épaule qui ne sont pas des pathologies de la coiffe

sont l'atteinte acromio-claviculaire, la compression du nerf suprascapulaire, I'arthrose
glénohumérale, la capsulite rétractile et les pathologies du rachis.
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6.3 Inspection

Le sujet doit étre torse nu, et I'examen des épaules sera bilatéral et comparatif(34). Il
faut regarder le patient se déshabiller et se rhabiller pour apprécier sa géne
fonctionnelle. L’inspection va apprécier l'attitude spontanée du patient, I'aspect des
muscles (amyotrophie), I'existence de déformations, d’'un cedéme et les modifications de
la peau (vergetures) (38) (Fig26).

Figure 26 Amyotrophie des fosses sus et sous épineuses

L'attitude antalgique est parfois évocatrice : une attitude bras pendant cherchant a
dégager l'espace sous-acromial évoque un conflit supéro externe comme l'avait noté
Codman (39). On examine le patient d’abord de dos a la recherche d’'une éventuelle
amyotrophie du sus épineux et/ou du sous épineux, trés évocateur d'une rupture
étendue et ancienne de la coiffe. On recherche également une amyotrophie du deltoide,
plus visible de face (Fig27).

Figure 27 Amyotrophie du deltoide antérieur

6.4 Palpation

Elle recherche des points douloureux sur le trochiter, la gouttiere du biceps et
I'articulation acromio claviculaire(40). La douleur acromio claviculaire irradie
latéralement dans le cou, dans la région du trapéze et dans la région du deltoide
(37). Elle est augmentée quand on porte passivement le bras en adduction horizontale,
c’est le cross-arm test) (Fig28).
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Le trochiter est plus facilement palpé en extension et rotation interne ce qui dégage
I'insertion du sus épineux. Le subscapulaire est palpé en rotation externe, juste en
dehors de la coracoide. Le sus épineux est palpé en extension de I’épaule, juste en regard
du bord antéro externe de l'acromion. Le sous épineux est palpé au bord postéro
externe de 'acromion quand on porte le bras en flexion 1égere et rotation interne (38).
En palpant le trochiter, il est parfois possible de palper un crépitement, témoin de
|'épaississement de la bourse séreuse sous acromio deltoidienne. La palpation d'une
rupture de coiffe a été initialement décrite par Codman en 1911 sous la forme d'une
dépression percue a travers le deltoide (41)(Fig29).

Figure 29 Palpation de la rupture du tendon du sus épineux

La gouttiere bicipitale est palpée environ 3 a 5 cm en dessous de I'acromion, elle est
antérieure lorsque le bras est en rotation interne de 10°. Il est plus facile de la sentir
rouler sous les doigts en faisant des petits mouvements de rotation. Le test de De Anquin
consiste a réveiller la douleur lorsque le biceps passe sous le doigt de 'examinateur
pendant que le bras du patient est porté en rotation.

6.5 Mobilités actives

On évalue ensuite la mobilité en élévation antérieure et en abduction dans le plan de
I'omoplate. La rotation externe est appréciée d’'une part coude au corps (en degrés) et il
faut comparer la rotation externe active a la rotation externe passive. Il faut également
mesurer la rotation externe « fonctionnelle » comme le propose Constant. La rotation
interne est mesurée en fonction de la région atteinte par le pouce en extension (Fig30).
C’est le premier secteur de mobilité atteint dans la pathologie de I'épaule et le dernier a
récupérer.

Figure 30 Rotation interne cotée par la vertebre atteinte
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6.6 Mobilités passives

Cet examen doit étre comparatif, les mobilités sont symétriques chez un patient donné.
La rotation externe est appréciée en maintenant le coude fléchi le long du corps du
patient et en faisant tourner ses avant-bras (Fig31).

Figure 31 Rotation externe passive

Une augmentation de la rotation externe passive doit faire évoquer la rupture du
subscapulaire. L’existence d'une limitation de la mobilité passive doit faire évoquer une
capsulite ou une omarthrose. La capsulite rétractile devra étre traitée avant toute lésion
de la coiffe(42).

6.7 Testing de la coiffe

6.7.1 Le subscapulaire

L’atteinte du subscapulaire peut étre appréciée par :

Une augmentation de la rotation externe passive coude au corps (RE1) par
rapport au coté opposé en cas de rupture compléte ou incomplete du muscle
subscapulaire.

Une diminution de la force en rotation interne testée coude au corps par rapport
au coté opposé : elle traduit surtout une souffrance du subscapulaire. Pour
certains le subscapulaire est mieux testé en rotation interne maximale (43), pour
d’autres sa force est mieux appréciée en testant la rotation interne a partir d’'une
position d’abduction 90° dans le plan de la scapula (44).

Un lift-off test de Gerber positif (45). Ce test n’est réalisable que lorsque le
patient est capable de développer une rotation interne suffisante pour mettre la
main dans le dos (Fig32). Normalement, le patient peut écarter la main du plan
du dos ; en cas de rupture, la main reste « collée » aux lombes. La sensibilité et la
spécificité seraient de 100% dans les ruptures completes, mais ce test ne permet
pas de dépister une rupture partielle (45).
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Figure 32 Lift Off test de Gerber

* Le test de Hertel, dit « internal rotation lag sign » (signe du rappel automatique
en RI). Il se fait en plagant la main du patient a distance des lombes, coude fléchi
et en demandant au patient de tenir la position. Un franc retour de la main signe
une rupture complete, un retour limité de la main indiquerait une rupture de la
portion supérieure du subscapulaire. Cette modification permettrait de mieux
dépister les lésions partielles(46).

* Le Belly-press test (appelé aussi test de Napoléon). On demande au patient
dont la main est posée sur le ventre, poignet en rectitude et le coude décollé du
thorax, d’appuyer fortement sur le ventre avec la main en gardant 'avant bras
dans I'axe de la main et le coude décollé. Le test est positif lorsque le patient qui
essaie d’appuyer sur son ventre, ne peut maintenir son coude en avant et qu’il
n‘exerce de pression abdominale que par une rétro pulsion du bras et une
flexion du poignet. Lafosse et al, apportent une modification en faisant réaliser
au patient la manceuvre des deux cotés simultanément et faisant exercer par
I’examinateur une poussée sur les coudes (Fig33). De cette facon I"évaluation est
comparative et permet de « quantifier » la faiblesse musculaire(47).

Figure 33 Belly Press test selon Lafosse

* Le Bear-hug test (étreinte de I'ours). Le patient appui sa main (du coté a tester)
a plat sur son épaule contro-latérale tout en maintenant le coude levé.
L’examinateur essaie de décoller la main de I'épaule en tirant sur le poignet
(Fig34). Le test est positif si le patient est incapable de maintenir la main sur
I’épaule lors de la traction de I'examinateur.
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Figure 34 Bear Hug test

6.6.2 Sous épineux et petit rond

On apprécie ensuite la qualité des rotateurs externes, sous épineux et petit rond. En plus
de 'amyotrophie, trés évocatrice d’'une rupture étendue et ancienne, on apprécie la force
en rotation externe coude au corps, toujours diminuée dans les ruptures. L’évaluation de
la force du sous épineux se fait coude fléchi a 90° le bras en rotation neutre et
I'examinateur applique une poussée interne sur 'avant bras et demande au patient de
résister. Le test est positif si le patient cede par faiblesse ou douleur (Fig35).

Figure 35 La rotation externe coude au corps contre résistance évalue le sous épineux

* Le test de rappel automatique en rotation décrit par Neer est également
appelé «external rotation lag sign ». Aprés avoir mis passivement le bras en
rotation externe maximum, il est demandé au sujet de maintenir cette position.
Le test est positif quand le sujet est incapable de tenir cette position, et que
'avant bras revient a sa position initiale (Fig36).

Figure 36 Test de rappel automatique de Neer
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¢ Signe du portillon. Coude au corps, I'avant bras a 90°, 'examinateur demande au
sujet de faire une rotation interne forcée contre résistance a partir d'une position
de rotation neutre, puis lache soudainement la résistance. Le signe est positif
quand le sujet ne peut freiner son mouvement, et sa main vient frapper
brutalement son ventre.

* Le test de Patte consiste a examiner de maniére comparative la force de
rotation externe. L'examinateur soutient le bras examiné en abduction de 90°,
dans le plan de la scapula, coude fléchi a 90°, et s'oppose a la rotation externe
demandé au sujet. Le test est positif quand il existe un déficit de force
musculaire.

* Signe du clairon (48). Il est demandé au sujet de mettre sa main a la bouche. Le
signe est positif quand le sujet est obligé de lever son coude plus haut que la main
ou lorsque le patient est incapable de porter le bras en rotation externe a partir
de la position d’élévation (Fig37).

Figure 37 Signe du clairon
6.6.3 Le sus épineux

L’atteinte du sus épineux est suspectée sur I'amyotrophie de la fosse supra épineuse et
sur la perte de force au testing du muscle. Il y a toujours une participation du deltoide
moyen lors du testing du sus épineux. Le « drop-arm sign » consiste a porter le bras en
élévation de 90° et a le lacher brusquement en demandant au patient de tenir. La chute
du bras traduit une souffrance du sus-épineux. En pratique clinique, on utilise volontiers
la méthode décrite par Jobe. A partir de la position d’élévation de 90° dans le plan de la
scapula, le bras en rotation interne, on teste la force du muscle en demandant au patient
de résister a la pression exercée par I'examinateur (Fig38).

Figure 38 Manoeuvre de Jobe
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6.6.4 Conflit sous acromial
¢ Manoeuvre de Neer (49): I'examinateur bloque l'omoplate pour éviter sa

rotation pendant qu’il éléve vers l'avant avec force (Fig39) le bras porté en
rotation interne maximale ce qui réveille la douleur.

4

!

Figure 19 Manoeuvre de Neer

* Test de Hawkins(34) : bras en élévation antérieure a 90°, coude fléchi. La mise
en rotation interne réveille une douleur en cas de conflit antéro supérieur ou
antéro interne (Fig40).

Figure 20 Test de Hawkins

« Test de Yocum (50) : la main posée sur I'épaule saine. L’examinateur demande
au sujet de soulever le coude fléchi et provoque la douleur par conflit d’abord
entre trochiter et ligament acromiocoracoidien, puis avec Il'articulation
acromioclaviculaire en résistant a I’élévation du coude.

6.6.5 La longue portion du tendon du biceps

La pathologie de la portion intra-articulaire du tendon du long chef du biceps (LPB) est
associée a celle de la coiffe des rotateurs. La luxation ou l'instabilité du LPB n’existe pas
sans lésion de la poulie bicipitale ou du muscle subscapulaire. La douleur est antérieure,
dans la gouttiere bicipitale et descend le long du bras. La palpation douloureuse de la
gouttiere est le meilleur signe clinique.

45



« Letest de Speed lors de la manceuvre de Lasegue (bras en rotation externe, coude
en extension et avant-bras en supination. On réalise une flexion du bras contre
résistance, coude en extension et en supination ce qui entraine une douleur a la
face antérieure de l'épaule, au niveau de la gouttiere bicipitale (Fig41).

)
-

Figure 21 Test de Speed

* «Supination test»: a 90° d’élévation antérieure, coude en extension, une
diminution de la supination de l'avant bras est en faveur d'une pathologie du
biceps et notamment d’une subluxation ou d'une luxation du biceps.

* Test du sablier: patient en décubitus dorsal, si il existe un biceps en sablier, il
existe une diminution de I’élévation antérieure passive d’'une vingtaine de degres
avec un petit rappel élastique comparé au coté controlatéral.

* Test de Yergason : coude fléchi a 90°, et stabilisé contre le thorax, I'avant bras en
pronation. Le patient réalise une supination contre résistance.

* Letest d’'O’Brien: consiste a demander a un patient dont le bras, coude en
extension, est porté en élévation antérieure a 90°, légerement en adduction (15°)
et en rotation interne (pouce en bas) puis externe (pouce en l'air) de résister a
une pression supéro inférieure. Le test est positif si une douleur apparait en
rotation interne et pronation puis disparait en rotation externe et supination.
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VII-IMAGERIE DES RUPTURES DE COIFFE

Plusieurs examens d’imagerie peuvent compléter I'examen clinique: la radiographie,
I'arthrographie, le scanner et I'arthro scanner, I'IRM et 'arthro IRM, I'échographie.

7.1 La radiographie

Plusieurs incidences doivent étre demandées: Face 3 rotations (interne, neutre,
externe) et profil (de Lamy).

7.1.1 Radiographie de face

Les clichés de face sont réalisés en double obliquité. Une obliquité latérale, en faisant
pivoter le patient en oblique postérieur de 30°. Une obliquité cranio caudale, avec une
inclinaison descendante de 20 a 30° pour dégager I'espace acromiohuméral.

Les critéeres de qualité d’'une épaule de face sont:

e Un aspect cupuliforme de la glene (superposition des bords antérieur et
postérieur)

* Un interligne scapulohuméral bien dégagé, mesurant entre 6 et 8 mm

* Un dégagement de I'espace acromiohuméral, mesurant environ 10 mm

La reconnaissance des différentes incidences de face repose sur l'analyse du
positionnement de la gouttiere bicipitale et du massif tubérositaire (Fig42).

Figure 42. a: rotation externe, b : rotation neutre, c: rotation interne, 1 : trochiter, 2 : trochin, 3 : insertion du
sus épineux, 4 : insertion du subscapulaire

7.1.2 Radiographie de profil

Le profil de coiffe, décrit par Lamy en 1949, est réalisé debout, le patient étant face a la
table, en oblique de 45 a 60°. La face externe de I'épaule a radiographier appuie sur la
table, le coude est fléchi a 90°, le bras en rétropulsion.
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On obtient une vue de profil de la scapula, avec une image en « Y ». L’écaille de la scapula
forme le pilier du « Y », 'épine et le processus coracoide forment respectivement les
branches postérieure et antérieure du « Y » (Fig43).

Figure 43 Profil de Lamy
A partir de ce cliché, on distingue 3 types d’acromion(51,52) :

* Type1:acromion plat

* Type 2 :acromion courbe

¢ Type 3: acromion crochu, présent chez 40% de la population et dans 70% des
ruptures de coiffe(52) (Fig44).

Figure 44 Classification selon Bigliani

Le profil axillaire. Le patient est assis, se tient perpendiculaire a la table, en abduction de
45°, la cassette est placée dans le creux axillaire. Le rayon est descendant, incliné vers le
coude et centré 5 cm en dedans la pointe de I'acromion (Fig45).
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Figure 45 Profil axillaire

Il permet de visualiser la glene , le centrage glénohuméral mais également I’extension
latérale du processus coracoide et I'analyse d’'un os acromial, ou encore la protubérance
acromiale antérieure décrite par Garstman(53), et I'articulation acromioclaviculaire.

7.1.3 En pratique

Initialement, dans le conflit sous acromial, les radiographies sont souvent normales(54).
Les patients présentant une rupture de coiffe limitée a un tendon ne montrent souvent
pas d’anomalie radiographique, puis avec l'évolution du conflit sous acromial et
I'extension de la rupture de coiffe, les signes radiographiques apparaissent(55).

L’éperon acromial, dit « spur », est une anomalie classique a la radiographie dans les
ruptures de coiffe, c’est I'ossification de I'insertion acromiale du ligament coracohuméral
(Fig46)

Figure 46 Spur, ossification du ligament acromio coracoidien

I existe des manifestations dégénératives au niveau du trochiter comme
ostéocondensation, sclérose, et kystes corticaux(54). Le pincement de l'espace sous
acromial est également fréquent chez les patients présentant un conflit sous acromial.
L’espace acromiohuméral (EAH) est mesurée sur un cliché de face en rotation neutre et
mesure entre 6 et 14mm(56)(Fig47). Un EAH <7mm est évocateur d'une rupture de
coiffe(54).
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Figure 47 EAH : espace acromiohuméral estimé sur une radiographie de face en rotation neutre

7.2 L ‘échographie

Depuis les années 80, I'échographie permet I'évaluation des lésions de la coiffe des
rotateurs. Sa large diffusion dans les hopitaux et son faible cout en font un examen de
choix(57,58). Une évaluation échographique compléte implique I'exploration des 2
épaules. L'examinateur peut évaluer les jonctions musculotendineuses antérieures et
postérieures, le tendon du biceps, et les tendons de la coiffe durant les mouvements de
rotation interne et externe et I'abduction. La gouttiére du biceps est le repére utilisé
pour l'exploration des structures antérieures. Dans un plan transversal, le tendon du
biceps apparalt comme une structure échogéne dans sa gouttiére. En remontant le long
du tendon du biceps, on tombe sur les tendons de la coiffe (Fig48).

Figure 48 Tendon du biceps dans sa gouttiere

Une orientation sagittale oblique de la sonde d’échographie permet l'analyse du bord
antérieur du sus épineux et du trochiter (Fig49).

BS%P STADE I|

Figure 49 Bord antérieur du sus épineux, lésion stade I non rétractée
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L’étude du sus épineux en coupe transversale est possible en orientant la sonde a 90°
(Fig50).

S5P STADEwL.

Figure 50 Lésion stade I du sus épineux vu en coupe transversale

Enfin, I'évaluation de l'espace antérieur se termine par l'analyse des bourses sous
acromiale et sous deltoidienne. La présence de liquide dans ces bourses est évocatrice
d’une souffrance des tendons de la coiffe.

Le sous épineux est visible comme une structure hypoéchogene (Fig51).

Figure 51 Tendon du sous épineux

Il existe plusieurs anomalies visibles a I'’échographie. L’absence de muscle et de tendon
du sus épineux est le signe d’'une rupture de coiffe vieillie, on visualise le deltoide au
contact direct du trochiter.

Les ruptures partielles sont plus subtiles. Le signe caractéristique de la rupture partielle
est la présence de liquide en intra tendineux ou en intramusculaire (Fig52). La perte de
convexité du fascia du sus épineux signe une rupture partielle superficielle ou une
rupture transfixiante.

SS_P’FC CLIV N_D..N CIC

Figure 52 Clivage intratendineux du sus épineux
En pratique

Dans des mains expérimentées, I’échographie est un bon examen dans I'évaluation des
ruptures de coiffe. Sa sensibilité est proche de 95%, comme pour l'arthrographie, dans
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les meilleures séries(59,60). Elle permet un controle post opératoire non iatrogene de la
cicatrisation tendineuse.

7.3 Arthrographie et bursographie

L’arthrographie, simple (produit de contraste) ou double contraste (produit de
contraste et air), était 'examen de choix des ruptures de coiffe pendant 50 ans (Fig53).

Figure 53 Arthrographie normale

Une prise de contraste en face profonde du sus épineux est évocatrice d’'une rupture
partielle profonde de ce tendon, alors qu'une communication entre l'articulation
glénohumérale et la bourse sous acromiale est évocatrice d’'une rupture transfixiante.

En pratique

Le diagnostique de rupture complete des tendons de la coiffe des rotateurs est
donné par l'opacification de la bourse sous acromiale.

Comme pour le sus épineux, les lésions isolées du sous épineux ou du
subscapulaire, entrainent une opacification de la bourse sous acromiale sans en
permettre la localisation.

Dans les lésions partielles de la coiffe comme dans les lésions de I'intervalle des
rotateurs(61), il n’y a pas d’opacification sous acromiale.

Les lésions de la longue portion du biceps peuvent également étre visualisées
(hypertrophie, luxation, subluxation, rupture).

L’arthrographie permet également la confirmation diagnostique d’une capsulite
rétractile (algodystrophie), en montrant une diminution notable du volume
articulaire.

La bursographie sous acromiale permet le diagnostique des lésions partielles de la coiffe
et de conflit sous acromial (62)(Fig54).

Figure 54 Bursographie sous acromiale normale
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7.4 Scanner

Le scanner permet de comprendre la notion de conflit antéro interne, impliquant

I'acromion, le ligament acromiocoracoidien et

rarement

I'articulation

acromioclaviculaire. Il permet également de caractériser l'infiltration graisseuse des

muscles de la coiffe selon Goutallier(63)(Fig55) :

l—

Figure 55 Infiltration musculaire graisseuse selon Goutallier

¢ Stade 0 : pas d’infiltration graisseuse
¢ Stade 1: stries graisseuses

¢ Stade 2 : infiltration graisseuse < 50%
¢ Stade 3 :infiltration graisseuse = 50%
¢ Stade 4 : infiltration graisseuse > 50%

Sur une coupe sagittale oblique dite en « Y », on peut également apprécier la trophicité

du sus épineux selon Zanetti (Fig56):

coupe
saglttale e s
an «Ys
sl
< 173 W3« < 213

Figure 56 Trophicité du muscle sus épineux selon Zanetti

* Stade 1: pas d’amyotrophie
e Stade 2 : amyotrophie
* Stade 3 : amyotrophie sévere
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7.5 Arthro scanner

L’arthro scanner fait suite au temps arthrographique et permet I'analyse précise des
lésions de la coiffe des rotateurs et de leur extension dans le plan coronal et sagittal
(Fig57).

Figure 57 Arthro scanner montrant une rupture de coiffe, stade 3 avec extension au sous épineux

Il permet également un controle post opératoire de la qualité de la réparation de la
coiffe (étanchéité). La limite de I'arthro scanner étant l'absence de visualisation des
lésions partielles des tendons de la coiffe en face bursale. C'est également un examen
invasif.

7.6 IRM

Cet examen non invasif, fournit en général un excellent bilan préopératoire de la coiffe
des rotateurs. L'IRM présente cependant quelques limites qui peuvent lui faire préférer
I'arthro scanner ou I'arthro IRM. Sa résolution spatiale est médiocre (coupes > 3mm), et
I'absence de distension articulaire peut compromettre la détection des petites lésions.
Les calcifications tendineuses peuvent étre méconnues et une inflammation peut en
imposer pour une rupture. Elle permet également d’évaluer l'infiltration graisseuse des
muscles de la coiffe selon la classification de Fuchs(64), qui est 'équivalent en IRM de la
classification de Goutallier en coupes scanner et d’évaluer la trophicité musculaire sur la
coupe en «Y». En post-opératoire, elle permet un contréle non iatrogene de la
cicatrisation tendineuse.

7.7 Arthro IRM

Il s’agit de 'examen de référence de 'épaule. Chez les patients jeunes et sportifs ou les
lésions sont en général de petite taille, 'arthro IRM est plus précise que I'IRM et plus
exhaustive que l'arthro scanner. L’absence d’irradiation est un avantage chez les femmes.
Chez les patients agés suspects de rupture de coiffe, cet examen n’a pas de valeur
diagnostique ajoutée et présente des inconvénients: colits élevés, contraintes
logistiques, pénibilité.
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VIII-HISTORIQUE DES RUPTURES DE LA COIFFE
DES ROTATEURS

Les rapports anatomiques des tendons, leurs lésions et leurs roles dans les instabilités
de I'épaule étaient déja évoqués par Hippocrate 3 siecles avant J-C. Hippocrate décrit les
tendinopathies des tendons de I'épaule, ainsi que leur traitement par mobilisation douce
précoce. Il notait un taux variable de cicatrisation de ces 1ésions (Hippocrate 7)(65,66)

Claude Galien (129-200) décrit le 1¢* modele de I'anatomie fonctionnelle de I'épaule,
pensant que l'acromion était séparé de 'omoplate. Ses travaux de dissection étaient
alors limités aux animaux. Sa vision s’imposa pendant 13 siécles jusqu’a la Renaissance
ou la dissection sur sujet humain fut autorisée.

Léonard de Vinci (1452-1519) fut le 1¢r a rapporter ses résultats de dissection sur
cadavre. L’acromion pouvait alors étre fusionné ou non avec 'omoplate (Fig58).

Figure 58 A gauche l'acromion n'est pas fusionné a la scapula. A droite, I'acromion est fusionné. (D’apres De
Vinci

En 1537, Andreas Vesalius de Bruxelles présenta les insertions des muscles de la coiffe
des rotateurs et du biceps (Fig59). Sous son impulsion, I'anatomie devint alors une
discipline scientifique.
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Figure 59 A: Sous épineux et Petit rond considérés comme un méme muscle donnant un tendon commun avec
le sus épineux. B: Course du sus épineux sous I'acromion. C: Apres excision du subscapulaire.

Au 17eme siecle, les travaux sur I'épaule connaissaient une avancée considérable grace
au pillage de tombe, et le biceps connut une attention particuliere. Le biceps fut
d’ailleurs réparé 25 ans avant la premiere rupture de coiffe par Morton.

En 1788, Monro illustre la 1ere déchirure du sus-épineux (67)(Fig60).

Figure 60 1ére illustration d'une rupture de la coiffe des rotateurs. Le palpeur est passé a travers une lésion
transfixiante du sus épineux. (D’apres Monro)

En 1834, JG Smith décrit les 7 premiers cas de rupture de la coiffe des rotateurs a partir
de cadavres obtenus par pillage de tombe. Il évoqua plusieurs types lésionnels, allant de
la rupture partielle du subscapulaire apres luxation antéro inférieure de I'épaule, a la
rupture massive et dégénérative de la coiffe des rotateurs associée a une luxation du
tendon du biceps. En 1853, Smith décrit 'arthrose glénohumérale post rupture de coiffe
(« cuff tear arthropathy »). L’anatomopathologie de cette entité fut identifiée sur une
épaule de femme ayant souffert de I'épaule pendant des années sans notion traumatique.
Apres excision du deltoide, il retrouva une téte humérale chauve, au contact de
I'acromion, dépourvue de cartilage et couverte de dépots ivoire (Fig61).
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Figure 61 Omarthrose. Téte chauve avec aspect poli de l'acromion, érosion de la coracoide et de
I'acromioclaviculaire. Prolifération synoviale. (D’apres JG Smith)

En 1861, Fowler conclut a partir d’'une large série d’autopsies, que la rupture des
tendons de la coiffe se faisait principalement au niveau du trochiter.

En 1866, Bardenheuer, se basant sur ses études anatomiques, pensa qu'’il était logique
de suturer les tendons de la coiffe rompus.

En 1869, Ashurst décrit les 1ésions de la coiffe des rotateurs associées aux luxations de
I'épaule.

En 1873, Adams décrit la subluxation antéro supérieure de la téte humérale avec
acétabulisation de I'acromion apreés rupture de la coiffe, pouvant étre associée a une
rupture ou une luxation du biceps.

Von Pitha décrit la coiffe des rotateurs comme moyen de contention de l'articulation
glénohumérale, permettant a la téte humérale de rester en regard de la gléne, étroite et
peu profonde.

En 1906, Codman décrit I'anatomie de la bourse sous acromio deltoidienne et son
importance clinique. Il remit en cause le traitement des lésions partielles du sus épineux
traitées par manipulation et attelle d’abduction (Fig62).

Figure 62 Attelle d’abduction. (D’aprés Codman)
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Goldthwait proposa une théorie mécanique pour expliquer la bursite responsable des
douleurs. Il mit en cause la longueur et la pente de I'acromion et du processus coracoide.

8.1 Les premieres réparations de la coiffe des rotateurs

Nous devons la 1¢re réparation de la coiffe des rotateurs a Muller en 1889. Il réalisa une
suture du sus épineux et du sous épineux avec du fil en boyau de chat sur une épaule
instable.

Perthes réalisa la réinsertion des tendons de la coiffe avec un systeme d’agrafes (Fig63).
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Figure 63 Agrafes de Perthes.

En 1911, Codman décrit la 1¢r¢ réparation du sus épineux, réalisée par suture tendineuse
a l'aide de 4 sutures de fil de soie. Malgré la persistance d’'un « gap » entre les 2
extrémités tendineuses, le résultat fut excellent.

En 1924, Mayer évoqua I'étiologie dégénérative de la rupture de la coiffe, par 'usure du
sus épineux piégé entre I'acromion et la téte humérale.

En 1931, Burman décrit I'arthroscopie diagnostique de I'épaule, et envisagea
I'arthroscopie thérapeutique par I'élaboration d’une instrumentation dédiée.

En 1934, Codman publia « The Shoulder » ou il évoqua I'étiologie dégénérative (Figb64)
ou traumatique de la rupture de coiffe. 11 décrit la zone de transition tendineuse
hypovascularisée et démembra les 1ésions tendineuses (Fig65) : rupture partielle face
articulaire, rupture partielle face superficielle, rupture transfixiante, clivage intra-
tendineux, rupture de l'intervalle des rotateurs.
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Figure 65 1: Rupture débutante au point de réflexion synoviale. 2: Rupture partielle feuillet profond. 3:
Rupture partielle feuillet superficiel. 4: Clivage intra tendineux. (D’aprés Codman)

Il insista sur la nécessité d’avoir un membre supérieur libre pendant l'intervention,
permettant une meilleure visualisation des lésions de la coiffe par rotations (Fig66), de
réaliser une voie trans deltoidienne moins invasive que la voie trans acromiale en sabre
de Gill utilisée initialement pour les arthrodeses scapulo humérales (Fig67).
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Figure 66 Les modifications de la rotation du bras pendant I'intervention
permettent de voir '’ensemble de la l1ésion
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Figure 67 Incision en sabre de Gill

Il proposa également plusieurs techniques de réparation des tendons (Fig68).
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Figure 68 a: En cas d'avulsion de I'insertion du biceps a la gléne, celui ci peut étre suturé au sus épineux. b, c et
d: Réinsertion trans osseuse du sus épineux ménageant une tranchée osseuse. e: Perte de substance
tendineuse et utilisation d’une greffe de fascia lata permettant la réinsertion. (D’apres Gill)
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En 1937, Leo Mayer présenta ses résultats d'une série de 4 patients présentant une
rupture aigue du sus épineux. Dans les 3 premiers cas, il réalisa une voie trans
deltoidienne avec réinsertion trans osseuse du sus épineux par 3 fils de soie et
immobilisation par attelle d’abduction a 120° pendant 2 semaines. Les résultats furent
décevants, avec des mobilités insuffisantes, une atrophie du deltoide antérieur et une
récupération longue de la fonction du deltoide. Il décida alors d’utiliser une voie d’abord
delto pectorale et de renforcer sa suture par une greffe de fascia en trans osseux (Fig69),
avec immobilisation en abduction pendant 4 semaines. Le patient récupéra des
mobilités normales de I’épaule mais présenta une rupture du sous épineux. Il en déduit
que:

* Lesruptures completes du sus épineux devaient étre réparées

* [l existait une association lésionnelle fréquente avec le sous épineux et le biceps
L’incision devait éviter le deltoide

Le fascia passé en trans osseux a travers le trochiter devait étre utilisé

L’épaule devait étre immobilisée pendant 4 semaines a 120° d’abduction

Les mobilités et la force étaient retrouvées 3 a 4 mois apres l'intervention

Figure 69 Le fascia est passé a travers le sus épineux et la capsule. (D’apres Mayer)

En 1938, Outland et Sheperd rapporterent une série de 12 cas de débridement de la
coiffe des rotateurs, dont un pour suture impossible a cause de la rétraction tendineuse.
Le footprint était avivé et le trochiter ostéotomisé pour éviter tout phénomene de conflit.

En 1937, Liberson étudia 1800 radiographies de | ‘épaule. Il trouva 25 cas d’os acromial
(Fig70).
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Figure 70 Premiéres descriptions de I’os acromial . (D’apres Liberson)

Vers 1'age de 15 a 18 ans, apparaissent 3 noyaux d’ossifications épiphysaires de
I'acromion : pré-acromion, méso-acromion et méta-acromion (Fig71). Le 4®me noyau,
basi-acromion, est en continuité avec le noyau d’ossification de la scapula et apparait au
3¢me mois de la vie foetale. Vers I'age de 22 ans, les noyaux fusionnent. En cas d’anomalie
de fusion, il persiste un os acromial.
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Figure 71 Os acromial (D’apreés Liberson)

En 1944, Mc Laughlin proposa une nouvelle voie d’abord des lésions de la coiffe, pour
palier aux complications de la voie trans-deltoidienne décrite par Codman. Les
inconvénients de la voie de Codman étaient :
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* Exposition limitée par la présence de 'acromion

* Mauvais résultat esthétique de la cicatrice verticale

* Lésion d'un nombre important de branches du nerf axillaire conduisant a la
paralysie et a I'atrophie du deltoide antérieur

L’incision cutanée se situait en dehors de I'acromio claviculaire s’étendant 3 a 5 cm en
avant du bord antérieur de | ‘acromion (Fig72).

SAND BAG

Figure 72 Incision cutanée et sites d'ostéotomie de I'acromion (D’aprés Mc Laughlin)

Pour une réparation de la coiffe, 'ostéotomie de 'acromion se faisait en A, pour une
vision plus élargie de l'articulation glénohumérale en B (Fig72). La qualité d’exposition
de cette voie permettait de réaliser la plupart des gestes thérapeutiques sur
I'articulation glénohumérale (Fig73).
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Figure 73 Voie d’abord de Mc Laughlin

En 10 ans, Mc Laughlin répara 250 lésions de la coiffe des rotateurs. Il décrit alors
I'’ensemble des types de rupture ainsi que les différentes formes de ruptures (V, L,
transverse, longitudinale). Il insista sur le fait qu'une fois les tendons rompus, ils étaient
le siege de remaniements cicatriciels, et donc quelque soit la lésion, ils devaient étre
avivés jusqu’en zone saine. Il assimila la coiffe a une feuille de cellophane, avec une
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bonne résistance en tension si elle était intacte. Des lors qu'’il existait une lésion du sus
épineux, I'extension était inévitable, le subscapulaire exercant une traction vers l'avant,
la coiffe postérieure vers l'arriere. Il décrit les lésions rétractées comme une
combinaison d’une lésion transverse et longitudinale. La réparation de ces lésions
devait respecter certaines regles :

¢ Avivement tendineux jusqu’en zone vascularisée
¢ Utilisation d’'une suture latéro latérale pour diminuer la tension, type lacet de
chaussure (Fig74) renforcée par des points trans osseux type matress (Fig18).

Figure 75 Suture latéro latérale avec réinsertion trans osseuse. (D’aprés Mc Laughlin)

* Réinsertion non anatomique possible des ruptures massives, réalisée bras le long
du corps pour limiter encore la tension.

¢ Excision du tendon du biceps si il est pathologique

¢ Libération du ligament coracohuméral

I conclut que toute lésion de la coiffe pouvait étre réparée en espérant un bon résultat,
et le suivi post opératoire devait étre supervisé par le chirurgien conscient de la qualité
tissulaire et de la solidité de la réparation en peropératoire. L’indication opératoire était
portée devant la persistance des douleurs et de I'impotence fonctionnelle.

« The more experienced the surgeon, the more conservative he will be with this entity »
(Rowe)
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En 1944, Jones proposa une transposition du sous épineux et du subscapulaire pour les
ruptures massives de la coiffe avec avancement du sus épineux.

8.2 L’ acromioplastie

En 1939, Watson-Jones décrit la premiere acromionectomie pour calcification de la
coiffe. Des techniques d’acromionectomie partielle furent ensuite développées (Fig76).

COMPLETE SMITH-PETERSEN McLAUGHLIN
- 1243 1944
VATSON-JONES-1939
ARMSTRONG - 1947
HAMMOND - 1262

DEBEYRE 1965

NEER 1972

Figure 76 Evolution de I'acromioplastie.

En 1972, Neer développa le concept d’acromioplastie en démontrant la zone de conflit
sous acromial comme étant antérieure et supérieure.

8.3 Du ciel ouvert a I'arthroscopie

La voie d’abord la plus utilisée était une variante de la voie en épaulette de
McLaughlin(68). La difficulté d’exposition de la coiffe postéro supérieure pouvait étre
palliée par certains par la voie transacromiale. Patte décrit la « grande libération
antérieure », permettant une meilleure exposition en réalisant une acromioplastie large
avec résection de I'acromio claviculaire(69). Les études biomécaniques montraient que
les sutures trans osseuses étaient plus résistantes en traction que les ancres ou les
agrafes. La réinsertion dans une tranchée paraissait plus anatomique. La chirurgie mini
open, ou réparation de coiffe assistée par arthroscopie permettait I'exploration et la
réalisation d'un bilan lésionnel plus précis. Les surfaces articulaires, le bourrelet
glénoidien, le tendon du long biceps, et la coiffe étaient explorés. Puis on réalisa une
acromioplastie arthroscopique, et un passage des fils de traction dans le tendon rompu.
La réparation se faisait ensuite par voie latéro acromiale, en dissociant les fibres du
deltoide, en avivant le trochiter et en réalisant des points trans osseux.

En 1985, Johnson fut le premier a réaliser une réparation du sus épineux sous
arthroscopie par des agrafes. La premiere réinsertion sur ancres fut réalisée par Wolff
en 1989(70).
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IX-PHYSIOPATHOLOGIE DE L'USURE DES
TENDONS DE LA COIFFE ET DE LEUR
REPARATION

La dégénérescence des tendons de la coiffe se caractérise par des altérations intra-
tendineuses, ou au niveau de l'enthese. Cette dégénérescence tendineuse commence a
partir de 50 ans, mais n’a pas forcément d’impact fonctionnel.

9.1 Les structures péri articulaires

9.1.1 Le labrum

La cavité glénoide est bordée par le labrum, qui est un tissu fibreux devenant
fibrocartilagineux au niveau du cartilage glénoidien(71). La vascularisation du labrum
est autorisée par ses attaches capsulaires périphériques, elle diminue avec I'age. Les
lésions labrales peuvent étre traumatiques ou microtraumtiques.

9.1.2 La capsule

La capsule étant intimement mélée au tendon du long biceps et aux tendons de la coiffe,
ces structures subissent les mémes modifications biomécaniques au fil du temps. Elle
s’étend du labrum et du bord antérieur du col de la scapula, jusqu’au col anatomique de
I’humérus et la portion proximale de la diaphyse. Elle est renforcée par les ligaments
glénohuméraux inférieur, moyen et supérieur, et par le ligament coracohuméral. Avec
I'age, elle perd son élasticité.

9.1.3 La bourse sous acromiale

La bourse sous acromiale recouvre la coiffe des rotateurs, elle est en continuité avec la
bourse sous deltoidienne. Sa face profonde semble étre intriquée avec le péritendon du
sus épineux. Les ruptures transfixiantes de coiffe mettent donc en communication
'articulation glénohumeérale avec la bourse sous acromiale, entrainant des modifications
tissulaires appelées bursite.

9.1.4 Les tendons de la coiffe

Les tendons de la coiffe se composent d'un corps tendineux et d’'une enthese (zone
d’insertion tendineuse au niveau de I'os). Le corps tendineux est constitué de fibres de
collagene de type I, I'endotendon de collagéne de type IIL. Il n’y a pas de collagene de
type Il dans un tendon sain. Au niveau de I’enthése, on retrouve un fibrocartilage riche
en collagéne de type II, avec des fibres de type 1. Avec I'age, des 1ésions dégénératives se
développent au niveau de I'insertion tendineuse.

9.1.5 Le ligament coracoacromial

Il forme une arche ostéofibreuse avec le processus coracoide et 'acromion. Durant les
mouvements de I'épaule, la téte humérale recouverte des tendons de la coiffe et de la
bourse sous acromiale, glisse sous cette arche. Il s’insére largement sur la coracoide. Au
niveau acromial, sa partie superficielle s’insére sur le bord antéro médial de I'acromion,
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sa partie profonde s’insere sur la face profonde de I'acromion. L’apparition d'un « spur »
ou ostéophyte acromial, correspond a l'ossification enchondrale du bord antéro médial
de 'acromion(72). Lors des ruptures chroniques de coiffe ou dans les omarthroses post
rupture de coiffe, le bord inférieur a un aspect « poli », dépourvu de toute insertion
ligamentaire.

9.2 Physiopathologie

Certaines pathologies comme le diabete ou les arthrites inflammatoires, ainsi que les
métiers manuels, sont des causes de lésions dégénératives des tendons de la coiffe. Les
causes locales peuvent étre intrinseques, intratendineuses, ou extrinseques avec une
dégénérescence tendineuse induite par des éléments péritendineux, voir mixtes. Dans
les causes intrinseques, on retient la vascularisation tendineuse, l'usure tendineuse et
'dge. La principale cause extrinseque étant le conflit sous acromial. Chez le sujet jeune,
la sur utilisation du membre supérieur et les mouvements « au dessus de la téte » du
membre supérieur entrainent des tendinopathies dégénératives.

9.2.1 Zone critique et vascularisation tendineuse

Selon Codman(30), les ruptures completes et les calcifications tendineuses du sus
épineux ont tendance a se produire dans une zone particuliere appelée « Zone Critique »,
située a environ 1.2cm de son insertion osseuse. Moseley et Goldie(73) montrent que le
tendon recoit un riche apport vasculaire par 2 réseaux, d’origine musculaire et d’origine
osseuse. Ces 2 réseaux s’anastomosent au niveau de la zone critique de Codman (Fig77).
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Figure 77 Zone critique de Codman

Rothman et Park(74) montrent que la zone critique est la zone la moins vascularisée du
tendon.

Rathburn et Macnab(75) montrent que ’hypoxie relative de cette zone critique n’est pas
dépendante du réseau anastomotique artériel, mais de la position du bras. Sur cadavres,
ils injectent du produit de contraste dans le réseau artériel, et ils constatent que lorsque
le bras est en adduction, il n'y a pas de remplissage artériel au niveau de la zone critique
ni méme au niveau de la zone d’insertion tendineuse. Du coté controlatéral, les
vaisseaux se remplissent car le bras est porté en abduction (Fig78).
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abduction

adduction

Figure 78 L'adduction favorise l'ischémie tendineuse par pression de la téte humérale (D’aprés Mcnab)

Selon Macnab(75), la répétition de ces épisodes ischémiques au niveau de la zone
critique provoque une désorganisation des fibres de collagéne, une perte de ténocytes,
et le développement de calcifications ou de ruptures de coiffe. Histologiquement, la face
bursale du tendon parait mieux vascularisée que sa face profonde, ce qui I'expose des
lésions partielles initialement plutot profondes.

9.2.2 Usure de coiffe ou Rupture de coiffe et influence de I'dge

C’est Meyer(76) qui introduit le concept d’usure et de rupture de la coiffe des rotateurs.
L’épaule étant 'articulation la plus sollicitée de l'organisme, son utilisation au fil du
temps induit des lésions dégénératives. La répétition du mouvement est donc plus
péjorative que son amplitude. La dégénérescence commence par des modifications
tissulaires et entraine la destruction tissulaire ensuite. La capsule s’amincit puis se
perfore, la bourse sous acromiale devient rugueuse et s’effiloche, les tendons
s’amincissent, se séparent en fascicules, puis commencent a nécroser sur tout ou partie
de leur largeur. Histologiquement, les lésions tissulaires dégénératives apparaissent a
partir de 30 ans. On oppose a ces usures de coiffe d’origine microtraumatique, les
ruptures de coiffe d’origine traumatique.

9.2.3 Le conflit sous acromial ou « impingement »

L ‘ «impingement » a pris toute sa place dans la pathologie de la coiffe depuis Neer(77)
pour qui 95% des lésions tendineuses sont dues a ce conflit plutét que de cause
vasculaire ou traumatique. Neer(77) décrit les stades la dégénérescence tendineuse et
les modifications bursales comme évoluant en 3 stades :

e Stade 1: Vu avant I'dage de 25 ans, caractérisé par de l'cedeme, de petits
hémorragies, et une inflammation rendant la bourse sous acromiale plus rigide.
Ses lésions sont invisibles a l'imagerie, et réversibles si I'activité sportive est
suspendue jusqu’a 'amendement des symptomes.

¢ Stade 2 : Vu entre 25 et 40 ans, caractérisé par fibrose et épaississement bursale,
avec lésions cicatricielles et dissociation fibrillaire des tendons du biceps et du
sus épineux. Ces lésions sont chroniques, non réversibles et évolutives. Il n’existe
pas d’anomalie a 'imagerie.

¢ Stade 3: Vu a plus de 40 ans, chez des patients étant symptomatiques depuis
plusieurs années. Les lésions tendineuses et osseuses sont visibles a I'imagerie et
a l'exploration arthroscopique. Il y a des modifications osseuses visibles au
niveau de I'acromion et du trochiter avec des lésions tendineuses partielles ou
transfixiantes. L’acromioplastie est nécessaire pour la suppression du conflit.
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Bigliani(52) montre alors que les patients ayant des acromions de stade III, « crochus »,
présentent des lésions de coiffe dans 75% des cas.

9.3 La réparation

L’enjeu est ici de trouver les sources riches en facteurs de croissance et en cellules
permettant régénérescence et nutrition cellulaire lors de la cicatrisation tendineuse
apres réparation. Les différentes études sur la cicatrisation des tendons fléchisseurs des
doigts semblent indiquées que la cicatrisation est surtout permise par le péritendon(78).
Ce péritendon contiendrait tous les facteurs de croissance et les éléments cellulaires
nécessaires a la formation du tissu de granulation et au comblement de la lésion
tendineuse. Manske(79) a montré que les tendons avaient également une capacité de
cicatrisation intrinseque, in vitro, il y a des fibroblastes qui proliferent et migrent a
partir des extrémités tendineuses lésées, au niveau du péritendon et de 'endotendon.
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X-PRISE EN CHARGE DES RUPTURES DE COIFFE

10.1 Indications

Il convient de séparer les ruptures d’origine micro traumatique qui sont considérées
comme des usures de coiffe, et les ruptures traumatiques. Dans le cadre des usures de
coiffe, la réparation est quasi systématique chez les patients jeunes de moins de 50 ans,
la tolérance fonctionnelle a long terme étant mauvaise, et l'infiltration graisseuse se
poursuivant. Pour les patients plus agés, 'indication opératoire est fonction du handicap
fonctionnel, et il n'y a pas de limite d’age pour la réparation. En cas de mauvaise
tolérance fonctionnelle et notamment de douleurs invalidantes en regle diurnes et
nocturnes, nous réalisons une chirurgie palliative de décompression type bursectomie
associée ou non a une acromioplastie et ténotomie ou ténodese du tendon du biceps.
Une rupture traumatique pure de la coiffe se voit chez des patients jeunes, nous aurons
donc tendance a les réparer. Il existe également des ruptures traumatiques sur des
usures préexistantes, elles concernent des patients plus agés.

Il existe des contre indications a la réparation des tendons de la coiffe qui sont :

* Le pincement radiologique de I'espace acromiohuméral (<7mm)
¢ L’ omarthrose

* L’amyotrophie

* L’infiltration musculaire graisseuse stade III et [V de Goutallier

10.2 Modalités de traitement des ruptures de coiffe

10.2.1 Le traitement médical

Il consiste en la prise d’antalgiques et d’anti-inflammatoires, associée a une rééducation
de I'épaule permettant de restaurer la mobilité articulaire. Le repos est conseillé, et les
activités procurant des douleurs doivent étre évitées. On peut également proposer des
infiltrations de corticoides locales (espace sous acromial, articulation acromio
claviculaire, articulation glénohumeérale). Il est possible d’infiltrer de fagon séquentielle
plusieurs sites pour avoir un meilleur effet antalgique. Le nombre doit étre raisonnable,
et au dela de 2 infiltrations inefficaces ou de courte durée d’action (quelques jours), il est
illusoire d’obtenir un bénéfice de ce type de traitement. En cas d’échec du traitement
médical bien conduit pendant 6 mois, et en I'absence de contre indication, nous
réalisons un geste chirurgical de réparation ou un geste palliatif.

10.2.2 Le traitement chirurgical
» Laréparation tendineuse

La réparation des lésions de la coiffe, consiste en une réinsertion trans osseuse des
tendons, au niveau de leur insertion initiale. Le sus épineux et le sous épineux sont
réinsérés sur le trochiter, le subscapulaire est réinséré sur le trochin. La réparation est
réalisée a l'aide de sutures trans osseuses, ou de sutures montées sur des ancres
résorbables ou métalliques. On commence par le temps de décompression avec
bursectomie et acromioplastie permettant de soulager la douleur en limitant la
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production de substance P, de supprimer le conflit sous acromial en réséquant
I'ostéophyte acromial, d’augmenter 'espace de travail pour une meilleure réparation.
Lors des ruptures de coiffe, le biceps est pathologique. 11 peut étre inflammatoire
(ténosynovite), subluxé ou luxé, délaminé, ou en voie de rupture voire déja rompu. Nous
réalisons systématiquement une ténotomie ou une ténodeése du biceps associée a la
réparation de la coiffe. La ténodése consiste en la section du tendon du biceps au niveau
de son insertion sur le tubercule supra glénoidien et a sa réinsertion trans osseuse au
niveau de la gouttiere bicipital grace a une ancre ou une vis d’interférence.

Les transferts musculo tendineux ont peu d’indications, mais sont utilisés en cas de
déficit de force, et en cas d’excentration de la téte humérale chez les patients jeunes et
actifs. Le transfert du grand pectoral sur le trochin peut pallier un sous scapulaire non
réparable. Le transfert du grand dorsal, associé ou non a celui du grand rond, sur le
trochiter, peut pallier un sous épineux et un petit rond non réparables. Le transfert du
chef antérieur du deltoide sur le sus épineux est plus anecdotique.

Les translocations latérales du sus et du sous épineux, décrites par Debeyre et Patte, par
désinsertion scapulaire, ne sont plus réalisées en raison de 'atrophie musculaire qu’elle
provoque.

» La chirurgie palliative

Elle est réalisée chez des sujets agés présentant une coiffe irréparable sur des criteres de
taille (au moins 2 tendons rompus), de trophicité (coiffe irréductible apres débridement
et libération arthroscopique), dégénérescence graisseuse de stade III et IV. Cette
chirurgie a pour objectif d’obtenir une épaule indolente et fonctionnelle.

Plusieurs gestes peuvent étre réalisés :

* La décompression sous acromiale, par bursectomie étendue. L’acromioplastie
n’est pas réalisée si la coiffe n’est pas réparable, car le risque est d’obtenir une
épaule pseudo paralytique.

* La ténotomie ou ténodese du biceps est un geste tres bénéfique sur les douleurs.
Lors des ruptures transfixiantes de coiffe, il existe une exposition du biceps, qui
entre en conflit avec 'acromion. Il devient instable et a tendance a éroder le
cartilage de la téte humérale, également source de douleurs.

Nous pouvons également réaliser une réparation partielle de la coiffe. Ainsi une
réparation du subscapulaire en avant et/ou du sous épineux en arriere, permet de
rétablir un équilibre fonctionnel, et de rééquilibrer la balance musculaire entre les
rotateurs internes et les rotateurs externes. L’objectif est de rendre une rupture de coiffe
symptomatique en une rupture indolente et fonctionnelle, permettant de reculer
I’échéance de la prothese inversée.

Si I'articulation acromio claviculaire est symptomatique, on peut réaliser une résection
acromio claviculaire partielle (coplaning) ou complete.

» La prothese inversée

La prothese inversée est indiquée en cas d’'omarthrose post rupture de coiffe. Elle est
également indiquée en I'absence d’arthrose en cas de :

71



Epaule pseudo-paralytique (élévation antérieure active <90°, échappée
antérieure de la téte humérale lors de 1'élévation, conservation de la rotation
externe active).

Epaule pseudo-paralytique associée a une perte de la rotation externe active,
également appelée « CLEER» (Combined Loss of Elevation and External
Rotation). Dans ce cas nous faisons une prothése totale d’épaule inversée avec un
transfert du grand dorsal associé ou non au transfert du grand rond, pour
restaurer la rotation externe principalement par effet ténodese.

Les arguments a I'imagerie en faveur d'une prothese inversée seront :

Espace sous acromial pincé <6mm (Hamada II), sur une radiographie de I'épaule
de face en rotation neutre, ou acétabulisation de 'acromion (Hamada III).
Infiltration graisseuse stade III/IV au scanner ou a I'lRM.

Excentration statique de la téte humérale vers I'avant.

L’état du petit rond, qui sera également un argument pour un transfert
musculaire si il est absent.
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Analyse échographique de la cicatrisation tendineuse apres
réparation arthroscopique de la coiffe des rotateurs

Auteurs: M Schramm, O Andreani, C Bessiere, N Amoretti, C Trojani, P Boileau
Mots clefs: coiffe des rotateurs, Simple rangée, Double rangée, Echographie

Niveau de preuve: IV

Résumé

Introduction : La prise en charge chirurgicale des ruptures de la coiffe des rotateurs est
toujours débattue. L'objectif de cette étude était d’évaluer la cicatrisation tendineuse et
les résultats fonctionnels chez des patients opérés d'une rupture de coiffe sous
arthroscopie, par Simple Rangée selon la technique dite du Tension Band (TB), ou par
Double Rangée selon la technique dite du Sugaya Tension Band (STB).

Matériel et Méthodes : Cent soixante-sept patients (171 épaules), opérés d'une rupture
transfixiante de la coiffe des rotateurs ont été évalués rétrospectivement a un recul
moyen de 2 ans (6-67 mois). 117 patients (68%) ont été opérés par TB, 54 patients
(32%) ont été opérés par STB. Dans le groupe STB, toutes les coiffes étaient délaminées,
et dans le groupe TB, 32% des coiffes étaient délaminées. L’age moyen a la chirurgie
était de 60 ans (43-79 ans). L’évaluation clinique était basée sur le score de Constant
ajusté et I’évaluation anatomique était réalisée par échographie.

Résultats : Le taux de cicatrisation global était de 80,7% : 80,3% dans le groupe TB, et
81% dans le groupe STB (p=0,84). Dans le groupe TB, la coiffe était cicatrisée dans 86%
des cas en cas de rupture non délaminée, contre 67% en cas de rupture de coiffe
délaminée (p=0.02). En cas de coiffe non délaminée, le pourcentage de cicatrisation était
identique quel que soit le stade de la rupture. Lorsque la coiffe était délaminée, la
réparation par TB permettait 67% de cicatrisation, et la réparation par STB permettait
81% de cicatrisation (p=0,11). Les résultats fonctionnels étaient similaires dans les 2
groupes.

Conclusion : Cette étude confirme l'efficacité de la technique du Tension Band dans les
ruptures de coiffe non délaminées, quel que soit le stade. Elle montre également que la
technique de Sugaya est indiquée dans les ruptures de coiffe délaminées. Elle permet
d’affiner la stratégie opératoire dans les ruptures de la coiffe des rotateurs réparées
sous arthroscopie : simple rangée dans les ruptures de coiffe non délaminées; double
rangée dans les ruptures de coiffe délaminées.
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Introduction

La prise en charge chirurgicale des ruptures de la coiffe des rotateurs est toujours
débattue. Plusieurs techniques chirurgicales ont été décrites et publiées, mais la
littérature sur le sujet ne permet pas d’avoir une attitude consensuelle (80)(81)(82)(83).

Les ruptures de coiffe sont caractérisées par leur étendue, leur stade de rétraction, et la
présence, ou non, d'une délamination. Depuis la description de la délamination par
Sugaya (84), nous avons réalisé progressivement plus de Sugaya Tension Band (STB)
quand la coiffe était délaminée. En I'absence de délamination une technique dite Tension
Band (TB)(85) était réalisée systématiquement.

L’hypothése de notre étude était que la réparation par TB permettait un taux de
cicatrisation satisfaisant dans les ruptures de coiffe non délaminées, et que la réparation
par STB permettait d’augmenter le taux de cicatrisation en cas de délamination.

Matériel et Méthodes :

Cent soixante sept patients, 171 épaules, ont été analysés rétrospectivement a un recul
moyen de 2 ans (6-67 mois). L’age moyen a la chirurgie était de 60 ans (43-79 ans). 4
patients ont été opérés des 2 épaules (3 dans le groupe TB, 1 dans le groupe STB). Une
réparation par TB a été réalisée chez 117 patients (68%) et une réparation par STB chez
54 patients (32%), qui étaient comparables pour I'age, le score de Constant ajusté(86) et
le Subjective Shoulder Value (SSV)(87)(Tableau 1).

Tableau 1. Données pré opératoires

TB (N=117) STB (N=54)

68% 32%
Age (Années) 60 (43-79) 60 (46-76) NS
Sexe (Homme %) 54 (46%) 39 (72%) 0.001
Score de Constant ajusté (%) 64.3 (20-100) 60.5 (27-96) NS
SSV (%) 448 (5-80) 448 (10-95) NS

SSV: Subjective Shoulder Value, TB : Tension Band, STB : Sugaya Tension Band, NS : Non
Significatif

Il existait 26 ruptures de coiffe de stade 1 (15%), 76 ruptures de stade 2 (44%) et 69
ruptures de stade 3 (41%). Tous les patients avaient une douleur chronique de I'épaule,
et avaient regu un traitement médical et un protocole de rééducation pendant les 6
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derniers mois. 62 patients (37%) avaient recu au moins une injection sous acromiale de
cortisone. L'indication opératoire était posée sur la persistance des douleurs et/ou de
I'impotence fonctionnelle aprés traitement médical bien conduit pendant 6 mois. 48
patients (29%) présentaient des douleurs depuis moins d’'un an, 119 patients (71%)
depuis plus d’un an. La série était composée de 90 hommes et 77 femmes. Dans 74% des
cas il s’agissait de I'épaule du c6té dominant. 81 patients (48%) étaient actifs, et 29
pratiquaient un travail manuel avec gestes « au dessus de la téte ».

Méthode d’évaluation pré opératoire

Cliniquement, les patients étaient évalués selon la douleur par ’échelle visuelle
analogique (EVA), selon les mobilités actives et passives (élévation antérieure, rotation
interne et externe, abduction), selon la force, le score de Constant ajusté et le Subjective
Shoulder Value (SSV). En pré opératoire, tous les patients ont eu des radiographies
standard (face 3 rotations et profil), et un arthro scanner ou une IRM.

Méthode opératoire

Deux techniques opératoires étaient utilisées: le Tension Band(TB)(85) et le Sugaya
Tension Band (STB)(84). Une décompression sous acromiale était réalisée dans tous les
cas (acromioplastie et bursectomie). Quand il n’était pas rompu, le biceps était ténodésé
ou ténotomisé.

La rétraction et l'extension de la rupture étaient notées en per opératoire sous
arthroscopie avec l'arthroscope placé par voie arthroscopique latérale, apres
débridement des extrémités tendineuses. La lésion était classée dans les plans coronal et
sagittal, selon la classification modifiée par Thomazeau et al(88). Le stade de rétraction
tendineuse dans le plan coronal était donné par la position de I'extrémité tendineuse par
rapport a 'humérus et a la gléne. Si 'extrémité tendineuse couvrait le trochiter, il
s’agissait d’'une rupture non rétractée stade 1. Si la l1ésion exposait la téte humérale sans
aller jusqu’a la surface articulaire de la gléne, il s’agissait d'une rupture rétractée stade 2.
Si la lésion s’étendait jusqu’a la glene, il s’agissait d’'une rupture stade 3. Si la 1ésion était
en position médiale par rapport a la glene, il s’agissait d'une rupture stade 4. Les lésions
étaient finalement classées en 3 catégories: Les ruptures de stade 1, les ruptures de
stade 2, et les ruptures de stade 3 (regroupant les stades 3 et 4).

La délamination était appréciée en per opératoire. La coiffe était considérée comme
délaminée quand il y avait une séparation horizontale intra tendineuse en 2 feuillets
séparant un feuillet profond et un feuillet superficiel. Le feuillet profond était en regle
plus épais et plus rétracté que le feuillet superficiel (89,90). En cas de délamination, le
feuillet le plus rétracté nous indiquait le stade de rétraction. L’épidémiologie des lésions
et de la méthode opératoire est indiquée dans le Tableau 2.
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Tableau 2. Technique chirurgicale en fonction de la taille de la 1ésion

TB (N=117) STB (N=54)
Stade 1 (%) 26 (22%) 0
Stade 2 (%) 62 (53%) 14 (26%)
Stade 3 (%) 29 (25%) 40 (74%)

TB: Tension Band, STB: Sugaya Tension Band

Quatre vingt onze ruptures de coiffe (54%) étaient délaminées dans notre série: 37
dans le groupe TB (32%) et 54 dans le groupe STB (100%) (Tableau 3).

Tableau 3. Délamination en fonction de la technique opératoire

TB (N=37) STB (N=54)
p p . 1 (0
Délamination stade 1 (% des 4 (15%) 0
stades 1)
7 = = 2 0,
Délamination stade 2 et 3 (% 33 (36%) 54 (100%)

des stades 2 et 3)

TB: Tension Band, STB: Sugaya Tension Band

Evaluation échographique de la cicatrisation tendineuse

En post opératoire, une échographie permettait d’évaluer la cicatrisation tendineuse.
Les tendons pouvaient étre cicatrisés (couverture compleéte du footprint), partiellement
cicatrisés (couverture partielle du footprint), ou non cicatrisés (persistance d'une
rupture tendineuse). L’évaluation échographique consistait en une analyse :

longitudinale du tendon du sous scapulaire, en modifiant les rotations du bras
transversale et longitudinale du tendon du sus épineux

longitudinale du tendon du sous épineux

du positionnement des ancres

de la présence ou non d’une bursite sous acromiale

Les patients ont été finalement classés en 2 groupes: cicatrisés et non cicatrisés
(regroupant les partiellement cicatrisés et les non cicatrisés).
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Analyse statistique

Le test de Student était utilisé pour la comparaison des différences pré et post
opératoires du score de Constant ajusté et du SSV. Le test du chi? était utilisé pour
I'analyse des taux de cicatrisation.

Résultats :

Résultats anatomiques

Il existait une couverture compléte du footprint (cicatrisation tendineuse) dans 80,7%
des cas: 80.3% dans le groupe TB, et 81% dans le groupe STB (p=0.84). La rétraction
tendineuse n’influencait pas de fagon significative le taux de cicatrisation (Tableau 4). Le
taux de cicatrisation était de 85% pour les lésions de stade 1, de 80.2% pour les lésions
de stade 2 et de 79.7% pour les lésions de stade 3. La technique chirurgicale
n’influencait pas le taux de cicatrisation (Tableau 4).

Tableau 4. Taux de cicatrisation

TB (N=117) STB (N=54) p
Global 94 (80.3%) 44 (81%) NS
Stade 1 22/26 (85%) 0
Stage 2 48/62 (77%) 13/14 (93%) NS
Stade 3 24/29 (83%) 31/40 (77%) NS

TB: Tension Band, STB: Sugaya Tension Band, NS: Non Significatif

Pour étudier la délamination, les ruptures de coiffe de stade 2 et 3 traitées par TB ont
été analysées (Tableau 5). Les patients étaient répartis en 2 groupes : le groupe des
coiffes délaminées et le groupe des coiffes non délaminées. Dans le groupe des coiffes
délaminées, il y avait 67% de cicatrisation, contre 86% de cicatrisation dans le groupe
des coiffes non délaminées (p=0.02).
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Tableau 5. Ruptures de coiffe stade 2 et 3 réparées par Tension Band

Délamination Absence de délamination p

(N=33) (N=58)
Cicatrisation (%) 22 (67%) 50 (86%) 0,02
Absence de 11 (33%) 8 (14%)

cicatrisation (%)

Dans les ruptures de coiffe délaminées, il y avait 67% de cicatrisation par TB et 81% de
cicatrisation par STB (p=0,11) (Tableau 6).

Tableau 6. Ruptures de coiffe délaminées stades 2 et 3 traitées par TB et par STB

Effectif (N) Cicatrisation (%) p
TB 33 67% 0,11
STB 54 81%

TB : Tension Band, STB : Sugaya Tension Band

Résultats fonctionnels

Les résultats fonctionnels sont rapportés dans le Tableau 7. Il n’existait pas de différence
significative pour le score de Constant ajusté et le SSV au recul moyen de 2 ans. Les
résultats fonctionnels étaient comparables, que la coiffe soit cicatrisée ou non
(Tableau 8).
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Tableau 7. Résultats fonctionnels post opératoires

TB (N=117) STB(N=54) p

Suivi (mois) 24 (6-52) 22 (6-67) NS
Score de Constant Ajusté (%) 99.4 (50-128) 94 (37-124) NS
SSV (%) 85 (40-100) 84 (50-100) NS
Satisfait/Tres Satisfait (%) 90 92 NS

TB: Tension Band, STB: Sugaya Tension Band, SSV: Subjective Shoulder Value

Tableau 8. Score de Constant en fonction de la cicatrisation tendineuse

Cicatrisé (N=138) Non cicatrisé (N=33) p
Douleur (/15) 13.2 (5-16) 12.4 (3-15) 0.19
Activité (/20) 17.8 (12-40) 17.1 (5-20) 0.83
Mobilité (/40) 35.5(12-40) 35.1 (16-40) 0.62
Force (/25) 10.8 (0-24) 8.3 (0-24) 0.14
Score de Constant 77.3 (34-97) 72.9 (26-96) 0.15
Constant ajusté (%) 97 (37-128) 93.9 (35-115) 0.15

Discussion

Premierement, cette étude démontre l'efficacité de la réparation de la coiffe des
rotateurs sous arthroscopie quelle que soit la technique utilisée, avec un taux de
cicatrisation global de 80,3%. Cette étude confirme que la technique opératoire et la
cicatrisation ne sont pas les seuls éléments qui influencent la fonction de
I'épaule(91)(92)(93)(94)(95)(96)(97)(98). En effet, les résultats fonctionnels sont
identiques, que la coiffe soit cicatrisée ou pas, et ce quelle que soit la technique
opératoire.

Deuxiemement, cette étude montre que la technique du Tension Band est plus efficace
en cas de rupture de coiffe non délaminée qu’en cas de rupture de coiffe délaminée. Il
existe ainsi une différence significative sur le pourcentage de cicatrisation de cette

80



technique lorsqu’elle est appliquée aux ruptures de coiffe non délaminées (86% versus
67%). Par ailleurs, le pourcentage de cicatrisation est strictement identique dans les
coiffes non délaminées opérées par Tension Band quel que soit le stade de la rupture.

Troisiemement, cette étude montre que la stratégie de réparation en double rangée
selon Sugaya, peut apporter un bénéfice lorsque la rupture de coiffe est délaminée.
Cependant, dans les conditions de ’étude, la différence de cicatrisation entre la
technique du Sugaya Tension Band et la technique du Tension Band n’est pas
significative (81% versus 67%), probablement du fait d'un effectif trop faible.

Les limites de cette étude sont liées a son caractere rétrospectif, a 'absence de groupe
controle, a son faible effectif, et donc a son faible niveau de preuve. Cependant, elle s’est
attachée a évaluer la stratégie de prise en charge chirurgicale d’'un groupe homogene de
malades et tous les patients inclus ont bénéficié d’'une évaluation pré, per et post
opératoire complete avec (A) un bilan clinique et un bilan radiologique standardisé, (B)
un protocole opératoire standardisé incluant de facon systématique une acromioplastie
et une ténotomie ou une ténodese du long biceps brachial, et (C) un protocole
d’évaluation post opératoire standardisé incluant une échographie pour tous les
patients. L’échographie est désormais un examen de référence suffisant pour évaluer la
cicatrisation tendineuse aprés réparation de coiffe(99)(100). Enfin, cette étude permet,
pour la premieére fois, de comparer les techniques de simple et de double rangée dans les
ruptures de coiffe délaminées.

Conclusion

Cette étude confirme l'efficacité de la technique du Tension Band dans les ruptures de
coiffe non délaminées. Cette technique permet un pourcentage de cicatrisation élevé,
quel que soit le stade de la rupture. Elle montre également que la technique de Sugaya
est indiquée dans les ruptures de coiffe délaminées. Elle nécessite d’étre complétée par
une étude incluant un nombre plus élevé de patients pour comparer les 2 techniques
opératoires de fagon plus significative et/ou par d’autres études de plus fort niveau de
preuves. Enfin, cette étude a un intérét clinique non négligeable puisqu’elle permet
d’affiner la stratégie opératoire dans les ruptures de la coiffe des rotateurs réparées
sous arthroscopie : simple rangée dans les ruptures de coiffe non délaminées; double
rangée dans les ruptures de coiffe délaminées.
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Analyse échographique de la cicatrisation tendineuse apres
réparation arthroscopique de la coiffe des rotateurs

Résumé

Introduction : La prise en charge chirurgicale des ruptures de la coiffe des rotateurs est
toujours débattue. L'objectif de cette étude était d’évaluer la cicatrisation tendineuse et
les résultats fonctionnels chez des patients opérés d'une rupture de coiffe sous
arthroscopie, par Simple Rangée selon la technique dite du Tension Band (TB), ou par
Double Rangée selon la technique dite du Sugaya Tension Band (STB).

Matériel et Méthodes : Cent soixante-sept patients (171 épaules), opérés d'une rupture
transfixiante de la coiffe des rotateurs ont été évalués rétrospectivement a un recul
moyen de 2 ans (6-67 mois). 117 patients (68%) ont été opérés par TB, 54 patients
(32%) ont été opérés par STB. Dans le groupe STB, toutes les coiffes étaient délaminées,
et dans le groupe TB, 32% des coiffes étaient délaminées. L’age moyen a la chirurgie
était de 60 ans (43-79 ans). L’évaluation clinique était basée sur le score de Constant
ajusté et I’évaluation anatomique était réalisée par échographie.

Résultats : Le taux de cicatrisation global était de 80,7% : 80,3% dans le groupe TB, et
81% dans le groupe STB (p=0,84). Dans le groupe TB, la coiffe était cicatrisée dans 86%
des cas en cas de rupture non délaminée, contre 67% en cas de rupture de coiffe
délaminée (p=0.02). En cas de coiffe non délaminée, le pourcentage de cicatrisation était
identique quel que soit le stade de la rupture. Lorsque la coiffe était délaminée, la
réparation par TB permettait 67% de cicatrisation, et la réparation par STB permettait
81% de cicatrisation (p=0,11). Les résultats fonctionnels étaient similaires dans les 2
groupes.

Conclusion : Cette étude confirme l'efficacité de la technique du Tension Band dans les
ruptures de coiffe non délaminées, quel que soit le stade. Elle montre également que la
technique de Sugaya est indiquée dans les ruptures de coiffe délaminées. Elle permet
d’affiner la stratégie opératoire dans les ruptures de la coiffe des rotateurs réparées
sous arthroscopie : simple rangée dans les ruptures de coiffe non délaminées; double
rangée dans les ruptures de coiffe délaminées.
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