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I. INTRODUCTION :

1. Notions préliminaires :

L'omarthrose est une pathologie dont l'incidence augmente avec le vieillissement de la
population. Il s’agit de la troisiéme articulation la plus touchée par I'arthrose. Sa physiopathologie est
multifactorielle (figure 1), comprenant des facteurs intrinseques (le poids, I'dge, pathologies
inflammatoires rhumatismales, ...) et des facteurs extrinséques (traumatismes avec luxation ou
rupture de la coiffe des rotateurs, milieu professionnel, ...)(1).

Abnormal stress Normal stress
ON NORMAL CARTRAGE OF ADNORMAL CARTRAGE

)
N
o
9
Mechanical factors Comorbidities Intrinsic Factors
- Injury / fracture - Obesity - Age
- Joint instability Inflommation Genetics (incl. sex)

Cartilage degenerating pathway
- Proteolytic enzymatic action
- Degredation of biochemical properties

JOINT DAMAGE

Figure 1 : I'omarthrose, une pathologie multifactorielle, courtoisie de T. Ibounig.

On décrit classiquement deux présentations radiologiques de I’arthrose selon la position de la
téte humérale par rapport a la glene. Lorsque la téte humérale est ascensionnée sous |’acromion, au-
dessus du bord supérieur de la glene, on parle d’omarthrose excentrée. Ceci est dil a une augmentation
des forces de cisaillement, souvent du fait d’une rupture dégénérative de la coiffe des rotateurs (2).
Lorsque la téte humérale reste centrée, il se produit une déformation de la téte avec perte de sa
sphéricité ainsi qu’une érosion de la glene. Il s’agit alors d’omarthrose centrée, le plus souvent
d’origine idiopathique, la coiffe restant intacte (figure 2). «
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Figure 2 : image de gauche : omarthrose centrée avec pincement articulaire (C), érosion glénoidienne (B) et déformation de
la téte humérale (A). Image de droite : omarthrose excentrée avec ascension de la téte humérale contre I'acromion.
Courtoisie de T. Ibounig.

Le traitement chirurgical de I'omarthrose est I'arthroplastie. Par définition, I'omarthrose
primaire n’a pas d’étiologie spécifique. L'omarthrose post rupture de la coiffe survient dans les suites
d’un processus de défaillance de la coiffe, le plus souvent dans le cadre d’'une « usure ». L'arthrose
post rupture de la coiffe des rotateurs semble donc pouvoir étre ralentie par la prise en charge des
tendinopathies chroniques et par la prévention de celles-ci. L'identification des facteurs de risque
intrinseéques de tendinopathies de la coiffe des rotateurs représente donc un enjeu majeur dans la
prise en charge globale de 'arthrose de I'épaule.
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2. Morphologie acromiale, un déterminant historique menant a la tendinopathie de la
coiffe

a. Lathéorie du conflit

Depuis les travaux de Watson-Jones, en 1939, puis d’Armstrong (3) en 1949, I’'acromion semble
étre la clé physiopathologique des lésions dégénératives de I'épaule. Il avait d’abord été considéré
comme responsable d’un conflit mécanique vis-a-vis des muscles de la coiffe des rotateurs. Ainsi,

Armstrong décrit une compression lors du mouvement d’abduction du bras qui aménerait la coiffe
« en tenaille » entre I'acromion et la téte de I’humérus (figure 3).

Figure 3 : conflit sous-acromial. Courtoisie de J.R. Armstrong

Pour traiter ces conflits résistants aux traitements médicaux, il propose de réaliser une

acromionectomie totale, considérant que I'acromionectomie partielle était responsable de récidive
(figure 4). Il rapporte 80% de bons résultats sur une série de 94 patients.

N,

-

a b

Figure 4 : image de gauche ; acromionectomie partielle. Image de droite ; acromionectomie totale. Courtoisie de
J.R. Armstrong

Cependant, Neer retrouve des complications lors du suivi d’'une série de 30 patients parmi
lesquels 27 ont une perte de force et une abduction inférieure a 90° (4). Pour lui, I'acromionectomie
totale est responsable d’'une défaillance du deltoide dont le bras de levier et diminué, et I'insertion
osseuse avulsée. C’'est pourquoi il propose une « acromioplastie », consistant en une résection élective
du bord antérieur de I’'acromion et qui, selon lui, est principalement a I'origine du conflit (5,6) (conflit
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antérosupérieur de Neer). Ses travaux sont repris par Bigliani (7) qui décrit plusieurs types
d’acromions, dont le stade plus ou moins vulnérant justifierait une acromioplastie (figure 5).

Figure 5 : classification de Bigliani, le type 3 est le plus vulnérant. Courtoisie de V. Pandey.

L’acromioplastie est donc devenue un geste associé a la prise en charge des tendinopathies
chroniques de la coiffe des rotateurs. En 1992, Caspari (8) popularise une technique arthroscopique
afin de réséquer le bord antérieur particulierement vulnérant des acromions de type Il (figure 6).

Figure 6 : acromioplastie antérieure sous arthroscopie par voie postérieure selon Caspari.

Néanmoins, les données de la littérature sont aujourd’hui tres controversées sur la pertinence
clinique de cette technique. Ainsi dans une étude clinique contrélée randomisée de 86 patients, Mac
Donald et al. ne retrouvent pas de bénéfice clinique de I'acromioplastie lors d’une réparation de la
coiffe des rotateurs (9). En revanche, le groupe sans acromioplastie a présenté un taux de ré-opération
plus élevé, ce pourquoi il suggére de nouvelles études avec plus de recul. Par ailleurs, une revue de la
littérature récente publiée par Sayampanathan, en 2021, ne plaide pas pour un bénéfice clinique de
I’acromioplastie (10).
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b. La théorie biomécanique : introduction du critical shoulder angle (CSA)

Les résultats insuffisants de I'acromioplastie historique décrite par Neer incitent a chercher
d’autres mécanismes physiopathologiques menant a la tendinopathie de la coiffe des rotateurs. En
effet, la théorie du conflit ne suffit pas a expliquer a elle seule la forte proportion de ruptures
tendineuses aprés un certain age (11). Aussi Codman envisageait-il déja en 1911, une part
dégénérative intrinséque de I'appareil musculo-tendineux.

Celle-ci s’explique par des facteurs métaboliques tels que la vascularisation, le tabagisme, mais
aussi par I'anatomie fonctionnelle de I'articulation gléno-humérale. En effet, I'abduction du bras
nécessite la co-contraction du deltoide et du supra-épineux afin de lutter contre la translation
supérieure de la téte humérale. La résultante des forces se trouve ainsi décomposée en une
composante verticale, initiée par le deltoide qui s’insére sur I'acromion, et une composante
horizontale qui est réalisée par le sus-épineux. Cette balance des forces peut se trouver modifiée selon
la morphologie de I'acromion comme I'ont suggéré Gagey et Hue dans leur étude(12). En effet, un
acromion court est associé a une augmentation des forces de compression horizontales par effet
poulie de la téte humérale sur le deltoide. A I'inverse, un acromion étendu verra une augmentation
des forces verticales au détriment du sus-épineux qui sera contraint de compenser une charge plus
importante (Figure 7).

Figure 7 : un acromion large résulte en une augmentation de la composante verticale du vecteur force. A l'inverse,
un acromion court résulte en une augmentation de la composante horizontale. Courtoisie de Richard W. Nyffeler.

Ainsi, remarquant que les tendinopathies de la coiffe sont souvent associées a un acromion
large, Nyffeler décrit I'index acromial. Il représente le débord relatif de I'acromion par rapport a la téte
humérale(13). Dans la population générale, un indice élevé se trouve effectivement étre associé a une
plus grande fréquence des tendinopathies de la coiffe. L'inverse n’est pas vérifié. Un indice bas, méme
s’il suggere une augmentation des forces de compression, n’est pas retrouvé associé significativement
a I'omarthrose centrée. Les auteurs supposent qu’il existe un biais du fait des déformations
arthrosiques qui médialisent la téte humérale. Aussi Moor décrit en 2013 un nouveau parametre
radiographique le Critical Shoulder Angle (CSA) (14). Il établit qu’un CSA > 35 est significativement
associé aux tendinopathies de la coiffe et qu'un CSA < 30° est significativement associé aux
omarthroses centrées (Figure 8).
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Figure 8 : Index acromial a gauche, rapport GH/GA. Critical Shlouder Angle a droite. Courtoisie de B. K. MOOR

Ainsi, s’est nettement dégagé un déterminant pré-morbide des pathologies dégénératives de
la scapula, faisant évoluer I’épaule vers une omarthrose centrée ou excentrée, selon une
physiopathologie mieux comprise (15,16). Ces mécanismes impactent également les résultats de la
chirurgie prothétique comme I’a montré Tabeayo (17) dans une étude cas-témoin, ol un CSA élevé
était associé a un risque plus élevé de reprise pour descellement mécanique de I'implant glénoidien.
La question se pose alors de savoir comment corriger ce facteur prédisposant.

Les premiéeres études cliniques étudiant I'efficacité de I'acromioplastie pour diminuer le CSA
montrent des résultats décevants (18,19). C'est pour cette raison qu’on en est venu a analyser le CSA
en étudiant I'acromion en trois dimensions (20), en analysant les plans sagittaux et axiaux (figure 9).
Cette analyse plus poussée de I’'acromion afin de comprendre le CSA, amene également a décrire son
rapport avec l'inclinaison de la surface glénoidienne.

Figure 9: les paramétres axiaux et sagittaux de I'acromion, nouveaux déterminants pré-morbides.
Courtoisie de S. Beeler.

16



3. Llinclinaison glénoidienne, un autre déterminant pré-morbide délaissé

Le Critical Shoulder Angle ne représente pas seulement le débord acromial. Il représente
également l'inclinaison glénoidienne. Or, ce dernier parameétre, a été décrit par plusieurs auteurs
comme un facteur de risque indépendant de tendinopathie de la coiffe.

L’inclinaison glénoidienne a d’abord été étudiée par Basmajian, dés 1959, qui parle de pente
glénoidienne dans l'instabilité gléno-humérale. Elle a ensuite été figée, notamment en 1999, ol Bokor
proposait de définir le plan axial comme perpendiculaire au plan de la gléne. Ceci dans le but de
standardiser la mesure de la version glénoidienne et de s’affranchir du tilt scapulaire (21). L'inclinaison
restait donc toujours neutre. C'est Churchill qui a réintroduit la mesure de I'inclinaison glénoidienne
dans une étude anatomique(22). Il est suivi de Hugues qui trouve une association entre la valeur élevée
de cette inclinaison et I'existence d’une rupture tendineuse sur des sujets anatomiques(23).

Certains travaux biomécaniques corroborent ces observations(24,25). L’essor de la chirurgie
prothétique gléno-humérale a également mis en évidence les problématiques biomécaniques
soulevées par ce parametre morphologique de la gléne, que ce soit pour la planification des protheses
anatomiques (26) ou inversées(27,28). Ceci notamment du fait des forces ascendantes de cisaillement
induites par une forte inclinaison glénoidienne sur I'implant. Sur le plan clinique, les études donnent
des résultats contradictoires, a cela s’ajoute le probleme d’une diversité de méthodes de mesure et
d’un manque de reproductibilité(29,30). Pour résoudre ce probléme, Maurer a validé une technique
de mesure reproductible sur radiographie et scanner en 2012(31) (figure 10).

! -
Glenoid Inclination = i
90 deg - B angle

Figure 10 : inclinaison glénoidienne selon Maurer.

Depuis lors, le développement des techniques d’imagerie en 3D a permis une mesure plus
fiable et plus reproductible, des parametres morphologiques de la scapula. Cela grace a I'utilisation de
logiciels qui effectuent un calcul automatique en définissant le référentiel du plan de la scapula et de
I’axe transverse par auto-segmentation (32) (figure 11). Cette technique a permis récemment
d’apporter une meilleure description dans la classification des omarthroses centrées, grace au calcul
de la subluxation humérale, et de la version glénoidienne, longtemps soumis a des biais de mesure
(33).
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Figure 11 : logiciel Glenosys (Stryker), segmentation automatique permettant de construire le référentiel du plan
transverse et celui de la scapula. Courtoisie de M.-O. Gauci.

Ainsi, Daggett utilise cette technique pour comparer I'inclinaison glénoidienne d’un groupe de
patients atteints de rupture massive de coiffe avec celle d’un autre groupe atteint d’omarthrose
centrée(34). Il retrouve une inclinaison glénoidienne significativement plus élevée dans le groupe des
tendinopathies. Ces observations sont également reproduites par Beeler qui cependant retrouve un
lien statistique plus fort en étudiant le CSA ou le débord acromial (35), il en conclut que le déterminant
pré-morbide réside essentiellement dans la couverture acromiale, justifiant par-la la stratégie de
diminuer le CSA par I'acromioplastie. Néanmoins, comme I'explique Nyffeler (36), que ce soit le CSA
ou l'index acromial, la modification de I'inclinaison glénoidienne fait varier ces paramétres qui ne lui
sont pas indépendants (figure 12).

Figure 12 : 'inclinaison glénoidienne influe directement sur I'index acromial et le CSA. Courtoisie de Richard W.
Nyffeler.
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Enfin, ni I'’étude de Beeler, ni I'étude de Daggett n’ont inclus de groupe témoin sain. On ne
peut donc pas identifier le seuil pathologique de chacun des parameétres morphologiques
précédemment décrits. Donc est-ce la couverture acromiale, ou linclinaison glénoidienne qui
constitue le déterminant pré-morbide essentiel de 'omarthrose centrée ou excentrée ? Quel est le
facteur qu’il convient de chercher a corriger chirurgicalement ?

Récemment, Gauci a décrit les paramétres morphologiques d’une population de patients ne
présentant pas de pathologie de I’épaule (37), permettant ainsi d’établir une population de référence
pour définir un seuil pathologique de mesures des parameétres scapulaires, comme l'inclinaison
glénoidienne par exemple. Ainsi, dans notre étude nous analysons 3 populations présentant soit une
épaule saine, soit une omarthrose centrée, soit une omarthrose excentrée. A |’aide d’un logiciel 3D de
mesure automatique, nous comparons les différentes mesures scapulaires afin d’identifier les
déterminants et leurs valeurs qui seraient des facteurs de prédisposition de I'omarthrose, centrée et
excentrée.

Notre hypothése principale est qu’une inclinaison glénoidienne élevée constitue le principal
déterminant pré-morbide conduisant notamment a la rupture de coiffe, et a 'omarthrose excentrée.
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Il. MATERIEL ET METHODE :

1. Population et inclusion

Nous avons comparé trois groupes de populations :

- Un groupe de 72 patients présentant une omarthrose centrée; Primitive Gleno-humeral
Osteo-Arthritis « PGHOA ».

- Ungroupe de 68 patients présentant une rupture massive de coiffe ; Massive Rotator Cuff Tear
« MRCT ».

- Un groupe de 48 patients ne se plaignant pas de douleurs d’épaule ; dénommé groupe
« NORMAL ».

Les critéres d’inclusion étaient radiologiques car les données sont issues d’une base de données
anonymisée, collectée au sein de plusieurs centres en France. Les patients consultaient pour une
omarthrose centrée ou excentrée et avaient réalisé un scanner d’épaule dans le cadre de leur bilan
pré-opératoire.

a. Groupe « NORMAL » : les patients du groupe normaux devaient présenter une épaule
mobile et indolente. lls avaient passé un scanner dans le cadre d’un autre probleme
de santé, comme un bilan d’AVC ou un traumatisme d’épaule controlatérale.

b. Groupe « MRCT » et « PGHOA » : L'objectif était de sélectionner les patients qui ne
présentaient pas d’arthrose évoluée a l'origine de déformation par usure (chondrolyse

sans ostéolyse). Ceci afin de pouvoir analyser la morphologie osseuse native des reliefs
de la scapula et de la gléne potentiellement incriminée dans la genése des
omarthroses. Les critéres d’inclusion sont présentés dans le Tableau I.

Criteres d’inclusion Critéres d’exclusion

PGHOA : Troncature susceptible de fausser le calcul des
- Ostéophyte inférieur humérus > 3mm paramétres scapulaires.
- Pincement de l'interligne gléno-humérale - Troncature médiale > 5%
- Coiffe saine avec espace sous-acromial > 6mm - Troncature de I'angle inférieur > 40%
MRCT : Usure osseuse « déformante » susceptible de modifier
- Rupture franche du cintre « huméro-scapulaire », /e calcul des paramétres.
Hamada > 1, EO - GléneEl, 2et3.
- Infiltration graisseuse du sus-épineux > 2 - Gléene A2,B2,B3etC
NORMAL :

- Pas de plainte fonctionnelle de douleur d’épaule

- Pas d’arthrose ni d’ascension de la téte humérale
constatée au scanner

- Pas d'infiltration graisseuse > Goutallier 1 au
scanner

Tableau | : critéres d’inclusion
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Les caractéristiques des différents groupes sont résumées dans le tableau Il. Il n’y avait pas de
différences statistiquement significatives entre les groupes MRCT et NORMAL, que ce soit pour I'age
ou le sexe ratio. En revanche, le groupe PGHOA présentait une moyenne d’age significativement moins
élevée que les groupes PGHOA et NORMAL (P < 0,05).

PGHOA 0,35
MRCT 66 0,33 72
NORMAL 48 0,35 69

Tableau Il : caractéristiques des trois groupes de la population d’étude.

2. Mesure des paramétres scapulo-huméraux

a. Plan frontal

L’analyse des parametres morphologiques de la glene a été réalisée a I'aide du logiciel Glenosys
v10.4.3 ; Imascap. Le logiciel effectuait un traitement des données anonymisées du scanner sous forme
DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine), et reconstruisait une image 3D. Il calculait
le plan de la scapula, ainsi que I'axe transverse, soit I’'axe perpendiculaire au plan de la scapula et
passant a I'intersection de I’épine et du corps de la scapula. A I'aide de ces données, il définissait un
référentiel de la scapula, lui permettant de calculer la version (V) et I'inclinaison glénoidienne (IG) (38)
(figure 13). Il a calculé également plusieurs parameétres morphologiques dont le Critical Shoulder Angle
(CSA) (figure 14), selon la technique décrite sur scanner par Bouaicha (39). Il mesure également I'index
acromial (IA) sur scanner en s’inspirant de Nyffeler (13) (figure 15).

Np—y—- X XXX

T . T

Glenoid retroversion: 3° Glenoid inclination sup: 8° Posterior humerus subluxation: 72 %o

Figure 13 :interface du logiciel Glenosys, calcul de I'inclinaison et de la version glénoidienne a partir des données du scanner.
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W Glenoid
Sphere Radius 20 mm (RMS = 1.6
Orientation 9°
Direction CENTERED
Reverse Shoulder Arthroplasty angle
Critical Shoulder Angle

Glenoid Rotation Angle

Coracoid f jle

Infra Glenoid Tubercle Angle
Acromion Index
Acromio Humeral Space 6.7 mm

W Humerus
Subluxation 72 %
Head Sphere 21 mm (RMS = 1 mm)
Inclination 1331
Direction POST
Orientation 19
Head Center To Glenoid Center 24 mm
Giannotti Cortical Index Not Available
Tingart Cortical Thick 3.7 mm
Proximal Diaphysis Bone Density 1048 HU

Metapk ancellc » Del ) HU
S e it Critical Shoulder Angle : 29°

The Critical Shoulder Angle (CSA) is the angle between the glenoid plane and the line connecting the inferior
border of the glenoid with the lateral edge of the acromion

Metaphysis Cortical Bone Density

Figure 14 : reconstruction du CSA par Glenosys.

W Glenoid
Sphere Radius 20 mm (RMS = 1.6
Orientation 9
ection CENTERED

erse Shoulder Arthroplasty angle

al Shoulder Angle

Coracoid Process Angle

Infra Glenoid Tubercle Angle

Acromio Humeral Space 6.7 mm
W Humerus
Subluxation 72 %
Head Sphere 21 mm (RMS = 1 mm)
Inclination
Direction
Orientation
24 mm
Gia C C Not Available
Tingart Cortical Thick 3.7 mm
Proximal Diaphysis Bone Density 1048 HU
Metaphysis Cancellous Bone Density 39 HU

< Acromion Index : 57 %
Metaphysis Cortical Bone Density HU

The Acromion Index (AlI) is the ratio of the distance from the glenoid plane to the acromion by the distance from
the glenoid plane to the lateral aspect of the humeral head.

Figure 15 : reconstruction de 'index acromio-huméral par Glenosys.

L’angle acromial (AA), dans une étude biomécanique Engelhardt décrit I'angle acromial,
comme la différence entre le CSA et I'inclinaison glénoidienne (25) (figure 16). L'avantage de cet angle
est son indépendance vis-a-vis de I'inclinaison glénoidienne. Elle permet ainsi de quantifier le débord
acromial absolu sans induire de biais par une inclinaison glénoidienne élevée. Dans notre étude, il est
calculé a partir des mesures du CSA et de I'inclinaison glénoidienne.
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Figure 16 : le CSA se décompose en inclinaison glénoidienne, et angle acromial (AA) définit par I'angle
entre la projection du point le plus latérale de I'acromion dans le plan coronal, et la perpendiculaire a I'axe
transverse de la scapula (26). Courtoisie de Christoph Engelhardt.

b. Plan sagittal

Afin de compléter I'’étude des parametres morphologiques de la scapula, nous avons effectué
une analyse de I'acromion dans le plan sagittal, en s’inspirant des travaux de Beeler et al (20). Nous
avons pour cela utilisé le logiciel Geogebra (Autriche, université de Linz), un logiciel d’enseignement
en mathématiques accessible en ligne. Des captures d’écran de Glenosys ont permis d’extraire pour
chaque scanner, une vue sagittale de la reconstruction 3D, c’est-a-dire perpendiculaire au plan de la
scapula. Les parametres sagittaux ont été établis a partir de cette capture d’écran du logiciel (figure
17).

Figure 17 : capture d’écran de Glenosys
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Nous avons choisi 5 parametres sagittaux. Parmi eux, le tilt acromial, la couverture totale,
antérieure et postérieure. Ces parameéetres ont été mesurés selon la technique décrite par Beeler et
al(20), (figure 18a,b,c,d). Nous avons introduit un nouveau parametre ; le ratio de hauteur acromial,
qui permet de décrire la distance séparant I'acromion de la gléne, en s’affranchissant de I’échelle de
mesure biaisée par I'image issue de la capture d’écran, qui n’est pas calibrée sur Geogebra (figure 18e).

Figure 18 :

a. Tilt acromial

b. Couverture acromiale totale

c. Couverture acromiale
antérieure

d. Couverture acromiale
postérieure

e. Ratio de hauteur acromial =
EF/FG

d. e.

L’acquisition des mesures a été effectuée comme suit :

- Tilt acromial : angle entre le plan de la scapula (ligne bleue) et la tangente au bord de
I’acromion passant par les bords antérieurs et postérieurs sur le versant inférieur.

Pour tous les angles, le point central de mesure se situe a l'intersection du plan de la scapula (ligne
bleue) avec le plan transverse (ligne rouge).

- Couverture acromiale totale (Couv.Totale): angle défini par les rebords antérieurs et
postérieurs de I'acromion.

- Couverture sagittale antérieure (Couv Ant) : angle défini par le plan de la scapula, et le bord
antérieur de I'acromion. Lorsque le bord antérieur est postérieur au plan de la scapula, la
mesure est renseignée en valeur négative.

- Couverture acromiale postérieure (Couv Post) : angle, défini par le plan de la scapula et le
bord postérieur de I'acromion.
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- Ratio de hauteur sagittal (RHS) : défini par le rapport de deux distances mesurées a I'aide de
Geogebra. C'est la distance entre la projection du bord antéro-inférieur sur I’axe du plan de la
scapula, et le bord supérieur de la glene, divisée par la distance entre les rebords supérieurs
et inférieurs de la glene dans le plan de la scapula (ligne bleue).

3. Statistiques

Les tests statistiques ont été réalisés a I'aide du logiciel MedCalc (Medcalc Qoftware Ltd,
Belgium). La distribution normale des variables a été évaluée avec le test du Chi2.

On a ensuite procédé a un test de Levene afin de vérifier I'équivalence des variances d’erreur
entre les trois groupes (MRCT, NORMAL et PGHOA). Cela qui nous a permis ensuite d’appliquer un test
multi-paramétrique ANOVA afin de détecter une différence au sein des populations confondues.

En cas de différence détectée, la comparaison par paire entre chaque groupe était effectuée a
I'aide d’un test de Turkey-Kramer.

Enfin des tests de corrélation statistique ont été effectués sur I'association entre le CSA et ses
deux angles élémentaires : I'Inclinaison Glénoidienne et I’Angle Acromial, a I'aide du logiciel « R » par
des tests de corrélation de Pearson.
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lll. RESULTATS :

1. Plan frontal

Pour les parameétres suivants; Critical Shoulder Angle, Inclinaison Glénoidienne, Angle
Acromiale, Version et Index Acromial, il existait des différences significatives au sein des trois groupes
(Tableau IlI).

oA s la lveson lw
_ 33 (sp=4) 8 (sD=4,8) 25 (sp=5,8) -7 (sp=47) 64 (sD=6,3)
m 32 (sD=3,6) 7 (sD=5,1) 24 (sp=5,7) -5 (sp=4) 63 (sD=6,6)
m 29 (sp=4,) 6 (sD=5,8) 23 (sD=6,1) - 8 (sD=6) 58 (sp=7,9)

ANOVA P <0,001 P =0,026 NS(p=0,063) P=0,011 P < 0,001

MRCT / PGHOA P <0,05 P< 0,05 NS NS P <0,05
MRCT / NORM. P <0,05 NS NS NS NS
PGHOA /NORM. P <0,05 NS NS P< 0,05 P < 0,05

Tableau Il : pour chaque parameétre, moyenne dans chaque groupe et significativité du test statistique. En jaune, test de
Turkey-Kramer pour différence entre chaque groupe. Critical Shoulder Angle (CSA), Inclinaison Glénoidienne (IG), Angle
Acromiale (AA), Version et Index Acromial (I1A). Standard Deviation (SD).

Le critical shoulder angle était statistiquement différent entre chaque groupe.

L'inclinaison glénoidienne était significativement différente entre le groupe PGHOA et le
groupe MRCT. Cette différence n’était pas retrouvée en comparaison avec le groupe NORMAL.

La rétroversion était significativement plus élevée dans le groupe PGHOA par rapport au
groupe NORMAL. Cette différence ne ressortait pas pour les MRCT vis-a-vis des NORMAL.

L'index acromial revenait significativement différent entre le groupe PGHOA et les groupes
MRCT et NORMAL. Les groupes MRCT et NORMAL ne présentaient pas de différence significative.

Les tests statistiques confirment la différence significative du Critical Shoulder Angle entre les
trois groupes. Néanmoins, ni I’Angle Acromial, ni I'Inclinaison Glénoidienne ne sont statistiquements
différents entre les groupes pathologiques et le groupe NORMAL.

Pourtant, la somme de ces deux parametres est égale au CSA. Cela implique nécessairement
|"augmentation prédominante d’'un parametre, ou l'augmentation concomitante des deux entre
chaque groupe. Ce qui serait a I'origine de la différence statistique observée au niveau du CSA.

Pour démasquer une telle tendance, nous avons comparé au niveau des 3 groupes, la relation
entre ces deux parameétres : Angle Acromial et Inclinaison Glénoidienne (figure 19).
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Figure 19:

A. corrélation linéaire entre Angle Acromial et Inclinaison entre les groupes MRCT (orange) et NORMAL (vert).
B. corrélation linéaire entre Angle Acromial et Inclinaison Glénoidienne entre les groupes PGHOA (bleu) et NORMAL (vert).

C. corrélation linéaire entre Angle Acromial et Inclinaison Glénoidienne entre les groupes PGHOA (bleu) et MRCT (orange).
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2. Plan sagittal :

En ce qui concerne les parametres sagittaux, on constate des différences significatives dans
les trois groupes pour les 4 parametres suivants ; Tilt Acromial, Couverture Totale et Antérieure ou
Postérieure. Le Ratio de Hauteur sagittal n’est pas statistiquement différent entre les trois groupes
(Tableau IV).

| TitAcromial | Couv. Totale | Couv. Ant. | Couv.Post. [RHA |
_ 56 (sp=8,6) 64 (sp=7,5) -8(sp=75 71 (sp=8,6) 64 (sp=0,1)
64 (sp=7,1) 61 (sp=5,8) -4 (sp=64) 65 (sD=5,3) 63 (sp=0,1)
m 64 (sp=7,1) 58 (sp=6,6) -4 (sp=63) b2 (sD=7,3) 58 (sp=0,08)

ANOVA P <0,001 P<0,001 P=0,004 P<0,001 NS (p=0,231)
MRCT /PGHOA P <0,05 P <0,05 P <0,05 P<0,05 NS
MRCT/NORM. P <0,05 NS P <0,05 P <0,05 NS
PGHOA /NORM. NS P <0,05 NS NS NS

Tableau IV : pour chaque parameétre, moyenne dans chaque groupe et significativité du test statistique. Couverture
acromiale totale (Couv. Totale), Couverture acromiale Antérieure (Couv. Ant.), Couverture acromial postérieure (Couv.
Post.) et Ratio de Hauteur acromiale (RHA). Standard Deviation (SD).

Le groupe MRCT se différencie des NORMAL et PGHOA par un tilt plus bas, soit un acromion
plus vertical. Par ailleurs, la couverture postérieure est plus étendue.

Le groupe PGOA présente un acromion significativement moins couvrant que celui des groupes
NORMAL et MRCT.

A partir de ces observations, on peut définir un type de scapula propre a chaque groupe (figure
20), dont les paramétres osseux correspondent aux valeurs moyennes identifiées ci-dessus.

NORMAL

Figure 20 : scapula « type » par groupe ; PGHOA, NORMAL et MRCT. On note un aspect moins couvrant de
I’acromion du groupe PGOA, et un acromion plus verticalisé et déjeté en postérieur dans le groupe MRCT.
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Ainsi, on peut identifier un profil type de la scapula pathologique du groupe MRCT. Ses
caractéristiques sont résumées dans le tableau V.

MRCT (figure 21) PGHOA (figure 22)

FRONTAL - CSAélevé - CSAbas
- Inclinaison glénoidienne - Inclinaison glénoidienne basse
supérieure - Débord acromial inférieur
- Débord acromial (index (index acromial)

acromial) plus étendu

SAGITTAL - Acromion vertical - Acromion étroit et horizontal
- Débordant en postérieur

Tableau V : résumé des caractéristiques pré-morbides des groupes MRCT et PGHOA

Figure 21 : Scapula MRCT type, un acromion vertical et débordant en postérieur

Figure 22 : Scapula PGHOA type, un acromion dont la couverture est plus étroite
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IV. DISCUSSION :

Notre objectif principal était d’identifier au sein du CSA, le parameétre anatomique
principalement responsable de la genése de la tendinopathie de la coiffe. Nous avons voulu séparer
les deux composantes anatomiques de ce parameétre que sont l'inclinaison glénoidienne et le débord
acromial, afin d’étudier leur influence respective. La principale force de notre étude réside dans
I’existence d’'un groupe témoin « NORMAL », ainsi que dans l'utilisation d’un logiciel de mesure
automatique, précis et reproductible. En effet, cette population, ainsi que la fiabilité du logiciel nous
permettent de caractériser le seuil du caractere pré-morbide d’un parameétre glénoidien menant soit
a la MRCT, soit a la PGHOA.

1. CSA et ses composantes dans la MRCT

a. Nos résultats

Nous avons retrouvé une différence significative du CSA entre les trois groupes, corroborant
ainsi les résultats de la littérature, et plus particulierement, I'article princeps de Moor et al. qui
introduit le concept du CSA a partir de radiographies (14).

Bien que le CSA soit distinct entre les trois groupes, nous n’avons pas mis en évidence de
différence avec le groupe témoin, que ce soit au niveau de l'angle acromial ou de l'inclinaison
glénoidienne. Le CSA étant la somme de ces deux parametres, 'absence de différence dans notre
étude peut s’expliquer pour deux raisons. Tout d’abord un manque de puissance avec un groupe
témoin moins nombreux que les autres groupes (48 contre 66 et 72). Ensuite, il existe probablement
un effet « synergique » de ces deux parametres dans la physiopathologie de la tendinopathie pour
aboutir a un CSA « pré-morbide ». Cette synergie répartit les variations inter-groupes du CSA entres
ces deux parametres, rendant plus difficile leur différenciation respective entre chaque population.

En effet, on note dans les résultats une moyenne d’IG et d’AA plus élevées chacunes d’'un degré
par rapport aux moyennes du groupe témoin. La somme de ces différences constitue finalement la
différence significative de 2° du CSA du groupe MRCT vis-a-vis du groupe NORMAL. Il est donc probable
gue ces deux parameétres soient responsables de cette différence significative du CSA au sein du groupe
MRCT, mais dans des proportions différentes. Les tests de corrélation entre Gl et AA permettent
d’étudier l'interaction de ces deux paramétres lorsque I’'on compare les trois groupes entre eux.

La premiere constatation est I'existence d’une corrélation linéaire forte entre I’angle acromial
et l'inclinaison glénoidienne dans tous les groupes. Il s’agit d’'une relation inverse, répondant en
guelque sorte a un équilibre de proportion anatomique (matérialisée par le CSA) : ce que I'angle
acromial gagne, l'inclinaison glénoidienne le perd. Cette relation inverse s’observe sur les trois
groupes. Le coefficient de I’équation est identique et, en conséquence, les trois droites sont paralléles
entre elles (figure 19). Cela signifie qu’il n’y a pas de groupe qui se distingue par une plus forte
proportion d’inclinaison glénoidienne élevée ou d’angle acromial élevé au sein de sa population. Mais
les points étant harmonieusement répartis autour des valeurs moyennes de AA et de |G, le CSA peut
se trouver augmenté aussi bien par AA que par Gl dans les trois groupes.
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En dépit de cette grande variabilité des IG et AA au sein de chaque groupe, il existe bien une
tendance entre ces trois populations, qui nous explique les mécanismes de cette différence statistique
du CSA. On observe, en effet, un décalage des droites de corrélation qui s’explique par une différence
de I'ordonnée a I'origine correspondant au CSA moyen de chaque groupe.

Cette différence se voit plus nettement en comparant les groupes PGHOA et MRCT dont les
différences sont significatives au moins sur l'inclinaison glénoidienne (figure 21). Ainsi, méme en
I’absence de différence entre le groupe MRCT et le groupe NORMAL, on peut raisonnablement penser
que la différence significative du CSA entre ces deux groupes procede d’'une augmentation
concomitante de la moyenne des parameétres, AA et Gl, au sein d’une relation inverse, identique a
toutes les populations.

On peut donc conclure de ces observations que :

- Il existe bien une légére augmentation synergique des valeurs des |G et AA au sein du groupe
MRCT, bien que ces deux paramétres soient liés par une relation inverse qui limite la valeur de
leur somme au CSA moyen du groupe. Ainsi, le caractére pathologique d’une scapula du
groupe MRCT est lié au CSA.

- Le CSA peut étre augmenté par un angle acromial nettement élevé, ou par une inclinaison
glénoidienne élevée, ou encore par une augmentation modérée des deux parametres. En
effet, ainsi que le montre la répartition harmonieuse de nos patients le long des droites de
corrélation, il existe une grande variabilité des AA et IG, ce qui implique en pratique un profil
pathologique différent (lié a I'lG ou a I’AA) au sein d’'une méme population a risque.

b. Comparaison avec la littérature :

Dans la littérature, peu de travaux comparent a la fois les deux populations pathologiques ;
PGHOA et MRCT, avec un groupe sain. Dans son article princeps (40), Moor décrit le CSA en utilisant
un groupe témoin mais il n’étudie pas l'inclinaison glénoidienne. Les autres études comparant des
populations PGHOA et MRCT sans population saine retrouvent cette différence significative sur
I'inclinaison glénoidienne, le débord acromial et le CSA. C’est notamment le cas de Beeler (20,41). Les
résultats de notre étude sont concordants avec ses travaux, car inclinaison glénoidienne et débord
acromial étaient significativement différents entre les deux groupes. Par ailleurs, dans son étude,
I'index acromial présentait la plus forte corrélation avec le CSA. Avec le méme logiciel que nous avons
utilisé, Daggett retrouvait déja cette différence sur I'inclinaison glénoidienne entre les groupes PGHOA
et MRCT (34). Il avait, par ailleurs, montré une corrélation tres forte entre I'lG et le CSA. Inclinaison
glénoidienne et débord acromial apparaissent donc comme des déterminants dans la physiopathologie
menant soit a I'omarthrose primitive, soit a I'arthropathie de la coiffe.

L'introduction d’une population saine permet d’identifier le seuil pathologique d’un parametre
morphologique glénoidien menant a la MRCT ou la PGHOA, que ce soit par 'inclinaison glénoidienne
ou le débord acromial. Or, nous avons constaté que ces deux parametres ne sont pas significativement
différents entre nos populations MRCT et groupe témoin. Ces résultats concordent avec plusieurs
travaux récents, étudiant le lien entre IG et MRCT. Ils comparent des sujets pathologiques avec des
sujets sains, et ne retrouvent pas non plus de lien statistique entre IG et MRCT (42—44). Cependant,
dans une étude publiée en 2020, Maalouly et al. démontrent une différence significative de
I'inclinaison glénoidienne (45) entre un groupe de patients ayant été opéré pour une réparation de la
coiffe, et un groupe de patient avec une coiffe saine, identifiée a I'lRM.
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On constate donc qu’a partir du moment ou on introduit une population saine de référence,
les données de la littérature sont beaucoup moins unanimes sur le réle de I'inclinaison glénoidienne
dans la genése de la tendinopathie de la coiffe. Or, ce ne semble pas étre le cas pour I'index acromial.
En effet, Moor dans son article princeps retrouvait déja une différence significative entre le groupe
MRCT et le groupe témoin. Cette différence est retrouvée fréquemment dans la littérature, comme le
montre la méta-analyse de Zaid ou il recense 8 études comparant des groupes MRCT avec une
population saine, et objectivant dans une grande majorité cette différence (46). Notre étude,
cependant, ne retrouve pas une telle association bien qu’il existe une tendance. Cela peut-étre dii a la
technique de mesure de I'index acromial qui a été décrit sur radiographie et qui, dans notre étude, a
été calculé a partir du scanner par Glenosys.

Ainsi, a la lumiére de la littérature, il apparait que ces deux parametres; inclinaison
glénoidienne et angle acromial, sont impliqués dans la genése des tendinopathies. On peut déja le
supposer en considérant les nombreuses études mettant en évidence cette association du CSA élevé
avec les tendinopathies (47), le CSA représentant la somme de ces deux parametres. C’est aussi ce que
tendent a montrer les études comparatives entre population de MRCT, et celle de PGHOA. Cependant,
en considérant les études ayant recours a une population témoin, et en considérant nos résultats, on
peut envisager le role déterminant de cette « synergie » de I'lG et de I’AA dans I'augmentation du CSA
et I'apparition de la tendinopathie.

2. CSA, ses composantes et PGHOA :

a. Nos résultats

Concernant la population PGHOA, les résultats font échos aux données de la littérature.
L'inclinaison glénoidienne est significativement inférieure a celle de la population MRCT, mais sans se
différencier de la population saine.

Les conclusions sur les rapports de corrélation des parametres 1G et AA entre le groupe MRCT et
NORMAL suivent le méme raisonnement que pour les groupes NORMAL et PGHOA (figure 19 et 20) .
La courbe de tendance correspond a des valeurs d’angle acromial et d’inclinaisons glénoidiennes
moyennes abaissées.

b. Comparaison avec la littérature

Ce résultat est largement rapporté par les études précédemment citées, comparant les deux
populations pathologiques MRCT et PGHOA. En revanche, encore une fois, il y a peu d’études
comparant un groupe PGHOA avec des sujets sains. Récemment, Gauci et al ont comparé une
population de PGHOA avec un groupe témoin en utilisant le méme logiciel, Glenosys (48). Ils ne
retrouvaient pas de différence significative sur l'inclinaison glénoidienne entre le groupe témoin et le
groupe de sujet pathologique présentant une gléne type A ou B. Dans notre étude, nous avons
sélectionné seulement les types A et B, et les résultats sont donc bien concordants. A contrario,
Chalmers et al. trouvent une inclinaison glénoidienne significativement inférieure en comparant une
population saine avec une population de PGHOA (49). Néanmoins, cette différence apparait
principalement lors de la comparaison avec le groupe PGHOA sévére, et non avec le groupe PGHOA
modéré. Les glénes avec une arthrose plus sévére, ont une altération des paramétres glénoidiens du
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fait de lI'usure. D’autre part, I'usure glénoidienne dans les types B2, B3 et C est plus postéro-inférieure
gue dans les types A.

Contrairement a I'étude de Moor, on retrouve un index acromial significativement bas en
comparaison du groupe normal, et aussi en comparaison du groupe MRCT. Ceci pourrait s’expliquer
par le fait qu’en sélectionnant des épaules sans destruction arthrosique, on n’observe pas de
médialisation de la téte humérale. Ainsi I'index acromial n’est pas surévalué. On peut donc associer a
la physiopathologie des omarthroses centrées un acromion court qui, comme nous |I'avons souligné
dans les études biomécaniques, augmente les forces de compression. Cependant, I'angle acromial
n’est pas significativement différent de celui des populations MRCT et des populations saines, malgré
une forte tendance. Or, Chalmers et al. dans leur étude citée précédemment ne montrent pas de
débord acromial inférieur a celui de la population saine au sein du groupe PGHOA. Dans notre étude,
ce n'est qu’en calculant l'index acromial que cette différence est dévoilée. Cela s’explique
probablement par le fait que I'index acromial contient dans sa mesure, en plus du débord acromial,
I'inclinaison glénoidienne qui elle peut modifier la position de I'humérus.

Ainsi, de la méme maniére que pour le groupe MRCT, c’est bien la conjonction des deux
phénomeénes, diminution de l'inclinaison glénoidienne et du débord acromial, qui semble étre a
I’origine du processus physiopathologique et donc de la différence observée dans le groupe PGOA.

3. Cohérence biomécanique et modéle physiopathologique :

Cette association physiopathologique, de I'effet synergique de I'inclinaison glénoidienne avec
I’angle acromial, trouve son sens également dans les différentes études biomécaniques sur les
déterminants pré-morbides des tendinopathies de la coiffe.

Avant méme la description du CSA, en 2006, Konrad avait déja montré qu’une augmentation
de l'inclinaison glénoidienne sur un modele mécanique a partir de sujet anatomique, provoquait une
augmentation de la translation supérieure de la téte humérale (50). Ce qui suggérait alors une
augmentation des forces de cisaillement. C'est ce qu’a précisé Moor en étudiant le «ratio
d’instabilité ou IR» ce qui correspond au rapport entre forces de cisaillement et forces de compression.
Il @ montré qu’en incrémentant l'inclinaison glénoidienne, on augmentait la charge musculaire du
supra-spinatus pour assurer la stabilité du « IR ». Le rapport des forces entre deltoide et supra-spinatus
passait alors de (2 : 1) a (1 : 1) afin d’équilibrer les forces de compression et de cisaillement (51).

Ce sont les études de Engelhardt et Bouaicha (25,52) qui ont introduit I’étude plus détaillée
des composants du CSA, incluant notamment le débord acromial dans les expérimentations
(représenté par I'Index Acromial Al). Dans ces deux modeles, |'acromion est latéralisé
indépendamment de l'inclinaison glénoidienne. On retrouve alors une augmentation des forces de
cisaillements et une diminution des forces de compression (figure 23). Ce rapport pourrait s’inverser
sil'index acromial dépassait la valeur 1, car alors le deltoide exercerait un bras de levier plus important,
ce qui correspond au principe biomécanique de la prothése d’épaule inversée.

Dans le cas d’un acromion court, Gagey et al ont montré que le relief de la téte humérale sur
le deltoide entrainait un effet « poulie » responsable d’'une augmentation des forces de
compression(12). Ce qui amene a 'omarthrose centrée.
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Figure 23 : a gauche, les forces de cisaillement responsables d’une translation de la téte humérale aboutissant a la
tendinopathie. A droite, les forces de compression responsables d’une usure cartilagineuse et d’omarthrose
primitive.

Dans ces deux études, il est mis en évidence le réle prédominant de I'inclinaison glénoidienne
par rapport au débord acromial. Cependant, il faut considérer que ces travaux sont des modeéles
expérimentaux, ou linclinaison glénoidienne a été incrémentée, indépendamment du débord
acromial, de 5° en 5° jusqu’a un CSA de 40°. Ce qui nous éloigne de I'anatomie réelle, comme nous I'a
montré cette corrélation linéaire inverse de l'inclinaison glénoidienne avec I'angle acromial. Par
ailleurs la dispersion des valeurs de l'inclinaison glénoidienne et de I’angle acromial au sein des
populations de notre étude (figure 19) ne plaide pas pour un mécanisme physiopathologique
prédominant de I'un des deux parameétres au sein des groupes pathologiques.

Ainsi, les études cliniques et biomécaniques de la littérature semblent confirmer la tendance
pressentie par les résultats de notre étude. La physiopathologie de la tendinopathie de la coiffe serait
liée a une augmentation moyenne concomitante de I'inclinaison glénoidienne et du débord acromial.
Celle de 'omarthrose centrée suivrait une relation inverse (figure 24). Ces différences des parametres
pré-morbides sont statistiquement significatives lorsque I'on compare le CSA entre les trois groupes
sur de petits échantillons de patients, car le CSA représente leur effet combiné.
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Figure 24 :

(A) un acromion large et une inclinaison glénoidienne élevée verticalisent le vecteur force des muscules deltoide
(vecteur noir) et sus-épineux (vecteur rouge), augmentant les forces de cisaillement a I'origine d’une translation
supérieure (vecteur bleu) de la téte humérale, ce qui majore la contrainte sur le sus-épineux.

(B) un acromion étroit et une inclinaison basse verticalisent le vecteur force des muscles deltoide (vecteur noir) et
sus-épineux (vecteur rouge), augmentant les forces de compression et provoquant une usure centrale du cartilage
(vecteur bleu).

En revanche, lorsqu’on étudie séparément chaque parametre, la différence statistiquement
significative est plus difficile a retrouver car elle est répartie entre |G et AA. Par ailleurs, la grande
variation de I'lG et de I’AA au sein d’'une méme population rend également difficile la révélation de
cette différence qui est ténue. Ainsi, pour retrouver une différence statistique des groupes
pathologiques avec le groupe NORMAL, il serait nécessaire de réaliser une étude avec un plus grand
nombre de sujets afin d’augmenter la puissance.

4. Analyse des mesures sagittales ; de nouveaux déterminants pré-morbides ?

Nous avons voulu, dans un deuxiéme temps, explorer les parametres morphologiques
pathologiques de I'acromion dans le plan sagittal. Nous nous plagons ainsi dans le prolongement des
travaux de Beeler (20) qui s’est attaché a comparer les morphologies en trois dimensions des
acromions de deux groupes pathologiques MRCT et PGOA.

a. Groupe MRCT

Le groupe MRCT s’est distingué dans notre étude par un acromion plus vertical et déjeté en
postérieur. Ceci apparait statistiquement significatif notamment dans la comparaison avec le groupe
témoin. Ainsi, le tilt acromial, la couverture postérieure et antérieure difféerent des deux autres
populations.

Le tilt acromial du groupe MRCT apparait significativement inférieur a ceux des autres groupes.
Ceci vient confirmer la tendance que I’on pouvait observer dans I’étude de Beeler, mais qui n’était pas
revenue significative. La technique de mesure de ce parametre varie beaucoup dans la littérature, et
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le sens de son association pathologique y est controversé. Historiquement, Aoki en 1986 a décrit
I’angle alpha a partir d’'une étude cadavérique. Il remarque un angle alpha peu élevé lorsque des signes
de conflit antéro-supérieurs (calcification du ligament acromio-coracoidien ou « SPUR » dans la
littérature, et acétabulisation de I'acromion) sont présents sur les sujets anatomiques (figure 25). Cela
correspond a un acromion « horizontalisé ». Contrairement a notre étude, cet angle prend en compte
non pas I'axe de la scapula ou le plan transverse, mais la droite passant par la coracoide.

Figure 25 : angle Alpha selon Aoki, la tendinopathie serait associée a un angle bas. Courtoisie de D. MOSES

Edelson aboutit aux mémes conclusions en étudiant 200 os scapula sur cadavres (53). Il utilise
une technique de mesure voisine de celle de Beeler et de la n6tre, en prenant en référence le plan
horizontal qui correspond au plan transverse de la scapula. Ici encore, un acromion plat, donc un angle
abaissé, est associé aux signes de conflit et de rupture tendineuse.

Cependant, plusieurs études cliniques trouvent une relation inverse, avec un acromion
verticalisé, ou du moins se rapprochant du plan de la scapula (figure 26), dans la population présentant
une tendinopathie de la coiffe (42,54,55). Ces trois études retrouvent une différence significative avec
un groupe témoin d’épaules saines, mais selon des mesures différentes.

Comparison: 51°  Rotator Cuff Tear: 42°

A \

Figure 26 : tilt acromial abaissé en cas de rupture de coiffe. Courtoisie de P.N. Chalmers
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Ces résultats contradictoires et ces méthodes de mesures variées rendent difficile I'analyse de
ce paramétre dans la genése de la tendinopathie. On pourra retenir cependant la plus-value des études
cliniques, d’autant plus qu’elles utilisent un groupe témoin sain. Par ailleurs, la présence de SPUR dans
les études anatomiques n’est pas forcément synonyme de rupture de coiffe, mais indique en premier
lieu un conflit antérosupérieur. Le concept biomécanique sous-jacent de ces nouveaux parametres n’a
pas été exploré.

De facon assez cohérente, le groupe MRCT présente un acromion plus couvrant en postérieur
gu’en antérieur lorsqu’on le compare avec les deux autres groupes. Si on imagine un acromion plus
« vertical », ces résultats semblent logiques et offrent un crédit supplémentaire a ce résultat initial.
Dans la littérature, Van Parys trouve des résultats tout a fait similaires (figure 27) en comparant les
trois mémes types de population (54). Beeler ne retrouve pas de différence significative sur la
couverture antérieure en comparant des groupes pathologiques PGHOA et MRCT. En revanche le
groupe MRCT présente un débord postérieur significativement plus élevé.

Scapular plane Seapular plane

Coracoid
Coracoid

Posterior
acromial
Posterior
acromial
plane

Posterior
Acromial
Plane

Auterior
acromial

plane Auterior

A P acromial

plane

CTA GHOA ' NL

Figure 27 : couverture acromiale chez trois groupes : NL (normal), CTA (rupture de coiffe), GHOA (omarthrose
primitive). Courtoisie de M. Van Parys.

b. Groupe PGHOA

Dans le groupe PGHOA, il a été retrouvé de fagon significative un acromion moins couvrant
gue les deux autres populations. L'étude de Beeler confirme cette différence avec le groupe MRCT. Les
résultats de Van Parys semblent suggérer des résultats équivalents, en comparant le groupe PGHOA
avec le groupe témoin sain. En effet, la couverture sagittale postérieure n’est pas différente de celle
du groupe normal. En revanche, la couverture antérieure est significativement inférieure a celle du
groupe normal. On peut donc extrapoler une couverture globale inférieure a celle du groupe sain. Par
contre, on ne peut se prononcer sur la comparaison avec le groupe MRCT.

De la méme maniére, le concept biomécanique pathologique sous-jacent n’a pas été exploré.
Néanmoins, il parait logique de penser que si un débord acromion court dans le plan frontal est un
facteur de risque d’omarthrose centrée, alors une couverture étroite dans le plan sagittal pourrait
I’étre aussi par le biais de 'augmentation des forces de compression.
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c. Limites

Ces résultats doivent cependant étre pondérés par le fait que la technique de mesure ne
repose pas sur Glenosys, mais sur une lecture a main levée, a I'aide du site Geogebra. Ces mesures
étant des captures d’écran de Glenosys, ce sont donc des images en deux dimensions. Cela nous
expose a des imprécisions du fait de la superposition des reliefs osseux a partir d’un point de vue
sagittal. Par ailleurs, les calcifications du ligament acromio-claviculaire ou SPUR (figure 28) dans la
littérature sont trés fréquentes dans le groupe MRCT et exposent a un risque de biais dans la mesure
de la couverture antérieure et totale notamment.

La lecture concomitante du scanner sur Glenosys est nécessaire pour contrdler la mesure par
rapport aux ostéophytes de I'acromion. A cet égard, il paraitrait nécessaire de réaliser des études de
reproductibilité intra- et inter- observateur.

Vue supérieure

Ligament coracoclaviculaire z Uy

Figure 28: SPUR, calcification du ligament acromio-coracoidien, source de surestimation de la couverture acromiale
antérieure (limite de I'ostéophyte marquée par la fleche bleue).

5. Perspectives cliniques

Ainsi, I'observation de I'association entre CSA et omarthrose a permis d’approfondir la
physiopathologie de I'histoire des tendinopathies de la coiffe. Comme nous I'avons vu, ce modeéle doit
tenir compte des deux composantes du CSA que sont : I'inclinaison glénoidienne et le débord acromial.

La valeur moyenne de ces deux parametres augmente entre les groupes MRCT et NORMAL,
elle diminue entre les groupes PGHOA et NORMAL. Cependant, ces valeurs sont soumises a de grandes
variations au sein d’'un méme groupe, variation réglée par une relation colinéaire inverse et bornée
par le CSA moyen. Cela fait ressortir trois profils pathologiques au sein d’'un méme groupe comme nous
I’avons énoncé précédemment :

- 1G dans les valeurs moyennes et AA nettement augmenté par rapport au groupe NORMAL.
- 1G et AA augmentés modérément par rapport aux moyennes du groupe NORMAL.
- IG tres élevée et AA dans la moyenne du groupe NORMAL.
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Ceux qui présentent un angle acromial nettement élevé par rapport a la moyenne du groupe
NORMAL, ou un angle acromial et une inclinaison glénoidienne un peu plus élevés que la moyenne
NORMAL, seraient des patients « candidats » a la technique d’acromioplastie arthroscopique. En effet,
le débord acromial étant ici individuellement le principal mécanisme pathologique, sa correction
rectifierait I'impact « biomécanique morbide ».

Néanmoins, nous avons vu que la correction arthroscopique du CSA était un objectif difficile a
atteindre en pratique clinique. C’'est la tout I'intérét d’appréhender I'acromion en trois dimensions.
D’une part pour mettre en évidence de nouveaux parametres pré-morbides, et d’autre part en vue de
cibler la localisation du geste de résection afin de diminuer ce CSA. C’est la réflexion menée par Karns
(56) ou grace a une étude scanographique, il a identifié le bord antéro-latéral de I'acromion qu’il faut
réséquer pour corriger efficacement le CSA : c’est le « critical acromial point » (figure 29). Ainsi,
Gerber, la méme année, a démontré par une étude clinique [I'efficacité et linnocuité de
I’'acromioplastie latérale pour corriger le CSA (57).

—— Mean Angle

- == Range

Figure 29 : critical acromial point ; en rouge. Courtoisie de M.R. Karns.

Pour confirmer cette théorie, il serait intéressant d’étudier au sein de séries de réparation de
coiffe, si les résultats cliniques sont meilleurs chez les patients dont le AA initial est élevé. A contrario,
I’échec de correction du CSA pourrait étre lié a une inclinaison glénoidienne élevée.

Concernant les patients qui présentent une inclinaison glénoidienne nettement élevée,
I"approche est différente. En effet, la correction du facteur pré-morbide est ici plus difficile puisqu’il
s’agirait au sens fondamental de diminuer l'inclinaison glénoidienne par une ostéotomie. En effet, la
résection partielle de I'acromion n’aurait probablement pas un effet bénéfique puisqu’il ne serait pas
le mécanisme pathologique prédominant. Ce geste pourrait méme s’avérer délétere si en réséquant
I’acromion, on provoquait des lésions de I'insertion du deltoide. En effet, I’histoire naturelle d’une telle
épaule mene a une rupture chronique massive de la coiffe. Or, la prise en charge d’une telle pathologie
est I'arthroplastie totale inversée gléno-humérale. Cependant, cet implant nécessite le bras de levier
du deltoide, amélioré entre autres par I'extension de son « piédestal » acromial, pour fonctionner
efficacement.
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Par ailleurs, une telle technique a déja été décrite dans la littérature. Notamment dans le cadre
du traitement de l'instabilité postérieure gléno-humérale. Il s’agit d’une ostéotomie postérieure pour
corriger dans le plan axial une rétroversion glénoidienne excessive. Dans une revue de la littérature
récente, Malik rapporte jusqu’a 18% de complications, comprenant des fractures mais aussi des
dégénérescences arthrosiques secondaires au geste d’ostéotomie (58). Etant donné les bons résultats
cliniques, et la faible morbidité des réparations de la coiffe lorsqu’elles sont prises en charge
précocement chez des gens jeunes, on aurait plutét tendance a respecter le principe fondamental du
serment d’Hippocrate : « Primum non nocere ».
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V. CONCLUSION :

En conclusion, au vu des résultats de notre étude on ne peut considérer l'inclinaison
glénoidienne comme le facteur de risque prédominant qui ménerait a la rupture de coiffe et
I’'omarthrose excentrée.

Néanmoins, I'analyse de nos données et de celles de la littérature semblent converger vers un
concept de «synergie » des effets de I'inclinaison glénoidienne et du débord acromial. Cet effet est
matérialisé par le CSA et est associé a des différences statistiquement significatives entre des sujets
sains et des sujets souffrant d’'omarthrose centrée ou excentrée. Ces deux parametres s’incrémentent
de fagon concomitante, du stade pathologique de la PGHOA au stade pathologique de la MRCT. Pour
confirmer cette tendance, il parait nécessaire de réaliser une étude dédiée a la comparaison d’un
groupe pathologique vis-a-vis d’'un groupe témoin sain, avec davantage de puissance.

La corrélation inverse liant I'angle acromial et l'inclinaison glénoidienne au sein d’une
population pathologique mériterait d’étre étudiée en pratique clinique afin de cibler les bonnes
indications d’acromioplastie chez des sujets avec un CSA élevé.

Concernant I'analyse des parametres sagittaux, nos résultats apportent des informations
cohérentes et sont appuyés par des études récentes de la littérature. Bien qu’ils soient soumis a des
biais de mesure potentiels importants, la significativité statistique des résultats plaide pour une
différence nette de la morphologie acromiale sagittale au sein de ces 3 populations. Ces nouveaux
parametres pré-morbides mériteraient de faire I'objet d’études biomécaniques plus approfondies afin
de déceler les processus physiopathologiques et les techniques chirurgicales accessibles dans le but de
les prévenir.
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