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RESUME 
 

INTRODUCTION 

L’arthroplastie inversée d’épaule modifie l’anatomie gléno-humérale et influence ainsi la dynamique 

péri-scapulaire avec notamment une modification du rythme scapulo-huméral et une participation plus importante 

de l’articulation scapulo-thoracique dans les mouvements d’élévation du membre supérieur. 

Parmi les complications postopératoires des arthroplasties totales d’épaule, les troubles neurologiques 

sont plus fréquents après les arthroplasties inversées qu’après les arthroplasties anatomiques. La principale 

étiologie décrite spécifique des arthroplasties inversées pouvant expliquer cette différence de fréquence est 

l’allongement du membre inhérent au dessin de la prothèse inversée.  

Notre hypothèse était que le recrutement plus important de l’articulation scapulo-thoracique puisse être 

responsable d’une majoration dynamique de la tension du muscle petit pectoral et ainsi d’une majoration de la 

pression que ce dernier exerce sur le plexus brachial sous-jacent réalisant un syndrome du petit pectoral. 

 

MATERIEL ET METHODES 

Nous avons mené une étude anatomique afin de mesurer la force exercée par le muscle petit pectoral sur 

le plexus brachial lors du test de Ross avant puis après mise en place d’une prothèse totale inversée d’épaule et 

enfin après ténotomie du petit pectoral au raz de son insertion sur le processus coracoïde. 

 

RESULTATS 

Notre étude a porté sur 11 épaules. La force exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial 

était significativement plus élevée après la mise en place de l’arthroplastie : 2,40 ± 0,96 N vs 4,26 ± 2,09 N 

(p < 0,001). Après ténotomie, cette force était significativement diminuée, à la fois par rapport à celle exercée sur 

le plexus brachial après l’arthroplastie (0,92 ± 0,64 N vs 4,26 ± 2,09 N (p < 0,004)) mais également par rapport à 

celle précédent cette arthroplastie (0,92 ± 0,64 N vs 2,40 ± 0,96 N (p < 0,001)). 

 

CONCLUSION 

Notre étude suggère que les arthroplasties inversées d’épaules pourraient être responsables d’une 

majoration dynamique de la pression exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial sous-jacent réalisant 

un syndrome du petit pectoral. Ce dernier pourrait être une étiologie, spécifique de ce type d’arthroplastie, 

responsable de douleurs thoraciques antérieures ainsi que de troubles neurologiques postopératoires du membre 

supérieur notamment dans le cadre d’un « double crush syndrome ». 

 

 

 

Mots clés : prothèse totale d’épaule inversée ; syndrome du petit pectoral ; syndrome du défilé cervico-thoraco-

brachial ; double crush syndrome 
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I. INTRODUCTION 
 

A. La prothèse totale d’épaule inversée 
 

1. Généralités 

 

Présentée par Paul-Marie Grammont en 1987 (1) dans le cadre des 

omarthroses associées à une rupture massive de la coiffe des rotateurs, la prothèse 

totale d’épaule inversée (PTEI) est, de nos jours, une solution dans la prise en 

charge de diverses pathologies de l’épaule.  

 

Le nombre de PTEI implantées chaque année ne cesse d’augmenter (2,3), 

notamment depuis son approbation par l’ “ US Food and Drug Administration” 

en 2004. En 2014, Palsis et al. (3) notaient que 64 % des prothèses d’épaules 

implantées aux États-Unis étaient des PTEI, soit plus de 36 000 unités, contre 

44 % de prothèses totales d’épaule anatomiques (PTEA). 

 

Bien que la plus classique des indications soit l’arthropathie de la coiffe des 

rotateurs (auparavant dénommée « omarthrose excentrée »), les indications se 

sont depuis étendues à diverses situations tel que des fractures de l’extrémité 

proximale de l’humérus récentes ou séquellaires, des dysplasies de glène, des 

tumeurs ou des révisions d’arthroplasties (4,5).  
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2. Concepts biomécaniques 

 

Le concept biomécanique de la prothèse inversée repose sur l’augmentation 

du bras de levier du deltoïde par médialisation et distalisation du centre de rotation 

de l’épaule qui devient unique (6). 

 

L’augmentation du bras de levier du deltoïde restaure ainsi l’élévation 

antérieure active en cas d’épaule pseudo-paralytique. Une épaule pseudo-

paralytique se définit comme une élévation antérieure active inférieure à 90° avec 

une mobilité passive normale. Elle est le plus souvent la conséquence d’une 

atteinte d’au moins trois tendons de la coiffe des rotateurs (7). 

L’indication principale de la PTEI est donc l’épaule pseudo-paralytique 

persistante, ceci dans le cadre d’une arthropathie de la coiffe des rotateurs mais 

également quel que soit le statut du cartilage gléno-huméral. En effet l’épaule est 

la seule articulation dont l’arthroplastie totale peut être envisagée sans arthrose 

car nous ne disposons pas de meilleure solution chirurgicale que cette 

arthroplastie afin de restaurer l’élévation antérieure active d’une épaule pseudo-

paralytique. 

 

 Sur le plan biomécanique, la médialisation du centre de rotation permet 

de recruter davantage de fibres antérieures et postérieures du deltoïde (Figure 1). 

Cependant les contreparties de cette médialisation sont les risques d’une encoche 

scapulaire inférieure, d’une instabilité, d’une perte de la rotation externe et 

interne, et d’une déformation du contour de l’épaule. 

 La distalisation du centre de rotation augmente la tension du muscle 

deltoïde et restaure ainsi sa fonction. Cependant les contreparties de cette 

distalisation sont le risque de fracture de l’épine ainsi que celui de lésion du plexus 

brachial infra claviculaire par étirement.  
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Après le développement des prothèses inversées de type « Grammont » (1) 

associées à une importante médialisation, l’évolution des PTEI se fait dorénavant 

vers la latéralisation, soit au niveau de la glène, soit de l’humérus, soit encore au 

niveau des deux. La question du centre de rotation « idéal » d’une PTEI se pose 

actuellement. De plus, ce dernier est-il le même pour chaque pathologie de 

l’épaule ? Jusqu’où peut-on latéraliser le centre de rotation de l’épaule ? De 

nombreuses questions restent en suspens et vont animer notre réflexion dans les 

mois à venir. 

 

 

 
 
 

Figure 1 : Recrutement des fibres du muscle deltoïde dans l’élévation active. 
(A) Les 7 segments du muscle deltoïde selon Kapandji. (8) (B) Sur une épaule native, seul le deltoïde 
moyen (segment III) et une partie du deltoïde antérieur (segment II) participent à l’élévation active. (C) 
La médialisation du centre de rotation d’une PTEI permet de recruter davantage de fibres antérieures et 
postérieures du deltoïde (segments I et IV) pour réaliser l’élévation active. D’après Boileau et al. (6) 
 

CLINICAL EXPERIENCE WITH GRAMMONT
REVERSE PROSTHESIS: DOES IT LIVE UP TO THE
BIOMECHANICAL CONCEPT?

It remains to be seen whether the theoretic biome-
chanical benefits of the Grammont prosthesis will
actually prevent the fate that has befallen other semi-
constrained shoulder prostheses. The few published
series of Delta prostheses are small but do show
promising early results (Table III).

All series have mostly concentrated on cuff tear ar-
thropathy, with follow-up ranging from 2 to 7 years,

postoperative elevation (when quoted) from 120° to
138°, postoperative Constant scores from 56.7 to 69,
and a reoperation rate of 0% to 15%. Much higher
reoperation rates (20%, 37.5%, and 60%) were seen in
the 3 small series in which the Delta was used either for
rheumatoid arthritis or for prosthetic revision.12,14,34

Rittmeister and Kerschbaumer34 followed up 8 patients
with Delta reverse prostheses implanted for severe rheu-
matoid arthritis with unreconstructible rotator cuff le-
sions. Three cases (37.5%) required revision: 2 because
of glenoid loosening (1 septic and 1 aseptic) and 1

Figure 6 The 7 segments of the deltoid, according to Kapandji23 (A); in a normal shoulder, only the middle deltoid
(segment III) and part of the anterior deltoid segment (segment II) can participate to active elevation (B); after a
reverse prosthesis, the medialization of the center of rotation recruits more of the deltoid fibers (segments I and IV)
for active elevation (C).

152S Boileau et al J Shoulder Elbow Surg
January/February 2005
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Par voie de conséquence la réinvention de la dynamique gléno-humérale 

par la PTEI entraine des modifications de la cinématique du complexe articulaire 

de l’épaule et se répercute notamment sur l’articulation scapulo-thoracique. 

 

 

3. Le rythme scapulo-huméral 

 

Le rythme scapulo-huméral (RSH) décrit par Codman en 1934 (9) puis 

précisé par Inman et al. (10) est défini comme le rapport entre la rotation effectuée 

dans l’articulation gléno-humérale (GH), correspondant au début du mouvement 

d’abduction du membre supérieur, et celle effectuée dans l’articulation scapulo-

thoracique (ST), correspondant à la sonnette latérale de la scapula et participant 

également à l’abduction du membre. On le calcule mathématiquement par le 

rapport GH/ST. (Figure 2) 

 

Globalement, chez les sujets sains les éléments suivants sont rapportés (11) : 

 

- entre 0 et 30° : l'essentiel du mouvement se situe au niveau de la GH  

 

- au-delà de 30° : le rapport GH/ST évolue de façon non linéaire avec en 

moyenne 2° dans la GH pour 1° dans la ST  

 

Ainsi, au-delà de 30°, les auteurs ont mis en évidence une contribution de 

la gléno-humérale (GH) deux fois plus importante que celle de la scapulo-

thoracique (ST) chez des sujets sains.  
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Figure 2 : Représentation schématique du rythme scapulo-huméral (RSH). 
(a) Position de repos. (b) Élévation du bras à l’horizontale. 
(c) Élévation du bras au-dessus de l’horizontale. 
H = axe de l’humérus  ;  G = axe de la glène  ;  T = axe du thorax 
G-H = amplitude gléno-humérale  ;  S-T = amplitude scapulo-thoracique 
D’après Kim et al. (12) 

 

 

Les patients porteurs d’une PTEI présentent une modification du RSH au 

cours de l’élévation du membre supérieur : l’essentiel du mouvement se situe 

toujours au niveau de la néo-articulation GH, néanmoins il existe une contribution 

plus importante de la ST et une contribution moins importante de la GH en 

arthroplasty compared to the nonoperated, contralateral
shoulder during abduction in the scapular plane.

Methods
This study was approved by our institutional review
board, and informed consent was obtained from all par-
ticipants. We reviewed seven primary reverse total
shoulder arthroplasties conducted in seven patients be-
tween July 2007 and October 2008. The study cohort
consisted of two men and five women of mean age 67.4
years (range, 63 to 77 years) at surgery. We included the
patient who did not have a history of shoulder disease in
the contralateral side, and all had normal active arm ele-
vation and abduction, and active abduction over 120
degrees in operated sides at their follow ups (mean 22.3
months postoperatively). In these seven shoulders, five
shoulders had pseudoparalysis with cuff tear arthropathy
(cuff tear arthropathy with less than 90 degrees of active
forward elevation without actual neurologic deficit) [11],
one shoulder had osteoarthritis of the glenohumeral
joint and a massive rotator cuff tear, and one shoulder
had humeral head osteonecrosis.
All patients were implanted with the Aequalis Reverse

Shoulder Prosthesis (Tornier, Edina, MN) with a 6.5 mm
stem, a 36 mm glenoid hemisphere, and a 25 mm glen-
oid baseplate. The component sizes were chosen because
they were the most commonly used sizes of the Aequalis
Reverse Shoulder system. All patients were placed in the
beach chair position and the deltopectoral approach was
used to gain access to the shoulder joint. In those cases
where the inferior third of the subscapularis tendon was
intact, it was released from the lesser tuberosity and pre-
served for reinsertion at the end of the procedure with
transosseous sutures. Using the forearm as a reference,
the humeral head osteotomy was performed with a jig to
achieve 20 degrees retroversion and 150 degrees inclin-
ation. Next, sequentially larger reamers were used to
open and prepare the humeral canal. The trial prosthesis
was kept in place to protect the proximal humerus dur-
ing glenoid preparation. The guide wire for the glenoid
reamer was positioned so that the glenoid baseplate
could be placed as low as possible such that it was flush
with the inferior glenoid rim. Reaming was performed
manually and cranial and caudal divergently-directed
locking screws as well as anterior and posterior non-
locking screws were used to secure the glenoid baseplate
to provide primary stability. An appropriately sized
glenoid hemisphere was then mounted on the base-
plate. Polyethylene insert thickness for the humeral
component was chosen based on soft-tissue tension
during trial reduction. After surgery, patients were
placed in an abduction sling for 6 weeks. The initiation
of passive range of motion with low intensity super-
vised physical therapy was started 4 weeks after

Figure 1 The schematic drawing of scapulohumeral rhythm.
Resting position (A). Position of arm elevation to (B) and above
(C) the horizontal. H = humerus; G = glenoid; T = thorax;
G-H = glenohumeral motion; S-T = scapulothoracic motion.
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http://www.biomedcentral.com/1471-2474/13/210

arthroplasty compared to the nonoperated, contralateral
shoulder during abduction in the scapular plane.

Methods
This study was approved by our institutional review
board, and informed consent was obtained from all par-
ticipants. We reviewed seven primary reverse total
shoulder arthroplasties conducted in seven patients be-
tween July 2007 and October 2008. The study cohort
consisted of two men and five women of mean age 67.4
years (range, 63 to 77 years) at surgery. We included the
patient who did not have a history of shoulder disease in
the contralateral side, and all had normal active arm ele-
vation and abduction, and active abduction over 120
degrees in operated sides at their follow ups (mean 22.3
months postoperatively). In these seven shoulders, five
shoulders had pseudoparalysis with cuff tear arthropathy
(cuff tear arthropathy with less than 90 degrees of active
forward elevation without actual neurologic deficit) [11],
one shoulder had osteoarthritis of the glenohumeral
joint and a massive rotator cuff tear, and one shoulder
had humeral head osteonecrosis.
All patients were implanted with the Aequalis Reverse

Shoulder Prosthesis (Tornier, Edina, MN) with a 6.5 mm
stem, a 36 mm glenoid hemisphere, and a 25 mm glen-
oid baseplate. The component sizes were chosen because
they were the most commonly used sizes of the Aequalis
Reverse Shoulder system. All patients were placed in the
beach chair position and the deltopectoral approach was
used to gain access to the shoulder joint. In those cases
where the inferior third of the subscapularis tendon was
intact, it was released from the lesser tuberosity and pre-
served for reinsertion at the end of the procedure with
transosseous sutures. Using the forearm as a reference,
the humeral head osteotomy was performed with a jig to
achieve 20 degrees retroversion and 150 degrees inclin-
ation. Next, sequentially larger reamers were used to
open and prepare the humeral canal. The trial prosthesis
was kept in place to protect the proximal humerus dur-
ing glenoid preparation. The guide wire for the glenoid
reamer was positioned so that the glenoid baseplate
could be placed as low as possible such that it was flush
with the inferior glenoid rim. Reaming was performed
manually and cranial and caudal divergently-directed
locking screws as well as anterior and posterior non-
locking screws were used to secure the glenoid baseplate
to provide primary stability. An appropriately sized
glenoid hemisphere was then mounted on the base-
plate. Polyethylene insert thickness for the humeral
component was chosen based on soft-tissue tension
during trial reduction. After surgery, patients were
placed in an abduction sling for 6 weeks. The initiation
of passive range of motion with low intensity super-
vised physical therapy was started 4 weeks after

Figure 1 The schematic drawing of scapulohumeral rhythm.
Resting position (A). Position of arm elevation to (B) and above
(C) the horizontal. H = humerus; G = glenoid; T = thorax;
G-H = glenohumeral motion; S-T = scapulothoracic motion.

Kim et al. BMC Musculoskeletal Disorders 2012, 13:210 Page 2 of 6
http://www.biomedcentral.com/1471-2474/13/210

arthroplasty compared to the nonoperated, contralateral
shoulder during abduction in the scapular plane.

Methods
This study was approved by our institutional review
board, and informed consent was obtained from all par-
ticipants. We reviewed seven primary reverse total
shoulder arthroplasties conducted in seven patients be-
tween July 2007 and October 2008. The study cohort
consisted of two men and five women of mean age 67.4
years (range, 63 to 77 years) at surgery. We included the
patient who did not have a history of shoulder disease in
the contralateral side, and all had normal active arm ele-
vation and abduction, and active abduction over 120
degrees in operated sides at their follow ups (mean 22.3
months postoperatively). In these seven shoulders, five
shoulders had pseudoparalysis with cuff tear arthropathy
(cuff tear arthropathy with less than 90 degrees of active
forward elevation without actual neurologic deficit) [11],
one shoulder had osteoarthritis of the glenohumeral
joint and a massive rotator cuff tear, and one shoulder
had humeral head osteonecrosis.
All patients were implanted with the Aequalis Reverse

Shoulder Prosthesis (Tornier, Edina, MN) with a 6.5 mm
stem, a 36 mm glenoid hemisphere, and a 25 mm glen-
oid baseplate. The component sizes were chosen because
they were the most commonly used sizes of the Aequalis
Reverse Shoulder system. All patients were placed in the
beach chair position and the deltopectoral approach was
used to gain access to the shoulder joint. In those cases
where the inferior third of the subscapularis tendon was
intact, it was released from the lesser tuberosity and pre-
served for reinsertion at the end of the procedure with
transosseous sutures. Using the forearm as a reference,
the humeral head osteotomy was performed with a jig to
achieve 20 degrees retroversion and 150 degrees inclin-
ation. Next, sequentially larger reamers were used to
open and prepare the humeral canal. The trial prosthesis
was kept in place to protect the proximal humerus dur-
ing glenoid preparation. The guide wire for the glenoid
reamer was positioned so that the glenoid baseplate
could be placed as low as possible such that it was flush
with the inferior glenoid rim. Reaming was performed
manually and cranial and caudal divergently-directed
locking screws as well as anterior and posterior non-
locking screws were used to secure the glenoid baseplate
to provide primary stability. An appropriately sized
glenoid hemisphere was then mounted on the base-
plate. Polyethylene insert thickness for the humeral
component was chosen based on soft-tissue tension
during trial reduction. After surgery, patients were
placed in an abduction sling for 6 weeks. The initiation
of passive range of motion with low intensity super-
vised physical therapy was started 4 weeks after

Figure 1 The schematic drawing of scapulohumeral rhythm.
Resting position (A). Position of arm elevation to (B) and above
(C) the horizontal. H = humerus; G = glenoid; T = thorax;
G-H = glenohumeral motion; S-T = scapulothoracic motion.

Kim et al. BMC Musculoskeletal Disorders 2012, 13:210 Page 2 of 6
http://www.biomedcentral.com/1471-2474/13/210



 

 28 

comparaison à une épaule native (12–16). Kwon et al. (14) ont notamment montré 

que, chez ces patients porteurs d’une PTEI, la contribution de la ST dans le 

mouvement global de l’épaule augmentait dans tous les plans d’élévation de 

l’épaule. Enfin de Toledo et al. (15) ont observé les mêmes résultats lorsque le 

membre portait, ou non, une charge. 

 

En conclusion l’articulation scapulo-thoracique est plus sollicitée chez les 

patients porteurs d’une PTEI. (Figure 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 3 : Représentation d’une PTEI lors d’une élévation du bras à l’horizontale. 
H = axe de l’humérus  ;  G = axe de la glène  ;  T = axe du thorax 
G-H = amplitude gléno-humérale  ;  S-T = amplitude scapulo-thoracique 
D’après Walker et al. (16) 
 

 

Results

For abduction above 30!, shoulders with RTSA exhibited
an average SHR of 1.3:1 during unweighted abduction
(Fig. 3). There was no significant SHR difference between
abduction with and without 3-kg hand-held weights (1.3:1
weighted; Fig. 4), nor was there a significant difference
between elevation and lowering. SHR was highly variable
for abduction <30!, with SHR ranging from 2:1 to 17:1.

The mean SHR for normal shoulders was 3:1 (Figs. 3 and
4). Maximum unweighted abduction averaged 150! for
normal shoulders, 110! for unweighted abduction in RTSA
shoulders, and 90! for weighted abduction in RTSA
shoulders. A difference of range of motion was not
observed between implant groups. We were unable to do a
meaningful statistical analysis to look at implant group
comparisons because of the varying cohort sizes for each
implant group and patient follow-up times.

Discussion

RTSA is an increasingly important treatment option for
severe trauma and degeneration of the shoulder. There is
active debate on the best implant geometric configurations
to restore shoulder function but few quantitative in vivo
data to guide this debate. We performed this study to
determine if shoulders with RTSA show close to normal
SHR and found that shoulders with RTSA exhibit low SHR
values, or less glenohumeral motion, as the arm moves
through the abduction arc.

Two study limitations need to be considered, both
related to the fact that the primary implant used for RTSA
changed over time. First, we enrolled subjects with 3
different RTSA implant designs, presenting a range of
geometric configurations. We did not detect significant
differences in SHR between these 3 subgroups and present
the data as a single inclusive RTSA group. It is possible that
comparisons of larger groups of subjects would reveal
significant differences in SHR between implant types.
Second, the postoperative follow-up interval was different
for subjects receiving each of 3 different RTSA designs. It
is possible that differences in SHR will be manifested when
subjects receiving the 3 designs are all studied at the same
postoperative intervals. Differences in SHR between male
and female sample groups were not measured because of
the inability to do a statistically meaningful assessment
with a small cohort (male, n ¼ 5).

SHR is an important and widely documented parameter
to describe coordinated motion in healthy and diseased
shoulders. SHR in young normal shoulders has been re-
ported to average 3:1,25 whereas SHR in RTSA shoulders
has been reported to average 1.3:1.10,12,26 Matsuki et al17

showed differences in scapular motions between domi-
nant and nondominant shoulders in healthy young subjects,
but the SHR values did not differ (2.6:1 and 2.7:1,
respectively). Our study of 28 shoulders with RTSA
showed SHR averaging 1.3:1 for unweighted abduction and
1.3:1 for weighted abduction. Consistent with previous
reports, we found that SHR in shoulders with RTSA is
consistently lower than in healthy shoulders.

At arm elevation angles <30!, SHR in shoulders with
RTSA is highly variable. This is consistent with the scap-
ular setting phase described in previous studies.2,3,6,17-19,22

At higher elevation angles, SHR in shoulders with RTSA

Figure 2 Humerus and scapula coordinate system definitions in
accordance with the International Society of Biomechanics
standards.

Figure 1 The 3-dimensional to 2-dimensional model registration
for RTSA subject.
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4. Résultats 

 

Les résultats cliniques postopératoires sont très satisfaisants et durables 

dans le temps. En 2018, une méta-analyse de Ernstbrunner et al. (17) a étudié les 

résultats à long terme des PTEI implantées dans un contexte de pathologie de la 

coiffe des rotateurs. Elle retrouva, à près de 10 ans, une amélioration du score de 

Constant absolu et pondéré préopératoire respectivement de 24 à 59 points et de 

33 % à 74 %. Le SSV (Subjective Shoulder Value) passait de 23 % à 72 %. 

L’élévation antérieure active et l’abduction étaient également significativement 

améliorées respectivement de 66° à 127° et de 63° à 113°. Ils n’ont cependant pas 

mis en évidence d’amélioration significative de la rotation externe passant de 19° 

à 24°. 

 

Favard et al. (18) retrouvaient dans leur série un taux de survie global de 

92 % à 10 ans et de 84 % à 15 ans. Le taux de survie atteignait même 97 % à 

10 ans pour les patients qui présentaient une arthropathie de la coiffe des rotateurs. 

 

De plus, l’étendue des indications de PTEI touche une population de plus 

en plus jeune, avec une demande fonctionnelle plus élevée, mais dont les résultats 

cliniques restent très satisfaisants et durables (19–21). 
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5. Complications 

 

Le taux de complications des PTEI est cependant relativement élevé et 

notamment plus important que celui des PTEA. La méta-analyse de Zumstein et 

al. (22) retrouvait 20,9 % de complications postopératoires dont 10,1 % de révision. 

De plus le taux de complication était près de trois fois plus important dans le cadre 

d’une PTEI de révision en comparaison à une PTEI de première intention : 

respectivement 33,3 % et 13,4 %. 

 

Les principales complications décrites dans cette méta-analyse étaient : 

 

- L’instabilité (4,7 %) 

- L’infection (3,8 %) 

- Le descellement glénoïdien aseptique (3,5 %) 

- Les fractures de l’acromion ou de l’épine de la scapula (1,5 %) 

- Le désassemblage de la glénosphère (1,5 %) 

- Le désassemblage de l’implant huméral ou la luxation du 

polyéthylène (1,5 %) 

- La fracture de l’humérus (1,4 %) 

- Le descellement de la tige humérale (1,3 %) 

- Les troubles neurologiques (1,2 %) 

- Autres (0,5 %) 

 

On note donc que les troubles neurologiques occupent, dans cette étude, 

une part relativement rare mais non négligeable des complications 

postopératoires. Les données de la littérature concernant cette complication sont 

d’ailleurs très variables, allant de 0 % à 10 % (22–26). Boileau et al. (4) rapportèrent 

2 % de troubles neurologiques objectivés dans leur série et Walch et al. (27) 3,6 % 

dans la leur. 
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Cependant cette complication est très certainement sous-estimée de par sa 

récupération presque toujours complète (28). 

 Ainsi Lädermann et al. (29) réalisèrent un électromyogramme (EMG) pré- 

et postopératoire chez des patients opérés d’une PTEI. Ils purent ainsi dépister les 

atteintes neurologiques non objectivées dans les séries précédentes et mirent en 

évidence une atteinte neurologique postopératoire chez 47 % de ces patients.  

 

Les diverses étiologies retrouvées dans la littérature (28–33) pouvant être 

responsables de ces troubles neurologiques postopératoires sont : 

 

- Des phénomènes d’étirement :  

o par des mobilisations excessives du membre en peropératoire 

o par l’allongement global du membre inhérent au dessin non 

anatomique de la prothèse inversée  

 

- Des phénomènes de compression : 

o par un instrument, notamment les écarteurs, en peropératoire 

o par extrusion de ciment dans le cadre de prothèses cimentées 

o par l’apparition secondaire d’un hématome postopératoire  

 

- Un traumatisme nerveux direct au cours de l’intervention 

 

- Une complication anesthésique du bloc interscalénique 

 

Toutes ces étiologies sont communes aux interventions de PTEI et de PTEA 

en dehors de l’allongement du membre, inhérent au dessin non anatomique de la 

prothèse inversée.  
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Or, dans leur série de 2011, Lädermann et al. (29) mirent en évidence un 

risque 10 fois supérieur d’avoir un trouble neurologique postopératoire après une 

PTEI qu’après une PTEA. 

 

Ainsi, actuellement, l’allongement du membre est la seule étiologie décrite 

à notre connaissance, spécifique aux PTEI, pouvant être responsable de cette 

différence de fréquence de troubles neurologiques postopératoires. 

 

Enfin, ces troubles neurologiques, lorsqu’ils sont symptomatiques, peuvent 

être responsables d’insatisfaction de la part des patients, voire d’incapacité ou 

même de dépression (34). 
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B. Les syndromes compressifs 
 

Parmi les nombreux syndromes compressifs intéressant la région 

scapulaire, notre intérêt se porte ici sur le syndrome du défilé cervico-thoraco-

brachial (SDCTB) ainsi que sur le syndrome du petit pectoral (SPP). 

Le SPP était initialement décrit comme partie intégrante du SDCTB. A 

présent de nombreux praticiens isolent le syndrome du petit pectoral comme 

pathologie à part entière (35). Cependant une bonne compréhension du SDCTB est 

nécessaire afin de mieux identifier le SPP. 

 

 

1. Le syndrome du défilé cervico-thoraco-brachial 

 

Le SDCTB est une pathologie considérée comme rare. Il fait cependant 

l’objet de très nombreuses publications. On le retrouve ainsi à la deuxième place 

en nombre de publications concernant les compressions nerveuses, derrière le 

syndrome du canal carpien (36). Certains experts l’estiment tout de même 

largement sous diagnostiqué, il pourrait concerner près de 8 % de la population 
(37,38). Sa forme neurologique serait également incriminée dans 5 à 10 % des 

douleurs du membre supérieur (39,40). On le retrouve le plus souvent chez des 

patients âgés de 20 à 60 ans et principalement chez les femmes (sex-ratio : 

4 pour 1) (41–43). 

 

Ce syndrome résulte d’un conflit anatomique dynamique situé dans la 

traversée cervico-thoraco-brachiale composée d’espaces anatomiques déterminés 

par des structures osseuses, musculaires, aponévrotiques et tendineuses, que 

doivent franchir les éléments vasculaires et nerveux destinés aux membres. La 

physiopathologie reste discutée mais trois principales causes sont admisses : les 
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anomalies structurelles anatomiques, les causes post-traumatiques et les 

dysfonctions acquises posturales (44). 

 

La traversée cervico-thoraco-brachiale peut se diviser en 3 espaces pouvant 

être le lieu d’un conflit anatomique dynamique (Figure 4) : 

 

 

 

 

 
Figure 4 : Les trois espaces pouvant être le lieu d’un conflit anatomique dans le cadre d’un 

SDCTB. (A) Le tunnel sous-pectoral ; (B) Le triangle interscalénique ; (C) Le canal costo-claviculaire. 
D’après Sanders et al. (45) 
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- Le triangle interscalénique : 

 

Il constitue l’espace le plus proximal. Cet espace est composé de 

piliers musculaires et d’un plancher osseux. Il est limité en avant par le 

muscle scalène antérieur, en arrière par les muscles scalènes moyens et 

postérieurs et en bas par la première côte dont l’obliquité dépend de la 

morphologie du patient. Par cet espace se glissent l’artère sous-clavière et 

les trois troncs du plexus brachial. La veine subclavière est, quant à elle, 

située dans le défilé préscalénique, en avant du muscle scalène antérieur, 

derrière la clavicule. 

 

 

- Le canal costo-claviculaire : 

 

Il constitue l’espace intermédiaire de la traversée. Il est limité en haut 

et en avant par la clavicule et en arrière par la première côte. Les variations 

du muscle sous-clavier conditionnent la forme de son orifice antérieur. 

Ainsi le rebord tendineux inférieur du muscle transforme l’orifice antérieur 

du canal costo-claviculaire en un orifice ostéotendineux pratiquement 

indéformable et vulnérant pour les éléments vasculonerveux qui viennent à 

son contact. Cet orifice laisse passer d’avant en arrière, la veine subclavière, 

l’artère sous-clavière et les trois faisceaux du plexus brachial, disposés en 

triangle. L’orifice postérieur est donc strictement interosseux car délimité 

par le bord postérieur de la clavicule et le bord inscrit de la première côte. 

 

 

 

 

 



 

 36 

- Le tunnel sous-pectoral, ou espace sous-coracoïdien : 

 

Il constitue l’espace le plus distal de la traversée et est responsable 

du SPP. Il est limité en avant par le muscle petit pectoral, s’insérant 

médialement sur les 3ème, 4ème et 5ème côtes et latéralement sur le processus 

coracoïde ; en arrière par le muscle subscapulaire occupant la fosse 

subscapulaire et s’insérant latéralement sur le tubercule mineur de 

l’humérus ; en haut par le processus coracoïde. On retrouve de bas en haut 

et d’avant en arrière la veine axillaire, l’artère axillaire et les trois faisceaux 

du plexus brachial. (Figure 5) 

Dans 15 % des cas, le bord externe du muscle petit pectoral est 

fibreux, épais et peut former un arceau ou un rebord rectiligne agressif pour 

le pédicule vasculo-nerveux. De plus, un muscle petit pectoral, contracté et 

raccourci, qui entraîne l’abaissement, l’abduction et l’antépulsion de la 

scapula provoque un rétrécissement du tunnel sous-pectoral (46). Enfin 

l’abduction du bras, la rétropulsion de la ceinture scapulaire ainsi que les 

mouvements ventilatoires retentissent également sur le contenu de ce 

tunnel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 5 : Anatomie du muscle petit pectoral et sa relation avec le plexus brachial 
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La compression intermittente et dynamique des structures vasculo-

nerveuses peut se manifester par des signes artériels, veineux et/ou neurologiques 

le plus souvent subjectifs et plus ou moins intriqués dans un contexte algique.  

 

La symptomatologie la plus fréquente est neurologique concernant près de 

95 % des cas : douleurs du membre supérieur, paresthésies, faiblesse, perte de la 

dextérité, bras lourd, mais aussi cervicalgies et céphalées occipitales (47,48). 

 

S’en suivent les manifestations vasculaires, beaucoup moins fréquentes : 

- veineuses (5 à 8 % des cas) : œdème, lourdeur du membre supérieur, réseau 

veineux apparent… 

- artérielles (1 à 2 % des cas) : ischémie digitale, froideur, pâleur, douleurs, 

crampes musculaires, claudications intermittentes… 

 

Ces symptômes peuvent survenir de manière progressive ou brutale, avec 

ou sans facteur déclenchant. Ils peuvent être favorisés par des mouvements 

d’abduction et d’antépulsion prolongés du bras ou par la simple position allongée. 

 

Les complications de ce syndrome sont rares. Ce sont les embolies 

artérielles réalisant une ischémie aiguë au niveau du membre supérieur, les 

thromboses veineuses aiguës d’effort ainsi que les amyotrophies. 

 

Cette présentation clinique dynamique et très hétérogène est difficilement 

objectivable et rend l’analyse de cette pathologie difficile justifiant les 

controverses sur le sujet. 
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2. Le syndrome du petit pectoral 

 

Le SPP est donc une compression du plexus brachial au niveau du tunnel 

sous-pectoral. 

 

Les cas de SPP ont été le plus souvent décrits dans le cadre d’accidents de 

la route, de chutes ou des traumatismes liés à des mouvements répétitifs (49). Le 

SPP lié au sport a également été bien décrit chez les patients pratiquant des sports 

bras en l’air (49–51). Ces activités ou blessures créent probablement une 

hypertrophie, une hémorragie, un gonflement et une fibrose du muscle petit 

pectoral (52). 

 

Sa symptomatologie est, dans la très grande majorité des cas, neurologique 

pure et similaire à celle du SDCTB neurologique (35). Dans le cadre de notre 

travail, nous allons donc cibler notre intérêt sur les cas de compression nerveuse 

au sein du tunnel sous-pectoral et nous allons donc, par la suite, considérer le SPP 

dans sa composante neurologique exclusive. 

Les symptômes communément retrouvés sont ainsi : douleurs du membre 

supérieur, paresthésies, faiblesse, perte de la dextérité, sensation de bras lourd 

mais également cervicalgies ou céphalées occipitales. Le patient peut également 

présenter des douleurs thoraciques antérieures en regard du tunnel sous-pectoral 

ou de son insertion sur le processus coracoïde. 

 

L’interrogatoire puis l’examen clinique préciseront le territoire siège de 

paresthésies ou de douleurs. La palpation recherchera une douleur du muscle petit 

pectoral ou de son insertion sur le processus coracoïde ainsi qu’un éventuel signe 

de Tinel (percussion du nerf en amont d’une zone comprimée) sur le trajet du 

plexus brachial. 
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Enfin différentes manœuvres peuvent déclencher une symptomatologie 

douloureuse et mettre ainsi en évidence une compression du plexus brachial (53,45). 

Aucune d’entre elle n’est cependant spécifique du syndrome du petit pectoral. 

 

On retiendra, de façon non exhaustive, les tests de provocation suivants : 

 

- Le test de Roos ou EAST (« Elevated Arm Stress Test ») : le sujet est assis 

ou debout, le membre examiné est placé à 90° d’abduction et 90° de 

rotation externe. A noter que le test de Ross original demande au patient 

d’exécuter des mouvements lents d’ouverture et de fermeture de la main. 

Or Sanders et al. (45) précisent qu’il n’est pas nécessaire de réaliser ces 

mouvements des mains et que la position seule suffit. 

Le test est positif si des paresthésies ou des douleurs à l’inspiration 

profonde apparaissent dans les 60 secondes. Si ces symptômes apparaissent 

entre 5 et 30 secondes, cela signe une compression modérée à sévère du 

plexus brachial. 

 

- Test d’Eden ou Falconer : le bras est tendu le long du corps, épaules en 

rétropulsion afin de fermer l’espace costo-claviculaire. L’examinateur 

recherche l’apparition d’une douleur possiblement irradiante dans le 

membre. 

 

- Test de Wright : le membre examiné est placé en abduction à 180° et 

rotation externe du bras. L’examinateur recherche une abolition du pouls, 

des douleurs ou paresthésies.  
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3. Le « double crush syndrome »  

 

Décrit pour la première fois par Upton et McComas en 1973 (54), le « double 

crush syndrome » correspond à la compression d’un nerf en deux sites distincts 

augmentant ainsi, de façon synergique, son dysfonctionnement (55,56). 

 

Au niveau d’un seul site, une compression de plus de 30 mmHg entraîne 

une altération durable de la vascularisation endoneurale, source d’œdème et 

d’hypertrophie conjonctivale conduisant à l’autoentretien du phénomène et ainsi 

à l’apparition de lésions ischémiques. Histologiquement cela se traduit par une 

prolifération fibroblastique et la création d’un tissu cicatriciel responsable d’une 

altération de la gaine de myéline des fibres nerveuses, ainsi que par une 

raréfaction des axones en aval (56). Ces lésions sont alors responsables d’un 

dysfonctionnement du transfert axonal antérograde et rétrograde et donc d’une 

altération de la transmission de l’influx nerveux. Dans le cadre d’un « double 

crush syndrome », l’atteinte distale du nerf le rendrait plus susceptible à un autre 

élément compressif situé en amont, du fait de l’altération de la conduction axonale 

rétrograde. 

 

Ainsi une souffrance nerveuse distale préexistante asymptomatique (nerf 

médian au poignet, nerf ulnaire au coude…) pourrait être décompensée par une 

compression plus proximale, par exemple au niveau du tunnel sous-pectoral et 

ainsi devenir symptomatique. 

 

Sanders et al. (49,50,57) soutiennent que cette association n’est pas rare mais 

mal diagnostiquée. En effet, dans leur série, de nombreux patients chez qui un 

diagnostic de SDCTB a été initialement posé, présentaient en réalité un SPP isolé 

ou associé à un second syndrome compressif plus distal réalisant ce « double 

crush syndrome ». 
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C. Objectifs de notre étude  
 

Les troubles neurologiques postopératoires compliquant la mise en place 

d’une PTEI sont décrits comme relativement rares mais ces derniers sont très 

certainement sous-estimés. De plus Lädermann et al. (29) mirent en évidence un 

risque 10 fois supérieur d’avoir un trouble neurologique postopératoire après une 

PTEI qu’après une PTEA. 

 

Les différentes étiologies actuellement décrites dans la littérature pouvant 

expliquer ces troubles sont toutes communes à la mise en place d’une PTEI ou 

d’une PTEA en dehors de l’allongement du membre, inhérent au dessin non 

anatomique de la prothèse inversée.  

 

De plus, nous avons vu que la mise en place d’une PTEI modifiait la 

dynamique gléno-humérale et scapulo-thoracique avec notamment une 

participation plus importante de l’articulation scapulo-thoracique dans tous les 

plans d’élévation du membre supérieur (14). 

 

L’hypothèse de notre étude était que la modification de cette dynamique 

péri-scapulaire pourrait être la cause de la survenue d’un syndrome du petit 

pectoral responsable de l’apparition de troubles neurologiques du membre 

supérieur. 

 

Nous avons ainsi réalisé une étude sur des corps donnés à la science afin de 

mesurer la pression exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial 

avant puis après mise en place d’une PTEI et enfin après ténotomie du muscle 

petit pectoral. 
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Les objectifs de cette étude étaient de répondre à trois questions : 

 

- La mise en place d’une PTEI accentue t’elle la pression exercée par le 

muscle petit pectoral sur le plexus brachial ? 

 

- L’allongement du membre par la mise en place d’un insert huméral en 

polyéthylène plus épais majore-t-il cette pression ? 

 

- La ténotomie du muscle petit pectoral permet-elle de diminuer la pression 

exercée par ce muscle sur le plexus brachial ? 
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II. MATERIEL ET METHODES 
 

Afin de tester notre hypothèse, nous avons réalisé une étude anatomique au 

sein du Laboratoire d’anatomie de la faculté de Médecine-Pharmacie de Rouen 

dirigé par monsieur le Professeur Fabrice DUPARC – 22 boulevard Gambetta – 

Rouen. 

 

 

A. Population étudiée 
 

L’étude anatomique a porté sur 6 corps donnés à la science. 

Chaque sujet était embaumé par perfusion carotidienne de 5 litres d’une 

solution permettant de conserver une souplesse musculaire, tendineuse et 

articulaire. La formule de cette solution pour 10 litres de préparation était : formol 

30 % (500 ml), alcool (500 ml), glycérol (200 ml), phénol (100 g), sulfate de 

sodium (250 g), nitrate de potassium (250 g), choral hydraté (500 g) et de l’eau. 

Ils étaient conservés à 3°C et réchauffés avant l’expérimentation afin d’obtenir 

une souplesse gléno-humérale et scapulo-thoracique satisfaisante. 

 

Les critères d’inclusion des sujets étaient : 

- Patient masculin ou féminin 

- Sujet en bon état de conservation 

 

Les critères d’exclusion des sujets étaient : 

- Antécédents de chirurgie de l’épaule ou du thorax 

- Amplitude en élévation antérieure inférieure à 120° ou en abduction 

inférieure à 100° ou en rotation externe inférieure à 20° 

- Mauvais état de conservation  
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B. Méthodologie 
 

Parmi les différents tests cliniques décrits dans le cadre du diagnostic du 

SPP (53,45) nous avons choisi de réaliser le test de Ross, bien décrit par Sanders et 

Annest (45) et adapté aux conditions de notre étude. De plus ce test possède la plus 

grande valeur prédictive positive (92 %) parmi ceux précédemment cités (58). 

Cette manœuvre, que nous avons réalisé sous contrôle goniométrique, place 

le membre à 90° d’abduction et 90° de rotation externe. Ce test mobilise ainsi 

l’articulation scapulo-thoracique et met en tension le muscle petit pectoral 

rétrécissant le tunnel sous-pectoral. (Figure 6) 

Nous avons alors comparé la pression exercée par le muscle petit pectoral 

sur le plexus brachial lors de cette manœuvre, avant puis après mise en place d’une 

prothèse totale d’épaule inversée et enfin après ténotomie du muscle petit 

pectoral.  

 
 

 

Afin de mesurer la pression exercée par le muscle petit pectoral sur le 

plexus brachial nous avons décidé d’utiliser un capteur de pression glissé au sein 

du tunnel sous-pectoral, directement au contact du plexus. La mesure, dont les 

valeurs s’exprimaient en ohm, s’effectuait à l’aide d’un multimètre automatique 

numérique.  

Figure 6 : Test de Ross 
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La corrélation entre la résistance mesurée en ohm (W) par le multimètre et 

la masse appliquée sur le capteur a été évaluée par 30 mesures indépendantes 

(Annexe 2). Puis la mesure de la masse a été convertie en Newton afin d’exprimer 

une force, par la formule : 

1 kgf = 9,806 65 N 

 

Cette évaluation préalable du capteur a permis la réalisation d’une courbe 

de corrélation entre la mesure en ohm (W) affichée par notre capteur et la force 

réelle en Newton (N) exercée sur celui-ci (Graphique 1). Cette corrélation n’était 

pas linéaire, confirmant les données techniques fournies par le constructeur du 

capteur (Annexe 1). L’équation de cette courbe était : 

y = 77,715 x -0,821 

y = force (N)   ;   x = résistance (kW) 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Graphique 1 : Corrélation entre la force exercée sur le capteur (en Newton) 
et la valeur de résistance mesurée par le multimètre (en kilo-ohm). 

 

Force (N)  

Résistance (kW)  
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Ceci nous a permis de convertir les valeurs de résistance (en kilo-ohm) 

affichées par le multimètre en valeurs de force (en Newton) subie par le capteur. 

La surface du capteur ne variant pas, la variation de cette force était identique à 

celle de la pression exercée par le muscle petit pectoral. 

Ainsi nous étions capables d’estimer la variation de cette pression exercée 

par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial. C’est cette variation de pression 

qui fait l’objet de notre travail et non la mesure d’une valeur absolue de pression 

ou de force. En effet les conditions expérimentales sur des corps donnés à la 

science n’auraient pas permis d’extrapoler les mesures de ces valeurs absolues 

aux patients opérés dans le cadre de notre exercice chirurgical quotidien. A 

l’inverse, la variation de la pression estimée au sein du tunnel sous-pectoral lors 

de ces expériences peut, elle, parfaitement être le reflet de la situation clinique de 

nos patients. 

 

 

 

C. Matériel utilisé 
 

- Prothèse d’épaule inversée IsaOnlayÔ (Société Move UpÔ) et ancillaires 

associés 

- Capteur de pression IEEâ (International Electronics & Engineeringâ) 

CP149 (FSR149AS) 10 g à 10 kg 

- Multimètre automatique numérique Morpilotâ 178 
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D. Procédure expérimentale 
 

Le déroulement de chaque expérimentation s’effectuait ainsi : 

 

• Préparation du sujet : 

 

- Réchauffement du sujet afin d’obtenir une souplesse articulaire 

satisfaisante. 

 

- Installation du sujet en position demi-assise avec une angulation du 

tronc à 45° par rapport au plan de l’horizontal, afin de reproduire les 

conditions chirurgicales habituelles (59). 

 

- Vérification de l’absence de raideur articulaire et mesure des amplitudes 

articulaires : élévation antérieure / abduction / rotation externe coude au 

corps. 

 

- Estimation de la mobilité scapulo-thoracique et notamment de la 

sonnette latérale de la scapula par mesure de l’élévation de l’angle 

postéro-externe de l’acromion (X), mesure de la translation horizontale 

de la pointe de la scapula (Y) et mesure de l’angle de rotation externe 

lors d’une élévation de 120° dans le plan de la scapula (Da = a2 - a1). 

(Figure 7) 

 

- Estimation de la longueur du bras par mesure de la distance entre 

l’acromion et l’olécrâne, coude fléchi (60). 
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- Réalisation d’une trachéotomie chirurgicale (61) permettant la mise en 

place d’une sonde d’intubation reliée à une pompe dotée d’un 

manomètre afin de simuler une cage thoracique en inspiration. 

 

 

X 

Y 

Figure 7 : Procédure d’estimation de la 

mobilité scapulaire 

X = élévation de l’angle postéro-externe 

de l’acromion 

Y = translation horizontale de la pointe de 

la scapula 

a1 et a2 = angles entre l’axe rachidien et 

l’axe de l’épine de la scapula 

respectivement à 0° et 120° d’élévation 

a1 
 

a2 
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• Implantation de la prothèse inversée d’épaule et réalisation des mesures : 

 

- Réalisation d’une voie d’abord delto-pectorale et ouverture de l’espace 

delto-pectoral. (Figure 8 a. et b.)  

 

- Exposition de la face antérieure du tendon subscapulaire par excision du 

fascia clavi-pectoral entre bord latéral tendon conjoint en dedans, le bord 

antérieur du ligament acromio-coracoïdien en haut et le bord latéral du 

deltoïde en dehors. 

 

- Libération soigneuse du plan profond du muscle petit pectoral. Mise en 

place du capteur de pression fixé à l’aide d’une suture sous le muscle 

petit pectoral. (Figure 8 c.) 

 

- Réalisation d’une première série de mesures de la pression exercée par 

le muscle petit pectoral sur le plexus brachial lors du test de Ross. 

 

NB : Afin de diminuer le risque de biais de mesure, lors de chaque temps 

nécessitant une mesure à l’aide du capteur de pression, celle-ci était réalisée à 3 

reprises. La valeur retenue était la moyenne de ces 3 valeurs mesurées. 

 

- Ouverture de l’intervalle de la coiffe des rotateurs.  

 

- Ténotomie verticale du subscapulaire le long de l’axe de la diaphyse 

humérale en plein corps du tendon en regard du col huméral antérieur, 

juste à la partie interne de la petite tubérosité. 

 

- La capsule gléno-humérale est ensuite détachée sur le versant huméral 

jusqu’au pôle inférieur du col huméral. 
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- Un écarteur de tête humérale de type Fukuda est placé dans l’articulation 

gléno-humérale permettant de récliner la tête humérale en arrière. 

 

- Ténotomie juxta glénoïdienne du biceps et résection de la portion intra-

articulaire. 

 

- Section du ligament gléno-huméral inférieur entre sa portion antérieure 

et sa portion postérieure permettant une translation postérieure de la tête 

humérale et une meilleure exposition de la glène. 

 

- Exposition de la tête humérale et résection des éventuels ostéophytes. 

 

 

Temps huméral :  

 

- Identification du col anatomique de la tête humérale, repérage du point 

d’entrée et descente du guide centromédullaire au sommet de la tête 

humérale, dans l’axe de la diaphyse. (Figure 8 d.) 

 

- Réalisation de la coupe humérale orientée à 20° de rétroversion à l’aide 

du guide de coupe. (Figure 8 e.) 

 

- Impaction des tiges humérales d’essai de tailles croissantes jusqu’à 

obtenir une bonne stabilisation en torsion. (Figure 8 f. et g.) 

 

- Resurfaçage de la coupe humérale grâce à l’instrument dédié permettant 

d’obtenir une coupe parfaitement affleurante à l’implant. 

 

- Mise en place du protecteur de tige sur l’implant huméral. 
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Temps glénoïdien : 

 

- Exposition de la glène, curetage du cartilage articulaire et exposition de 

l’os sous-chondral. (Figure 8 h.) 

 

- Mise en place de la broche guide à l’aide de l’instrument dédié afin de 

positionner la future métaglène au pôle inférieur de la glène.  

 

- Fraisage de la glène sur la broche guide, préparation du plot central et 

impaction d’une embase glénoïdienne de taille adaptée. Mise en place 

de 4 vis aux 4 points cardinaux de l’embase afin de la fixer solidement. 

(Figure 8 i.) 

 

- Mise en place d’une glénosphère de taille adaptée. 

 

 

 

Finalisation humérale : 

 

- Ablation du protecteur de tige humérale et mise en place de l’insert 

huméral de plus petite épaisseur (+2 mm) correspondant au diamètre de 

la glénosphère choisie. 

 

- Réduction de l’articulation et contrôle de la stabilité de celle-ci. 

 

- Luxation gléno-humérale et mise en place de la tige humérale définitive 

IsaOnlayÔ (Société Move UpÔ) sans ciment correspondant à l’essai. 

Contrôle de la stabilité rotatoire de l’implant huméral et réduction gléno-

humérale. (Figure 8 j.) 
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- Estimation de la longueur du bras, mesure des amplitudes articulaires 

puis réalisation d’une seconde série de mesures de la pression exercée 

par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial. (Figure 8 k.) 

 

- Augmentation d’épaisseur de l’insert huméral en polyéthylène (insert 

+5 mm ou +8 mm selon les sujets). 

 

- Estimation de la longueur du bras, mesure des amplitudes articulaires 

puis réalisation d’une troisième série de mesures de la pression exercée 

par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial. 

 

- Section de l’insertion tendineuse du muscle petit pectoral au raz du 

processus coracoïde. (Figure 8 l.) 

 

- Estimation de la longueur du bras, mesure des amplitudes articulaires 

puis réalisation d’une quatrième série de mesures de la pression exercée 

par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial comme décrit ci-

dessus. A noter que les mesures effectuées après ténotomies étaient en 

conséquence réalisées avec la PTEI et l’insert huméral en polyéthylène 

épais en place. 

 

- Luxation gléno-humérale et vérification de la bonne stabilité des 

implants mis en place. 
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Figure 8 : Procédure expérimentale. a. voie d’abord delto-pectorale ; b. sillon delto-pectoral ; 

c. exposition du muscle petit pectoral ; d. luxation gléno-humérale ; e. f. g. préparation humérale ; h. i. 
préparation glénoïdienne ; j. PTEI en place ; k. mesure de la pression sous le muscle petit pectoral lors 
du test de Ross ; l. ténotomie du muscle petit pectoral. 
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E. Les critères de jugement 
 

Le critère de jugement principal était la variation de la pression mesurée 

sous le muscle petit pectoral contre le plexus brachial, lors des différents temps 

de l’expérimentation. 

 

Les critères de jugement secondaires étaient : 

 

• Les amplitudes articulaires après la mise en place de la prothèse d’épaule.  

 

• L’allongement du bras estimé par la variation de la distance entre 

l’acromion et l’olécrâne, coude fléchi, au cours de l’expérimentation. 

 

 

 

F. Analyse statistique 
 

L’ensemble des données a été recueilli grâce au logiciel Microsoftâ Office 

Excel 2019. 

L’analyse statistique des données a été menée à l’aide du logiciel 

Microsoftâ Office Excel 2019 et du site internet de tests statistiques en ligne 

« BiostaTGV » (62). 

La distribution des valeurs ne suivant pas la loi normale nous avons utilisé 

le test des rangs signés de Wilcoxon pour échantillons appariés afin de comparer 

les mesures prises au sein du tunnel sous-pectoral aux différents temps clés. 

La significativité statistique était retenue pour un p < 0,05. 

 

 



 

 55 

III. RESULTATS 
 

Les sujets ayant permis la réalisation de l’expérience étaient 3 hommes et 

3 femmes, dont l’âge moyen de décès était de 89 ans (de 75 à 102 ans). 

 

L’épaule gauche du premier sujet, un homme décédé à l’âge de 90 ans, a 

été exclue de notre étude car celle-ci présentait un antécédent chirurgical associé 

à une lésion du muscle petit pectoral. Nous avons donc pu étudier 11 épaules. 

 

Il n’y a eu aucune complication lors de la pose des prothèses. Toutes ont 

présenté une excellente stabilité primaire, notamment rotatoire, tout au long de la 

réalisation des expériences.   

 

Dans un premier temps, toutes les prothèses ont été implantées avec un 

insert huméral en polyéthylène de 2 mm d’épaisseur. Cet insert était, pour chaque 

épaule étudiée, le plus adapté. Il permettait systématiquement une mobilité 

satisfaisante ainsi qu’une parfaite stabilité prothétique. Dans un second temps, 

lors de l’augmentation d’épaisseur du polyéthylène, 5 épaules ont pu être réduites 

avec un polyéthylène de 8 mm d’épaisseur, 5 épaules avec un polyéthylène de 

5 mm d’épaisseur et une épaule n’a pas pu être évaluée avec un polyéthylène plus 

épais que celui mis en place initialement.  
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Lors du test de Ross, la force exercée par le muscle petit pectoral sur le 

plexus brachial sous-jacent était significativement plus élevée après la mise en 

place de la PTEI : 2,40 ± 0,96 N vs 4,26 ± 2,09 N (p < 0,001). 

De plus, après augmentation de l’épaisseur de l’insert huméral en 

polyéthylène, la force exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial 

était de nouveau significativement plus élevée qu’avec l’insert en polyéthylène 

fin initial : 4,21 ± 2,19 N vs 5,49 ± 2,42 N (p < 0,002). 

Enfin, après ténotomie, la force exercée par le muscle petit pectoral sur le 

plexus brachial était significativement diminuée. Cette diminution était 

significative que ce soit en la comparant avec les temps liés à un insert en 

polyéthylène fin ou à un insert en polyéthylène épais : respectivement 0,92 ± 

0,64 N vs 4,26 ± 2,09 N (p < 0,004) et 0,90 ± 0,67 N vs 5,49 ± 2,42 N (p < 0,002). 

Mais cette diminution était également significative comparé au temps 

préopératoire, dénué d’arthroplastie : 0,92 ± 0,64 N vs 2,40 ± 0,96 N (p < 0,001). 

(Graphique 2) 

 

 

 

 

  

 

 
Graphique 2 : Évolution de la force exercée par le muscle petit pectoral sur le 

plexus brachial (en Newton) 
PTEI = Prothèse Totale d’Épaule Inversée  ;  PE = polyéthylène 
Les barres d’erreur représentent les écarts types 

Force (N) 
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La mesure des mobilités avant l’arthroplastie retrouvait en moyenne 

134° ± 12° d’élévation antérieure (EA), 130° ± 15° d’abduction (ABD) et 

39° ± 7° de rotation externe coude au corps (RE). 

 

Après la mise en place de la PTEI associée à l’insert huméral en 

polyéthylène fin, l’élévation antérieure était de 110° ± 9°, l’abduction de 

111° ± 14° et la rotation externe de 32° ± 17°. La mise en place d’un insert 

huméral en polyéthylène plus épais modifia les amplitudes articulaires à 97° ± 7° 

d’élévation antérieure, 103° ± 12° d’abduction et 19° ± 11° de rotation externe. 

Enfin la ténotomie n’influença pas ces amplitudes. (Graphique 3) 

 

L’estimation de la mobilité scapulo-thoracique préopératoire retrouva une 

élévation moyenne de l’angle postéro-externe de l’acromion de 3,7 ± 1,2 cm, une 

translation horizontale moyenne de la pointe de la scapula de 2,1 ± 1,0 cm et une 

rotation externe moyenne de la scapula de 12,2 ± 3,1° lors d’une élévation de 120° 

du membre supérieur dans le plan de la scapula. 
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Graphique 3 : Évolution des amplitudes articulaires (en degrés) 

a. élévation antérieure            b. abduction          c. rotation externe 
PTEI = Prothèse Totale d’Épaule Inversée 
PE = polyéthylène 
Les barres d’erreur représentent les écarts types 

a. 

c. 

b. 

Amplitude (degrés) 

Amplitude (degrés) 

Amplitude (degrés) 
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La longueur moyenne des bras, estimée par mesure de la distance entre 

l’acromion et l’olécrâne, coude fléchi, était de 34,0 ± 2,3 cm avant l’arthroplastie. 

Après la mise en place de la PTEI associée à l’insert huméral en polyéthylène fin 

la longueur moyenne était de 35,8 ± 2,7 cm, soit un allongement d’environ 1,8 

cm. Puis elle était de 36,7 ± 2,8 cm après augmentation de l’épaisseur de l’insert 

en polyéthylène. Enfin la ténotomie n’influença pas la longueur du bras. 

(Graphique 4) 

 

 

 

 
 

 
Graphique 4 : Évolution de la longueur du bras (en centimètres) 

PTEI = Prothèse Totale d’Épaule Inversée 
PE = polyéthylène 
Les barres d’erreur représentent les écarts types 
 

 

 

Longueur (cm) 
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IV. DISCUSSION 
 

 

Le développement de la PTEI a marqué le début d’une nouvelle ère en 

chirurgie de l’épaule. Elle a permis de rétablir une fonction chez des patients pour 

lesquels aucune solution satisfaisante n’existait précédemment. 

Néanmoins cette chirurgie n’est pas dénuée de risques et présente 

notamment un risque de troubles neurologiques postopératoires sous-estimé. 

 

Après mise en place des arthroplasties associées à l’insert huméral en 

polyéthylène le plus adapté (2mm d’épaisseur), les mobilités que nous avons 

obtenues étaient en moyenne de 134° ± 12° d’élévation antérieure, 130° ± 15° 

d’abduction et 39° ± 7° de rotation externe coude au corps. Ces valeurs sont 

comparables aux moyennes obtenues dans les récentes séries cliniques dont 

Ernstbrunner et al. (17) font la revue systématique : en moyenne 127° d’élévation 

antérieure, 113° d’abduction et 24° de rotation externe coude au corps. Ceci 

permet de confirmer la bonne mobilité théorique de nos arthroplasties dans le 

cadre de notre étude. A noter que les amplitudes articulaires de notre étude, 

légèrement supérieures à celles de la littérature, peuvent être liées au fait que ce 

soient des mobilités passives alors que les résultats présentés dans la littérature 

traitent de mobilités actives. Ceci est d’autant plus pertinent que les patients cités 

dans les séries cliniques ayant bénéficié d’une PTEI ont pu présenter un défaut de 

rotation externe préopératoire n’ayant pu être rétabli par l’arthroplastie. 
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Afin d’estimer la souplesse des articulations scapulo-thoraciques de nos 

sujets nous avions mesuré en préopératoire, lors d’une élévation à 120° du 

membre dans le plan de la scapula, l’élévation moyenne de l’angle postéro-

externe de l’acromion à 3,7 ± 1,2 cm, la translation horizontale moyenne de la 

pointe de la scapula à 2,1 ± 1,0 cm et la rotation externe moyenne de la scapula à 

12,2° ± 3,1°. Kim et al. (12) retrouvaient dans leur population de 67,4 ans d’âge 

moyen, lors de la même manœuvre, une translation horizontale moyenne de 

5,0 cm et une rotation externe moyenne de 22,3°. Plusieurs autres études 

rapportent des rotations externes plus importantes, cependant les expériences ont 

été réalisées sur des sujets bien plus jeunes (63–65). En effet Endo et al. (66) 

montrèrent que les mobilités scapulo-thoraciques diminuaient avec l’âge.  On peut 

donc penser que la souplesse scapulo-thoracique de nos sujets n’était pas aussi 

satisfaisante que chez des sujets vivants. Ce biais est la conséquence de nos 

conditions expérimentales sur des corps donnés à la science et conservés à basse 

température, malgré l’embaumement réalisé avec une solution permettant de 

conserver les souplesses articulaires et le réchauffement des sujets avant la 

réalisation de nos mesures. Ce biais tendrait à minimiser nos résultats puisque la 

tension du muscle petit pectoral se fait lors de mobilisation scapulo-thoracique. 

 

L’allongement moyen des bras après mise en place d’une PTEI associée à 

l’insert huméral en polyéthylène le plus adapté (2mm d’épaisseur), était dans 

notre étude, de 18 mm par rapport à la longueur préopératoire. La revue de 

littérature conduite par Lädermann et al. à ce sujet retrouvait un allongement 

moyen entre 15 mm et 27 mm (60). Nos données sont donc cohérentes en regard 

de celles de la littérature. 
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Nos résultats suggèrent enfin qu’après la mise en place d’une PTEI, la 

pression exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus brachial augmente de 

façon significative : 2,40 ± 0,96 N vs 4,26 ± 2,09 N (p < 0,001). De plus, 

l’augmentation de l’épaisseur de l’insert huméral en polyéthylène majore, là 

encore, significativement cette pression : 4,21 ± 2,19 N vs 5,49 ± 2,42 N 

(p < 0,002). Enfin la ténotomie du petit pectoral au raz de son insertion 

coracoïdienne diminue cette pression, jusqu’à être significativement inférieure à 

celle précédent l’arthroplastie : 0,92 ± 0,64 N vs 2,40 ± 0,96 N (p < 0,001). 

En tout état de cause, nous pouvons soulever deux principaux biais 

inhérents à notre étude. 

En premier lieu, du fait de la nature de celle-ci, sur corps donnés à la 

science, conservés à basse température, la souplesse articulaire, tendineuse et 

musculaire, bien que satisfaisante, n’est pas exactement celle de sujets vivants. 

Ainsi les muscles étaient souples mais ne présentaient ni leur tonus ni leur 

élasticité habituelle. Ainsi l’état du muscle petit pectoral peut donc influer les 

résultats de notre étude.  

Par ailleurs, à la différence des sujets vivants, les tissus de nos sujets n’ont 

pas cicatrisé après la mise en place de la prothèse. Cet état pourrait être 

responsable d’une souplesse gléno-humérale accrue puisque cette articulation a 

été grandement libérée afin de permettre la mise en place de la prothèse 

(ténotomie du muscle subscapulaire, ouverture capsulaire, section du ligament 

gléno-huméral inférieur…). 
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A. Une nouvelle étiologie 
 

 Lädermann et al. (29) avaient mis en évidence que les patients opérés d’une 

PTEI présentaient 10 fois plus de risque d’être victimes d’un trouble neurologique 

postopératoire que les patients opérés d’une PTEA. Or la seule étiologie 

spécifique des PTEI décrite, à notre connaissance, était l’allongement du membre 

supérieur inhérent au dessin de la prothèse. 

 

Une nouvelle étiologie pourrait donc être la compression du plexus brachial 

au sein du tunnel sous-pectoral réalisant un syndrome du petit pectoral. Elle serait 

également spécifique des PTEI en raison de la modification du rythme scapulo-

huméral qu’elles entrainent. Une plus grande sollicitation de l’articulation 

scapulo-thoracique lors de l’élévation du membre majorerait la tension du muscle 

petit pectoral comprimant ainsi davantage le plexus au sein du tunnel sous-

pectoral. 

Nos résultats sont en faveur de cette hypothèse. 

 

De plus nous avons mis en évidence que le muscle petit pectoral exerçait 

une pression encore plus importante sur le plexus lorsqu’on augmentait 

l’épaisseur de l’insert huméral en polyéthylène. Nous pouvons émettre 

l’hypothèse que lorsque l’arthroplastie est trop contrainte par un insert trop épais, 

cela diminue la souplesse gléno-humérale majorant ainsi le recrutement scapulo-

thoracique et donc la tension du muscle petit pectoral comprimant ainsi davantage 

le plexus sous-jacent.  

 

Cette étiologie n’a encore jamais été décrite dans la littérature à notre 

connaissance.  
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B. Le « double crush syndrome » 
 

Ainsi le syndrome du petit pectoral pourrait être créé ou décompensé par la 

mise en place d’une PTEI et devenir responsable de troubles neurologiques 

postopératoires. 

 

Ce syndrome pourrait parfaitement être isolé. Il pourrait également être 

associé à un second syndrome compressif préexistant, notamment un syndrome 

canalaire distal débutant, réalisant un « double crush syndrome » (67,68).  

 

C’est le phénomène notamment observé par Lädermann et al. dans leur 

série de prothèses totales d’épaule (29) puisque 33 % des patients ayant présenté 

un trouble neurologique postopératoire objectivé à l’EMG, présentaient en fait 

une aggravation électromyographique d’un trouble neurologique préexistant 

(syndrome du canal carpien ou syndrome du nerf ulnaire au coude). 

 

 

 

C. Proposition de prise en charge 
 

Nous avons vu que le risque de trouble neurologique postopératoire était 

10 fois supérieur après une PTEI qu’après une PTEA. De plus, parmi les 

étiologies spécifiques des PTEI pouvant expliquer ces troubles, nous avons 

identifié l’allongement du membre et le SPP. 

 

L’allongement du membre est dépendant des concepts biomécaniques de la 

prothèse inversée et permet une mise en tension du deltoïde indispensable à la 

stabilité et la bonne fonction de l’épaule. 
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Le SPP est cependant un trouble que l’on peut dépister en préopératoire 

mais également prendre en charge en postopératoire. 

 

 

1. La consultation préopératoire 

 

En préopératoire, au cours de la consultation posant l’indication d’une 

arthroplastie inversée d’épaule, il parait donc important de dépister les deux 

éléments d’un éventuel « double crush syndrome » postopératoire. Ceci d’autant 

plus que la prévalence des syndromes canalaires du membre supérieur 

responsables de compressions nerveuses est importante (69). 

 

Tout d’abord le dépistage d’une compression nerveuse distale préexistante 

au membre supérieur doit nous amener à rechercher des douleurs siégeant 

typiquement dans le territoire sensitif du nerf intéressé et le plus souvent associées 

à des acroparesthésies. On analysera leurs caractéristiques : siège, manœuvres 

provocatrices, accalmies induites par des traitements ou le repos, et on 

reconstituera la chronologie du développement de ces signes. Parfois, le tableau 

est moins typique et peut associer un engourdissement, une faiblesse notamment 

à la main, un lâchage d’objets, une sensation de peau cartonnée ou des douleurs 

musculaires profondes. Le caractère nocturne des signes, dans les formes 

débutantes, et l’existence de facteurs positionnels (conduite, jardinage, bricolage, 

téléphone) peuvent orienter le diagnostic. Le signe de Tinel (percussion du nerf 

en amont d’une zone comprimée) peut reproduire une douleur vive et des 

paresthésies dans le territoire du nerf concerné. Il peut être complété par le test de 

pression digitale en amont de la compression ou par des tests dynamiques visant 

à augmenter la pression intra-canalaire ou l’étirement du nerf. L’examen de la 

sensibilité recherche ensuite une altération de la sensibilité discriminative, 

fréquente dans les formes évoluées. L’examen de la motricité teste les différents 
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muscles grâce à la classification internationale côté de M0 à M5, contrôle la 

présence des réflexes ostéotendineux et recherche une éventuelle amyotrophie 

signant une dénervation musculaire et donc la sévérité du syndrome compressif 

neurologique. 

Sur le plan paraclinique, un EMG permet d’objectiver l’atteinte nerveuse 

préopératoire, de localiser la lésion et éventuellement d’en préciser le mécanisme 

(compression, étirement) (70–72). 

 

Ensuite, cette consultation préopératoire doit être l’occasion de dépister un 

éventuel syndrome du petit pectoral. 

L’interrogatoire peut retrouver des activités physiques et/ou sportives 

impliquant des mouvements répétitifs des membres supérieurs (port de charges 

lourdes, natation, volley-ball, sport de lancer…) ou un traumatisme passé 

(accident de la voie publique, chute…). 

L’examen cherchera en premier lieu à déceler une douleur à la palpation 

thoracique antérieure en regard du tunnel sous-pectoral, au niveau de la pointe du 

processus coracoïde ou plus largement sous la clavicule ou proche de la fosse 

axillaire. Le signe de Tinel aura, ici aussi, sa place et la percussion sous le 

processus coracoïde recherchera l’apparition d’une douleur ou de paresthésies 

irradiant au membre supérieur. 

Ensuite, parmi les différents tests de provocation décris (45), le test de Ross, 

comme réalisé lors de notre expérience anatomique et possédant la plus haute 

valeur prédictive positive (58), nous paraît le plus approprié : le patient est assis ou 

debout, le membre examiné est placé à 90° d’abduction et 90° de rotation externe 

(en position de « haut les mains »). Le patient doit réaliser des inspirations 

profondes. Ce test est positif si des paresthésies ou des douleurs du membre 

surélevé apparaissent dans les 60 secondes. Si ces symptômes apparaissent entre 

5 et 30 secondes, cela signe une compression modérée à sévère du plexus brachial. 



 

 67 

Gillard et al. (58) conseillent tout de même d’associer les tests de provocation 

afin de sensibiliser le diagnostic. 

 

A noter que si les symptômes provoqués dessinent un territoire 

neurologique précis, on peut suspecter la reproduction d’un « double crush 

syndrome » et donc rechercher l’atteinte distale incriminée par un examen 

neurologique attentif voire un EMG. 

Si un SPP est suspecté après cet examen clinique, un test diagnostic est 

indiqué afin de le confirmer. Celui-ci consiste à réaliser un bloc musculaire du 

petit pectoral à l’aide de lidocaïne 1 % non adrénalinée. Ce geste peut être réalisé 

en salle de consultation dédiée sous guidage échographique. A la différence d’un 

bloc du plexus brachial, l’injection doit se faire au sein même du corps musculaire 

du petit pectoral. L’injection d’un volume total de 4 ml est suffisante. Celle-ci 

doit se réaliser par injections successives de 0,3 à 0,5 ml de lidocaïne tout en 

déplaçant régulièrement l’aiguille afin que le produit diffuse dans une zone de 1 

à 2 cm de profondeur sur 2 cm de largeur. L’effet obtenu, environ 1 minute après 

l’injection et durant 30 minutes, sera un relâchement musculaire dont l’objectif 

est de temporairement diminuer la pression que le muscle petit pectoral exerce sur 

le plexus brachial. Ainsi, si le test de provocation du SPP précédemment réalisé 

se négative après le bloc musculaire du petit pectoral, cela confirme l’hypothèse 

diagnostic (45). Les effets indésirables de ce test sont dus à la diffusion de la 

lidocaïne et donc au bloc partiel du plexus brachial : anesthésie partielle du 

membre supérieur et paresthésies. 

De façon similaire des études sont actuellement en cours afin d’injecter de 

la toxine botulique au sein du muscle petit pectoral en cas de suspicion clinique 

de syndrome du petit pectoral. Ce test pourrait à la fois être à visée diagnostique 

et à la fois à visée thérapeutique si le soulagement des symptômes persistaient 

dans le temps. 
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L’imagerie n’aura pas sa place dans ce dépistage car elle est avant tout 

sensible aux anomalies d’ordre vasculaire mais non neurologique. L’EMG 

reviendra, lui, négatif le plus souvent car dans le cadre d’un syndrome compressif 

dynamique débutant, il n’y aura pas de lésion neurologique déjà constituée (46). A 

noter tout de même que certaines équipes ont, ces dernières années, perfectionné 

une technique de mesure de l’activité du nerf cutané médial de l’avant-bras qui 

pourrait être altérée chez les patients souffrants d’un SPP ou d’un SDCTB 

neurologique (73,74). 

Un SDCTB neurologique présenterait une symptomatologie distale 

similaire au SPP mais l’examen clinique mettrait en évidence des céphalées 

occipitales ainsi que des cervicalgies en lieu et place des douleurs thoraciques 

antérieures décrites précédemment. Un signe de Tinel pourrait également être 

retrouvé à la percussion du plexus brachial au niveau cervical. 

 

 

Dans l’hypothèse où un trouble neurologique préexisterait à l’implantation 

d’une PTEI, il peut être conseillé de traiter cette pathologie avant de réaliser 

l’arthroplastie. 

 

Ainsi, si un syndrome compressif distal isolé du membre supérieur (canal 

carpien, compression du nerf ulnaire au coude…) était mis en évidence 

cliniquement et confirmé à l’EMG, il serait nécessaire de le prendre en charge 

médicalement voire chirurgicalement selon les recommandations relatives à la 

pathologie en question. 

 

 

 

 



 

 69 

Si un SPP était confirmé, plusieurs stratégies thérapeutiques peuvent se 

dessiner. 

 

Tout d’abord, le traitement médical, conservateur, consiste en une 

rééducation avec correction de la posture ainsi que des exercices d’étirements du 

muscle petit pectoral. Plusieurs techniques d’étirements existent (75). 

Classiquement le patient peut se tenir debout, face à une porte ouverte, 

mains posées de part et d’autre de l’encadrement de la porte, à hauteur du visage. 

En se penchant en avant, celui-ci étire ses muscles petits pectoraux. Cette position 

d’étirement doit être maintenue 15 à 20 secondes et répétée à 3 reprises espacées 

successivement de 15 à 20 secondes de repos. L’exercice est à réaliser 3 fois par 

jour, tous les jours. (Figure 9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 9 : Exercice d’étirement du muscle petit pectoral 
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Des résultats peuvent être attendus à partir du 3ème mois. Dans le cas 

contraire une indication chirurgicale est classiquement posée. Celle-ci consiste 

alors en la réalisation d’une ténotomie du muscle petit pectoral (45). Deux voies 

d’abord chirurgicales sont classiquement décrites dans la littérature : la voie 

axillaire décrite par Ross, réalisée lorsque des gestes complémentaires sont 

associés à la ténotomie du muscle petit pectoral (résection d’une côte 

surnuméraire, résection de la première côte ou neurolyse du plexus brachial) et la 

voie delto-pectorale lorsque seule la ténotomie du muscle petit pectoral est 

indiquée. La ténotomie par voie delto-pectorale présente alors des suites plus 

simples (76,77). Dans le cadre d’un SPP isolé, les résultats de cette ténotomie sont 

bons avec 85 % de résultats satisfaisants. Cependant, en cas d’association avec un 

SDCTB, le taux de résultats satisfaisants chute à 35 % (35,49).  

 

Malgré tout, dans le cadre d’un patient présentant une indication de PTEI, 

ces manœuvres d’étirement du muscle petit pectoral peuvent être difficiles à 

réaliser compte tenu de la pathologie d’épaule nécessitant l’arthroplastie. 

L’alternative peut donc être d’emblée chirurgicale chez ces patients.  

En effet nos résultats ont bien montré que la pression exercée par le muscle 

petit pectoral sur le plexus diminuait significativement après sa ténotomie.  

 

Nous pouvons ainsi proposer à un patient présentant à la fois une indication 

de PTEI et un tableau clinique de SPP, de réaliser une rééducation avec étirements 

du muscle petit pectoral comme décrite ci-dessus. En cas d’impossibilité à réaliser 

cette rééducation ou en cas d’inefficacité de celle-ci, nous pourrions poser 

l’indication de la ténotomie du muscle petit pectoral au raz de son insertion sur le 

processus coracoïde au cours de la réalisation de l’arthroplastie programmée. 

Cela permettrait de proposer une solution simple et définitive au SPP 

puisque ce geste serait complémentaire d’une opération chirurgicale déjà 

programmée. 
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2. Le suivi postopératoire 

 

Dans le cadre du suivi d’une arthroplastie inversée d’épaule, des douleurs 

antérieures à la palpation du processus coracoïde ou en regard du tunnel sous-

pectoral combinées, ou non, à des paresthésies du membre supérieur doivent faire 

suspecter un SPP. Si le reste de l’examen confirme cette suspicion de SPP créé ou 

décompensé au décours d’une arthroplastie inversée d’épaule, une rééducation 

postopératoire avec étirement du muscle petit pectoral peut probablement 

améliorer la situation. 

 Cependant celle-ci peut être limitée par l’arthroplastie en place. Dans le 

cas d’absence d’amélioration clinique une indication chirurgicale peut être 

envisagée. Nous proposons alors de réaliser la ténotomie du muscle petit pectoral 

sous arthroscopie. 

 

La technique opératoire de la ténotomie du muscle petit pectoral sous 

arthroscopie est bien décrite dans la littérature dans le cadre de l’exploration du 

plexus brachial (78). Une voie optique sous-acromiale antérieure permet la création 

d’une seconde voie antérieure, instrumentale, sous contrôle endoscopique, 

environ 2 cm en bas et en dedans de la première voie. Une bursectomie antérieure 

élargie est réalisée jusqu’à l’exposition du processus coracoïde et visualisation du 

tendon du muscle petit pectoral s’insérant sur son versant médial. La ténotomie 

peut alors être réalisée à l’aide d’une sonde d’électrocoagulation. (Figure 10)  

Dans les suites, une rééducation immédiate peut être réalisée afin de 

prévenir l’enraidissement de l’épaule. 
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Figure 10 : Ténotomie du muscle petit pectoral sous arthroscopie. 
A. Voies d’abords antérieures. 
B. Réalisation de la ténotomie. 
CP = processus coracoïde  /  Pm = tendon du muscle petit pectoral 

 Selon Lafosse et al. (78) 
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V. CONCLUSION 
 

L’arthroplastie inversée d’épaule peut se compliquer de troubles 

neurologiques postopératoires du membre supérieur. Notre étude anatomique 

suggère que ces prothèses, modifiant l’anatomie gléno-humérale et par voie de 

conséquence la dynamique péri-scapulaire, pourraient être responsables d’une 

majoration de la pression exercée par le muscle petit pectoral sur le plexus 

brachial sous-jacent créant ou décompensant un syndrome du petit pectoral. Ceci 

pourrait s’expliquer par la modification du rythme scapulo-huméral que ce type 

de prothèse entraine, majorant ainsi la tension du muscle petit pectoral de façon 

dynamique. Cette compression neurologique proximale pourrait enfin être 

responsable d’un « double crush syndrome » à l’origine de décompensation de 

syndromes canalaires distaux au décours de l’arthroplastie. 

 

Chez les patients présentant un syndrome de petit pectoral préopératoire 

nous pourrions ainsi discuter, après échec d’une rééducation appropriée, la 

réalisation d’une ténotomie du muscle petit pectoral au raz de son insertion sur le 

processus coracoïde lors de la mise en place de l’arthroplastie par voie delto-

pectorale. Dans le cas où l’on poserait le diagnostic au décours d’une arthroplastie 

inversée, et toujours après échec d’une rééducation appropriée, la ténotomie du 

muscle petit pectoral pourrait être une solution réalisable sous arthroscopie.  

 

La validation in vivo de notre hypothèse permettrait de poursuivre les 

investigations dans cette voie.  
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VII. ANNEXES 

A. Annexe 1 – Données techniques du capteur 
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B. Annexe 2 – Évaluation du capteur  
 

Afin d’adapter le capteur à nos conditions expérimentales et de sensibiliser 

les mesures nous avons apposé sur chaque face de ce dernier deux disques de 4 cm 

x 3 cm percés de trous afin de le suturer au muscle petit pectoral et prévenir ainsi 

tout déplacement lors des manipulations. L’épaisseur totale du capteur était de 

6mm. (ANNEXE 2 – Figure 1) 

 

 
ANNEXE 2 – Figure 1 : Capteur de pression adapté aux conditions de notre étude 

 

 

Nous avons par la suite évalué le capteur en l’état à l’aide d’un support 

adapté permettant de contrôler la masse appliquée sur celui-ci, en l’augmentant 

progressivement. (ANNEXE 2 – Figure 2) 

Les données du multimètre étaient ainsi recueillies sur le logiciel 

Microsoftâ Office Excel 2019 afin d’établir une corrélation entre les valeurs 

affichée sur le multimètre en ohm (W) et la masse exerçant une pression sur le 

capteur. La conversion en en Newton était enfin réalisée grâce à la formule :  

1 kgf = 9,806 65 N 

(ANNEXE 2 - Tableau 1) (Graphique 1) 
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Masse (g) 97 108 115 124 132 144 

Force (N) 0,95 1,06 1,13 1,22 1,29 1,41 

Résistance 

(kW) 

225,50 192,90 180,10 163,60 151,30 131,90 

 

Masse (g) 159 175 191 206 230 250 

Force (N) 1,56 1,72 1,87 2,02 2,26 2,45 

Résistance 

(kW) 

118,80 103,40 95,40 83,60 71,60 64,40 

 

Masse (g) 277 297 339 363 400 431 

Force (N) 2,72 2,91 3,32 3,56 3,92 4,23 

Résistance 

(kW) 

56,16 51,47 44,79 41,24 35,49 33,27 

 

Masse (g) 462 517 561 620 687 746 

Force (N) 4,53 5,07 5,50 6,08 6,74 7,32 

Résistance 

(kW) 

29,99 26,09 23,40 21,31 19,33 18,03 

 

Masse (g) 801 852 915 960 1000 1058 

Force (N) 7,86 8,36 8,97 9,41 9,81 10,38 

Résistance 

(kW) 

17,01 15,12 14,07 13,29 12,64 11,80 

 
ANNEXE 2 - Tableau 1 : Correspondance entre la masse appliquée sur le capteur (en 

grammes), la force correspondante (en Newton) et la valeur de résistance mesurée par le 
multimètre (en kilo-ohm) 
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ANNEXE 2 – Figure 2 : Évaluation de la correspondance entre la masse appliquée sur le 

capteur (en grammes) et la résistance mesurée par le multimètre (en kilo-ohm) 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 
 


