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. Introduction

La tendinite calcifiante de la coiffe des rotateurs (TCCR) est une pathologie
freguemment rencontrée lors des consultations en soins primaires. Il faut savoir
évoquer cette pathologie devant toute algie de I'épaule sans notion de traumatisme.
Le diagnostique est simple grace a I'imagerie et le traitement, hier souvent
chirurgical, est aujourd’hui bien hiérarchisé laissant de plus en plus de place a une

prise en charge médicale pluridisciplinaire [1-5].

Malgré tout, les mécanismes physiopathologiques menant a la formation d’'une
calcification tendineuse restent encore méconnus et I'évolution naturelle des TCCR
n’a fait 'objet que d’'un nombre trés restreint d’études [1, 6-8].

C’est pourquoi ce travail se propose dans un premier temps de faire une revue
approfondie des connaissances en patrticulier celles relatives aux mécanismes
physiopathologiques qui entrent en jeu lors de cette pathologie. Puis nous nous

intéresserons aux dernieres recommandations de traitement.

Dans un second temps nous exposerons les résultats de notre étude réalisée au sein
de la clinique de traumatologie de Nancy. Cette étude visait a évaluer I'évolution
naturelle des TCCR avec un recul de 5 a 12 ans. Pour ce faire nous avons évalué la
fonctionnalité de I'épaule en nous basant sur le score de Constant [9], la persistance
de douleurs et I'existence ou non de calcifications tendineuses résiduelles a

'imagerie.

Nous nous sommes également intéressés au réle que pouvait avoir un acromion
agressif, 'adge du patient, la durée d’évolution, le type de calcification initiale ou
encore un traitement par infiltration sur le devenir des Iésions calciques et sur la

fonctionnalité de I'épaule.
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lIl. Terminologie

Depuis la découverte des TCCR au début du XXéme siecle, différents termes ont été
utilisés pour décrire cette pathologie.

Au départ elles sont dénommeées péritendinites calcifiantes, calcifications
péritendineuses puis tendinopathies cacifiées ou calciques.

Secondairement, avec De Seze [10] puis Uhthoff [11], le terme de tendinites
calcifiantes va s'imposer. |l décrit au mieux leur caractére évolutif ainsi que leur

potentiel de guérison.
lll. Epidemiologie

La TCCR est une pathologie fréquente. La prévalence admise aujourd’hui au sein de
la population générale est basée sur deux études historiques principales.

L’étude prospective de Bosworth réalisée en 1941 porte sur 6061 patients
asymptomatiques. Celle-ci met en évidence un dépbt calcique dans une ou deux
épaules chez 165 patients soit 2,7% [1].

Une autre étude fréquemment citée a été réalisée en 1964 par Welfling. Elle portait
sur un nombre plus restreint de patients (200 personnes) et mettait en évidence un
dépbt calcique chez 7,5% d’entre eux [2].

La derniere étude en date réalisée par Herard pour le symposium de la société
francaise d’arthroscopie en 2007 semble aller dans le sens de ce dernier résultat. En
effet cette étude prospective regroupait 1276 patients qui se présentaient aux
urgences suite a un traumatisme d’épaule. L’examen radiographique réalisé a permis

de mettre en évidence des calcifications tendineuses chez 94 patients ou 7,3% [4].

D’autre part, on retrouve une calcification tendineuse de la coiffe des rotateurs chez
7% a 36,5% des patients se plaignant de douleurs d’épaule. [3, 12-14] (tableau 2).
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date patients Calcifications (%)

Bosworth[1] 1941 6061 2,7
Welfling[2] 1964 200 7,5
Herard([4] 2007 1276 7,3

Figure 1 . Etude de prévalence au sein de la population générale

date patients Calcifications (%)
Dickson [14] 1932 200 36,5
Friedman [12] 1958 228 32
Welfling [3] 1965 925 7
Hedtmann [13] 1989 1266 17

Figure 2 : Etude de prévalence au sein de populations symptomatiques.

Les calcifications tendineuses de la coiffe des rotateurs se retrouvent de fagon
bilatérales dans 24% a 46,4% des cas [1, 2] ou le deviendront dans les trois ans qui

suivent une fois sur deux.

Les autres données épidémiologiqgues communément admises sont une
prédominance féminine, un &ge moyen compris entre 30 et 50 ans selon les études
et 'absence quasi totale de patient atteint avant 20 ans et aprés 70 ans.

Pourtant, deux études tendent a tempérer ces résultats.

En 1994 Hsu et al.[15] retrouvent dans un groupe de taiwanais de 82 patients
porteurs de tendinopathies calcifiante 74% d’hommes et 69% de patients agés de
plus de 60 ans. Le facteur ethnique avait été avancé pour une expliquer cette
différence de répatrtition.

Mais plus récemment pour le symposium sur les tendinopathies calcifiantes de
I'épaule de 2007 [4] on notait que sur 1276 patients, 20% étaient porteurs de

calcifications aprés 70 ans.
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La localisation de la calcification au sein de la coiffe se fait principalement au niveau
du tendon du supra-épineux puis celui du sous-épineux et enfin plus rarement celui

du subscapulaire et petit rond (tableau 3).

Supra-épineux Infra-épineux subscapulaire Petit rond

Bosworth[1] 51,5% 44,5% 5% 23,3%
Hsu[15] 70,7% 26,8% - 2,4%
Molé[16] 76% 21% - 0%
Cacchio[17] 85% 15% - -
Clavert[4] 78% 16% 6% -
Porcellini[18] 74,6% 20,6% 4,8% -

Figure 3 : Etude de la répartition de la calcification tendineuse au sein de la coiffe

Les calcifications du muscle infra-épineux semblent toucher plus volontiers les
femmes et s’associent a une perte de force ainsi qu’a une douleur en rotation
externe.

Lors d’'une étude concernant les ruptures isolées du muscle infra-épineux, Walch et
al. retrouvaient une forte incidence (68%) de patients présentant une TCCR. La
Iésion calcique du muscle infra-épineux pourrait, lorsqu’elle est associée a d’autres
facteurs (tel que les infiltrations de corticoides), favoriser la rupture du muscle au

niveau de sa jonction tendino-musculaire [19].
Les calcifications du muscle subscapulaire sont associées a d’autres localisations

dans 50 % des cas. Elles sont préférentiellement de type A ou B et leur pronostic est

équivalent aux autres localisations [4].
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V. Physiopathologie et évolution
naturelle

A. Evolution naturelle

Trés peu d’études portant sur I'évolution naturelle des TCCR ont été réalisées. Deux
types de résultats ont été rapportés :
-L’évolution de la Iésion calcique.

-L’évolution de la fonctionnalité de I'épaule.

1. L’évolution de la lésion calcique

Seule trois études respectivement de 1941, 1972 et 1997 rapportent I'évolution
naturelle des TCCR :

Bosworth [1] note qu’aprés trois ans d’évolution, la calcification va disparaitre
spontanément dans 9.3% des cas.

Wagenhauser [6] remarque la disparition des Iésions calciques pour 27,1% des
patients apres dix ans d’évolution.

Woalk et Wittenberg [7] retrouvent, eux, une disparition échographique des dépdts de

calcium chez 82% des patients aprés 104 mois d’évolution.

2. L’évolution de la fonctionnalité de I’épaule

La aussi seules deux études font état de résultats concernant I'efficacité des
mesures non-operatoires :

Aprés 6 mois de traitement symptomatique non invasif, Noél retrouve parmi 125
patients 50,4 % de bons ou excellents résultats [8].

Aprés 49 mois d’évolution dans un groupe de 159 patients Wélk et Wittenberg notent

70% d’excellents ou de bons résultats [7].
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3. Facteurs pronostics d’évolution

Certains facteurs semblent liés a une évolution naturelle défavorable des TCCR.
Noél rapportait que le sexe féminin associé a une calcification de type C (selon la

classification de Molé et al.[16]) était un facteur d’évolution défavorable [8].

Ogon [20] en 2009 présentait un travail centré sur la recherche de facteurs
déefavorables.

Ces résultats mettent en évidence 4 autres facteurs :

-Une calcification volumineuse.

-Une localisation au niveau de la portion antérieure de I'acromion (repérage a la
radiographie de profil selon un découpage par secteurs proposé par les auteurs).
-Une extension sous acromiale de la calcification (repérage sur la radiographie de
face selon un découpage par secteurs proposé par les auteurs).

-Une atteinte bilatérale.

Pour les patients concernés, 'auteur recommande de ne pas attendre plus de 6 mois
aprés le début des symptdmes pour proposer un traitement plus invasif de type
ondes de choc, ponction lavage aspiration ou arthroscopique.

Il est également indispensable de rechercher des Iésions associées a une TCCR.
Méme si les ruptures tendineuses associées demeures rares, il est indispensable
pour le devenir de I'épaule, de les dépister.

La simple interprétation d’'une radiographie montrant une calcification peut nous faire
négliger ce diagnostique.

Ainsi un score de Constant trés faible, un test de Job positif et un patient agé de plus
de 50 ans doivent mener a une investigation plus poussée en imagerie avec injection

de produit de contraste.

B. Physiopathologie

La cascade d’événements conduisant a la formation d’'une TCCR reste encore

aujourd’hui controversée.
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Historiquement une premiére théorie avait été émise par Codman [21]. Pour lui, la
Iésion initiale était traumatique, elle favorisait une dégénérescence tendineuse puis
provoquait une calcification.

Steinbrocker [22] pense lui que la dégénérescence est un changement primitif et
spontané. Dans la logique de cette pensée il décrit les différents stades de formation

d’'une calcification tendineuse comme suit :

1- L’usure ou un traumatisme du tendon entraine sa dégénérescence.

2- Cette usure provoque ensuite une hypo vascularisation ayant pour
conséquence une nécrose tissulaire.

3- Ce tissu nécrosé est ensuite remplacé par du tissu fibrineux entouré par des
leucocytes et des histiocytes.

4- Finalement cette masse se calcifie.

En fait les trois premiéres étapes de cette théorie sont similaires avec les étapes
d’une rupture tendineuse de la coiffe. Dans un cas, le tissu fibrineux se calcifie et de

l'autre, il se rompt.

Cette premiere théorie a ensuite été contredite par Uhuthoff. Pour lui la tendinite
calcifiante se manifeste au sein d’'un tendon sain alors que sa rupture survient apres

dégénérescence.[23]

Les arguments avancés par Uhthoff pour soutenir sa these sont :

-Une répartition dans la population se situant entre 30 et 50 ans et devenant
trés rare aprés 70 ans.

-Des radiographies ne mettant pas en évidence de lésions locales
arthrosiques corrélées aux lésions calcifiantes.

-Les symptdmes sont aigus et ne sont pas précédés de traumatismes.

-La limitation du mouvement est tres probablement provoquée par la douleur
importante ressentie.

-La disparition ou I'ablation de la calcification libére le plus souvent le patient

de ses symptémes.
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-La calcification se situe en zone hypo vascularisée a environ 1 cm de

I'insertion tendineuse alors que la rupture se fait le plus souvent a I'insertion.

En effet dans le cas d’une rupture tendineuse les patients sont plutét agés (50 a 60
ans) et sont plutét des travailleurs manuels.

La rupture se situe a la zone d’insertion du tendon. Les calcifications et ossifications
observées a ce niveau sont histologiqguement des tendinites calcifiantes.

Les radiographies mettent en évidence des signes d’arthrose avec ostéophytose,
géodes, pincement de I'interligne articulaire, ostéocondensation et parfois réduction
de I'espace sous acromial.

La plupart du temps les douleurs sont chroniques et la rupture survient au décours
d’un effort.

Le traitement conservateur ou chirurgical ne permet pas une restitution ad-

integrum.[23]

Uhthoff décrit ainsi la cascade d’événement conduisant a la formation de la

calcification tendineuse :

1. La phase pré-formative : la zone concernée va subir une transformation

fibrocartilagineuse caractérisée par une métaplasie des tenocytes en
chondrocytes. La matrice est riche en protéoglycanes avec de nombreuses

cellules chondrocytes-like.

2. La phase de calcification :

a. Phase formative : Les cristaux de calcium sont déposés principalement
dans les vésicules de la matrice qui vont fusionner pour donner de
vastes foyers de calcification. A cette étape le dépbt ressemble
macroscopiquement a de la craie. Les cloisons fibrocartilagineuses
entre les foyers de calcification sont avasculaires. Les cloisons

s’érodent avec la croissance progressive des déepots calcifiés.
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b. Phase quiescente : Le tissu fibrocartilagineux borde les foyers de
calcification. Cet aspect indique que le dép6t de calcium a cet endroit

est terminé.

c. Phase résorptive : Elle survient aprés une période variable d’inactivité.
La résorption spontanée du calcium est annoncée par I'apparition de
vaisseaux a parois fines en périphérie du dépot. Ces vaisseaux
permettent I'arrivée de macrophages et de cellules géantes
plurinucléées qui phagocytent et résorbent progressivement le calcium.
Ces cellules géantes ont le méme phénotype que les ostéoclastes.[24]
A cette étape le dépdt est épais, crémeux et sous pression avec un

aspect comparable a du dentifrice.

3. La phase de post-formation : I'espace calcifié est progressivement remodelé

par une néovascularisation et de jeunes fibroblastes. Ces régions sont riches

en collagéne 1ll. Au fur et a mesure de la maturation du tissu, les fibres de

collagénes s’alignent dans I'axe du tendon et le collagéne de type Il est

remplacé par du type | [25].

Phase pré- e Phase de post-
P Phase de calcification de p

formative formation

Phase Phase Phase
formative | quiescente | resorptive

Hyperpression

Physiopathologie localisée? Hypoxie Hypoxie Hyperémie Hyperémie
Hypoxie?

. Métaplasie Production de | Production de | Phagocytose Remodelage
Morphologie cartilagineuse calcium calcium résorption tendineux
Aspect Aspect de Poudreux, Laiteux,

. mastic ou de ,
macroscopique dentifrice crayeux crémeux

+/- douleur
A . +/- signes de 3 Douleur aigué :
Symptdmes Asymptomatique confit +/- douleur ou hyperaigué +/- douleur
sous acromial

Figure 4 : Tableau récapitulatif adapté a partir de Uhthoff : Calcifying tendinitis
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Malgré tout, le mécanisme responsable du déclenchement de cette cascade menant
a I'apparition de la calcification tendineuse reste peu connu.

Certaines études récentes permettent d’entrevoir ce mécanisme.

En 2001 l'ostéopontine (OPN), un régulateur potentiel des dépots de calcium
ectopique, a été mis en évidence au niveau des cellules qui entourent les foyers de
calcifications.

Ces cellules étaient de deux types : des cellules chondrocyte like et des

macrophages polynucléés [26].

Bi et al. ont découvert au sein des tendons une population unique de cellules
souches TSPCs (tendon stem/progenitor cells) ayant des capacités de clonogenicité,
de multi-potence et d’auto-renouvellement. Or ces cellules sont localisées dans une
matrice extracellulaire organisée en particulier par biglycan (Bgn) et fiboromoduline
(Fmod).

Les changements perturbant la composition de la matrice extra-cellulaire ainsi que
'appauvrissement de Bgn et de Fmod perturbent I'équilibre de certaines cytokines et
facteurs de croissance. Cela a pour conséquence de modifier le sort de TSPCs qui
vont se différencier de fagcon a entrainer une ostéogénése plutét qu’'une ténogénese.
L’une de ces cytokines est la protéine BMP2 qui signale par l'intermédiaire de Smad1
Smad5 Smad8 d’augmenter I'expression de Runx2 ce qui entraine I'accumulation de
Ca++[27].

L'expression anormal de cette protéine BMP2 a été confirmée et mise en évidence

récemment[28].

D’autre part un modéle d'étude in vivo basé sur l'injection de collagénase en intra
tendineux chez la souris permet de recréer les conditions propices menant a la
calcification tendineuse.

Ce modele mis en place par Lui et al. a permis de mettre en évidence de nombreux
facteurs entrant en jeu lors d'une Iésion calcifiante.

Il ressortait qu'une anomalie de la transmission des forces mécaniques a l'intérieur
du tendon provoquait une chondrogénese ectopique, une ossification et une
dégénérescence de la matrice. L'ossification peut étre considérée comme une

tentative du tendon pour augmenter sa résistance.
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lls notaient également un ratio élevé de collagene de type Ill / collagéne de type I,
une concentration élevée en aggrecanes, Fmod, décorines et Bgn entrainant une
désorganisation de la matrice extra-cellulaire[29] .

Ces derniers résultats, en contradiction avec les précédents concernant l'expression
de Fmod et Bgn, montrent que l'interaction entre les différents facteurs est complexe
et difficile & étudier. Peut-étre que ce nouveau modéle d'étude permettra d'observer
et de reproduire plus facilement ces mécanismes, contrairement aux analyses

effectuées sur tissus prélevés en per-opératoire ou en post-mortem.

Les lésions calcifiantes ainsi formées devraient donc rapidement entrainer une
stimulation du systeme immunitaire, conduisant a une inflammation et a une
résorption des cristaux de carboxy-apatite. Or comme nous I'avons vu, ce n’est pas
le cas, et la calcification peut croitre puis persister en phase silencieuse sans
conséquence. C’est le cas par exemple chez les patients asymptomatiques.

Une réponse partielle a été donnée a ce phénomeéne. Il semblerait qu’une protéine
plasmatique I'a2-HS glycoprotéine (AHSG) ait la propriété de se lier aux cristaux de
carboxy-apatite et d’inhiber toute réponse inflammatoire. En effet AHSG bloque la
stimulation des neutrophiles.

AHSG est une molécule synthétisée par le foie et entre dans la composition normale
du plasma. Cette molécule est connue pour son effet bloquant sur les mécanismes
de la phase aigué inflammatoire en inhibant la stimulation des neutrophiles ainsi que

pour ses effets modulateurs de la minéralisation osseuse[30].

Lorsque les phénoménes inflammatoires se déclenchent, des interrogations
persistent quant a la voie immunitaire empruntée. Est-ce 'immunité humorale et/ou
limmunité cellulaire qui interviennent ? Lors d’une étude immunohistologique de
prélevements opératoires de tendons et de bourses séreuses, il a été retrouvé des
dépbts de complément (Clg, C3) et de fibrine dans 10% des prélevements, et des
cellules myéloides activées (CD13,CD14, HLA-DR, TREM-1) dans les mémes

proportions [4].
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V. Facteurs favorisants

A. Les facteurs endocriniens

Harvie et al., dans une étude de 2007, notaient que certains désordres endocriniens
telle qu'une pathologie thyroidienne ou touchant au métabolisme cestrogénique,
contribuaient a la survenue d'une TCCR[31].

Mauvrikakis et al. montraient eux que le diabete portait la prévalence a 31,8%, soit

plus de trois fois la prévalence dans la population générale[32].

B. Les facteurs génétiques

D’autres facteurs de type génétique pourraient également favoriser la formation
d'une calcification ectopique. Ainsi Sengar et al. ont découvert que 50% des 46
patients touchés par une calcification tendineuse étaient porteurs de HLA-A1 contre
26,7% dans le groupe contréle[33].

Ces résultats n‘ont pourtant pas été retrouvés par Gartner qui, dans une série de 55

patients, ne mettait pas en évidence de différence significative[34].

La TCCR peut également s’inscrire dans un tableau plus global résultant de la
maladie des dépdbts d’hydroxyapatite. Cette pathologie comprend deux entités
clinico-radiologiques distinctes et parfois associées :

-La maladie des calcifications tendineuses multiples, initialement décrite par Welfling
et De Seze, dont I'épaule est le lieu de prédilection [35].

-Les dépébts intra-articulaires de cristaux d’hydroxyapathite. L’atteinte de I'épaule est
egalement la plus fréquente, réalisant le syndrome de Milwaukee [36].

C. Les facteurs locaux

Le tendon du muscle supra épineux est le plus long de la coiffe des rotateurs. Il

mesure entre 2 et 3 centimétres de long. Il traverse le compartiment sous acromial
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soumis a des contraintes représentées par I'arche coraco-acromiale au dessus, et
par la téte humérale en dessous.

Codman a remarqué que les lésions calcifiées du supra-épineux siégeaient dans une
zone spécifique « a environ un demi pouce (1.30 cm) de l'insertion proximale »[37].
Zone qu’il nomma « portion critique » secondairement renommée « zone critique »
par Moseley et Goldie[38].

La vascularisation de cette zone a été étudiée a plusieurs reprises car une

hypoperfusion locale pourrait initier la formation d’'une calcification.

La vascularisation des muscles de la coiffe des rotateurs se fait principalement a
partir des artéeres supra scapulaire, circonflexe postérieure et circonflexe antérieure
de 'humérus. Une suppléance peut également exister a partir de l'artére

thoracoacromiale, supra humérale et subscapulaire.

Au cours d’analyse microangiographiques et histologiques, Rothman et Parke puis
Uthoff montrent que cette « zone critique » est bien sous vascularisée [11, 39]. De
plus, bien que le supra épineux soit le plus souvent lésé, le tendon du muscle infra-
épineux et du subscapulaire posséde également une région hypovascularisée.
Cette baisse locale du flux sanguin semble également varier en fonction de la
position du bras[40].

En injectant du Micropaque (sulfate de barium) dans les vaisseaux d’'une épaule en
adduction, I’hypovascularisation de la « zone critique » est majorée.

Les phénoménes d’hypovascularisation semblent engendrés par la pression de la
téte humérale sur les tendons, ce qui a long terme pourrait favoriser une métaplasie

des tenocytes en chondrocytes, étape indispensable a la formation de calcification.

D. L’activité professionnelle

Le tableau 57 des maladies professionnelles indemnise les « affections
périarticulaires provoquées par certains gestes et postures de travail », notamment
les pathologies de I'épaule. Le tableau 57 A évoque I'épaule douloureuse simple telle
gue la tendinopathie de la coiffe des rotateurs, et la met en rapport avec des

« travaux comportant habituellement des mouvements répétés ou forces de
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I'épaule ». Pourtant, les tendinopathies calcifiantes ne succédant pas a une
tendinopathie rebelle ne sont généralement pas imputables a I'activité
professionnelle [41].

Au cours de I'étude réalisé pour le symposium 2007 de I'épaule, 5,3 % des patients

étaient pris en charge au titre de maladie professionnelle [4].

VI. Symptomatologie

Les présentations cliniques sont variables et non spécifiques mais on retrouve
freguemment des douleurs, en particulier nocturnes, ainsi qu’une restriction
d’amplitude articulaire.

Tant que n’apparait pas de conflit sous acromial, la douleur ressentie présente un
rythme inflammatoire.

La symptomatologie est attribuée a une réponse inflammatoire locale induite par des
désordres chimiques locaux et une irritation mécanique directe.

Ces symptébmes peuvent régresser en quelques jours ou devenir chroniques. Dans

cette pathologie, les calcifications migrent en général dans la bourse séreuse sous-

acromio-déltoidienne, provoquant une bursite aigue.

Figure 5 : Evolution naturelle d’'une tendinite calcifiante avec évacuation calcique dans la
bourse séreuse chez un patient en crise hyperalgique. Les deux radiographies ont été
réalisées chez le méme patient a 6 semaines et 2 jours d’intervalle.
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De Palma et Kruper [42] classaient les symptomes cliniques selon la durée de leur
évolution :

-Aigué lorsque les symptémes persistent del a 4 semaines.

-Subaigtie lorsque les symptédmes durent de 1 a 3 mois.

-Chronique lorsque les symptdmes durent plus de 6 mois.

Neer décrit cing types de douleurs associées aux dépots calciques [43] :
-Tout d'abord la douleur est causée par les propriétés chimiques du calcium a
irriter les tissus.
-Cette agression chimique mene a un épaississement et une fibrose
douloureuse de la bourse sous acromiale.
-Le troisieme type de douleur est causé par une hyperpression a l'intérieur du
tissu suite a la croissance de la calcification.
-Le quatrieme type est une douleur type conflit sous acromial, causé par un
épaississement et une irritation de la bourse sous acromiale, ainsi que par la
proéminence du dépot.
-Le cinquiéme type de douleur est causé par un enraidissement chronique de
I'articulation glénohumérale (épaule gelée) qui survient lorsque le bras est
maintenu au corps pour éviter tous gestes d'abduction provoquant l'irritation

par le dépbt calcique.

Les observations réalisées aupres de patients présentant des stades de calcification
différents, tendent a montrer que selon la phase en cours, la symptomatologie

differe.

- La phase pré-formative est souvent asymptomatique.

- La phase formative est parfois douloureuse. Il se produit une érosion
tendineuse progressive par dépbts calcigues dans une zone

hypovascularisée.

- Lors de la phase quiescente, le dépbt calcique est constitué. La douleur est

sourde, lancinante et souvent de faible intensité. Il existe parfois un conflit
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sous acromial lorsque la calcification est volumineuse et fait saillie a la face

superficielle du tendon.

- La phase résorptive est hyperalgique et aigué. Il s’agit d'une crise
douloureuse brutale, insomniante, correspondant a I'évacuation de la
calcification dans la bourse subacromiale. Elle peut durer de 2 semaines a

trois mois mais signe le plus souvent la guérison de la maladie.

- La phase de postformation est souvent asymptomatique.

VIl.  Aspect et composition

Les dépbts calciques se trouvent la plupart du temps a distance de l'insertion
osseuse du tendon. lls sont localisés a une distance de 1,5 centimétre de cette zone.
On remarque également que tous les foyers de calcifications d'un méme tendon ne

sont pas au méme stade d'évolution, mais en général 'une des phases prédomine.

A. Aspect macroscopique

L’aspect macroscopique de la Iésion calcifiée différe en fonction de la phase en

cours. Rowe décrit trois aspects difféerents [44] :

-Un dépbt poudreux et sec correspond a la phase chronique quiescente,

-Un dépdt souple, comparable a du mastic ou a du dentifrice, correspond a la phase
formative,

-Un dépot laiteux ou crémeux, habituellement sous pression, correspond a la phase

aigué lors de laquelle le dépot est entouré d'une inflammation.

Cette différence d'aspect macroscopique n'a pas été retrouvée d'un point de vue

microscopigue lors d'observation au microscope électronique a balayage[45, 46].
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B. Aspect microscopique

Lors de la phase formative, sous microscope optique, les dépots apparaissent multi
focaux et sont séparés par du tissu fibrocartilagineux ou du fibrocartilage. Ce dernier
est constitué de chondrocytes facilement reconnaissables dans une matrice
présentant plusieurs degrés de métachromasie.

L'ultrastructure de ces chondrocytes révele un cytoplasme riche en reticulum
endoplasmique, une quantité modérée de mitochondries, une ou plusieurs vacuoles
et de nombreuses activités cellulaires.

Le noyau est dentelé et la cellule est entourée par une bande de matrice péri-
cellulaire contenant ou non une vacuole intermédiaire.

Les premiers dépdts de calcium sont mis en évidence par la présence de matériel
granuleux qui réagit positivement a la technique de von Kossa et qui fusionne pour
former des amas.

Au microscope électronique a transmission on observe des agrégats de structures
arrondies contenant le matériel cristallin. Ces agrégats se trouvent dans une matrice

composée de débris irréguliers et fragmentés issu des fibres de collagene.

La phase de repos est plus difficile a identifier. Elle semble étre caractérisée par des

foyers entourés de tissu tendineux sans signe d'inflammation associé.

La phase résorptive est caractérisée par la présence de cellules mésenchymateuses,
épithélioides, par des leucocytes, des lymphocytes et parfois des cellules géantes
dont le phénotype est similaire a celui des ostéoclastes.

La présence de ces cellules indique Il'activité de résorption. Les zones autour des
foyers calcifiés prennent un aspect granulomateux caractéristique des calcifications
tendineuses. Ce granulome est du a la présence de cellules multinucléées géantes
correspondant a des ostéeoclastes et des macrophages. Cette réaction cellulaire est
toujours accompagnée de néovascularisation avec apparition de vaisseaux
capillaires autour des dépots.

L'analyse des macrophages et des cellules géantes montre des particules cristallines

électron-dense au sein de vacuoles cytoplasmiques.
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Figure 6 : Calcification tendineuse du muscle supra épineux avec réaction macrophagique
(fleches) au contact signant une phase résorptive. Image réalisé par Dr Guillaume
GAUCHOTTE département d’anatomopathologie de I’hépital central de Nancy.

La phase de post calcification est mise en évidence par des zones cicatricielles
contenant un réseau vasculaire et des fibroblastes matures qui s'alignent
progressivement avec le grand axe du tendon. En utilisant des anticorps
monoclonaux anti-collagene lll, il est possible de confirmer une néoformation de ce
collagéne qui est plus prononcé aux abords des capillaires.

On notera également que la bourse sous acromiale est rarement le site d'une
réaction inflammatoire importante. Parfois, devant la taille volumineuse du dépét

calcique, on peut observer des symptomes de conflit sous acromial[25].
Seule la microscopie électronique haute résolution (HRTEM) permet de visualiser les

cristaux unitaires qui sont eux-mémes heétérogenes. lls sont inégalement cristallisés,

ne sont pas orientés et parfois recouverts d’'une couche de nature non identifiee[4].
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Figure 7 : Microscopie électronique a transmission haute résolution montrant un cristal
individuel d’apatite carbonatée avec son maillage caractéristique (image provenant du
symposium de 2007 de la SFA)[4].

G. Faure et M. Béné en collaboration avec M. Daudon et D. Bazin prévoient d’utiliser
le synchrotron Soleil (source optimisé de lumiére d’énergie intermédiaire de LURE)
pour étudier, en diffraction rayons X et spectroscopie d’absorption X, 'hétérogénéité
de ces calcifications et approcher en microfluorescence X I'analyse élémentaire de

ces calcifications [4].

C. Composition moléculaire

Au sein du tendon du muscle supra épineux chez le sujet normal, la teneur en
calcium est d’environ 1,8 a 2,4ug/mg et varie avec I'age du patient.
Pour les calcifications tendineuses, la quantité de calcium est tres augmentée (45,9 a

130,2 pg/mg) ainsi que la concentration en phosphore.

D'un point de vue chimique, les cristaux sont constitués de carboxy-apatite [45], sans
trace d'hydroxy-apatite ni de phosphate octacalcium ou de phosphate tricalcium [47].
De plus, cette composition ne varie pas quelque soit la phase de la calcification. En
effet, le ratio moléculaire du calcium et du phosphore reste stable entre 1.53 et 1.95
[48].
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Il semble donc que les variations cliniques rencontrées lors de cette pathologie
tendineuse ne soient pas entrainées par des modifications de composition des

cristaux.

VIIl. Imagerie

A. Laradiographie

Painter a été le premier en 1907 a identifier sur une radiographie des calcifications
tendineuses de I'épaule[49]. L'examen radiographique demandé doit comporter
quatre incidences pour une meilleure interprétation et localisation de la Iésion. Le
bilan comportera ainsi une radiographie de I'épaule de face, trois rotations et un profil
strict de Lamy.

Les dépbdts localisés dans le tendon du muscle supra épineux peuvent étre vus sur
les clichés en rotation neutre; ceux du petit-rond ou du sous épineux lors de clichés
en rotation interne et les dép6ts du subscapulaire sur les images en rotation externe.
Dans l'idéal, I'obtention des clichés numérisés permet de moduler contraste et

luminosité afin de mieux percevoir les contours de la calcification.
Différentes classifications sont utilisées pour décrire les Iésions :

La classification de Gartner [50] :
e type | : Bien délimité, le dépot est dense.
e type Il : Contours flous et dépbdt dense ou contours nets et dépbt transparent.

o type lll : Contours flous et dépdt transparent.

La classification de Patte et Goutallier [51] :
e type | : Cotonneux et hétérogene.

e type Il : Bien limité et homogéne.
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La classification de De Palma et Kruper [42] :

o type | : les dépbts ont un aspect floconneux a contours mal définis et sont
habituellement retrouvés chez les patients présentant une douleur aigué
survenant lors de la phase de résorption.

o type Il : les dépbts ont un aspect et une densité homogenes, ils sont
généralement bien limités et on les retrouve chez les patients peu algiques en

fin de phase formative ou en phase de repos.

La classification de Molé et al. [16] utilisée par la SFA depuis de nombreuses
années décrit quatre types de calcifications :
e type A : la calcification est dense, homogene, a contours nets (20 % des cas) ;
¢ type B : la calcification est dense, cloisonnée, polylobée, a contours nets (44 %
des cas) ;
¢ type C : la calcification apparait inhomogéne, a contours festonnés (32 % des
cas) ;
e type D : calcification dystrophique d’insertion, dense, de petite taille, en
continuité avec le trochiter (4 % des cas). Elle correspond plutét a une

enthésopathie d'insertion.

Figure 8 : Exemple de calcification de type  Figure 9 : Exemple de calcification de type
A (selon Molé et al.) B (selon Molé et al.)
Radiographie du patient n°16 Radiographie du patient n°7
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Figure 10 : Exemple de calcification de type  Figure 11 : Exemple de calcification de type
C (selon Molé et al.) D (selon Molé et al.)
Radiographie du patient n°14 Radiographie du patient n°11

Les types A et B montrent des Iésions qui semblent bloquées avant la phase de
résorption et sont associées a des douleurs chroniques. Les types C et D sont plutét

en relation avec des calcifications en phase de résorption.

Les deux derniéres classifications de De Palma et Mole sont les plus couramment
utilisées. Elles présentent malheureusement des limites avec une reproductibilité
intra ou inter-observateur insuffisante et restent également tres dépendantes de

I'expérimentation de I'observateur [4, 52, 53].
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B. Le scanner

Il semble permettre une évaluation plus sdre qu'en radiographie, mais sans étre
supérieur a I'échographie pour déterminer la consistance du dép6t [54].

Au scanner, une calcification de consistance « molle » apparaitra plutot de fagon
hétérogene, alors qu’une lésion « dure » sera homogéne et de densité importante
[55].

La reproductibilité intra ou inter observateur n'est pas significativement améliorée par
rapport a la radiographie.

De plus, le scanner est plus irradiant, I'examen prend plus de temps, et est plus
onéreux. Il n'est donc pas recommandé pour effectuer le diagnostique ou classifier

une calcification de la coiffe des rotateurs [56].

Figure 12: Arthroscanner axial et sagittal montrant une calcification du tendon du muscle
sous-épineux en hypersignal (fleches). Images provenant du CHU Nancy imagerie Guilloz.
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N

Figure 13 : Trois images de reconstruction en 3 dimensions d’une lésion calcifiante du tendon
du muscle infra-épineux chez le méme patient que sur les images de la figure 4. Images
provenant du CHU Nancy imagerie Guilloz.
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C. L'imagerie par résonance magnétique (IRM)

A I'IRM, les calcifications sont habituellement hypo-intenses et peuvent étre
entourées d’une région dont le signal est plus intense, correspondant & une réaction
cedémateuse. Cette réaction est visible plutdt en phase résorptive.

L'IRM n'est pas suffisamment fiable pour diagnostiquer une TCCR.

En effet,certains aspects sur les images peuvent conduire au diagnostic de faux
positifs et de faux négatifs.

Des zones hypo-intenses physiologiques apparaissent parfois au sein de la coiffe
des rotateurs et peuvent mimer des dépots calciques.

Des calcifications peuvent également passer inapercues en cas de signal iso-intense
en comparaison du tissu environnant ou en cas de micro-calcification.

Son utilité tient surtout au fait qu'elle permet de diagnostiquer une Iésion tendino-

musculaire associée ou de retrouver une autre origine aux douleurs[55, 57].

Figure 14 : Radiographie et IRM d’une Iésion calcifiante du tendon du muscle supra épineux
chez un méme patient. Images provenant du CHU Nancy imagerie Guilloz.
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D. L'échographie

D’une fagon générale, 'examen échographique est intéressant pour diagnostiquer
une tendinite calcifiante quelque soit sa localisation. Le coté « temps réel » de cet
examen le rend utile a la fois pour le diagnostic et lors du traitement.

Lorsqu’elles sont visualisées, les Iésions calciques prennent un aspect hyper-
échogéne avec ou sans céne d’ombre postérieur.

L’examen permet donc la détection, la localisation et le repérage interventionnel des

Iésions [55].

Lors d'une étude portant sur 217 patients Hartig et Huth ont montré que la sensibilité
de I'échographie est supérieure a la radiographie pour détecter les calcifications
tendineuses. Les dépots étaient visualisés dans 100% des cas en échographie et
dans 90% des cas seulement en radiographie. De plus I'échographie a permis une

meilleure localisation des dépbts sans irradiation du patient.

Farin [58] avait également comparé échographie et radiographie et avait montré que
I'échographie était I'examen le plus fiable. Il rapportait de ses observations une large
prédominance de calcifications avec cone d'ombre postérieure (79 % des cas de sa
série) et plus rarement des calcifications avec atténuation postérieur (14 %) ou

absence d’atténuation postérieure (7 %).

L’'utilisation de ces signes échographiques pour déterminer la consistance de la
calcification est une approche nouvelle avec des résultats concordants.

En effet la radiographie ne permet pas d'évaluer la dureté de la calcification de
maniére fiable puisque les types A et B peuvent présenter tous les types de dureté.
Elle pourrait donc guider le choix thérapeutique aprés échec des traitements
symptomatiques pour les calcifications de type A et B, sous réserve que la

calcification soit considérée comme responsable des symptémes.
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Image 1

Image 2

Figure 15 : Les images 1 et 2 montrent une calcification tendineuse avec céne d’ombre
postérieur du muscle sus-épineux visulaisé a I’examen échographique. Image provenant des
examens échographiques réalisés chez les patients 14 et 8.

Ainsi, en fonction de I'aspect échographique des calcifications A ou B, on peut

distinguer trois cas de figure :

« s'il n’existe pas d’atténuation postérieure, la calcification est « molle » et il est
logique de proposer une ponction lavage aspiration ;

* s’il existe un cone d'ombre postérieur, la calcification est de consistance «dure ou
intermédiaire » et il s’agit alors plutdt d’'une indication d’ondes de choc

extracorporelles ou d’arthroscopie ;
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* s’il existe une atténuation postérieure sans céne d’'ombre, la dureté est
intermédiaire. La réalisation d’'un scanner simple de I'épaule avec mesure de la
densité moyenne de la calcification permet alors d’identifier les calcifications de

densité supérieure a 800 UH devant étre considérées comme « dures ».

La présence de zones de densité variable au sein d’'une méme calcification pourrait
étre un indice de résorption de la calcification justifiant de repousser une indication

de traitement invasif.

D'autre part, le doppler peut donner des indications concernant la vascularisation
locale. Habituellement, la microvascularisation de la coiffe des rotateurs est
difficilement percue au doppler couleur. Dans le cas ou on observe une
hypervascularisation la possibilité d'une résorption spontanée est significativement
plus élevée, on peut ainsi entamer ou poursuivre un traitement conservateur en

proscrivant toute intervention invasive[54, 59].

IX. Traltements

Lors la prise en charge des calcifications de la coiffe des rotateurs, le choix et les
objectifs des traitements doivent étre faits selon la situation clinique et si possible
selon la consistance de la calcification.

Le traitement instauré vise a rétablir 'indolence et la fonctionnalité de I'épaule.

A. Ler0Ole du médecin généraliste

Les syndromes douloureux non traumatiques de I'épaule représentent le troisieme
motif de consultation pour trouble musculo-squelettique en soins primaires, avec une
incidence en consultation de médecine générale de 11,2 pour 1000 patients par an.
Le médecin généraliste doit savoir évoquer le diagnostic de TCCR, le confirmer mais

aussi le traiter car son traitement n’est plus qu’exceptionnellement chirurgical.
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En cas d’évolution défavorable, le traitement est aujourd’hui pluridisciplinaire
impliquant les rhumatologues, les radiologues et les chirurgiens orthopédistes.

Le traitement initial repose sur la surveillance et la gestion de la douleur. Pui, en cas
d’inefficacité apres plusieurs mois, sera débuté une escalade thérapeutique

hiérarchisée.

B. Traitements symptomatiques

lls seront utilisés dans un premier temps quelle que soit la consistance de la
calcification et la présentation clinique.

lls reposent sur le repos, le glagcage local, les antalgiques, les anti-inflammatoires
non stéroidiens par voie orale, la physiothérapie et les infiltrations de corticoides
retard sous repérage cutané, scopique ou échographique.

Lorsque les douleurs deviennent chroniques le traitement symptomatique est moins
efficace et permet d'obtenir seulement 50,4% de bons et trés bons résultats

subjectifs a 46 mois.

On notera d’autre part le caractere particulier des calcifications de type C devant faire
évoquer une calcification en voie de résorption ou en partie résolue et contre-

indiguant pour certains la réalisation de gestes invasifs.

1. Physiothérapie

Ce traitement comprend entre autre la thérapie manuelle, la massothérapie, la
cryothérapie, I'électrothérapie, les exercices pendulaires. Le recours a ces
techniques reste contre-indiqué durant la phase hyperalgique.

Bien que la physiothérapie n’influence pas I'’évolution naturelle des TCCR, son
objectif est d'éviter I'enraidissement favorisé par les douleurs.

Le traitement initial sera doux a base de mobilisation lente, passive et de faible
amplitude. Secondairement, la mobilisation deviendra active et sera associée a des
exercices posturaux visant a réduire la possibilité de survenue de conflit sous

acromial.
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2. Traitement médicamenteux

a) Les antalgiques

Les antalgiques standards seront utilisés selon l'intensité de la douleur et en se
référant & la classification de 'OMS.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens sont les plus utilisés et les plus efficaces en
tenant compte des précautions d’emploi inhérent a la classe.

Leur utilisation vise a contréler les processus inflammatoires impliqués lors des
manifestations douloureuses.

Une courte cure dégressive de corticoides per-os peut également étre administrée a

la dose de 0,5 a 1 mg/Kg durant 10 jours [5].

b) La cimetidine

C’est un médicament qui est habituellement utilisé chez les patients atteints
d’hyperparathyroidie. La cimétidine permet de diminuer le taux de calcium sanguin et
les symptémes qui en découlent.

Yokoyama a eu I'idée d’étudier les effets de ce traitement oral pour les patients
atteint d’'un TCCR qui évolue depuis plus de 6 mois malgré un traitement
conservateur bien conduit [60].

Apres 3 mois de traitement la douleur ressentie régressait significativement et 56%
des patients ne montraient plus de calcification tendineuse a la radiographie de
controle.

L’étude concluait a I'efficacité de la cimétidine dans le traitement des TCCR sans
pouvoir expliquer les mécanismes d’action.

Ce traitement reste malgré tout a confirmer car la population incluse était réduite.

C) Les infiltrations de corticoides

Il existe peu d’études spécifiques aux injections de corticoides lors de TCCR. Pour
certains elles ont une action courte et symptomatique et Murnaghan n’observe pas

de différence avec I'injection locale de xylocaine [61].
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De plus pour Dhuly et Al. les corticoides peuvent freiner la résorption de la
calcification [62] . Il semblerait donc souhaitable d'éviter les injections de corticoides
au cours d'une crise hyperalgique et dans tout les cas on ne répétera pas plus de
trois fois les infiltrations.

D’autres auteurs abondent dans ce sens en confirmant I'action inhibitrice des
infiltrations de corticoides. La production de connectine ainsi que du tissu de
granulation est ralentie, or ils sont tous deux indispensables a la cicatrisation

tendineuse [63].

d) Les infiltrations de tracemate®

Cedoz a réalisé au cours d’une étude prospective des infiltrations sous acromiales
d’'un agent chélateur du calcium, le tracemate® [64]. Les infiltrations étaient répétées
a 4 reprises a une semaine d’intervalle. Aprés trois mois, 71 % des épaules étaient
tres améliorées ou améliorées, et 50 % des calcifications avaient diminué ou disparu

radiographiquement.

e) La mésothérapie

A cours de 6 séances réparties sur 3 mois, Marissal utilisait en mésothérapie chez 84
patients le Malacoxylon Solanum. Pour 63 épaules revues a six mois, on constatait
une diminution d’au moins 90 % de la calcification dans 54 % des cas, et 28,6 % de

disparition complete [65].

C. Traitements médicaux visant a résorber
la calcification

1. Laradiothérapie anti-inflamatoire (RAI)

Les résultats de la RAI sont pour le moment peu convaincants. Ollagnier et al., lors
d’'une étude rétrospective sans groupe témoin et avec de nombreux perdus de vue,

trouvent des résultats favorables dans 68% des cas et une disparition de la
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calcification dans 58% des cas [66]. Les doses utilisées allaient de 6 a 12 grays en
cing a neuf séances.

Au contraire, Plenk ne notait pas de différence entre le traitement par RAI et un
traitement symptomatique [67].

Les avis divergent quant aux risques cancérigenes a plus long terme, ce qui doit

inciter a la prudence.

2. L’acide acétique

L’acide acétique a été utilisé dés 1955 pour traiter les TCCR. Ce traitement
s’administre par iontophorése, c'est-a-dire en utilisant un faible courant électrique
afin de faire passer les molécules d’acide acétique au travers la peau. La seule étude
effectuée a ce jour portait sur une population de 36 patients et ne mettait pas en

évidence d’efficacité de I'acide acétique [68].

3. Ponction lavage aspiration (PLA)

Si le traitement conservateur demeure insuffisant, on peut avoir recours a la ponction
aspiration de la Iésion calcifiante.
Patterson et Darrach étaient les premiers en 1937 a décrire une technique d’irrigation

a l'aiguille [69].
a) Technique

L'objectif est de drainer une partie du dépot calcique et de stimuler la médiation
cellulaire menant a la résorption de la lésion.

Certaine études évoquent que la réussite de cette technique est liée a la quantité de
calcium évacué. De ce fait, les meilleurs résultats sont obtenus pour des
calcifications nodulaires homogénes et peu denses d’au moins 5 mm.

Le repérage était initialement fait par contrdle scopique, mais le guidage
echographique utilisé actuellement est plus fiable et moins irradiant.

Cette technigue est assez simple et a I'avantage de pouvoir étre réalisée sous

anesthésie locale en ambulatoire.
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Le patient est placé en décubitus latéral, une anesthésie locale est réalisée puis le
dépot calcique est ponctionné directement par une aiguille de gros calibre sous
guidage échographique.

Un premier essai d'aspiration peut étre tenté et parfois un matériel crémeux est
récupéré. Une deuxieme aiguille est ensuite placée antérieurement et un meélange de
xylocaine et de sérum physiologique est injecté pour permettre le reflux du matériel
calcique vers l'aiguille de gros calibre et favoriser son aspiration.

En régle générale on s’arréte lorsqu’au moins les deux tiers de la calcification ont

disparu. En fin de procédure on injecte in situ un corticoide retard.

Figure 16 : Controle scopique lors de la réalisation d’une ponction lavage aspiration. Image
provenant du CHU Nancy imagerie Guilloz.

b) Résultats et évolution

L'inconvénient majeur de ce traitement vient du fréquent rebond hyperalgique
survenant lors des deux trois premiers jours suivant l'intervention[70].

En cas d’échec une deuxiéme voire une troisieme procédure peut étre proposée.
Le plus souvent les calcifications disparaissent en deux a trois mois.

Les différentes séries non controlées de la littérature rapportent de 47% a 100% de
bons et trés bons résultats. Les résultats radiologiques sont eux aussi tres variables

et retrouvent une disparition du dépét calcifié dans 4 a 53% des cas[71].
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Pour la premiéere fois en 2009 une étude avec groupe de contrdle comparait
technique chirurgicale et ponction lavage aspiration. L’étude comportait 53 épaules
douloureuses présentant une calcification tendineuse de plus de 5 mm ayant résisté
au traitement médical durant 4 mois et a au moins une infiltration. Ces 53 épaules
étaient ensuite randomisées pour étre réparties dans trois groupes :

-Le groupe arthroscopie : L’intervention était menée par 2 chirurgiens expérimentés
qui réalisaient une excision calcique a la curette ou au jet sans acromioplastie ni
suture tendineuse.

-Le groupe PLA : L’intervention était réalisée par le méme médecin sous contréle
scopique sans injection de corticoides en fin d’intervention.

-Le groupe contréle qui bénéficiait d’un traitement par anti-inflammatoires non
stéroidiens et antalgiques a la demande.

Les patients étaient ensuite revus a 1, 4, 12 et 24 mois pour une évaluation
douloureuse grace a une échelle visuelle et un calcul du score de Constant.

Le score de Constant et la douleur étaient significativement améliorés (amélioration
globale de plus de 70%) des 4 mois dans les groupes PLA et arthroscopie versus le
groupe contréle.

Aucune différence statistique n’était retrouvée concernant la fonctionnalité et la
douleur entre le groupe PLA et le groupe arthroscopie.

Seule la régression de la calcification était plus importante a 1 et 4 mois dans le
groupe arthroscopie mais ces résultats deviennent similaires a 12 et 24 mois.

Il N’y a eu aucun cas de ruptures répertoriées apres deux ans de suivi et ce quelque
soit le groupe.

L’efficacité ne permet donc pas de départager ces deux techniques mais les auteurs
semblent préférer la ponction lavage aspiration pour sa facilité de réalisation, son
faible colt et une bonne tolérance clinique.

Le traitement arthroscopique pourrait étre réservé aux calcifications associées a une
rupture partielle de la coiffe ou a un acromion agressif nécessitant une

acromioplastie[71].
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4. Les ondes de choc extracorporelles (ODCEC)

La lithotritie extracorporelle est une technique récente et non invasive. La technique
est simple : des ondes de choc sont focalisées sur la Iésion tendineuse aprés une

anesthésie locale.

Figure 17 : Photo et schéma d’un appareil a ODCEC.

a) Indication

On utilisera cette technique de facon préférentielle sur les calcifications de type A et

B supérieures a 10 mm aprés échec d’un traitement médical de 6 mois[72].
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b) Technique

3 types de générateurs d’ODCEC sont utilisés [72] :

-Le générateur électrohydrolique : une étincelle générée entre deux électrodes
provoque la vaporisation brutale d’eau a l'origine de 'onde de choc délivrée.

-Le générateur électromagnétique : il fait appel a une bobine électromagnétique
associée a une membrane métallique placée en opposition par rapport a la bobine.
Une forte impulsion de courant est délivrée a travers la bobine qui généere alors un
puissant champ électromagnétique. Les forces électromagnétiques délivrées
entrainent un mouvement rapide de la membrane créant ainsi une impulsion
acoustique.

-Le générateur piézoélectrique : une impulsion haute tension est délivrée au travers
des cristaux piézoélectriques et entraine leur contraction et extension rapide a

I'origine de I'onde de choc.

Les ODCEC peuvent étre classifiées selon leur niveau d’énergie :

-Les ODCEC de basse énergie atteignent 0.08 mJ/mm?2.

-Les ODCEC de moyenne énergie sont comprisent entre 0.09 et 0.28 mJ/mm2.
-Les ODCEC atteignent 0.6 mj/mm2.

S’il s’agit d’'ondes de basse énergie, I'effet recherché est antalgique par stimulation
neurophysiologique. Lorsque les ondes sont de haute énergie elles visent a
fragmenter les calcifications et & stimuler les processus de réparation par

néoangiogenése et prolifération cellulaire [73]. (figure 18).

Type d’effet Mécanisme Objectif
Effet mécanique  Augmentation de la pression au travers du Fragmentation des
dépbdt calcique dépbts calciques
Effet moléculaire Réponse inflammatoire Phagocytose des
Néovascularisation dépbts calciques

Recrutement de leucocytes
Effet antalgique Inhibition de I'activation sérotoninergique Inhibition de I'influx

Dénervation des récepteurs a la douleur nerveux douloureux

Figure 18 : Tableau résumant les différents effets et mécanismes des ODCEC [72].
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Les avantages de cette technique sont un faible taux d’enraidissement secondaire
(évalué a 9%), 'absence d’hospitalisation et une reprise rapide de I'activité
professionnelle [74].

Haake et al. montrent une supériorité significative lorsqu’un contrdle scopique ou

échographique est effectué afin de centrer les ondes de choc sur la calcification[74].

Les contre-indications sont limitées aux troubles de la coagulation, & la grossesse,
aux plaies locales et aux porteurs de stimulateur cardiaque.

Les principaux effets secondaires rapportés sont I'apparition fréquente d'un
hématome sous-cutané, et des douleurs lors du traitement malgré I'anesthésie loco-

régionale[4, 75].

c) Résultats et évolution.

De nombreuses études ont prouvé que les résultats cliniques dépendent de I'énergie
totale appliquée, du nombre de sessions de traitement et de I'aspect radiologique du
dépbt [72, 76, 77].

Ainsi la quantité d’énergie délivrée par les ondes de choc influence les résultats
cliniques et les chances d’élimination du dépét.

Peters et al.[76], au cours d’'une étude prospective controlée randomisée et en
double aveugle, testaient I'efficacité clinique et la résorption calcique radiologique
pour différents niveaux d’énergies délivrées sans anesthésie. 90 patients qui
présentaient une TCCR depuis plus de six mois avec un dép6t calcique mesurant 1 a
3 cm recevaient soit 0.15 mJ/mm2, soit 0.44mJ/mm?2, jusqu’a la régression compléte
des douleurs. Les patients qui ont recus des ODCEC de basse énergie ont ressenti
moins de douleurs durant le traitement mais ont nécessité quatre fois plus de
sessions que le groupe « haute énergie » pour étre asymptomatique. A 6 mois, 87%
d’entre eux rapportaient des douleurs résiduelles et ils présentaient tous une
calcification résiduelle.

A 6 mois, dans le groupe haute énergie, on ne notait plus de douleurs résiduelles et

la totalité des calcifications avaient disparu.

Concernant le nombre de session, Daecke et al.[78] comparaient chez 115 patients,

une série de 2000 chocs contre deux séries de 2000 chocs a 1 semaine d’intervalle.
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Une résorption calciqgue complete était notée pour 54% des patients du groupe

« deux sessions », alors qu’ils n’étaient que 33% du groupe « une session ». Le
groupe « deux sessions » présentait également une régression douloureuse totale a
6 mois pour 54% d’entre eux, alors qu’ils étaient 45% dans le groupe « une

session ».

Les résultats obtenus lors d'études sans groupe témoin montrent 35 a 85% de bons
résultats subjectifs et une disparition ou une diminution des calcifications qui varie de
15 a 77%[72, 78-80].

L’efficacité de cette technique semble perdurer dans le temps. En effet Wang et
al.[81] ont réalisé un suivi & 2 ans aupres de 31 patients traités par ODCEC. Les
résultats retrouveés étaient a 60.6% excellents, bons a 30.3%), moyens a 3% et
mauvais a 6.1%. La résorption calciqgue complete était obtenue pour 57.6% des
patients et le temps nécessaire aux dépbts pour étre éliminés variait de 2 semaines a

3 mois.

Le traitement par ODCEC a principalement été comparé au traitement chirurgical par
arthroscopie.

Rompe et al.[82] comparaient 29 patients traités par arthroscopie a 50 patients traités
par ODCEC. Apres un an les résultats fonctionnels et subjectifs étaient comparables

entre les deux groupes. Par contre, il était observé a deux ans des résultats

significativement meilleurs dans le groupe ondes de choc.

Rebuzzi en 2008 retrouvait une efficacité comparable entre arthroscopie et ODCEC
de basse énergie[83]. En se basant sur ces résultats il considére que les ondes de
choc devraient systématiquement étre proposées avant d’avoir recours a la chirurgie.
Ces études prospectives comparant les ODCEC a la chirurgie restent difficiles a
mettre en ceuvre car les patients refusent souvent la chirurgie lorsqu’un traitement

non invasif est possible.
Enfin Lorbach [84] a recherché une influence des ODCEC réalisées

systématiquement avant une résection arthroscopique. Aucune différence

significative n’a été notée entre le groupe onde de choc et le groupe témoin.
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5. Perspectives de traitement

a) Les ondes de choc radiales

Encore plus récemment, certaines études tendent a prouver I'efficacité des ondes de
choc radiales (ODCR) a basse et moyenne énergie.
Ces ondes sont émises par un systéme pneumatique provoquant la percussion d’'un

projectile a l'intérieur de la sonde de traitement.

Figure 19 : Exemple d’appareil 8 ODCR (swiss dolor clast EMS®).

Les avantages avanceés sont :

-L’absence de repérage échographique ou scopique car les ondes émises ont une
dispersion radiale a l'inverse des ondes de choc extracorporelles. La Iésion est
quasiment systématiquement incluse dans la zone de propagation de I'onde.
-L’absence d’anesthésie car les ondes émises sont de basses énergie.

-Un prix de traitement inférieur aux ODCEC.

Lors d’'une étude randomisée aprés traitement, on a pu observer la disparition des
calcifications chez 75 a 86,6% des patients. A 12 mois, 80,8% des patients ne

ressentaient plus de douleurs [85].

b) Les cellules souches

Comme nous 'avons vu précédemment il existe au sein des tendons une population

unigque de cellules souches TSPCs. Ces cellules ont la possibilité de se différencier
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en chondrocytes et en ostéoblastes. Ainsi, en isolant ces cellules souches apres
prolifération in vitro et transplantation in vivo, il serait peut-étre possible de régénérer

les tissus tendineux.

D. Traitement chirurgical

Il est recommandé pour les patients présentant une symptomatologie invalidante
évoluant depuis plus de six mois voire un an et ayant réalisé un traitement
conservateur bien conduit. La prise en charge chirurgicale concernera environ 10 %
des TCCR.

L’aspect radiographique de la calcification doit rester stable sur deux clichés réalisés
a trois mois d’intervalle ce qui permet de signer I'absence de résorption naturelle de
la calcification.

La seule véritable contre indication demeure la capsulite rétractile.

La premiére intervention visant a extraire une calcification tendineuse de I'épaule a
éteé réalisée par Harrington et Codman en 1902. Depuis cette époque, diverses

guestions ont été soulevées.

1. Lachirurgie aciel ouvert

Initialement l'intervention a ciel ouvert permettait un repérage et une réparation
éventuelle plus aisée d'une lésion de coiffe associée. Actuellement, ces limites sont
gommeées par les progres de la technique arthroscopique avec par exemple
I'utilisation d’'un repérage échographique per opératoire.

D'autre part les études réalisées concluent a lI'absence de différence significative
entre les deux techniques concernant les résultats obtenus [86]. Devant un risque
infectieux plus faible, une rééducation plus précoce et une cicatrice moins visible,

I'arthroscopie s'est progressivement imposee.
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2. L’arthroscopie

a) Le repérage

Dans un premier temps le repérage de la Iésion est bien évidement pré-opératoire
grace aux examens d’imagerie réalisés préalablement.

Lors de I'intervention il est souvent décrit une tuméfaction tendineuse faisant saillie a
I'endroit de la calcification. Malheureusement ce signe est rarement présent et
parfois difficile a distinguer.

Certains recommandent alors l'utilisation de fils repéres, d’autres un sondage
tendineux a l'aiguille a la recherche de la calcification ou bien le repérage

échographique per-opératoire.

b) L’exploration glénohumérale

Le geste arthroscopique était souvent systématiquement associé a une exploration
de l'articulation glénohumérale. Actuellement cette exploration n’est plus
recommandée car les Iésions glénohumérales associées aux TCCR sont
exceptionnelles. De plus la récupération post opératoire est plus longue et le risque
de capsulite rétractile augmenté [87].

C) L’acromioplastie associée

Certains auteurs recommandent une acromioplastie associée systématique, voire

méme pour certains une acromioplastie sans ablation calcique[88].

Les derniéres études effectuées semblent contredire ces résultats [4, 70] en limitant
les indications d'une acromioplastie a :
-Une preuve radiologique de conflit avec un acromion de type Ill.
-Une preuve per-opératoire de conflit avec lésion partielle de la coiffe des
rotateurs et Iésion en miroir sur la face antero-inférieur de I'acromion.
-Un dépot calcique de type C aux contours mal définis et a lI'aspect
hétérogene.
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d) Ablation de la Iésion calcique

Actuellement la plupart des auteurs considére qu’une ablation la plus totale possible
favorise la guérison complete et évite les récidives [42]. Une étude récente montre
gu’une ablation compléte de la Iésion permet d’obtenir de meilleurs résultats a deux

mois, qu’une ablation partielle [89].

Lorbach [84] s’est également interrogé sur l'influence du stade auquel se trouve le
dépbt calcique lors de I'ablation. Il s’avere que ce dernier ne modifie en rien les

chances de succés dans les suites de l'intervention.

e) La suture tendineuse

Il existe un débat sur le fait de suturer ou non la zone qui a été débarrassée du dépbt
calcique. Neer recommandait une ablation de la calcification a la maniére d'un

« quartier d'orange » sans besoin de suture. Selon Gazielly et al, mieux vaut éviter
de suturer lorsqu'une ablation compléte de la Iésion n'a pu étre réalisée. Seules les
excisions larges peuvent nécessiter une suture afin de débuter la rééducation
immédiatement apreés l'intervention [18].

Plus récemment [4, 86] il n’était pas retrouvé d'augmentation du risque rupture de
coiffe malgré I'absence de suture du cratere aprés ablation de la calcification.

Dans cette méme étude était recherchée une influence des ondes de choc réalisées
en préopératoire. Aucune différence significative n’a été notée entre le groupe onde

de choc et le groupe témoin.

f) Evolution

Lors du congres SFA de Lyon en 2007 [4] une étude concernant les résultats a long
terme du traitement arthroscopique a été réalisée aupres d’'une population de trois
cent quatre-vingt cinq cas avec un recul moyen de plus de neuf ans. Cette étude
vient confirmer les bons résultats globaux rapportés dans la littérature. On note ainsi
gue le score de Constant moyen est supérieur a 82 points, le score subjectif de
satisfaction de plus de 88%, la mobilité active est normale chez plus de 96% des

patients, I'épaule est indolore pour plus de 82% des cas et on ne retrouve aucune
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récidive vraie de calcification. D’autre part il n’a été retrouvé que 3.9% de rupture
transfixiante, ce qui accrédite I'absence de relation entre TCCR et rupture de coiffe.
De plus ces patients étaient en moyenne plus agés et présentaient une lésion

tendineuse partielle lors de I'exérése calcique.

(1) Les calcifications du subscapulaire

Ces calcifications sont retrouvées dans 96 % des cas avec une technique opératoire
adaptée. Les résultats sont similaires a ceux des autres localisations avec un score
subjectif de I'épaule de 84 % et un score de Constant total de 81 points.

L’acromioplastie n’a pas montré d’intérét dans ce type de localisation.

(2) Les calcifications de l'infra-épineux

Son exérése n’est pas toujours facile en particulier dans les formes isolées. Elle
n’apparait pas spécifique dans sa présentation clinique ou dans les résultats en
dehors des formes isolées qui apparaissent parfois plus péjoratives.

La relation de cette tendinopathie calcifiante postérieure avec les ruptures isolées de

la coiffe doivent étre évoquée.

X. Etude

A. Introduction

1. Objectif principal

L’objectif principal était d’évaluer I'évolution naturelle des TCCR.
Pour ce faire nous avons donc cherché a savoir si plus de cinq ans aprés I'épisode
initial, la l1ésion calcique était toujours présente et si I'épaule était redevenue

fonctionnelle.
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Pour évaluer la présence ou I'absence de calcification, une lésion calcifiante devait
étre objectivée sur au moins un des deux examens d’imagerie : échographie ou
radiographie.

Pour évaluer la fonctionnalité de I'épaule nous nous sommes basé sur le score de

constant.

2. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires sur I'évolution des TCCR qui ont été étudiées sont :

L’effet d’une infiltration initiale.

L’effet de 'age du patient au moment de la consultation initiale.

Le réle d’'un acromion agressif ou non.

L’évolution des calcifications selon leur aspect radiographique lors de la consultation

initiale.

3. Patients et méthode

a) Criteres d’inclusion

Lors de cette étude nous nous sommes proposés de convoquer 'ensemble des
patients majeurs ayant consultés entre 1995 et 2002 a la clinique de traumatologie
de Nancy pour une tendinite calcifiante d’une ou des deux épaules.

Il s'agit d'une étude de suivi de patients sans aucune randomisation.

b) Critéres d’exclusion

Les patients ayant subi une intervention chirurgicale en rapport avec cette ou ces
calcification(s) étaient exclus.
Les patients présentant une ou plusieurs pathologies intercurrentes pouvant

interférer lors de 'examen clinique ou d’imagerie étaient exclus.
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c) Méthode

Le nom des patients a inclure était recherché dans le cahier référencant les
consultations dont le motif était une tendinite calcifiante.

Une sélection en fonction de la date de consultation était réalisée afin de ne
conserver que les dates comprises entre 1995 et 2003. Cette consultation initiale est
appelée C1.

Les coordonnés des patients étaient recherchées aux archives ou par dossier
informatique afin de les convoquer par courrier puis par téléphone.

Un pool de 65 patients qui étaient venus consulter a la clinique de traumatologie a
donc été sélectionné.

Ces patients ont été recontactés par courrier a I'entéte de la clinique de
traumatologie de Nancy. Ce courrier expliquait notre démarche et proposait aux
patients intéressés de contacter le secrétariat de Monsieur le Professeur Sirveaux
afin de fixer une date de rendez-vous.

Si, aprés une période d’'un mois environ nous n’avions pas de nouvelles des patients,
ces derniers étaient contactés par téléphone et par mail lorsque ce dernier était

retrouveé.

Une date de consultation était alors convenue avec le patient.

23 patients ont répondu positivement a la convocation mais seuls 19 d’entre eux se
sont présentés.

1 patiente a été exclue de I'étude devant I'apparition d’un capsulite rétractile et d’'une

fibromyalgie en cours de traitement.

A son arrivée, le patient était orienté vers le service de radiologie ou étaient réalisés
des clichés radiologiques standards comportant une incidence de face selon trois

rotations.

Le patient bénéficiait d’'une échographie ostéotendineuse réalisée par Madame le
docteur B. Weryha médecin radiologue confirmée travaillant au sein de la clinique de
traumatologie de Nancy. L’appareil échographique était identique pour tous les
patients, il s’agissait d'un TOCHIBA® APLIO 2005.
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L’échographie permettait de consigner 'homogénéité et la taille des tendons de la
coiffe des rotateurs, la trophicité musculaire, la présence ou non de signe de rupture,

la présence ou non d’une possible calcification ainsi que ses caractéristiques.

Le patient était ensuite examiné en consultation avec leurs résultats radiologiques et
échographiqgues. Cette consultation de révision est appelée C2. Un interrogatoire, un
examen clinique complet et comparatif comportant I'étude des mobilités actives et
passives dans les 5 secteurs habituels étaient réalisés.

La force musculaire était évaluée en la cotant de 0 & 5. Tous les tests de conflit ont
ensuite été réalisés (Neer, Hawkins, Yocum) et chacun des tendons de la coiffe des
rotateurs a été évalué par les tests classiguement reconnus a cet usage (Jobe,
Gerber, Patte, palm-up).

A lissu de cette consultation, un score de Constant [9] sur 100 était établie. Ce score
permet de prendre en considération la douleur, I'activité, la mobilité et la force.

Si une calcification était retrouvée a la radiographie, elle était classifiée selon la
classification de Molé et Al.[16].

L’aspect de I'acromion était classifié selon la classification de Bigliani [90].

Les résultats obtenus étaient interprétés statistiquement grace au logiciel Epi-info.
Les comparaisons des moyennes des différents scores se faisaient par
l'intermédiaire d’un test de Wilcoxson.

Les comparaisons de données telles que le nombre de calcifications résiduelles se

faisaient par l'intermédiaire d’un test du Khi2 corrigé de Yates.

B. Résultats
1. Consultation

La moyenne d’age des patients lors de la consultation C1 est de 47,7 ans avec des
ages extrémes de 32 et 62 ans.

Notre effectif compte 9 hommes et 9 femmes.

La moyenne d’age des femmes a C1 est de 48,5 ans, celle des hommes 46,8 ans.

La moyenne d’age des patients revus en consultation C2 est de 57,1 ans avec des
ages extrémes de 37 et 75 ans.

La moyenne d’age des femmes a C2 est de 58,8 ans, celle des hommes 55 ans.
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Tous les patients sont droitiers.
79,9% des lésions étaient situées co6té droit lors de C2.

35,6% des patients exercent ou exergaient une profession manuelle.

260 ans

7% <40 ans
_\ 17%

>50 ans et <60
ans \
35%

— 240 ans et <50
ans
41%

Figure 20 : Répartition de I’age de la population étudiée lors de la consultation C1

Le recul moyen lors de la consultation de révision C2 est de 9,9 ans avec des reculs
extrémes de 5 a 13 ans. Pour 'une des patientes, qui présentait des calcifications

bilatérales, la consultation initiale pour son épaule droite remontait méme a 21 ans.

Huit patients ont un score de Constant supérieur ou égal a 95 et quatre obtiennent le
score maximal de 100.

Sept patients, dont un avec une Iésion initiale bilatérale, ont un score supérieur ou
égal a 80 et inférieur a 95.

Enfin trois patients ont un score inférieur a 80, le plus petit score étant 68.

Le score de Constant moyen de cette étude est de 88,8.
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Recul en

N°  Sexe DDN Age C1 Age C2 Droitier Coté atteint année
1 M 24/04/1947 52 60 oui D 8
2 F 15/07/1952 40 55 oui D 12
3 M 15/08/1961 37 48 oui D 11
4 M 08/01/1956 43 51 oui D 8
5 F 23/10/1952 44 55 oui D 11
6 M 22/02/1939 58 68 oui D 10
7 M 01/03/1970 32 37 oui D 5
8 M 03/07/1942 53 65 oui D 12
9 F 09/06/1944 53 63 oui G 10
10 M 05/03/1949 51 58 oui D 7
11 F 22/04/1957 43 50 oui D 7
12 F 30/11/1957 42 50 oui D 8
13 F 19/02/1934 62 75 oui G 13
13 D 21
14 F 18/11/1953 45 54 oui D 9
15 M 19/12/1945 57 62 oui G 5
16 M 13/08/1959 39 48 oui D 9
17 F 25/09/1949 47 58 oui G 11
18 F 13/10/1935 61 72 oui D 11

Figure 21 : Résultats recueillis a I'interrogatoire lors de la consultation de révision.
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Figure 22 : Répartition des scores de Constant calculés lors de la consultation de révision C2

Parmi les huit patients ayant un score de Constant supérieur ou égal a 95, trois
présentent une calcification a 'examen échographique.
Quatre des cing patients avec les scores les plus bas ont une calcification résiduelle

et le cinquieme une tendinopathie.

Onze patients ont un score subjectif de satisfaction (SSS) supérieur ou égal a 95 et 6
obtiennent le score maximal de 100.

Quatre patients ont un SSS supérieur ou égal a 80 et inférieur a 95.

Enfin quatre patients ont un SSS inférieur a 80, le plus petit score étant 60.
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Figure 23 : Répartition des scores de SSS lors de la consultation de révision C2

68



Parmi les onze patients ayant un SSS supérieur ou égal a 95, quatre présentent une
calcification résiduelle.

Quatre des cing patients ayant les SSS les plus bas présentent une calcification et le
cinquiéme une tendinopathie.

Six patients sur onze ayant un SSS supérieur ou égal a 95 ont un constant supérieur

ou égal a 95.

Neuf patients ont bénéficié ou se souviennent avoir bénéficié d’une infiltration. Parmi
ces neuf patients, cing présentent un score de Constant supérieur ou égal a 95,
aucun d’entre eux n’a de score inférieur a 80 et quatre ont une calcification

résiduelle.

Seul 3 patients présentaient au moins un test de mise en évidence d’un conflit sous
acromial positif. Ces 3 patients avaient un test de Hawkins positif, I'un avait un palm-
up test positif associé et un autre un test de Neer positif associé. Pour ces 3 patients
'examen d’imagerie retrouvait une calcification lors de C2. Aucun ne présentait un

acromion de type 3.

On note chez 4 patients un déficit de mobilité active (en particulier élévation latérale).
Trois parmi eux présentent une lésion calcique a C2, le dernier présente des signes
de tendinopathie a I'échographie et aucun n’a de signes de conflit. Le score de
Constant moyen est de 77, le SSS moyen est de 76,2 et le score de douleur moyen
est de 9,75.

Lorsque I'on s’intéresse a la composante douloureuse uniquement, on remarque que
9 épaules soit 47,4% ne sont plus du tout douloureuses et obtiennent le score
maximal de 15. Parmi ces 9 épaules, seule une présente encore une calcification
résiduelle.

Le score de douleur résiduelle moyenne est de 12,8.

Dix épaules soit 52,6% présentent une douleur résiduelle avec un score moyen de
10,8 et des valeurs extrémes a 7 et 13. Sur ces 10 épaules, 9 présentent une
calcification résiduelle, la derniére épaule douloureuse présentait des signes de

tendinopathie a I'échographie.
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Lorsque I'on compare ces deux groupes, on retrouve cette différence de facon

statistique avec un test du Khi 2 corrigé de Yates égale & 8,87 pour un petit p égale
a 0.0028 (p inférieur a 0,05).

60

50

40

30

Pourcentage

20

10

Groupe sans douleur

M Présence calcification

W absence de calcification

Groupe avec douleur résiduelle

Figure 24 : Relation entre douleur persistante et calcification résiduelle.

Calcifications

N° Coté atteint  Constant SSS Douleur infiltration(s) Co

1 D 100 100 15 - Ooul

2 D 100 100 15 oul -

3 D 100 100 15 - -

4 D 100 95 15 - -

5 D 99 100 15 Ooul -

6 D 99 90 15 oul -

7 D 97 80 12 Ooul Ooul

8 D 95 100 13 oul OUI micro
9 G 94 95 12 NR oul
10 D 92 85 11 - OUI micro
11 D 89 95 15 Ooul -

12 D 84 70 12 - Ooul
13 G 83 100 15 - -

13 D 81 75 15 oul -

14 D 81 95 11 oul oul
15 G 80 95 10 oul oul
16 D 75 70 10 NR Ooul
17 G 71 60 10 NR -

18 D 68 80 7 NR Ooul

Figure 25 : Résultats cliniques recueillis lors de la consultation de révision. (NR = donnée non

retrouvé).
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2. Echographie

L’examen échographique a permis de déterminer la trophicité musculaire,
I'échostructure et le diamétre tendineux, la présence ou non d’une rupture associée,
la présence ou non de calcification et leur taille.

Sur 18 patients, 10 présentaient une ou plusieurs calcifications soit 55,5 %. Sur ces
dix lésions, 8 concernaient le coté droit et aucun patient ne présentait de
calcifications bilatérales.

Le tendon le plus fréquemment atteint était celui du muscle supra-épineux pour 9
épaules puis celui de l'infra-épineux chez deux patients. A noter qu’un patient était

porteur d’'une calcification a la fois sur le tendon du muscle supra et infra-épineux.

L’échographie a permis de retrouver 4 calcifications qui n’étaient pas visualisées a la
radiographie. Parmi les patients pour lesquels la calcification était visible a la fois en
échographie et en radiographie, une localisation était discordante et était interprétée

sur I'infra-épineux plutdt que sur le supra-épineux.
La taille moyenne des lésions étaient de 4,4 mm, la plus grosse mesurant 8,5 mm.

Seul 1 patient présentait une suspicion de rupture associée et deux patients des

signes échographiques de tendinopathie.
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cote

N° : Calcification Localisation Taille en mm
atteint
1 Droit Oul infra-épineux 2,3
2 Droit -
3 Droite -
4 Droit -
Gauche -
Droit -
6 Droit -
Gauche -
7 Droit oul ;“iﬁ;rae;_éép;i”neeujx 85;23:;3:6,7
8 Droit oul supra-épineux
Gauche -
9 Gauche Ooul supra-épineux 4,8
10 Droit oul supra-épineux
Gauche -
11 Droit -
Gauche -
12 Droite Ooul supra-épineux 1,2
13 Droite - supra-épineux
Gauche - supra-épineux
14 Droit Ooul supra-épineux 8
15 Gauche Ooul supra-épineux 2,5
Drooit -
16 Droit oul supra-épineux 3,4
17 Gauche -
18 Droit Ooul supra-épineux 3
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cote e rupture
N° .~ Calcification Echostructure pture
atteint associee
1 Droit Ooul tendinopathie du supra-épineux -
2 Droit - -
3 Droite i (,:lc'atrlce hyperechogene du sus-
épineux -
4 Droit - -
Gauche - .
5 Droit - )
6 Droit - )
Gauche - -
7 Droit Oul 3 calcifications distales -
8 Droit Oul microcalcifications distales -
Gauche - -
9 Gauche Oul calcif distale -
10 Droit Oul microcalcifications distales -
Gauche - -
11 Droit - =
Gauche - -
12 Droite Ooul plusieurs microcalcifications =
13  Droite - guelques nodules hyperechogenes -
Gauche - guelques nodules hyperechogénes >
14 Droit Ooul -
15 Gauche Ooul -
Drooit - -
16  Droit oul nodules hyperéchogénes suspicion
17 Gauche - tendinopathie -
18 Droit Oul tendon héterogéne -

Figure 26 : Tableaux de présentation des résultats retrouvés lors de I’examen échographique
C2.

3. Radiographie

a) Lors de la consultation initiale C1

Les radiographies réalisées lors de la consultation initiale de 11 patients, soit 12
épaules, ont été retrouvées et interprétées.
Trois épaules présentaient une calcification de type C.

Deux épaules une calcification de type B et sept une calcification de type A.
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Deux patients ont présenté des lésions bilatérales au cours de I'évolution. Seules les
radiographies bilatérales du patient n°13 ont été utilisées dans cette étude du fait du
manque de recul (<5 ans) pour 'autre Iésion.

7 calcifications étaient situées sur le tendon du muscle supra-épineux et 5 sur le

supra-épineux.

Type C
25%

Type A
58%
Type B
17%

Figure 27 : Répartition du type de calcification selon la classification de Molé et al. lors de la
consultation initiale C1.

b) Lors de larévision C2

L’examen radiographique a permis de retrouver des TCCR chez 6 patients. Les 2
calcifications notées micro-calcifications a I'échographie n’ont pas été visualisées a
'examen radiographique. Les deux autres calcifications non vue mesuraient 1,2 et 3
mm. Concernant la Iésion de 3 mm, I'annotation tendon hétérogéne et nodules
hyperéchogénes était apposée.

Selon la classification de Molé et al. deux Iésions étaient de type A, une lésion de
type B et trois Iésion de type C.

Trois calcifications se situent sur le muscle supra-épineux et 3 sur l'infra épineux.

La totalité des lésions pour lesquelles les radiographies initiales ont été retrouvées

restaient situées sur le méme tendon que celui atteint lors de C1.

Selon la classification de Bigliani deux acromions étaient de type 3, sept acromions

de type 2 et dix acromions de type 1.
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Les deux patients présentant des acromions agressifs présentent une calcification

résiduelle.

Type 3
10%

Type 1
Type 2 53%
37%

Figure 28 : Répartition des types d’acromion selon la classification de Bigliani

C. Discussion

Notre étude met en évidence un age moyen lors de la consultation initiale a 47,7 ans
ce qui est en accord avec les données habituellement retrouvées dans la littérature.
Malgré la petite taille de notre population, une patiente agée de 72 ans présentait
encore une TCCR lors de la consultation de révision. Cette donnée vient confirmer
les résultats des dernieres études qui tendent a prouver gue les TCCR ne sont pas si
exceptionnelles chez les patients de plus de 70 ans.

Pour I'étude de Hsu et al.[15] un facteur ethnique avait été avancé mais il ne permet
pas d’expliquer les résultats exposés lors du symposium sur les TCCR ou lors de
notre étude.

Une autre explication pourrait étre simplement le vieillissement de la population. En
effet les grandes études de prévalence de Dickson, Bosworth, Friedman et Welfling
datent respectivement de 1932, 1941, 1958 et 1964. A ces dates, la population des

plus de 70 ans était plus restreinte qu’actuellement.

On s’apercoit ensuite que le score de Constant moyen de 88,8 retrouvé lors de la

consultation de révision est bon. Il I'est d’autant plus lorsque I'on pondére ce résultat
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en fonction de I'age, du sexe et du cété atteint. On retrouve ainsi 18 excellents
résultats et 1 résultat moyen soit 15 épaules cotées a 100 %,1 a 98,9%,1 a 97,9%, 1
a97,8% et1a 78,2%.

Cela explique que quelque soient les groupes que I'on comparera ensuite, les

résultats concernant la fonctionnalité de I'épaule restent trées comparables.

Au cours de notre étude 27,2 % des calcifications ont disparu apres 5 a 10 ans
d’évolution. Cette valeur s’inverse avec un taux de résorption total égal a 75 %

lorsque I'évolution est strictement supérieure a 10 ans.

Ces données sont bien supérieures aux données retrouvées par Bosworth [1] et
Wagenhauser [6]. Seul Wolk et Wittenberg [7] mettaient en évidence une résorption
calcigue complete comparable chez 82 % des patients aprés 104 mois dévolution.
Il serait donc intéressant de confirmer ces résultats plus favorables par d’autres

études.

Par contre on ne retrouve pas de différence nette du point de vue fonctionnel. En
effet le groupe de patients pour lesquels le recul est de 5 a 10 ans présent un score
de constant moyen de 90. Ceux dont I'évolution est supérieure a 10 ans ont un score

de Constant moyen de 87,1.

100

90

80

70

60 -

50 -

B Recul compris entre 5 et 10 ans
40 -

B Recul supérieur a 10 ans

30

20

10 -~

Pourcentage de calcification Score de Constant moyen
résiduelle

Figure 29 : Evolution des calcifications et du score de Constant moyen en fonction du recul.
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Lorsque I'on s’intéresse uniquement a la composante douloureuse, on remarque que
les patients qui présentent une calcification résiduelle gardent une douleur
persistante. Ainsi, méme s'’il n’y a aucune différence notée concernant le score de
Constant moyen entre les patients présentant ou non une calcification, cela ne
signifie pas que les patients sont asymptomatiques.

On peut en déduire qu’a partir du moment ou une lésion calcique de I'épaule est
devenu symptomatique, elle restera douloureuse tant qu’elle n’aura pas disparu.

Et cela indépendamment du temps d’évolution puisque les douleurs restent cotées
respectivement a 7, 10 et 13 pour une évolution de 11, 11 et 12 ans concernant les
plus anciennes.

Lorsque le traitement médical devient insuffisant, il nous parait donc intéressant de
proposer une technique permettant une élimination du dép6t calcique la plus
compléte possible. L’objectif est une disparition totale de la Iésion afin d’éviter toute
douleur résiduelle.

Dans ce sens nous nous sommes intéressés au pourcentage de disparition calcique

selon les techniques.

Disparition totale du dép6t Recul Etude réalisé par
20,6%(1) 36 mois Porcellini et al.[18]
39% 24 mois Ark et al.[91]
42% 24 mois Jerosch et al.[92]
45% 4 mois Maugars et al.[71]
75 et 78% 6 mois Sirveaux et al.[87]
75,5% 108 mois SFA Clavert et Sirveaux[4]
97% 12 mois Molé et Ehiman

Figure 30 : Pourcentage de disparition compléte du dépdt calcique aprés traitement chirurgical
par arthroscopie. (1) imagerie par échographie, les microcalcifications non visible a la
radiographie ont été prises en compte.
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Disparition compléte du dépot Recul Etude réalisée par

25% 4 mois Maugars et al.[71]

28% 12 mois Farin et al.[93]
53,8% 24 mois Galletti et al.[94]
58,5% 24 mois Giacomoni et al.[95]

Figure 31 : Pourcentage de disparition compléte du dépdt calcique aprés traitement par PLA.

Disparition Recul Energie Nombre de Etude réalisée par
complete du dépot session

12% 6 mois basse 2 Gerdesmeyer et al.[77]
37% 12 mois  basse 2 Gerdesmeyer et al.[77]
60% 6 mois haute 2 Gerdesmeyer et al.[77]
86% 12 mois  haute 2 Gerdesmeyer et al.[77]
15% 3 mois haute 2 Albert et al.[96]

21,2% 12 mois  haute 2 Hsu et al.[97]
35% 6 mois haute 2 Loew et al.[80]
47% 12 mois  haute 2 Rompe et al.[82]
47% 6 mois Haute 1 Loew et al.[78]
7% 6mois haute 2 Loew et al.[78]

Figure 32 : Pourcentage de disparition compléte du dépdt calcique aprés traitement par
ODCEC

Méme si une comparaison globale parait difficile du fait des différences de
population, de recul ou méme de technique pour un méme traitement, il semble que
les résultats du traitement arthroscopique soient les plus favorables. On notera en
particulier le résultat de I'étude menée par la SFA pour le symposium de 2007 [4] qui
retrouve aprés un recul de 9 ans une disparition compléete des calcifications dans
75,5% des cas.

Peu d’auteurs étudient les conséquences d’une calcification résiduelle sur la
composante douloureuse.
Pour le traitement par ODCEC, Hsu et al. [97] remarquaient que sur 18 patients, 5

gardaient des douleurs et que 4 d’entre eux avaient une calcification résiduelle. Sur
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les 7 patients qui ne présentaient plus aucune lésion calcique apres traitement, 6 ne
ressentaient plus de douleurs.

Pour le traitement par PLA, Giacomoni et al.[95] notaient que pour 3% des patients la
calcification reste inchangée et ces patients ne présentaient aucune amélioration
clinique.

Pour le traitement par arthroscopie, Porcellini et al. [18] retrouvaient chez les patients
présentant une calcification résiduelle une douleur persistante ainsi qu’un score de
Constant altéré. Au contraire, la mobilité et la force étaient conservées. En observant
les résultats on remarque également que les microcalcifications sont moins

douloureuses que les calcifications de plus grosse taille (figure 33).

Dépbt calcique post opératoire Score de Constant post opératoire :

score moyen de la douleur

Absence 14,2
Microcalcifications 12,3
Calcification 9

Figure 33 : Tableau de résultats provenant de I’étude de Porcellini et al. [18]

Si on considere gue les calcifications de moins de 3 mm sont des microcalcifications,
notre étude montre des résultats tout a fait comparables a ceux de Porcellini et al.
(figure 34).

Dépbt calcique post opératoire Score de Constant post opératoire :

score moyen de la douleur

Absence 14,4
Microcalcifications 12,2
Calcification 10,4

Figure 34 : Tableau mettant en rapport douleur et taille des Iésions calciques résiduelles.

Le traitement, s’il ne peut évacuer complétement la Iésion, doit s’employer a la faire

régresser le plus possible.
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On remarquera tout de méme que I'ensemble des patients gardant des douleurs sont
restés sous traitement médical simple et n’ont pas eu recours aux traitements plus
invasifs. Ce qui laisse supposer que les antalgiques maitrisent convenablement la

douleur qui devient supportable.

D’autre part les patients agés de moins de 45 ans lors de la consultation initiale,
c'est-a-dire lors du début des symptémes, semblent présenter une résorption
calcique plus fréquente.

62,5 % d’entre eux ne présentaient plus de calcification lors de la consultation de
révision alors que les patients agés de 45 ans ou plus sont encore 63,6 % a
présenter une lésion calcique.

Concernant le score moyen de Constant a la révision, pour le groupe de patients de
moins de 45 ans il est de 93 sur 100 et de 85,8 pour les patients qui avaient plus de
45 ans.

La aussi la différence sur 'amélioration de la fonctionnalité est moins nette.

L’age du patient inférieur a 45 ans lors du début des symptémes semble étre un
facteur de bon pronostic pour I'évolution de la TCCR.

Ceci pourrait s’expliquer par une plasticité vasculaire supérieure chez les sujets plus
jeune. En effet comme vu précédemment cette région de I'épaule est tres sensible
aux modifications du flux vasculaire et une réduction de ce dernier peut participer aux
phénomenes initiant la calcification.

De plus I'un des facteurs favorisant actuellement reconnu est le diabéte de type I,
bien identifié pour étre responsable d’'une altération vasculaire.

Enfin, la résorption de la calcification passe par une néoangiogénéese.

Or au cours du vieillissement le contenu en élastine possédant des propriétés pro-
angiogéniques diminue au détriment des fibres de collagene et des microfibrilles [98].
Il parait donc envisageable que la résorption naturelle de la calcification soit moins
aisée et prenne plus de temps pour les sujets plus agés.

L’impact d’autres facteurs génant la cicatrisation tel que le tabac pourrait étre

également étudié.
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Figure 35 : Evolution des calcifications et du score de Constant moyen selon I’age (au moment
de C1) du patient.

Nous avons également étudié I'implication de 'acromion en fonction de son
agressivité sur I'évolution naturelle des TCCR.

Le groupe acromions de type 1 comporte 10 patients et on retrouve 40 % de
calcifications résiduelles dont la moitié d’entre elles sont des microcalcifications qui
restaient invisibles sur la radiographie. On note également un score de constant
moyen de 89,3.

Le groupe acromion de type 2 comporte 7 patients et on retrouve 57,1 % de
calcifications résiduelles et un score de Constant moyen de 90,4 %.

Enfin le groupe acromion de type 3 comporte 2 patients qui présentent chacun une

calcification résiduelle et un Constant moyen de 81.
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Figure 36 : Pourcentage de calcification résiduelle a C2 en fonction du type d’acromion selon
la classification de Bigliani.
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Figure 37 : Score de Constant moyen selon le type d’acromion (selon la classification de
Bigliani).
Ces résultats semblent étre en faveur d’un réle de I'agressivité de I'acromion sur le
devenir de la TCCR. Méme si on ne note pas de différence franche entre les scores
de Constant ou concernant I'évolution douloureuse, on s’apercoit que les

calcifications régressent plus facilement lorsque I'acromion est de type 1.
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Le groupe 3 dont les résultats sont a relativiser au vu de sa faible population, montre
lui le score moyen de Constant le plus faible et des calcifications chez les deux
patients impliqués.

Si ces résultats s’averent confirmés, ils tendent a prouver que I'acromion de type 3

est un facteur pronostic de mauvaise évolution des TCCR.

Nous avons également recherché I'aspect des calcifications et leur classification
correspondante selon Molé et al. lors de la consultation initiale C1. Ces données ont
été retrouvees pour 13 épaules :

-7 calcifications sur 12 étaient de type A soit 58,3 %,

-2 calcifications étaient de type B soit 16,6 %,

-3 calcifications étaient de type C soit 25,1 %.

Parmi ces 12 épaules 6 présentent encore une calcification lors de C2 et 5 d’entre
elles restent localisées sur le méme tendon selon I'examen échographique réalisé a
C2. Pour le dernier patient ,la radiographie retrouvait au contraire une lésion siégeant
sur le méme tendon. L’interprétation pour le patient n°7 était la seule discordance

entre les deux examens d’'imagerie.

Pour les 7 calcifications de type A, 3 étaient encore présentes lors de la consultation
de révision soit 42,8 %. Une était toujours de type A, une de type C et une n’était pas
visualisée a la radiographie lors de C2.

Le score moyen de Constant est de 78,1 et le score moyen de douleur de 11,7.

Les 2 calcifications de type B avaient régressé. Le sore de Constant moyen est de 99

et le score moyen de douleur est de 15.

Concernant les 3 calcifications de type C nous avons remarqué que tous les patients
concernés étaient encore porteurs de calcification lors de la consultation de révision.
Lors de I'analyse de ces lésions une d’entre elles restait classée C, une était
devenue une calcification de type B et une n’était plus visualisée a la radiographie
mais seulement a I'échographie.

Le score de Constant moyen retrouvé est de 93,6. Le score moyen évaluant la

douleur est de 13 sur 15.
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Figure 38 : Relation entre type de calcification initiale, score de Constant moyen et
pourcentage de calcifications résiduelles
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Figure 39 : Relation entre type de calcification initiale et score de douleur moyen.

Ces résultats sont surprenants car nous nous serions plutot attendus a une
disparition compléte des lésions chez des patients porteurs de calcifications de type

C qui correspondent normalement a la phase de résorption. Il aurait été plus évident
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d’observer des patients porteurs de calcifications de type B, correspondant a la
phase quiescente, rester porteur de ces mémes lésions. En effet la phase quiescente
peut perdurer de quelques mois a quelques années au contraire de la phase
resorptive sensée représenter la fin de I'épisode et sa prochaine résolution.

Est-il possible que les Iésions de types C se résorbent plus difficilement ? Noél notait
déja que les calcifications de type C associées au sexe féminin étaient un facteur de
mauvais pronostic [8].

Dans tous les cas cette évolution ne semble pas avoir de répercutions importantes
sur la fonctionnalité ou la douleur de I'épaule.

Les calcifications de types A semblent avoir un pronostic intermédiaire concernant la
résorption de la |ésion calcique et ce sont les épaules qui ont le plus mauvais score
moyen de Constant et de douleur.

Les calcifications de types B semblent étre les plus favorables concernant la

régression des Iésions, la fonctionalité et la douleur de I'épaule.

Nous nous sommes également intéressés aux effets a long terme des infiltrations.
Seul 4 patients interrogés ne se souvenaient plus s’ils avaient bénéficié d’infiltration
ou non. Aucunes notions rapportées dans les dossiers de ces patients ne
permettaient de conclure ou non a une infiltration suite a la consultation initiale.
Sur les 15 épaules restantes, 9 ont été infiltrées. Sur ces 9 épaules, 4 (soit 44,4 %)
présentaient encore une calcification lors de la consultation de révision. On pourra
noter qu’une des calcifications n’était pas visualisée a la radiographie et était notée
microcalcification a I'’échographie. Le score de Constant moyen a la révision était
pour ces patients de 91,2 et le score moyen de douleur de 13,4.

Six épaules n’avaient pas été infiltrées initialement .Lors de la consultation de
révision, 3 d’entre elles (soit 50 %) présentent encore une calcification. On notera
que I'une d’elle est une microcalcification uniquement visualisée a 'examen
échographique.

Le score de Constant moyen est de 93,1 et le score moyen de douleur de 13,8.

Il semble donc que les infiltrations n’influent pas sur I'évolution naturelle des TCCR

gue se soit sur leur résorption ou sur la fonctionnalité future de I'épaule.
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Figure 40 : Evolution des calcifications et du score moyen de Constant en fonction de la
réalisation ou non d’une infiltration.

Comme rapporté par Hartig et Uth ou Farin, 'examen échographique a permis de
retrouver plus de calcifications que par interprétation radiographique. Ainsi, 4
calcifications dont 2 microcalcifications n’était pas retrouvées a la radiographie, soit
40 %. Or si on ne tient pas compte des 3 calcifications millimétriques, nous arrivons a
un pourcentage de calcifications non objectivées a la radiographie de 10 %. Ce
dernier résultat est alors en accord avec les dernieres études comparatives

réalisées.

Au décours de cet examen échographique seul un patient présentait des signes de
suspicion de rupture de coiffe associés a une calcification, et deux patients avaient
des signes de tendinopathie.

Nous noterons que pour I'un des patients qui présentait un aspect de tendinopathie,
la clinique n’était absolument pas concordante. En effet ce méme patient ne
rapportait aucune douleur, son score de Constant et son SSS étaient de 100. Nous
pouvons donc raisonnablement pour ce dernier déduire qu’un probable artefact

échographique est responsable la |ésion évoquée.
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Ces résultats montrent 'absence de relation entre rupture de coiffe et tendinite
calcifiante. Cela confirme qu’une calcification tendineuse n’entre pas dans le

processus de dégénérescence tendineuse.

Comme cela a été évoqué, notre étude présentait un nombre trop restreint de
patients pour nous permettre d’étre catégoriques dans nos conclusions. Cette faible
population revue en consultation est d0 & deux causes principales :

-Tout d’abord les patients qui ne se sont pas représentés étaient pour la plupart
asymptomatiques. Cet argument peut d’ailleurs introduire un biais. En effet un patient
encore géné par son épaule reviendra plus facilement en consultation qu’un patient
ne ressentant aucune gene depuis plusieurs années.

Il aurait été intéressant de collecter des données subjectives concernant la
fonctionnalité de I'épaule de ces patients au cours de I'entretien téléphonique.

-Le recul minimum de cing ans fait que certains patients ne se souvenaient plus étre

venus en consultation et comprenaient encore moins I'intérét de revenir.

Xl. Conclusion

La TCCR est une pathologie fréquente, et au vu des dernieres études semble
toucher plus de personnes agées de plus de 70 ans qu’il était admis jusqu’alors.
Son évolution naturelle reste peu étudiée et les quelques études de référence sont
anciennes. La derniére étude en date concernant I'évolution des calcifications sur 10
ans est celle de Walk et Wittenberg [7] réalisée il y a 13 ans. Elle retrouvait trois fois

plus de résorption calcique que Wagenhauser [6] en 1972.

Malgré toutes les recherches effectuées, le mécanisme précis déclenchant la
cascade de réactions menant a la formation d’une calcification tendineuse reste
inconnu.

Il ne semble pas que le mécanisme initial soit une dégénérescence tendineuse. La

preuve en est 'absence de rupture de coiffe associée aux TCCR méme avec un
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recul important. Nous noterons toutefois le cas particulier des lésions calciques du
muscle infra-épineux. Selon un travail récent ces dernieres pourraient favoriser des
ruptures au niveau de la jonction tendino-musculaire.

Les derniéres études confirment plutét la médiation cellulaire évoquée par Uhthoff
mais retrouvent aussi de multiples autres facteurs intervenant lors de cette
pathologie.

Peut étre certains modeles expérimentaux basés sur la reproductibilité de la Iésion
en laboratoire permettront une meilleure connaissance des mécanismes et de

nouvelles perspectives de traitement.

En attendant, le traitement reste principalement médical, basé sur le principe de
guérison spontanée fréquente de ces Iésions. Apres au minimum 6 mois de
traitement symptomatique et deux radiographies consécutives avec une Iésion
calcique stable a 3 mois d’intervalle, il devient nécessaire de proposer un traitement
plus invasif.

Si la calcification est de type A ou B et mesure plus de 10 mm on pourra s’orienter
vers un traitement par ODCEC.

Si la calcification mesure au moins 5 mm et est homogéne avec une faible densité,
on pourra proposer une PLA.

En cas d’acromion agressif ou de Iésions associées (telle qu’une rupture tendino-
musculaire partielle ou totale) on proposera plutdt une ablation sous arthroscopie.
L’excision du dépdt calcique devra alors étre la plus compléte possible,
'acromioplastie sera réalisée en cas de signes de conflit et la suture tendineuse n’est
plus recommandée.

Le traitement par ODCR est assez récent et semble apporter de bons résultats mais
les études réalisées restent trop peu nombreuses pour le moment. Son faible codt,
sa bonne tolérance et sa facilité de réalisation pourrait en faire prochainement une
étape indispensable au sein de I'arsenal thérapeutique.

A plus long terme certains traitements s’orientent vers I'utilisation de cellules souches
multipotentes qui pourraient réparer la Iésion grace a leur potentiel de différentiation

en tenocytes.
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Au cours de 'étude de suivi des patients, nous nous sommes apercus, comme cela
a déja été le cas a deux reprises récemment, que les TCCR ne sont pas si
exceptionnelles chez les patients agés de plus de 70 ans.

Nous avons remarqué, apres un recul moyen de 9,9 ans, que I'évolution était
globalement satisfaisante concernant la fonctionnalité de I'épaule. Le score de
Constant moyen est de 88,8 et on retrouve 94% d’excellents résultats lorsque le
score est pondéré.

Malgré cela il reste une douleur résiduelle chez plus de la moitié des patients. Ces
derniers présentent significativement plus de calcifications résiduelles et la douleur
est d’autant plus intense que la calcification est importante. Ces patients semblent
également plus souvent porteurs d’une calcification de type A lors du début des
symptoémes.

La résorption des calcifications semble favorisée par un temps d’évolution supérieur
a 10 ans et un age au moment de I'apparition de la lésion inférieur a 45 ans.

A linverse certains facteurs tel qu’un acromion agressif ou une calcification de type C

paraissent géner la résorption de la TCCR.
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Abréviations

AHSG
Bgn
Fmod
HLA
IRM
mm
ODCEC
ODCR
OMS
OPN
RAI
SFA
TCCR
TSPCs

a2-HS glycoprotéine

Biglycan

Fibromoduline

Human Leukocyte antigen

Imagerie par Raisonance Magnétique
Millimetre

Ondes De Choc Radiales

Ondes De Choc Radiales
Organisation Mondiale de la Santé
Ostéopontine

Radiothérapie Anti-Inflammatoire
Sociéte Francaise d'Arthroscopie
Tendinite Calcifiante de la Coiffe des Rotateurs

Tendon Stem/Progenitor Cells
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Annexes

Annexe 1 : Fiche de recueil des résultats afin de calculer le score de Constant, selon
Constant CR, Murley AHG

Douleur
(tota sur 15 points)

Niveau
d’activités
quotidiennes
(tota’ sur 10 points)

Niveau de
travail avec la
main
(tota! sur 10 points)

Mobilité

(total sur 40 points)

Force
musculaire
(total sur 25 points)

Total
(total sur 100 points)

A. Echelle verbale

0 = infolérable 5 = moyenne 10 = modérée 15 = aucune

B. Echelle algométrique

Soustraire le chiffre obtenu du nombre 15

0

15
Absence de douleur douleur sévere
Total A+B/2(/15)
Activités professionnelies/ travail impossible ou non repris 0 point
occupationnelles géne importante 1 point
géne moyenne 2 points
géne modérée 3 points
aucune géne 4 points

Activités de loisirs

Géne dans le sommeil

exemple : aux changements de
position

A quelle hauteur le patient peut-il

utiliser sa main sans douleur et
avec une force suffisante ?

Antépulsion (total / 10)

Abduction (total / 10)

Rotation latérale (total / 10)

Rotation médiale (total / 10)

Abduction isomeétrique

(élévation antéro-latérale de 90°
dans le plan de 'omoplate)

Valeur absolue (en points/100)
Valeur pondérée (%)

impossible 0 point ; géne modérée 3 points
géne importante 1 point ; aucune géne 4 points
géne moyenne 2 points

douleurs insomniantes 0 point
géne modérée 1 point
aucune géne 2 points
taille 2 points ; cou 6 points
xiphoide 4 points ; téte 3 points

au dessus de la téte 10 points

0=30° 0 point 91%120° 6 points
31%60° 2 points 121%150° 8§ points

61-90° 4 points =150° 10 points
0=30° 0 point 91%120° 6 points
31%60° 2 points 121%150° 3 points

61-90° 4 points < 150° 10 points
main derriére la téte, coude en avant 2 points
main derriére la téte, coude en arriére 4 points
main sur la téte, coude en avant 6 points
main sur la téte, coude en arriére 8 points

élévation compléte depuis le sommet de la téte 10 points

dos de la main niveau fesse 2 points
dos de la main niveau sacrum 4 points
dos de la main niveau L3 6 points
dos de la main niveau T12 3 points
dos de la main niveau T7-T8 10 points
si 90°n’est pas atteint en actif 0 point

si maintien de 5 s, par 500g 1 point
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Annexe 2 : Valeur fonctionnelle normale de I'épaule selon l'indice de Constant en
fonction de I'age et du sexe selon Constant CR, Murley AHG.

Age Hommes Femmes
Droit Gauche Moyenne Droit Gauche Moyenne

21/30 97 99 98 98 96 97
31/40 97 90 93 90 91 90
41/50 96 88 92 85 78 80
51/60 94 87 90 75 71 73
61/70 83 83 83 70 61 70
71/80 76 73 75 71 64 69
81/90 70 61 66 65 64 64
91/100 60 54 56 58 50 52
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RESUME

La tendinite calcifiante de la coiffe des rotateurs est une pathologie fréquente de
I'épaule. La guérison est souvent spontanée et survient aprés un temps d’évolution
variable. C’est pourquoi le traitement repose principalement sur des mesures
meédicales bien que la sanction chirurgicale soit nécessaire pour 10 % des patients.
Les mécanismes physiopathologiques ainsi que I'évolution a long terme des
tendinites calcifiantes restent malgré tout mal connus.

Lors de ce travail nous nous sommes proposés d’effectuer une revue exhaustive de
la littérature concernant cette pathologie.

Nous avons également réalisé une étude de suivi de patients ayant présenté une
tendinite calcifiante non opérée. Ces patients ont été revus d’un point de vue clinique
et radiologique aprés 5 a 12 ans dévolution.

Au final, I'évolution naturelle des tendinites calcifiantes de la coiffe des rotateurs
semble globalement favorable d’autant plus que le recul est important et que le
patient était jeune au moment de I'apparition de la Iésion.

Malgré tout plus de la moitié des patients gardent une gene douloureuse. Pour ces
patients qui présentent une douleur ont retrouve significativement plus de Iésions
calciques persistantes. Le traitement proposé doit donc viser la résorption la plus
complete du dépot calcique

Certains facteurs semblent également défavorables tel qu’une calcification de type C
ou un acromion agressif.
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Natural evolution of calcifying tendinitis of the rotator cuff.
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