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Le but de cette étude était d'identifier les variables qui permettent d'expliquer le r '  meau 

d'incapacité de sujets avec un syndrome d'abutement de l'épaule (SAE) et celles qui permettent 

de prédire leur niveau de fonction à court terme. Des variables personnelles, des déficiences et 

le niveau d'incapacité d'une cohorte de 41 sujets avec un SAE ont été mesurés à deux périodes 

soit à l'entrée dans l'étude (évaluation initiale) et trois mois plus tard (évaluation de suivi). Des 

analyses multivariées ont permis de développer un modèle explicatif transversal et un modèle 

prédictif longitudinal. Des variables telles que les déficits de force d'abduction et de rotation 

externe. la douleur lors des tests de force musculaire, la présence d'un arc douloureux en 

abduction, une asymétrie de bascule antérieure de l'omoplate, le genre et l'âge ont permis 

d'expliquer 9 1 % de la variance du niveau d'incapacité. Le niveau d'incapacité à l'évaluation 

initiale, la perception du sujet quant à sa capacité à travailler, la distance acromio-humérale 

(DAH) à 90" d'abduction. la différence de la DAH entre les épaules a 110" de flexion, la 

différence d'amplitude articulaire active et passive en abduction et la présence d'un SAE du côté 

dominant ont permis. d'autre part. de prédire 86% de la variance du niveau d'incapacité à court 

terme, soir trois mois plus tard. 

Luc J. Hébert, pht.. M-SC-, candidat au Ph.D. ~ d è n e  ~offet!~ht.!Ph.D., directrice 



Objectifs. Les objectifs de la présente étude étaient: d'ivaluer des variables personnelles et des 

déficiences associées au syndrome d'abuternent de l'épaule (SAE): de caractériser le profil de 

limitation fonctio~elle  de personnes avec un SAE; de vérifier s'il est possible. à partir de 

variables personnelles et déficiences mesurées initialement7 d'expliquer le niveau d'incapacité 

de ces personnes et de prédire leur niveau d'incapacité à court terme. 

Méthodologie. Des variables personnelles. des déficiences ainsi que le niveau d'incapacité de 

41 personnes avec un SAE unilatéral ont été mesurés à deux périodes différentes espacées de 

trois mois. Deux nouvelles mesures indicatrices d'une déficience ont été utilisées: la mesure des 

déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate et une mesure de la distance acromio- 

humérale (DAH). estimée par Imagerie de Résonance Magnétique d'intervention. Le niveau 

d'incapacité a été évalué avec le questionnaire Shoulder Pain And Disability Index (SPADI). Au 

total. 159 variables et indices ont été obtenus à partir desquels ont été développés un modèle 

explicatif transversal et un modèle prédictif longitudinal. 

Résultats. Des variables telles que les déficits de force d'abduction et de rotation externe de 

l'épaule. la douleur lors de l'évaluation de la force musculaire, la présence d'un arc douloureux 

de mouvement en abduction. une asymétrie de bascule antérieure de l'omoplate. le genre et l'âge 

ont permis d'expliquer 91% de la variance du SPADI à l'évaluation initiale. Le SPADI à 

I'évaluation initiale, la perception qu'a le sujet de sa capacité à travailler, la DAH à 90" 

d'abduction, la différence de la DAH entre les deux épaules a 1 10 O de flexion, la différence 

d'amplitude articulaire active et passive en abduction et la présencc d'un SAE du côté dominant 

ont permis de prédire 86% de la variance du SPADI à l'évaluation de suivi (trois mois plus tard). 

Conclusions. Ces résultats démontrent qu'il est possible d'expliquer à un temps donné et de 

prédire à court terme. avec une grande précision, le niveau d'incapacité des personnes avec un 

SAE. L'identification des variables explicatives permettra le développement d'interventions 

adaptées aux déficiences propres de ces personnes. Par ailleurs, les variables prédictives 

permettront d'identifier. dès I'évaluation initiale, les personnes avec un mauvais pronostic à 

court terme et chez qui des efforts particuliers de réadaptation et des interventions médicales 

devraient être rapidement mises en place. Les résultats de cette thèse ont apporté des outils 

prometteurs pour l'explication et la prédiction des incapacités et l'élaboration d'interventions 

futures tout en précisant l'utilité de certaines mesures de résubats chez cette s population. - .  

Luc J. Hébert. pht: MSc.. candidat= Ph.D. ~élèj(e Moffet. plh. PKD., directrice 
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CHAPITRE 1 

INTRODUCTION 



1.1 LE SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE 

Dans cette section, nous allons définir le syndrome d'abutement de l'épaule (SAE) et discuter 

de ses caractéristiques et de son incidence. Nous présenterons également l'état des comaissances 

à ce jour concernant les facteurs personnels, déficiences et incapacités qui sont associées au SAE. 

Des parallèles seront faits avec le fonctionnement de l'épaule saine afin de permettre au lecteur 

de mieux comprendre l'impact fonctionnel de ces différentes variables. 

1.1.1 Définition et caractéristiques du syndrome d'abutement de l'épaule 

Le syndrome d'abutement de l'épaule (SAE) est une entité clinique qui regroupe une série de 

signes et de symptômes et qui, comme son nom l'indique- est avant tout caractérisé par un 

phénomène d'abutement. Ce phénomène d'abutement est défini comme un pincement ou un 

accrochage des tissus mous contenus dans une zone anatomique bien spécifiqus de l'épaule que 

l'on nomme l'espace sous-acromial. Cet abutement serait associé à une diminution significative 

de l'espace sous-acromial au point où cet espace deviendrait si petit qu'il entraînerait le 

pincement des structures qu'il contient. Plus spécifiquement, la réduction de l'espace sous- 

acromial surviendrait à des angles critiques d'élévation du bras au moment où les muscles de 

la coiffe des rotateurs se retrouvent entre l'acrornion et la tête humérale. D'ailleurs, une étude 

utilisant la microscopie électronique supporte l'idée que les changements dégénératifs au niveau 

de la coiffe des rotateurs, qui sont aggravés au point d'amener une rupture tendineuse, sont le 

résultat d'un frottement (arrangement régulier des lésions) ou d'une friction excessive 

(effritement des fibres tendineuses) sur les tendons, peu importe la raison première de la 

dégénérescence (Hijioka et al., 1993). 

Pour bien comprendre le SAE, il faut d'abord définir ce qu'est l'espace sous-acromial et les 

structures anatomiques qui y sont contenues. Tel qu'illustré à la Figure 1 y l'espace sous-acromial 

est une zone anatomique délimitée par la tête humérale en inférieur et par l'arche acromio- 

coracoïdienne en supérieur, qui unit la partie distale de la clavicule, l'articulation acromio- 

claviculaire, le tiers antérieur de l'acromion. le ligament acromio-coracoïdien et le tiers antérieur 

du processus coracoïde (Burkhead, 1996). Dans ce tout petit espace sont contenus quatre 



tendons. soient ceux des muscles supra-épineux infia-épineux. subscapulaire et de la longue 

portion du biceps et deux bourses, soient les bourses sous-acromiale et subscapulaire 

(Brossrnann et al.. 1996). C'est le pincement d'une ou plusieurs de ces structures qui est 

responsable des signes et symptômes associés au SAE, bien que le tendon du muscle supra- 

épineux soit le plus souvent impliqué. D'ailleurs, depuis longtemps le SAE est associé à la 

tendinite du supra-épineux et de la coiffe des rotateurs (Neer et Welsh, 1977; Jobe et Bradley, 

1989; Jobe et Pink, 1993; Boublik et Hawkins, 1993). Selon Neer, 95% des ruptures de la 

coiffe des rotateurs seraient initiées par un abutement sous-acrornial (Neer, 1972; Neer et 

Welsh, 1977). 

Il faut reconnaître que le maintien d'un espace sous-acromial suffisamment grand qui permet 

d'éviter le pincement des structures qu'il contient exige l'intégrité anatomique et fonctionnelle 

de l'épaule. Considérant la complexité de l'épaule. ceci n'est pas une mince tâche. L'épaule est 

effectivement un complexe articulaire qui regroupe plusieurs structures osseuses importantes 

dont le thorax, le sternum, la clavicule, l'omoplate et l'humérus. La Figure 2 illustre le complexe 

articulaire de I'épaule qui est composé de trois articulations synoviales. Tout d'abord, 

l'articulation sterno-costo-claviculaire qui unit le sternum, la côte correspondante et le thorax 

à l'extrémité médiale de Ia clavicule, puis l'articulation acromio-claviculaire qui unit l'extrémité 

latérale de la clavicule à l'omoplate et enfin l'articulation gléno-humérale qui unit la tête 

humérale à la cavité glénoide de l'omoplate. Le complexe articulaire de l'épaule comprend 

également une articulation physiologique, l'articulation scapulo-thoracique qui relie l'omoplate 

au thorax (Donatelli, 1997). Ces quatre articulations procurent à l'épaule une très grande mobilité 

qui permet au membre supérieur de placer la main à peu près n'importe où dans l'espace afin 

d'accomplir diverses tâches fonctionnelles en position d'élévation. Toute anormalité de nature 

ostéo-articulaire. musculaire, neuro-musculaire ou même posturale interférant avec l'une ou 

plusieurs de ces articulations aura forcément un impact sur la relation anatomique entre 

l'acromion et Ia tête humérale et sur l'espace disponible pour les structures contenues dans 

l'espace sous-acromial. La distance acromio-humérale (DAH) a été utilisée par différents auteurs 

pour traduire les variations de l'espace sous-acromial et donc mesurer l'importance de 



l'abutement (Sperner et al.. 1995: Allman et al.. 1997; Graichen et al.. 1999: Graichen et 

a1.,2000). Cette mesure sera également utilisée dans nos travaux. 

À partir d'une connaissance de l'anatomo-physiologie de l'épaulel différents tests diagnostics 

ont été proposés pour établir un diagnostic de SAE (Boublik et Hawkins, 1993; Cyriax, 1992; 

Fu et al.? 199 1 ; Jobe et Pink, 1993 ; Glockner, 1995; Magee, 1992; Pellechia et al., 1996). Ceux- 

ci visent à recréer l'abutement et à produire le symptôme premier du SAE, la douleur. Ces tests 

permettent de mettre en évidence une douleur lors de mouvements résistés (Magee, 1992), lors 

de mouvements actifs à des amplitudes précises de mouvement de l'épaule (Magee, 1992; Fu et 

al., 1991) ou lors de tests où I'omoplate et l'humérus sont passivement amenés dans des 

positions qui favoriseraient un pincement sous-acromial (Neer, 1983; Hawkins et Kennedy? 

1980). La valeur diagnostique et prédictive de ces tests cliniques, chacun pris isolément, n'a 

toutefois jamais été démontrée (Leroux et al., 1993)' bien que certains tests cliniques aient déjà 

été reconnus pour être spécifiques au SAE comme la présence d'un arc douloureux en abduction 

(Calis et al., 2000). De plus, aucun outil d'évaluation du profil des limitations fonctiomelles 

(incapacités) n'a encore été développé spécifiquement pour les personnes atteintes d'un SAE 

(Hudak et al., 1996; Stiens et al., 1996; Stock et al., 1996). 

1.1.2 Classification du syndrome d'abutement de l'épaule 

Le SAE est dit d'étiologie primaire lorsque l'on estime que l'abutement est intrinsèque et n'est 

pas la conséquence d'un autre facteur extérieur à I'espace sous-acromial. Le SAE est d'étiologie 

secondaire lorsque I'abutement est la conséquence d'un autre facteur ou une autre condition 

extérieure, par exemple un déplacement supérieur de la tête humérale causé par une instabilité 

gléno-humérale ou une maladie neurologique (Bigliani, 1997). Le SAE est également classé en 

trois stades selon l'évolution de la pathologie et l'âge: le Stade 1, caractérisé par l'oedème et 

l'hémorragie des bourses et de la coiffe des rotateurs, chez des personnes ayant moins de 25 ans; 

le Stade II. caractérisé par de la fibrose et la présence de tendinite de la coiffe des rotateurs, chez 

des personnes âgées entre 25 et 43 ans; et le Stade III, caractérisé par des changements 

chroniques irréversibles provoquant une rupture partielle ou complète de la coiffe des rotateurs 



chez des personnes âgées de plus de 45 ans (Neer. 1983). Dms la présente étude, nous nous 

intéresserons au SAE d'étiologie primaire de Stade II donc un SAE sans instabilité de l'épaule 

et sans signe et symptôme clinique de rupture de Ia coiffe des rotateurs chez des personnes de 

plus de 25 ans. 

1 J.3 Incidence du syndrome d'abuternent de I'épaule 

L'incidence des pathologies à I'épaule et particulièrement du SAE est élevée. En fait, les 

études concernant les problèmes rnusculo-squelettiques de nature aiguë indiquent que la 

douIeur à l'épaule constitue la deuxième raison de consultation en clinique immédiatement 

après les lombalgies et les douleurs au cou (Anderson, 1984; Cole et Hudak, 1996; Sommerich 

et al., 1993; Ekberg, 1994). Pour les désordres à l'épaule, certaines études rapportent même 

une prévalence aussi élevée que 32 5% dans la population en générale (Surveys, 1986). Dans 

une étude effectuée aux Pays-Bas par van der Windt et coliaborateurs, la prévalence du SAE 

a été estimée à 30% chez un grand échantillon de patients (n= 35,150 patients) vu en 

consultation par des médecins généralistes (van der Windt et al., 1997). Bien que les douleurs 

à I'épaule puissent être d'origines diverses, une forte proportion de patients traités en 

rhumatologie, en réadaptation et en orthopédie ont un syndrome douloureux dit "d'abutement" 

ou "shoulder impingement syndrome" (de Winter et al., 1999). Certains groupes d'individus 

sont plus à risque. tels les travailleurs exécutant des mouvements répétitifs et soutenus au-dessus 

de la tête (Lindbeck et al.. 1997) e t  les athlètes devant exécuter des mouvements répétés au- 

dessus des épau!es. dont les nageurs, les joueurs de tennis et les lanceurs au baseball (Jobe et al., 

1994; Yanai et al., 2000). 

1.1.4 Variables explicatives du niveau de sévérité du syndrome d'abutement de I'épaule 

Dans la présente étude, nous nous sommes inspirés du modèle conceptuel du processus de 

production des situations de handicap proposé par le Comité québécois sur la Classification 

internationale des déficiences. incapacités et handicaps - CQCIDIH (Fougeyrollas et al., 1996). 

Cette proposition décrit le processus de production des situations de handicap comme étant le 

résultat situationnel d'un procesus interactif impliquant deux séries de variables causales soit 



d'une part. Ies déficiences et incapacités de la personne et? d'autre part. les caractéristiques 

physiques ou socio-culturelles de son environnement. Dans la présente étude, nous nous sommes 

principalement intéressés aux déficiences et incapacités associées au SAE. Ainsi, le modèle 

proposé par le CQCIDM établit un lien étroit et interactif entre les déficiences et les incapacités 

(Annexe A). Bien que ce modèle reconnaît l'existence d'un lien bi-directionnel entre les 

déficiences et les incapacités, à partir des évidences de la littérature, il est probable que chez les 

sujets ayant un SAE, les déficiences précèdent les incapacités. Dans la présente étude, nous 

avons émis ce postulat de base à savoir que les déficiences des personnes avec un SAE sont à 

l'origine des incapacités. Ainsi, nous avons eu pour objectifs d'expliquer et de prédire les 

incapacités à partir des déficiences et aussi, des caractéristiques des personnes avec un SAE. 

Plusieurs variables personnelles et déficiences ont été suggérées pour expliquer l'étendue des 

incapacités résultant du SAE et, en s'inspirant du modèle proposé par le CQCIDIH, il est 

possible de regrouper les variables d'intérêt à l'étude en différentes catégories. Les variables 

personnelles regroupent des facteurs liés à la personne elle-même dont le sexe, I'âge (Matsen, 

1994) et la dominance (Chard et al., 1988) et d'autres liés au type d'activités réalisées par la 

personne tels des facteurs reliés au travail et aux activités sportives (Lindbeck et al., 1997; Yanai 

et al., 2000; MacFarlane et al., 1998) incluant la sur-utilisation de l'épaule (Jobe et al., 1994). 

Quant aux variables indicatrices de déficiences, elles peuvent être regroupées selon plusieurs 

systèmes. Par définition, la déficience indique le "degré d'atteinte qui se situe soit au niveau de 

la structure. c'est-à-dire au niveau anatomique et/ou histologique, soit au niveau du 

fonctionnement d'une composante corporelle, c'est-à-dire au niveau physiologique" 

(Fougeyrollas et al., 1996). 

Les déficiences du système neuro-musculo-squelettique associées au SAE sont nombreuses. 

Elles peuvent être mises en évidence par plusieurs tests cliniques. Ainsi, les anomalies 

morphologiques de l'acromion (Bigliani, 1997; Morrison et Bigliani, 1987), l'instabilité 

articulaire (Jobe et Bradley, 1989), les rétractions capsulaires (Tyler et al., 2000), la diminution 

de l'amplitude articulaire (Chipchase et al., 2000) et la diminution de l'espace sous-acromial 
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(Sperner et al., 1995; Graichen et ai.. 1999; Solem-Bertofi et al.. 1993) ont été identifiées comme 

des variables indicatrices de déficience du système ostéo-articulaire. Au niveau du système 

musculaire, on retrouve la faiblesse musculaire (Brox et al., 1997; Kurnar et al.. 1989; Warner 

et al., 1990; Kirschenbaurn et al., 1993; Leroux et ai., 1995; Itoi et al., 1997), le manque de 

souplesse musculaire (Warner et al., 1990; Donatelli, 1997) et un contrôle neuro-musculaire 

inadéquat (Perry, 1988; Wamer et al., 1992). Certaines variables réfèrent à plusieurs systèmes, 

citons celles caractérisant la posture et le mouvement de segments corporels dont le rachis 

cervical, la partie supérieure du tronc, l'épaule et l'omoplate (Keabaetse et al., 1999; Greenfield 

et al., 1995; Kibler, 1998; Lukasiewicz et al., 1999; Cole et al., 7000; Wang et al., 1999; Yanai 

et al., 2000). Enfin, d'autres variables, non regroupées sous les catégories précédentes, ont été 

associées à l'importance des incapacités des personnes avec un SAE: la douleur, les plaintes 

récidivantes, la durée des symptômes et le statut psycho-social (Chipchase et al., 2000) sont 

parmi celles-ci. 

1.1.4. I Variables personnelles 

Le SAE d'étiologie primaire se manifesterait davantage chez les hommes entre 30 et 45 

ans (Matsen, 1994; Bigliani et al., 1997). Le type de travail et la pratique d'activités 

sportives qui impliquent des mouvements au-dessus des épaules de façon répétée et 

fréquente ont été associés à l'apparition des signes et symptômes du SAE (Jobe et Pink, 

1994; Lindbeck et al., 1997; Yanai et al., 2000; MacFarlane et al., 1998). Quant à la 

dominance, il a été suggéré que la présence du SAE du côté dominant pouvait avoir un 

impact sur le niveau de fonction de la personne (Chard et al., 1988). Dans les activités 

de la vie quotidienne (AVQ), la majorité des tâches unilatérales qui impliquent un 

minimum de dextérité est effectuée avec le membre supérieur dominant. Ainsi, il est 

logique de penser qu'un sujet ayant un SAE du côté dominant aura une plus forte 

probabilité d'avoir de grandes incapacités. 

1.1.4.2 Variables indicatrices de déf;ciences dzr système os féo-articulaire 

La première variable au niveau du système ostéo-articulaire qui pourrait expliquer le 



niveau de sévérité des incapacités chez les sujets avec SAE est la grandeur de l'espace 

sous-acromial. Chez les sujets avec SAE, cet espace serait diminué au repos et en 

position d'élévation du membre supérieur. Même s'il n'existe pas de mesure spécifique 

en trois dimensions de l'espace sous-acromial, la distance acromio-humérale @AH) telle 

que mesurée entre les rebords corticaux de la tête humérale et de l'acromion serait un bon 

indicateur de la grandeur de cet espace (Burkhead, 1996). Paradoxalement, la diminution 

de l'espace sous-acromial peut à la fois être la cause primaire du SAE ou être la 

conséquence du malfonctionnement d'autres systèmes. Ainsi, si des changements 

morphologiques des structures anatomiques délimitant l'espace sous-acromial causent 

un rétrécissement de l'espace, la diminution de l'espace sous-acromial sera la cause 

primaire du SAE. Par contre, une modification de la relation entre les structures 

délimitant l'espace sous-acromial, par exemple une perturbation du contrôle dynamique 

de l'épaule, poumit égaiement avoir pour conséquence une diminution de l'espace sous- 

acromial laquelle serait secondaire à d'autres facteurs. Dans cette thèse, nous avons 

arbitrairement choisi de classifier la DAH comme une variable indicatrice de déficience 

du système ostéo-articulaire bien qu'elle puisse être un indicateur de l'atteinte d'autres 

systèmes. Sur des radiographies simples en décubitus dorsal avec une vue antéro- 

postérieure, la D.4H, mesurée chez des sujets asymptomatiques, varie selon la position 

de 1' humérus et l'amplitude du mouvement, de 14 mm à 6 mm (Burkhead, 1 996). Ainsi, 

une DAH inférieure à 6 mm est généralement reconnue comme étant un indicateur de 

rupture de la coiffe des rotateurs (Petersson et Redlund-Johnell, 1984). La DAH mesurée 

par imagerie de résonance magnétique (IRM) chez des sujets sains, varie selon les 

auteurs, de 14 mm à 4 mm (de O" à 13 5" d'abduction - Allmann et al., 1997) et d'environ 

7.5 mm à 5 mm (de 10" à 1 10" d'abduction - Bergman et al., 1996). Chez des sujets avec 

un SAE. la DAH mesurée par IRM en décubitus dorsal serait significativement plus 

petite (Spemer et al., 1995; Allman et al., 1997) comparativement à des sujets sains 

atteignant une valeur moyznne aussi petite que 1.4 mm Iors de contractions isométriques 

de l'épaule à 90" d'abduction (Graichen et al., 1999). Cependant, la DAH n'a jamais été 

mesurée chez des sujets avec un SAE dans les positions et les conditions qui reproduisent 



les signes et symptômes d'abutement. soit lors de mouvements actifs d'élévation contre 

gravité, donc assis ou debout. 

D'autres variables pourraient aussi être responsables de la perte d'intégrité de I'espace 

sous-acromial et subséquemment d'un abutement sous-acromial. Certaines études 

suggèrent que la forme et l'angle de l'acromion ont un impact direct sur la diminution 

de l'espace sous-acrornial. Plus l'extrémité distale de l'acromion est courbée, plus 

I'espace sous-acromial est réduit (Bigliani et al., 1986). Bigliani a proposé une 

classification selon trois types d'acromion: plat (type I), courbé (type II) et en crochet 

(type III). Dans une étude cadavérique de 139 épaules, il a démontré une plus grande 

prévalence de rupture de la coiffe des rotateurs en présence d'un acromion de type III 

(Bigliani et al., 1986). Dans une autre étude chez le vivant, Momson et Bigliani ont 

démontré que 80% (66/82) des sujets qui présentaient une déchirure de la coiffe des 

rotateurs, tel que confirmé par arthrographie, avait un acromion de type III (Morrson et 

Bigliani. 1987). La présence de dégénérescence au niveau de l'articulation acromio- 

claviculaire favoriserait également I'abutement en raison de la présence d70stéophytes. 

Ces ostéophytes peuvent pointer en direction inférieure dans l'espace sous-acrornial 

provoquant ainsi l'abutement de la coiffe des rotateurs lors de son passage sous 

1 'acromion pendant les mouvements d'élévation de l'épaule (Petersson et Gentz., 1 983). 

L-instabilité gléno-humérale est une autre variablz qui contribuerait à provoquer 

I'abutement. En amplitude moyenne d'élévation, soit de 60" à 140°, la stabilité de 

l'épaule saine est asswée principalement par les structures musculo-tendineuses (Matsen, 

1994; Flatow et al., 1998). Bien que l'épaule saine soit caractérisée par un certain degré 

de laxité (MatsenJ994). la faible profondeur de la cavité glénoïde et la grosseur 

disproportionnée de la tête humérale associée à son manque de congruence prédisposent 

à l'instabilité de l'épaule (Matsen, 1994). Sans parler d'instabilité franche à l'épaule, 

chez certains sujets. de subtiles subluxations de la tête humérale lors des mouvements 

d'élévation peuvent modifier la mécanique de l'épaule au point de provoquer un 



accrochage des structures de l'espace sous-acromial conduisant ainsi au SAE (Jobe et 

Bradley: 1 989). 

Les rétractions capsulaires et musculaires sont aussi au nombre des variables qui 

prédisposeraient au SAE (Warner at al., 1990; Tyler et al., 1999). La stabilité-mobilité 

de l'épaule saine, de type "ball-and-socket", dépend en grande partie de l'intégrité des 

structures capsulo-ligamentaires et musculo-tendineuses. Tyler et collaborateurs ont 

démontré. chez 29 sujets avec un SAE, des rétractions plus importantes de la capsiile 

articulaire postérieure comparativement à 33 sujets sains (Tyler et ai., 2000). Dans une 

épaule saine, la capsule doit être lâche afin de permettre une grande amplitude de 

mouvements et c'est pourquoi la capsule, seule, sans l'apport des ligaments et de la 

coiffe des rotateurs, contribuerait peu à la stabilité gléno-humérale. Les rétractions 

capsulaires limiteraient les mouvements accessoires de la tête humérale ainsi que la 

rotation interne lors des mouvements d'élévation ce qui provoquerait l'abutement (Tyler 

et al., 2000). Les rétractions musculaires auraient elies aussi un effet prédisposant au 

SAE. Dans les premiers 90" d'élévation, c'est la quantité de mouvement de l'humérus 

qui prédomine. Pour éviter le pincement des structures de l'espace sous-acromial, le 

mouvement de l'humems doit permettre l'éloignement de la diaphyse humérale tout en 

maintenant la tête humérale à une distance optimale de l'acromion afin d'éviter le 

pincement des structures de l'espace sous-acromial. La souplesse des muscles grand 

dorsai, grand pectoral. grand rond, petit rond, infra-épineux et subscapulaire est donc 

importante afin d'éviter que des forces excessives de compression ou de glissement 

soient produites, ce qui pourrait réduire la distance xromio-humérale et provoquer un 

pincement (Donatelli, 1997). Les rétractions musculaires et capsulaires, dont nous avons 

discuté. se manifesteront a l'évaluation clinique, entre autres, par une perte des 

amplitudes articulaires actives et passives des mouvements de l'épaule. 

1.1.4.3 Variables indicatrices de dé$ciences du système ne uro-rn usculaire 

Les déficiences au niveau du système neuro-musculaire jouent un rôle majeur dans le 



développement du SAE. Des déficits de force au niveau des muscles de l'épaule ont été 

rapportés chez des sujets avec un SAE (Warner et al., 1990; Kirchenbaum et al., 1993; 

Leroux et al., 1995; Yishay et al., 1994). Tel qu'illustré à la Figure 3, l'impact des forces 

résultantes à l'épaule influence directement le déplacement de la tête humérale et par 

conséquent sa relation avec I'acrornion. Durant la phase initiale d'élévation soit de O* à 

60°, le supra-épineux est rapidement actif et produit une force de compression sur la 

surface gléno-humérale (Saha, 1971, Sharkey et Marder, 1995). Le deltoïde est également 

très actif et les muscles subscapulak, infra-épineux et petit rond agissent immédiatement 

pour stabiliser l'humérus (Sarafian , 1983; Kadaba et al., 1992). Durant cette phase 

initiale, l'action du deltoïde produit une force de glissement de la tête humérale vers le 

haut qui doit être compensée par l'action compressive des muscles de la coiffe des 

rotateurs et la force de glissement vers le bas ou dépressive du subscapulaire, ces forces 

permettant ainsi d'éviter un abutement (Sarafian, 1983; Poppen et Walker, 1976). 

Simultanément, I'omoplate amorce un mouvement de rotation vers le haut. La partie 

supérieure du trapèze et les fibres inférieures du dentelé antérieur produisent la force 

nécessaire pour permettre ce mouvement de rotation de l'omoplate (Bagg et Forest, 

1988). 11 n'est donc pas étonnant de constater que des déficits de force au niveau des 

rotateurs externes et des abducteurs de l'épaule, ou encore un ratio inadéquat entre 

rotateurs intemes-extemes, aient été rapportés chez des sujets avec un SAE (Warner et 

al., 1990; Kirchenbaum et al., 1993; Leroux et al., 1995; Yishay et al., 1994). De plus, 

puisque les courte et longue portions du biceps jouent aussi un rôle actif de stabilisateur 

antérieur de la tête humérale lorsque le bras est en abduction et rotation externe, des 

déficits de force de ce groupe musculaire pourraient aussi favoriser l'abutement sous- 

acromial (Itoi et al., 1993). 

Quand au contrôle neuro-musculaire à l'épaule, il représente un défi de taille pour le 

système nerveux puisque plus de 17 muscles produisent les mouvements de l'épaule. Il 

n'est donc pas étonnant de constater que des variables de nature neuro-musculaire soient 

proposées pour expliquer le niveau de sévérité des incapacités chez les sujets ayant un 



SAE (Ben-Yishay et al.. 1994; Lerous et al.. 1995). Même sans déficit de force. pour 

éviter toute perturbation dynamique susceptible de provoquer le SAE, un contrôle neuro- 

musculaire adéquat est nécessaire pour assurer un recrutement coordonné des groupes 

musculaires impliqués dans le contrôle de la tête humérale. Ce contrôle est 

particulièrement important durant la phase moyenne d'élévation (60° à 140"). Cette 

phase est d'ailleurs souvent définie comme la phase critique du mouvement puisqu'à 90°, 

les forces résultantes qui agissent en compression et en glissement sont égales et 

maximales. Nous savons également que le deltoïde atteint son maximum d'activité EMG 

à 110" d'abduction et maintien ce plateau alors que le supra-épineux atteint son 

maximum à 100" d'élévation et diminue rapidement par la suite (Black, 1990). De plus, 

l'activité des fibres inférieures du subscapulaire est maximale à 90" d'abduction alors 

qu'elle diminue substantiellement après 130° d'élévation. Ainsi, un recrutement trop 

précoce du supra-épineux ou du deltoïde dans les premiers degrés d'élévation du bras va 

favoriser la migration supérieure de la tête humérale. Simultanément, si le recrutement 

du subscapulaire est retardé, la tête humérale ne sera pas diprimée suffisamment au 

moment opportun soit dans les angles critiques d'élévation autour de 90° où se produit 

généralement I'abutement. Une telle incoordination des dépresseurs et élévateurs de la 

tête humérale aura pour conséquence une diminution de la distance acromio-humérale 

et un abutement potentiel. 

Avant toutefois de mesurer I'activité de tous ces groupes musculaires, ce qui représente 

une tâche considérable, il est possible d'estimer la coordination de ces différents muscles 

en utilisant des mesures indirectes ou résultantes de l'action neuromusculaire telles la 

DAH et les mouvements tridimensionnels de l'omoplate. Ces deux variables sont en fien 

direct avec le phénomène d'abutement. II est donc essentiel' dans un premier temps, de 

vérifier si ces variables permettent de discriminer les épaules avec abutement et si elles 

sont effectivement associées au niveau de sévérité des incapacités des patients avec un 

SAE. Les résultats obtenus à partir de ces deux variables résultantes (DAH et 

mouvements tridimensionnels de l'omoplate) permettront ensuite d'entreprendre une 



analyse plus ciblée des comportements musculaires déficients associés au SAE. 

1.1.4.4 Vuriables indicatrices de laposrure et du mouverneni 

De mauvaises postures et des asymétries posturales du rachis cervical, de la partie 

supérieure du tronc, de l'épaule et de l'omoplate sont des variables qui ont été associées 

au SAE. Dans une étude comparant la symétrie de la posture scapuio-thoracique en 

condition statique et dynamique de sujets sains (n=22) à celle de sujets avec une 

instabilité de l'épaule (n=22) et un SAE (n=7), il a été démontré que tous les sujets avec 

un SAE présentaient une asymétrie entre les deux épaules comparativement a 18% des 

sujets du groupe contrôle et 32% des sujets avec une instabilité (Wmer  et al., 1992). 

Dans une autre étude, une asymétrie de plus de 1 cm dans l'amplitude de protraction des 

deux omoplates a été associée à la présence d'un SAE (Kibler, 1991). Kendall et 

colIaborateurs et Kelley et Clark ont aussi proposé que l'augmentation de la cyphose 

dorsale, qui altère le rythme scapulo-huméral, conduit à une faiblesse musculaire et une 

limitation des mouvements gléno-huméraux; ces deux facteurs favorisant le 

développement d'un SAE (Kendall et al.. 1993; Kelley et Clark, 1995). 

Une diminution de l'amplitude des mouvements de rotation externe et de bascule 

antérieure de l'omoplate contribuerait également à l'abutement sous-acromial. Ces 

anomalies de mouvement de l'omoplate résulteraient du contrôle inadéquat du grand 

dente!é et des trapèzes moyen et supérieur (Peny, 1988; Warner et al., 1992; Greenfield 

et al. 1995; Ludewig et al., 1996). Durant la phase d'élévation, l'activité du trapèze 

inférieur et du grand dentelé continue d'augmenter en agissant sur la rotation externe de 

l'omoplate contre I'effet opposé des fibres des trapezes moyen et supérieur (Bagg et 

Forest. 1988). Ceci permet à la tête humérale de demeurer centrée sur la cavité glénoïde 

lors de l'élévation du bras dans le plan scapulaire (Poppen et Walker, 1976). L'élévation 

complète du membre supérieur exige donc un mouvement de rotation externe de 

l'omoplate impliquant les articulations stemo-claviculaire et acromio-claviculaire de 

façon à permettre à la cavité glénoïde de basculer vers le haut et ainsi demeurer alignée 



avec la tète humérale. La diminution du mouvement de rotation externe de l'omoplate 

lors de mouvement d'élévation au pourtour de 90" serait d'ailleurs un facteur important 

permettant d'expliquer le SAE (Master et Arntz, dans Rockwood et Matsen, 1990; Kelley 

et Clark, 1995; Babyar, 1996). Cette déficience de mouvement en rotation externe chez 

les sujeis avec un SAE surviendrait précisément aux angles où la quantité de rotation de 

l'omoplate doit être maximale soit entre 80' et 140° d'abduction (Bagg et Forest, 1988). 

Le second mouvement scapulaire déficient qui est associé au SAE est la bascule 

antérieure. Les travaux de Lukasiewicz et collaborateurs et de Cole et collaborateurs 

suggèrent que toute restriction de bascule de l'angle inférieur de l'omoplate en direction 

antérieure lors de mouvements d'élévation de I'épaule contribuerait à provoquer un 

abutement en empêchant I'acromion de s'éloigner suffisamment de la tête humérale 

(Cole et al., 2000; Lukasiewiz et al., 1999). D'une part, bien que des déficiences au 

niveau de ces deux mouvements scapulaires soient associées au SAE, l'impact de celles- 

ci sur la réduction de l'espace sous-acromial n'est pas connu. D'autre part, les études qui 

ont mis en évidence une réduction de l'espace sous-acromial n'ont pas permis 

d'identifier de façon spécifique le mouvement scapulaire directement responsable de 

ceae réduction. A ce jour, le seul mouvement directement associé à la réduction de 

l'espace sous-acromial a été la protraction de l'omoplate qui est un mouvement global 

et non spécifique (Solem-Bertofi et al., 1993). Par conséquent, l'étude des déplacements 

tridimensionnels de l'omoplate permettra de préciser si des déficiences spécifiques du 

mouvement scapulaire sont effectivement associées à la diminution de la DAH et au 

SAE. 

1.1.5 Variables prédictives du syndrome d'abutement de l'épaule 

Très peu d'information est disponible sur les variables prédictives du pronostic des personnes 

avec un SAE. On s'entend toutefois sur le fait que le SAE est une pathologie d'étiologie 

multifactorielle et que le pronostic fonctionnel de ce syndrome dépend de facteurs variés. L'âge 

serait un prédicteur du niveau de douleur (MacFarlane et al., 1998). Certaines études rapportent 



que des plaintes récidivantes. un haut ni~reau de douleur et une diminution de l'amplitude 

articulaire en abduction sont des facteurs qui sont associés a un moins bon pronostic fonctionnel 

(Crofi et al., 1996; van der Wind et al., 1996; Reeves, 1975). Une atteinte du côté du membre 

supérieur dominant, une douleur concomitante au r;iveau du cou ainsi qu'un moins bon statut 

psycho-social ont également été associés à un mauvais pronostic chez ces patients (Chard et al., 

1988; Binder et al., 1984; van der Wind et al., 1996; Linton, 1995; Magni et al., 1994). 

1.2 ELABORATION DU PROJET DE RECHERCHE 

1.2.1 État de la situation 

À ce jour, plusieurs facteurs personnels et déficiences ont été associés au SAE. Les hommes de 

plus de 25 ans, ayant des activités de travail et de loisirs impliquant des mouvements répétitifs 

d'élévation au-dessus de la tête sont les personnes typiques qui ont un SAE. Les déficiences 

associées au SAE seraient des anomalies ostéo-articulaires telles un petit espace sous-acromial, 

une morphologie anomale de l'acromion, des rétractions capsulaires et musculaires. des déficits 

musculaires associés à de l'incoordination dans Te recrutement des muscies, des restrictions de 

mouvements gléno-huméraux et de l'omoplate et des anomalies posturales. 

Les facteurs et déficiences énumérés ci-haut ont toutefois été décrits dans différentes études, 

mesurés avec différents protocoles auprès de cohortes présentant des caractéristiques variées. À 

ce jour, il n'y a pas d'étude qui ait mesuré de façon combinée ces facteurs personnels et 

déficiences chez un groupe de sujets avec un SAE sélectionné sur la base de critères stricts et 

homogènes. Ainsi, la combinaison de variables qui permettrait de mieux expliquer la grandeur 

des incapacités des sujets avec un SAE n'est toujours pas connue. Par conséquent, il est difficile 

d'intervenir efficacement auprès de cette clientèle et de développer des interventions adaptées 

aux déficiences propres de ces personnes et ayant le plus grand impact fonctionnel. 

D'autre part. nous ne connaissons pas non plus la capacité des différentes variables énumérées 

précédemment a prédire la récupération fonctionnelle de sujets avec un SAE. Nous savons tout 

au plus que certaines variables telles la présence d'un S A E  du côté dominant. un haut niveau de  



douleur. une diminution de l'amplitude articulaire en abduction et un moins bon statut psycho- 

social sont prédicteurs d'un moins bon pronostic fonctionnel. Ainsi, il n'est pas possible 

d'identifier précocement les patients avec un mauvais pronostic fonctionnel chez qui des efforts 

particuliers de réadaptation ou un autre type d'intervention (médicale ou chirurgicale) devraient 

être rapidement mis de l'avant. 

Les travaux de cette thèse visent à identifier deux types de variables: celles qui permettent 

d'expliquer la sévérité du niveau d'incapacité des sujets avec un SAE (étude transversale- 

variables explicatives) et celles qui permettent de prédire leur niveau de fonction à court terme 

(étude longitudinale - variables prédictives). Ces travaux sont fort pertinents puisqu'à l'aide d'un 

ensemble de mesures standardisées, nous pourrons identifier les variables qui sont associées à 

l'ampleur des incapacités des sujets ayant un SAE. De plus, l'identification des meilleurs 

indicateurs de la récupération à court terme permettra aux cliniciens de cibler les sujets à risque 

d'une mauvaise récupération chez qui des efforts prioritaires d'intervention devront être 

investis. Ces travaux dégageront également des mesures de résultats qui pourront être utilisées 

ultérieurement pour mesurer l'efficacité et l'efficience d'interventions médicales et de 

physiothérapie. 

Nous avons mesuré des variables personnelles et de déficiences et le niveau d'incapacité d'une 

cohorte homogène de sujets avec un SAE à deux temps donnés afin de pouvoir identifier les 

variables explicatives et prédictives des niveaux d'incapacité des personnes avec un SAE. Pour 

atteindre nos objectifs. deux nouvelles mesures ont été nécessaires, soient celle des déplacements 

angulaires tridimensionnels de l'omoplate et/ou de la distance acromio-humérale (DAH) par 

Résonance Magnétique d'intervention (IRMi). Dans le cadre de cette thèse de doctorat. la mesure 

des déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate a été développée à l'aide d'un 

système d'analyse tridimensionnelle. La DAH mesurée par IRMi a été développée dans le cadre 

d'une autre étude chez des sujets sains (Dufour et al., 7000) et elle a été utilisée pour la première 

fois avec une cohorte de sujets avec un SAE. 



1.2.2 Objectifs de la thèse 

Nos objectifs étaient: 1) de développer une nouvelle mesure des déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate à l'aide d'un système d'analyse tridimensionnelle Optotrak avec 

sonde ("probe"); 2) d'évaluer des variables personne!les et de déficiences associées au SAE; 3) 

de caractériser le profil de limitation fonctionnelle (incapacité) de personnes avec un SAE; 4) 

de vérifier s'il est possible d'expliquer le niveau d'incapacité de sujets avec un SAE à partir de 

variables personnelles et de déficiences; et 5) de vérifier s'il est possible de prédire le niveau 

d'incapacité à court terme (3 mois pius tard) à partir des variables mesurées initialement. 

1.2.3 Hypothèses de base et résultats attendus 

L'hypothèse générale de ce projet de recherche est qu'il est possible d'expliquer et de prédire le 

niveau d'incapacité des personnes avec un SAE à partir de deux catégories de variables: les 

facteurs personnels et les déficiences. Voici les hypothèses spécifiques qui découlent du projet: 

A. Concernant le développement de la mesure des déplacements angulaires tridimensionnels de 

l'omoplate: 

Hl .  À I'aide du système Optotrak avec sonde, il est possible de mesurer les 

déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate de façon précise et 

valide. 

H2. À l'aide du système Optotrak avec sonde, il est possible de mesurer les 

déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate en position d'élévation 

de 17épaule avec une bonne fidélité. 

B. Concernant les déplacements angulaires tridimensionnels de I'omoplate chez des personnes 

saines et avec un syndrome d'abutement de l'épaule: 

H3. Les déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate, mesurés à l'aide du 



système Optotrak avec sonde. varient selon l'angle d'élévation du bras et le plan 

du mouvement des épaules de sujets sains et avec un SAE. 

H4. Chez les sujets avec un SAE, les mouvements de bascule antérieure et de rotation 

externe de l'omoplate, mesurés avec le système Optotrak avec sonde, permettent 

de discriminer les épaules avec abutement des épaules contralatérales 

asymptomatiques. 

C. Concernant la mesure de l'espace sous-acromial chez des personnes saines et avec un 

syndrome d'abutement de L'épaule: 

La distace acromio-humérale, mesurée par Imagerie de Résonance Magnétique 

d'intervention, diminue de façon significative avec l'angle d'élévation du bras 

chez des épaules avec abutement, des épaules contralatérales asymptomatiques 

et des épaules de sujets sains. 

La distance acromio-humérale, mesurée par Imagerie de Résonance Magnétique 

d'intervention, permet de discriminer les épaules avec abutement des épaules 

contralatérales asymptomatiques. 

D. Concernant les variables explicatives du niveau d'incapacité des personnes avec un syndrome 

d'abutement de l'épaule: 

H7. Compte tenu de l'étiologie multifactorielle du SAE, il est possible d'expliquer 

une plus forte proportion de la variance du niveau d'incapacité de sujets ayant un 

SAE à partir de deux catégories de variables soient des variables personnelles et 

de déficiences plutôt qu'à partir d'une seule d'entre elles. 

H8. Les variables indicatrices des déficiences qui contribueront le plus à expliquer le 



niveau d'incapacité des personnes avec un SAE seront la douleur. la DAH. les 

déficits de force en rotation externe et abduction de l'épaule et les déficits de 

mouvement de bascule antérieure et rotation externe de l'omoplate. 

E. Concernant les variables prédictives du niveau d'incapacité à court terme des personnes avec 

un syndrome d'abutement de l'épaule: 

H9. Compte tenu de l'étiologie multifactorielle du SAE, il est possible de prédire une 

plus forte proportion de la variance du niveau d'incapacité de sujets ayant un 

SAE à partir de trois catégories de variables soient des variables personnelles, de 

déficiences et le niveau d'incapacité à l'évaluation initiale plutôt qu'à partir d'une 

seule d'entre elles. 

Hl  0. Les variables indicatrices des déficiences qui contribueront le plus à prédire le 

niveau d'incapacité des personnes ayant un SAE seront le niveau d'incapacité au 

départ (score à l'index de douleur et d'incapacités; SPADI), I'arnplitude 

articulaire en abduction, le statut psycho-social (détresse psychologique) et la 

présence d'un SAE du côté dominant. 

Nous répondrons aux hypothèses Hl  et H2 dans le premier article au Chapitre 3, aux hypothèses 

H3 et H4 dans le second article au Chapitre 4. aux hypothèses H5 et H6 dans le troisième article 

au Chapitre 5 et aux hypothèses H7. H8, H9 et Hl0 dans le quatrième article au Chapitre 6. 



Figure 1. Disposition anatomique des tissus mous de l'articulation gléno-humérale 

et de l'espace sous-acromial; Tiré de Turkel SJ, Panio MW, Marshal JL, Girgis FG. 

Stabilizing mechanisms preventing anterior dislocation of the glenohumeral joint. 

J Bone Joint Surg Am. 1981;63:1209. 
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Figure 2. Les composantes du complexe fonctionnel de l'épaule regroupent les 

articulations (1)gléno-humérale, (2)sous deltoidienne, (3)acromio-claviculaire, (4) 

scapulo-thoracique, (5) stemo-claviculaire; et les premières articulations (6) costo- 

sternale et (7) costo-vertébrale; Tiré de Physical Therapy of the Shouider, RA 

Donatelli. Third Edition. 1997 Churchill Livingstone, Figure 1.1, p 2. 





Figure 3. Forces agissant à l'articulation gléno-humérale. La résultante de force des 

muscles de la coiffe des rotateurs entraîne une compression et un glissement 

inférieur de ia tête humérale lors du mouvement d'éiévation du bras; Tiré de 

Physical Therapy of the Shoulder, RA Donatelli. Third Edition. 1997 Churchill 

Livingstone, Figure 9.4, p 233. 





CHAPITRE 2 



2.1 POPULATION CIBLE ET ÉCHANTILLON 

2.1.1 Population cible et critères de sélection 

Les sujets participant devaient rencontrer les critères suivants: homme ou femme âgé entre 30 

et 60 ans ayant un diagnostic de SAE à une seule épaule. Le diagnostic de SAE a été établi si un 

signe positif, dans chiwune des trois catégories suivantes, était mis en évidence: a) un arc 

douloureux de mouvement en flexion ou abduction; b) un signe de Neer ou de Keriedy-Hawkins 

positif; et c) une douleur lors de mouvements résistés de rotation externe, d'abduction ou lors 

du test de Jobe (Neer? 1983; Hawkins et Kennedy, 1980; Magee, 1992). Tout sujet était considéré 

non éligible s'il possédait un seul signe positif parmi les suivants: a) instabilité Iigarnentaire 

gléno-humérale; b) anomalie osseuse ou fracture; c) myalgie du trapèze supérieur; d) maladie 

systémique de nature rhumatismale, inflammatoire dégénérative ou neurologique; e) accident 

vasculaire-cérébral; f) chirurgie antérieure impliquant le cou ou l'épaule; g) douleur au cou; h) 

restriction d'amplitude articulaire cervicale; i) cervico-brachialgie; j) douleur à l'épaule 

reproduite lors des mouvements actifs du cou ou à la surpression passive imposée en fin 

d'amplitude; k) patron capsulaire gléno-huméral défini comme une perte d'amplitude articulaire 

gléno-humérale active et passive d'au moins 30% pour deux mouvements et plus de l'épaule; 

et, 1) problème de collaboration pouvant interférer avec les tests. 

L'épaule contralatérale a également été évaluée afin de s'assurer qu'elle était asymptomatique 

en regard des critères de diagnostic d'un SAE établis précédement. Un consentement écrit a été 

signé par chaque sujet une fois que la nature des tests et les objectifs de l'étude ont été bien 

expliqués et compris. Cette étude a été approuvée par les Comités d'Éthique du Centre 

Hospitalier Universitaire de Québec et de l'Institut de Réadaptation en Déficiences Physiques 

de Québec. 

2.1.2 Technique d'échantillonnage et procedure de recrutement 

Un échantillon de convenance de sujets avec un SAE unilatéral et présentant les critères 

d'inclusion mentionnés précédemment a été recruté à partir de 17 cliniques médicales et de 

physiothérapie de la région métropolitaine de Québec ainsi que du Centre Hospitalier 



Universitaire de Québec. Pavillons CHUL. St-François d'Assise et Hôtel-Dieu de Québec. 

Après avoir été brièvement informés de l'existence du projet de recherche par le médecin ou le 

physiothérapeute traitant, les sujets ont appelé eux-mêmes l'investigateur principal. Par la suite, 

chaque sujet était d'abord évalué au Centre hospitalier universitaire de Québec, pavillon CHUL 

par un orthopédiste spécialiste de l'épaule afin de confirmer le diagnostic de SAE et de s'assurer 

de l'absence des conditions suivantes: instabilité ligamentaire gléno-humérale, fractures et 

anomalies osseuses. calcifications, acromion de type III et syndrome rnyofacial du trapèze 

supérieur. Un examen physique' des tests ligamentaires et un bilan radiologique ont permis de 

vérifier ces conditions. Parallèlement et en coordination avec le chirurgien orthopédiste, 

l'investigateur principal s'est assuré que chaque sujet était aussi exempt des conditions suivantes: 

patron capsulaire eléno-huméral, problème musculo-squelettique d'origine cervicale, cause 

secondaire de douleur à l'épaule (maladie systémique de nature rhumatismale, inflammatoire ou 

dégénérative, maladie neurologique, accident vasculaire-cérébral et chirurgie thoracique), 

chirurgie antérieure impliquant le cou ou le complexe fonctionnel de l'épaule (excluant 

l'arthroscopie diagnostic). 

2.1.3 Justification de la taille de l'échantillon 

La taille de L'échantiilon a été estimée à partir de notre variable dépendante, le score total obtenu 

au questionnaire Shoulder Pain And Disability Index (SPADI). Cette variable sera décrite à la 

section 2.3. Des études antérieures ont démontré que des différences de 10% au score total du 

SPADI corrsspondent à un changement cliniquement important de la fonction de l'épaule 

(Williams et al., 1995). Pour calculer la taille échantillonnale, nous avons utilisé une formule qui 

tient compte du rapport entre l'effet anticipé (E) et l'écart type de la variable dépendante (S) soit 

E/S (Hulley et Cumings, 1988). En se basant sur des paramètres tels une erreur alpha de 0.05 

(bilatérale), une erreur beta de 0.20 et un E de 10%' un échantillon de 32 sujets nous permettrait 

d'avoir une puissance statistique de 80% pour détecter une différence moyenne minimale de 10% 

au score SPADI si l'écart type est égale ou inférieur à 15%. À partir d'une étude en cours portant 

sur des sujets souffrant d'une capsulite gléno-humérale, nous avions observé, chez 30 sujets. un 



écart type de 15.7 (score total du SPADI). Nous avons alors considéré réaliste la possibilité 

d'obtenir une variabilité intersujets dans les scores au SPADI de l'ordre de 15%. Afin de 

conserver une puissance statistique de 80% avec un écart type de 15, il fallait donc viser obtenir 

un échantillon de 32 sujets pour un delta de 10. Tel qu'expliqué en détails dans la prochaine 

section, le devis actuel prévoit une prise de mesures à deux périodes espacées de trois mois. Par 

conséquent. si on estime une perte de patients au suivi trois mois plus tard de 15%, il faut 

recruter un minimum de 38 sujets initialement afin d'en conserver 22 au suivi. 

taille échantillonnale/groupe 
pour comparer 2 moyennes 

Tableau 1: Taille échantillonnale nécessaire pour maintenir une 
puissance de 80% avec une erreur de type 1 de 5% (bilatérale) et 
différentes valeurs d'effet anticipé (E) et d'écart types (S). 

2.2 DEVIS EXPÉRIMENTAL 

Notre étude est de type non-expérimental ou d'observation. Il s'agit d'une étude descriptive 

comportant deux temps d'évaluation espacés d'une période de trois mois. Le projet comprenait 

deux phases. Avant de débuter le projet principal, la faisabilité des mesures cliniques retenues 

a été vérifiée chez cinq sujets avec un SAE lors de sessions d'évaluation (Phase 1). Parmi ces 

cinq sujets. trois ont été inclus dans le projet principal (Phase II) puisque le protocole utilisé 

n'avait pas été modifié et que les sujets ont accepté, sur une base volontaire, de revenir pour une 

deuxième série de mesures trois mois pius tard. 



La phase II. telle qu-illustrée a la Figure 4. a compris deus périodes d'évaluation. L*évaluation 

initiale incluait deux sessions soit S 1 et S2, d'une durée respective de 3 heures (session S 1) et 

4 heures (session S2). À la première session, la DAH était mesurée à l'aide d'un système 

d'imagerie de résonance magnétique d'intervention (IRMi) à champ ouvert (Dufour et al., 2000). 

À la deuxième session. complétée au maximum dix jours plus tard, toutes les autres variables 

étaient mesurées. Trois mois plus tard (deuxième période d'évaluation), les mesures prises a la 

deuxième session (S2) étaient répétées (session S2-3 mois). Compte tenu des coûts importants 

et de l'accessibilité restreinte à l'examen par IRMi ainsi que du peu de changements attendu à 

cette mesure dans l'intervalle relativement court de suivi, la session S 1 n'a pas été répétée. Les 

patients étaient informés de continuer leurs activités habituelles durant l'intenialle de trois mois 

ainsi que de suivre les recommendations du professionnel qui les avait référés pour notre projet 

de recherche. incluant les interventions médicales et de réadaptation. Un journal de bord 

hebdomadaire était complété par chaque sujet afin de documenter les intervcntions médicales 

et de réadaptation et les activités physiques, de travail et de loisir entre les deux périodes 

d'évaluation. Les sujets ont été évalués à l'Institut de Réadaptation en Déficience Physique de 

Québec (IRDPQ) à l'exception de l'évaluation par IRMi qui a été réalisée au CHUQ-Pavillon 

St-François d'Assise (session S 1). Les sujets ont été évalués selon des procédures standardisées 

par le même évaluateur. Les résultats présentés dans la présente thèse concernent toutes les 

mesures prises a l'évaluation initiale (sessions S 1 et S2)  et la mesure du SPADI à la deuxième 

évaluation (session S2-3 mois). Les autres mesures de la session S2-3 mois ne seront pas décrites 

ni discutées dans cette thèse. 





2.3 VARIABLES À L'ÉTUDE 

Une série de mesures standardisées, choisies ou développées à partir des évidences de la 

littérature et nous apparaissant les plus solides scientifiquement. a été réalisée chez tous les 

participants. Dans les prochaines sections, l'ensemble des mesures standardisées seront décrites 

en insistant plus particulièrement sur celles qui ne feront pas l'objet d'une description détaiIIée 

dans les prochains chapitres de cette thèse. 

2.3.1 Mesure d'incapacité (variable dépendante) 

Le niveau d'incapacité des participants a été mesuré à l'aide du questionnaire Shoulder Pain and 

Disability Index (SPADI). Le score total de ce questionnaire a constitué la mesure de résultat 

principale de notre projet et a donc été utilisé comme la variable dépendante (Y) dans nos 

modèles explicatif et prédictif. 

Le SPADI (Annexe F) est un questionnaire auto-administré qui a été développé pour mesurer la 

douleur et les incapacités associées aux pathologies de l'épaule. Il comprend 13 items regroupés 

en deux sous-échelles ou domaines soit la douleur (5 items) et les incapacités (8 items). Le sujet 

utilise la semaine précédente comme cadre de référence. II répond à chaque question en traçant 

une barre verticale sur une échelle numérique horizontale de 100 mm. Un score de 100 

correspond à la ''pire douleur imaginable" (sous-échelle douleur) et à une difficulté telle qu'une 

aide est requise (sous-échelle incapacité) pour effectuer des activités de la vie quotidienne. 

Un score moyen sur 100 est obtenu pour chaque sous-échelle (douleur et incapacité) et un score 

total en % est obtenu en calculant la moyenne des deux sous-échelles. L'ensemble du 

questionnaire ainsi que les deux sous-échelles présentent un haut niveau de cohérence interne 

avec des coefficients afpha de Cronbach de 0.95 pour le score global, de 0.86 pour la sous- 

écheile douleur et de 0.93 pour la sous-échelle incapacité (Roach et al., 199 1 ). La fidélité test- 

retest a déjà été démontrée comme étant bonne avec des coefficients de corrélation intraclasses 

qui varient de 0.64 pour les sous-échelles douleur et incapacité à 0.66 (Roach et al., 1 99 1 ) et 0.9 1 

(Stock et al.. 1996) pour le questionnaire global. De plus, cet instrument est sensible aux 



changements cliniques et discrimine avec précision les patients ayant une pathologie à I'épaule 

qui s'améliorent ou se détériorent (Williams et al., 1995). 

2.3.2 Variables personnelles (variables indépendantes) 

Nous avons défini cette catégorie de variables comme celle qui comprend toutes les variables 

autres que les déficiences. Cette catégorie est donc un amalgame qui regroupe plusieurs 

catégories de variables liées à la personne, à ses habitudes de vie, à son travail et à son statut 

psycho-social et socio-économique. 

Certains facteurs associés au travail et aux activités de la vie quotidienne ont été considérés en 

mesurant le niveau d'exposition quotidien à des activités à risque de développer le SAE (Annexe 

A, page 2). Quatre activités à risque de provoquer un SAE ont été retenues: 1. Lever des charges 

régulièrement; 2. Lever les bras au-dessus des épaules de façon régulière; 3. Faire des 

mouvements répétitifs avec les bras; et 4. Déposer des objets sur une tablette au-dessus de la tête. 

Les sujets ont été classifiés en deux catégories: ceux à risque qui font, au minimum, deux de ces 

quatre activités sur une base quotidienne et tous les autres qui ne sont pas considérés à risque. 

Parmi les variables personnelles, l'âge et le sexe sont les premières variables que nous avons 

considérés. Six autres variables ont également été considérées soit le tabagisme, le niveau de 

scolarité, la perception qu'a le sujet de sa capacité à travailler, la dominance, la durée des 

symptômes et le statut psycho-social. Le tabagisme a été évalué en demandant au sujet s'il était 

fumeur ou non (variable dichotomique). Le niveau de scolarité a été considéré comme un indice 

du statut socio-économique. Cette variable était dichotomique et a départagé les sujets selon 

qu'ils avaient complété ou non un niveau de secondaire 5.  La perception qu'a le sujet de sa 

capacité à travailler a été évaluée en utilisant la question suivante extraite du questionnaire Indice 

d'Impact des Douleurs du cou et des membres supérieurs sur la vie Quotidienne (IDVQ-20): 

'-Quel degré de difficulté avez-vous ou auriez-vous MAINTENANT à faire la quantité de travail 

que l'on s'attend de vous ? '  (Stock et al., 1996). La réponse a été cotée sur une échelle de un à 

sept. un correspondant à "aucune difficulté" et sept à "je ne peux pas le faire". La dominance 



était une variable dichotomique catégorisant le présence d'un SAE du côte dominant ou non- 

dominant. La durée des symptômes a été estimée en mois et a été définie comme la période de 

temps entre le début des symptômes et la date de la première session d'évaluation (S 1). 

Le statut psycho-social a été considéré comme un facteur personnel et estimé à partir du domaine 

rôle émotif ('emotional role") du questionnaire SF-36 (Ware et Sherbourne, 1992). Dans une 

étude antérieure avec des sujets ayant divers problèmes à l'épaule dont le SAE (61% des sujets), 

on a démontré que le domaine "emotional role" du questionnaire SF-36 était sensible à l'impact 

de problèmes à l'épaule (Beaton et al., 1996). La variable rôle émotif a été extraite à partir de 

la version canadienne-française du questionaire SF-36 traduite selon une méthode de traduction 

inversée (Wood-Dauphinee et al., 1997). Le SF-36 est un court questionnaire auto-administré 

de 36 questions permettant de mesurer la qualité de vie reliée à l'état de santé générale du sujet. 

Les questions se rapportent à 1Ytat de santé du sujet au cours de la dernière semaine. Le score 

final pour chaque domaine est calculé sur une échelle variant entre O et 10096, un score plus 

élevé indiquant un meilleur état de santé. Le SF-36 est en fait davantage une échelle multi-items 

qui évalue huit domaines de la santé dont la santé mentale incluant la détresse psychologique et 

le bien-être, domaine que nous avons retenu à titre d'indicateur du statut psycho-social (Ware 

et Sherbourne, 1992). Les données des sept autres domaines du questionnaire SF-36 ne font pas 

l'objet de la présente thèse mais seront utilisées pour des analyses subséquentes. 

2.3.3 Mesures de déficiences (variables indépendantes) 

3.3.3. I Signes d 'nbutement 

Sept signes d'abutement ont été évalués. Ces signes incluaient la présence d'un arc 

douloureux lors de mouvements actifs de flexion ou d'abduction réalisés dans toute 

l'amplitude disponible. Ces deux tests ont été réalisés à partir d'une position 

standardisée: sujet assis: pieds à plat au sol. genoux et hanches à 90" de flexion, dos 

appuyé au mur avec le coude en extension, l'avant-bras en mi-pronation et le pouce vers 

le haut. Un arc douloureux était considéré présent lorsque le patient éprouvait une 

douleur à tout moment lors de l'élévation ou de l'abaissement du bras. Les cinq autres 



signes d'abutement ont été testés en position debout et incluaient le test de Jobe. les 

signes de Neer et Kennedy-Hawkins et les mouvements résistés d'abduction et de 

rotation externe a 10" d'abduction et 90" de flexion du coude (Magee, 1992; Neer, 1983; 

Hawkins et Kennedy, 1980). 

2.3.3.2 Amplirude articulaire des épazdes 

Les amplitudes articulaires actives et passives des épaules ont été mesurées. La flexion 

et l'abduction ont été mesurées en décubitus dorsal avec un goniometre. La rotation 

externe a également été mesurée en décubitus dorsal avec un hydrogoniomètre alors que 

fe bras était à 0" d'abduction et le coude à 90" de flexion. Le mouvement combiné 

d'adduction-rotation inteme-extension a été mesuré avec le sujet debout en lui 

demandant de déplacer le dos de sa main le plus haut possible le long des apophyses 

épineuses du rachis. La distance entre la main du sujet (tabatière anatomique) et une ligne 

tracée dans le dos reliant l'angle inférieur de l'omoplate ipsilatérale au rachis a ensuite 

été mesurée. Cette distance (cm) permettait de juger de l'amplitude du mouvement 

combiné main derrière Ie dos. 

2.3.3.3 Force des muscles au pourtour de 2 'épaule 

La force musculaire a été mesurée en Newtons avec un dynamomètre manuel ChatilIon 

(Chatillon CSDZOO, Medical dynamometers, Greensboro, NC). Les groupes musculaires 

suivants ont été évalués: les fléchisseurs, abducteurs, rotateurs internes et externes des 

épaules et les fléchisseurs des coudes. Nous avons utilisé une technique de "make test" 

(Bohannon. 1990). Chaque sujet devait compléter, en position de décubitus dorsal avec 

les genoux fléchis et les pieds à plat sur la table, une série de deux contractions 

maximales volontaires isométriques (CMVI). L'écart entre les deux essais devait être de 

moins de 10% et, en cas contraire, un troisième essai était effectué. Le torque en Nm a 

ensuite été calculé en multipliant la force obtenue par le bras de levier du segment testé. 

Les groupes musculaires ont été testés dans un ordre aléatoire d'un sujet i l'autre. Les 

déficits de torque en pourcentage ont été calculés en prenant comme référence le côté non 



atteint. 

2.3.3.4 Douleur 

La douleur a été évaluée à l'aide de l'échelle Present Pain Intensity (PPI) lors des 

mouvements actifs et passifs des épaules, des tests de force ainsi que lors des tests 

cliniques (Melzack et al., 1975). L'échelle PPI est une échelle de Likert qui varie de O 

(aucune douleur) à 5 (douleur insupportable). À partir des scores obtenus, des indices de 

douleur ont été développés. Ainsi, la sommation algébrique des scores PPI lors de la 

mesure de l'amplitude articulaire de l'épaule a permis de développer un indice variant 

de O (aucune douleur Iors des quatre mouvements actifs) à 20 (douleur insupportable lors 

des quatre mouvements actifs). Le même indice a été calculé lors de la mesure de 

l'amplitude des mouvements passifs. Un indice composite de douleur perçue lors de 

l'évaluation de la force musculaire a également été développé sur une échelle de O = 

aucune douleur lors des dix CMVZ (cinq groupes musculaires par épaule X 2 essais) à 50 

= toutes les CMVI produisent une douleur insupportable. 

2.3.33 Déplacements angulaires tridimensionnels de Z 'omoplate 

Les déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate ont été mesurés à l'aide du 

système d'analyse Optotrak (Optotrak-6-Marker Probe, Northern Digital Inc., Waterloo, 

Ont.. Canada). Plus spécifiquement, les déplacements angulaires tridimensionnels 

reflètent les rotations scapulaires, à partir de la position de repos, autour de trois axes 

orthogonaux: La rotation inteme-exteme (RI-E; plan frontal- axe Z,), la bascule 

antérieure-postérieure (BA-P; plan sagittal - axe X,), et la rotation transverse postérieure- 

antérieure (RTP-A; plan transverse-axe Y,) de l'omoplate. Nous avons également 

proposé un indice de mobilité scapuiaire totale (IMST) qui se définit comme la somme 

algébrique des déplacements angulaires dans chaque plan de mouvement soit: 

IMST= [ I  RI-El +!BA-PI + 1 RTP-AI]. 

Cet indice composite permet d'exprimer, par rapport à la position de repos. le 

déplacement angulaire total de l'omoplate en degrés dans les trois plans de mouvement 



lorsque le sujet adopte Ia position des tests (position d-abutement). Cet indice a été mis 

en relation avec la variable dépendante tout comme chacun des déplacements angulaires 

individuels. Cette mesure et ses qualités métrologiques sont décrites en détails au 

Chapitre 3. Le protocole utilisé pour la collecte des données avec les sujets avec un SAE 

est décrit de façon détaillée au Chapitre 4. 

2.3.3.6 Distance acromio-humérale 

La distance acromio-humérale (DAH) a été définie comme étant la plus petite distance 

perpendiculaire mesurée entre le rebord cortical externe d'une part, de la partie 

supérieure de la tête humérale, et d'autre part, de la partie inférieure de I'acromion. La 

DAH a été mesurée sur les images d'épaule obtenues avec un appareil d'Imagerie de 

Résonance Magnétique d'Intervention (IRMi) de type OSTesla S I G N A - S P / ~ ~ ~  à 

configuration ouverte (General Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). Le 

développement de cette mesure a été décrit en détails dans un chapitre de livre et un court 

article rapportant des travaux antérieurs (Dufour et al., 2000, Moffet et al., 1998). Le 

protocole utilisé pour la collecte de données est décrit en détails au Chapitre 5. Plusieurs 

variables et indices ont été considérés soit la DAH brute (mm), la réduction de la DAH 

(mm) de la position de repos à celles d'élévation (DAH repos-DAH tâche), la plus petite 

DAH (mm) pour chaque plan de mouvement tout angle confondu et la différence de 

DAH (mm) entre l'épaule avec abutement et I'épaule controlatérale asymptomatique. 

2.4 ANALYSE 

2.4.1 Statistiques descriptives 

Afin de caractériser notre échantillon, des statistiques descriptives ont été réalisées pour 

l'ensemble des variables à l'étude. Des moyennes. écart-types et intervalles de confiance ont été 

calculés pour toutes les variables continues. Selon les objectifs de chacune des parties de cette 

thèse. des analyses en lien avec ceux-ci ont été réalisées. Ces analyses seront présentées de façon 

plus détaillée du Chapitre 3 au Chapitre 6 .  Puisque l'objectif général de cette thèse était 

l'explication et la prédiction. nous présenterons brièvement dans les sections suivantes les 



analyses en lien avec cet objectif. 

2.4.2 Anaiyses bivariées 

L'analyse des données comprenait le calcul des coefficients de corrélation de Spearman (r,), ce 

qui a permis de vérifier le degré d'association bme entre toutes les variables continues prises 

deux à deux. Des corrélations ont aussi été calculées entre les mesures des varïabies personneIIes 

et de déficiences et les scores obtenus au questionnaire SPADI. Des analyses de variance ont 

également été utilisées afin d'identifier des différences statistiques ~i~gnificatives entre les scores 

moyens du SPADI calculés selon les catégories de chacune des variables indépendantes. 

2.4.3 Analyses multivariées 

Afin de répondre aux hypothèses du présent projet de recherche, des modèles de régression 

multiples ont été développés. Toutes les étapes concernant le développement des modeles sont 

décrites au Chapitre 6.  Nous nous limiterons ici à préciser les critères d'ajustement des modèles 

et a donner une brève description des deux modèles développés, soit le modèle explicatif et le 

modèle prédictif. 

2.4.3.1 Critères d'ajustement des modèles 

De façon générale, avant d'utiliser un modèle de régression, nous nous sommes assurés, 

par des tests et par analyse graphique, que les variables incluses dans le modèle de 

régression proposé respectaient les postulats de linéarité, d'homoscédasticité des 

variances et d'indépendance. Des graphiques de distribution de fréquences ont permis 

de vérifier la distribution normale de la variable dépendante, critère essentiel à la validité 

des tests statistiques paramétriques. Les résidus Jacknife ont été utilisés parce qu'ils sont 

plus sensibles à détecter les valeurs atypiques et qu'ils suivent à peu près une loi 

normale. Un autre critère qui a été retenu est la distance de Cook (dCi) qui, 

conceptuellement, mesure la distance entre les coefficients de régression. Une dCi élevée 

traduit soit un résidu élevé, soit un levier élevé, soit les deux. Notre critère a donc été 

d'avoir une dCi inférieure à 1, ce qui correspond à de faibles changements des 



coefficients de régression. 

2.4.3.2 Analyse transversale, modèle explicat f 

L'objectif visé ici en termes d'analyse des données était de développer un modèle 

optimal comprenant les variables étroitement associées à la mesure dépendante. Les 

analyses de régression multiple ont été effectuées par la méthode pas à pas de 

mesurer la contribution des différentes mesures de déficiences retenues (variables 

indépendantes) à expliquer de façon significative le niveau d'incapacité (variable 

dépendante) de sujets ayant un SAE. Le modèle explicatif est un outil qui permet de 

mesurer les associations entre une déficience spécifique et les incapacités en tenant 

compte des autres facteurs de risque ou variables confondantes. Le modèle explicatif a 

été développé à partir des mesures obtenues au temps initial. 

Six variables décrites précédemment parmi les variables personnelles ont été considérées 

comme potentiellement confondantes c'est-à-dire qu'en leur présence, il est probable que 

la relation entre la variable dépendante et les variables indépendantes soit modifiée de 

façon significative. Ces variables sont le tabagisme, le niveau de scolarité, la perception 

qu'a le sujet de sa capacité à produire la quantité de travail auquel on s'attend de lui, le 

statut psycho-social, la présence ou non d'un SAE du côté du membre supérieur 

dominant et la durée des symptômes. Ces variables, dans ce contexte, sont en fair 

considérées comme des facteurs de risque qui pourraient potentiellement biaiser la 

relation observée entre les variables X et Y. Dans la mesure où la présence d'une de ces 

variables dans le modèle faisait varier au moins un coefficient de régression partiel de 

plus de 10%. alors la variable en question était considérée confondante et cocservée dans 

le modèle pour fins d'ajustement. 

2.4.3.3 Anaiyse longitudinaZe. modèle prédictif 

Dans un deuxième temps. l'analyse des données visait à développer un modèle de 

régression comprenant les facteurs occupatio~els, personnels et les mesures de 



déficiences qui permettent de prédire la plus grande part de variabilité du score SPADI 

trois mois plus tard. Les analyses prédictives ont été effectuées en utilisant différents 

critères de sélection des variables dont le coefficient de détermination ajusté (R',). 

L'objectif ici n'était pas de chercher à établir un lien entre les variables indépendantes 

retenues dans le modèle et le niveau d7 incapacité mais bien de choisir et conserver dans 

le modèle les variables qui permettaient d'obtenir le coefficient de détermination le plus 

élevé possible. 

2.5 ARTICLES DÉCOULANT DU PROJET DE RECHERCHE 

Les résultats du présent projet de recherche seront présentés sous forme d'articles dans les quatre 

prochains chapitres. 

Au chapitre 3, nous présenterons tout ce qui concerne le développement de la mesure des 

dépIacements angulaires trridimensiomels de l'omoplate. Nous discuterons de la précision de 

cette mesure, de sa validité et sa fidélité. Nous expliquerons également le choix de la matrice de 

rotation retenue et la séquence cardanique choisie. Cet article a déjà été publié dans la revue 

Clinical Biomechanics en janvier 2000. 

Au chapitre 4, nous présenterons le protocole utilisé pour mesurer les déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate chez des sujets avec un SAE. Nous présenterons également les 

résultats concernant la contribution de chaque rotation scapulaire à la mobilité totale de 

l'omoplate et les déplacements scapulaires entre les deux épaules de sujets avec un SAE 

unilatéral seront comparés. Cet article, soumis pour publication à la revue Archives of Physical 

Medicine and Rehabilitation, a été accepté avec corrections mineures et sera publié dans I'année 

en cours. 

Au chapitre 5, le protocole utilisé pour la mesure de la distance accromio-humérale (DAH) sera 

présenté ainsi que les résultats concernant la mesure de la DAH en abduction et en flexion. Les 

DAH des deux épaules de sujets ayant un SAE unilatéral seront comparées entre elles et avec 



celles d'épaules de sujets sains. L'impact fonctionnel des résultats sera discuté. Cet article a été 

soumis pour publication à la revue Journal of Orthopaedic and Sports Physical Therapy. 

Enfin, au Chapitre 6, nous aborderons plus spécifiquement I'hypothèse de base du présent projet 

de recherche. Les modèles de régression explicatif et prédictif seront présentés. Toutes les 

variables retenues dans les modèles seront décrites. L'impact de ces résultats sur le suivi clinique 

des personnes avec SAE et la compréhension du SAE seront discutés. Des avenues de recherche 

découlant de l'identification de ces deux modèles seront proposées. Nous envisageons soumettre 

ce dernier article à la revue Annals of the FZheumatic Diseases. 
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3.1 RÉSUMÉ 

Objectif. L'objectif de cette étude était de développer une méthode permettant d'obtenir une 

mesure précise des déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate et d'en évaluer la 

validité concurrente et Ia fidélité. 

Problématique. Bien que les mouvements anormaux de l'omoplate soient associés au syndrome 

d'abutement de l'épaule, il n'est pas clairement établi que les déficiences de mouvement 

scapulaire soient un facteur prédisposant. Les déplacements angulaires tridimensionnels de 

I'omoplate dans des plans de mouvement et des angles susceptibles de provoquer l'abutement 

n'ont jamais été documentés. 

Méthodologie. Le système Optotrak avec probe a été utilisé. Un modèle anatomique de 

l'omoplate permettant d'imposer des mouvements scapulaires de direction et d'amplitude 

connues a été construit. Afin d'évaluer la précision et la validité concurrente de notre méthode 

de numérisation avec probe comparativement à celle avec marqueurs fixes' un système de 

coordonnées local de référence a été défini à partir de trois points de repères anatomiques. Les 

rotations angulaires axiales ont été calculées à l'aide d'une matrice de rotation utilisant une 

séquence Cardanique cyclique de rotations. Ces mêmes trois points de repères anatomiques ont 

ensuite été numérisés chez un sujet sain et les déplacements angulaires tridimensionnels de 

l'omoplate obtenus ont été comparés entre les sessions afin d'évaluer la fidélité de la mesure. 

Résultats et conclusions. La mesure des déplacements angulaires tridimensionnels de 

l'omoplate calculée à partir de données obtenues avec le système Optotrak avec probe est 

précise avec des différences moyennes, entre les mouvements imposés et ceux calculés. variant 

de l . j O  à 4.2". Les plus grandes variations ont été observées pour le calcul de la troisième 

rotation angulaire associée au mouvement de rotation transverse. La moyenne des différences 

entre le système Optotrak avec probe et l'utilisation de marqueurs fixes est de 1.73" ce qui 

démontre une bonne validité concurrente. Les différences observées entre ces deux méthodes 

sont génkralement très petites pour des déplacements imposés dans une ou deux directions de 

mouvement et les plus grandes différences observées l'ont été pour des mouvements scapulaires 

imposés autour des trois axes. La variation inter-sessions des déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate a été inférieure à 10% pour la majorité des positions maintenues 



au niveau de l'épaule par un sujet sain. ce qui suggère une bonne fidélité. Le système Optotrak 

avec probe utilisé avec un protocole standardisé permet d'obtenir une mesure précise, valide et 

fidèle des déplacements scapulaires. 



3.2 ABSTRACT 

Objective. To deveiop a method to obtain accurate three-dimensionai scapuiar attitudes (3DSA) 

and to assess their concurrent validity and reliability. 

Study design. In this methodoIogica1 study, the three-dimensional scapular attitudes were 

calculated in degrees, using a rotation matrix (cyclic Cardanic sequence), from spatial 

coordinates obtained with the probing of three non colinear landmarks first on an anatomical 

model and second on a healthy subject. 

Background. Although abnormal movement of the scapula is related to shoulder impingement 

syndrome, it is not clearly understood whether or not scapular motion impairment is a 

predisposing factor. Characterization of three-dimensiond scapuiar attitudes in planes and at 

joint angles for which sub-acromial impingernent is more likely to occur is not known. 

Methods. The Optotrak probing system was used. An anatomical model of the scapula was built 

and allowed us to impose scapular attitudes of known direction and magnitude. A local 

coordinate reference system was defined with three non colinear anatomical landmarks to assess 

accuracy and concurrent validity of the probing method with fixed markers. Axial rotation angles 

were calculated from a rotation matrix using a cyclic Cardanic sequence of rotations. The same 

three non colinear body landmarks were digitized on one healthy subject and the three- 

dimensional scapular attitudes obtained were compared between sessions in order to assess the 

reliability. 

Results and conclusions. The measure of three-dimensional scapular attitudes calculated from 

data using the Optotrak probing system \vas accurate with means of the differences between 

imposed and calculated rotation angles ranging fiom 1.5' to 4.2". Greatest variations were 

observed around the third axis of the Cardanic sequence associated with posterior-anterior 

transverse rotations. The mean difference between the Optotrak probing system method and 

fixed markers was 1.73O showing a good concurrent validity. Differences between the two 

methods wete generally very low for one and two direction displacements and the largest 

discrepancies were observed for imposed displacements cornbining movement about the three 

axes. The between sessions variation of three-dimensional scapular attitudes was less than 10% 

for most of the a m  positions adopted by a healthy subject suggesting a good reliablity. The 



Optotrak probing system used with a standardized protocol lead to accurate. valid and reliable 

measures of scapular attitudes. 

3.3 RELEVANCE 

Although abnormal range of motion of the scapula is often related to shoulder pathologies, 

reliable outcome measures to quanti@ three-dimensional scapular motion on subjects are not 

available. It is important to establish a standardized protocol to characterize 3D scapular motion 

on subjects using a method for which the accuracy and vdidity are known. The method used in 

the present study has provided such a protocol and will now aIIow to vene to what extent, 

scapular motion impairment is linked to the development of specific shoulder pathologies. 

key words: scapzila, kinenza!ics, 3 0  rnovernent, shoulder, validity, reliability, 



3.4 INTRODUCTION 

Abnomal movement of the scapula is related to shoulder pathologies such as shoulder 

impingement syndrome (SIS)'".'. However, it is not clearly understood whether or not the lack 

of control of scapular motion is a predisposing factor for the development of SIS since no three- 

dimensional clinical outcome rneasure is available for measuring it. Measuring scapular 

movement on subjects is not an easy task since it implies measuring the displacement of a bone 

that has no fixed center of rotation and slips under the skin making the use of conventional skin 

markers impossible'. Also, descnbing deficient scapular motion assumes that the normal range 

of scapular movement is known. Data on scapular motion and normative values of three- 

dimensional scapular displacements is sparse and studies on the matter have used different 

protocols making their interpretation and generalization difficult. Parameters such as the type of 

instrumentation, rotation matrix used, anatomical body landmarks, local reference system 

orientation, specific task requirements and planes of arm elevation (cardinal versus scapular) 

remain the choice of the researcher and differ across studies according to the goal purs~ed~.~ .~ . ' .~ .  

For example. although Ludewig et al." and McQuade and Smidt6 used the sarne noncyclic 

Cardan angle rotation sequence (Zs, Ys and Xs), they used different types of markers and 

rneasuring systems and, more importantly, different scapular reference frames. This has an 

impact upon the description of scapular motion and the interpretation of angular displacements. 

Ludewig et al4 used an electromechanical linkage digitizer, specially constructed for their project, 

to digitize 3-D coordinates. McQuade and Smidt6 used a FasTrack electromagnetic tracking 

system with motion sensors. Both studies were related to the scapulohumeral rhythm but had 

different goals. Ludewig et aL4 descnbed normal three-dimensional scapular orientation and 

associated muscle activity during humeral elevation while McQuade and Smidt6 compared the 

scapulohumeral rhythm during dynamic elevation of the arm uiith three different States of loading 

of the normal shoulder. In the latter study, only data on what was referred to as 

upward/downward rotation of the scapula (also corresponding to lateral/medial or 

externaVintema1 rotation according to different authors) was reported. 



Another relevant pararneter when studying scapular rnovement on subjects. which has not yet 

reached a consensus. is the plane of motion of the m. Most authors consider that elevation of 

the m during functional activities occurs rnainly within a scapular plar~e~".~ defined as midway 

between the frontal and sagittal planes characterizing the orientation of the scapula relative to 

the frontal plane. However, arm raising and reaching take place in a continuum between the 

cardinal and scapular planes and the percentage of time spent in each plane during any given day 

will depend upon several factors and may vary considerably between individualslO. The 3D 

scapular motion characterized with the arm elevated in the plane of the ~capu la~-~ . '  '-"." may not 

be representative of, and even quite different than, the 3D scapular motion produced when the 

a m  is elevated in a cardinal plane such as in pure flexion (90° fiom the fiontal plane) or 

abduction (pure frontal plane)'. To study the relationship between scapular motion and SIS, the 

orientation of the scapula must be characterized in the positions which are more likely to provoke 

sub-acrornial impingement'J-'S. The subjects at risk to develop SIS are the ones that are often 

constrained to perform arm raising within the sagittal and frontal  direction^'^. As well, clinical 

tests designed to provoke sub-acromial impingement and identie SIS are descnbed and currently 

performed with the a m  in flexion and abd~ct ion"~ '~ . '~ .  Therefore, to verify the relationship 

between scapular motion and severity of SIS and compare this data to healthy subjects, the three- 

dimensional scapular attitudes of the two groups must be characterized with arm elevation in the 

cardinal planes. 

In the process of developing a new method to measure three-dimensional scapular attitudes 

(3DSA) on subjects with or without shoulder pathologies, it is also crucial to ven@ the accuracy, 

the validity and the reliability of the proposed method. This is especially important given the 

great between-subject variability reported in scapular motion arnong asyrnptomatic s~bjec ts"~"~ '~ .  

It is necessary to develop a reliable measure that will allow us to characterize 3DSA in planes 

and at joint angles for which sub-acromial impingement is more likely to occur such as pure 

shoulder flexion or abduction" in the neighbourhood of 90". The Optotrak probing system 

(OPS; Northem Digital inc.. Waterloo, Ont.. Canada). never used for this type of study, offers 

such potential. The aims of this study were; first to develop a calculation method, using a cyclic 



Cardanic sequence of rotations, to obtain accurate estimates of 3DSA from the spatial 

coordinates obtained with the Optotrak probing system; second, to assess the concurrent validity 

of this new probing method with a measurement standard (fixed markers); and third, to verQ 

the reliability of this method on a healthy subject. 

3.5 METHODS 

3.5.1 Procedure 

This study was divided into two parts: the first part, using an anatomic model, deals with 

accuracy and concurrent validity; the second part deals with reliability involving measurements 

in vivo on one subject. 

3.5.2 Part one - scapular model 

3.5.2.1 Accuracy 

First, using data obtained from the OPS, the accuracy to compte 3DSA for scapular motions in 

one (n=9), two (n=3 combinations in two planes) and three planes (n=3 combinations in three 

planes) was assessed. These scapular motions were defined as extemal-intemal rotation (E-IR, 

frontal plane), anterior-posterior tilting (A-PT, sagittal plane) and anterior-postenor transverse 

rotation (A-PTR, transverse plane) of the scapula. The Optotrak probing accessory is attached 

to a recrangular rigid body incorporating six infkared transmitters used to define the coordinates 

of the tip of the probe, and therefore the coordinates of any point in contact with it. The probe's 

tip is a small metal bal1 which was used to identify 3-D spatial coordinates of each body 

landmark. The typical root mean square accuracy of the OPS iising the 6-Marker Probe in the 

present study, as provided fiom the manufacturer ("Report No.3: Accuracy of Digitizing Probes" 

Northem Digital inc.' Waterloo, Ont.. Canada). was O. 1 mm. 

An anatomical model of the scapula was fixed on a rigid Plexiglass sheet. This Plexiglass sheet 

was mobile in al1 directions through a multi axial joint system equipped with a locking 

mechanism that allowed displacements of the scapular model similar to the physiolopical 

movements of the scapula. Using the probe accessory of the Optotrak system. the 3-D positions 



of the foIlowing 3 noncolinear anatomical landmarks were digitized. before (starting position) 

and afier each scapular displacement: the posterolateral tip of the acromion (P 1 ), the tip of the 

inferior angle (PZ) and the infenor edge of the spine (P3) of the scapula. These anatomical 

landmarks were chosen because they showed, from previous testing. to be palpable on several 

subjects of different heights and morphologies at several ami angles from O" to 110" both in 

flexion and abduction. A local coordinate reference system (LCRS) was determined with P 1 as 

the origin. Axial rotation angles of the scapula were then calculated from a rotation mahix using 

a cyclic Cardan sequence of  rotation^'^"^. The rotation matrix used, as well as the LCRS and 

axis orientation for the scapula, are descnbed at Appendix A. A nght hand rule was used to 

detennine positive rotation. The scapular reference fiame (Xs, Ys, Zs) for a right shoulder had 

the positive Z axis directed postenorly. The positive Y axis was directed downward dong the 

Iateral border of the scapula crossing Pl  and P l  The positive X axis, directed obliquely upward 

towards the left shoulder, was the cross product of the Z and Y axes. 

In preliminary work. the "best" Cardanic sequence was determined as being Zs XsYs and 

retained for hrther use in the study. Our choice of the "best" sequence was based first on Our 

concem to define scapular joint motions as they are described in a clinical context and second 

on the sequence that led, on average, to the closest estimate of the imposed movement on the 

anatomical model. When this test was performed, the order of imposed displacements was 

randomized. The data relating to this decision is discussed below under Concurrent validity. In 

order to veriS, the accuracy to estirnate both direction and magnitude of 3DSA fiom OPS data, 

we first used the scapula model to which we imposed isolated and combined angular 

displacements in E-IR, A-PT and A-PTR, from a reference position. These angular 

displacements of the matornical model, of known direction and mamgyitude, were controlled with 

an inclinometer and a fluid goniometer fixed on the Plexiglass sheet. Additional testing of the 

inclinometer and fluid goniometer showed a mean accuacy of 1.20" (SD. 0.41) and -96" (SD, 

0.48) respectively for a range of motion, as read on each device, fiom 1.5" to 35". 



3.5.. 2 Concrrrr-ent vcrlidity 

The concurrent validity of the new OPS method was assessed with a measurement standard 

provided by Northern Digital Inc. (Waterloo, Ont., Canada) and consisting of fixed infrared 

markers and the software package used with the Optotrak system (details in: Engineering 

Foundations of Robotics, Englewood Cliffs, by F.N. Nagy and A. Siegler, 1987). Since the 

attachment of infiared markers to the scapula is not practicably possible, the anatornical model 

used provided a unique way to veriw if 3DSA, as estimated with the rotation matrix (using OPS 

data), had concurrent validity with 3DSA computed fiom fixed markers on the model. Three 

infkared markers were attached at P 1, P2 and P3 to the anatomical mode1 to which we imposed 

angular displacements in each scapula direction (E-IR, A-PTI and A-PTR). Afier each imposed 

displacement, the 3-D positions of these points were then successively recorded, first using the 

probe accessory and second the fixed markers. 

3.5.3 Part two - in vivo measurements 

3.5.3.1 Reliability 

This part of our methodological study was to ver@ the reliability of 3DSA measures when using 

a standardized OPS protocol on one subject. One healthy male subject (46 years old, 1.69rn and 

82Kg) participated in 3 testing sessions over a one week penod. During each session, seven tasks 

were successively performed in a standardized sitting position with the trunk in an erect position, 

the back against the chair, the knees and hips flexed at 90' and the feet flat on the floor. In order 

to avoid anterior and posterior movements of the seated subject, two supports were mounted on 

ngid bars and attached to the chair, one posteriorly at the base of the skull and the other 

anteriorly against the thorax. Starting with his arm at rest, the subject then raised his arrn (elbow 

in fui1 extension, thurnb towards the ceiling) at 70°, 90" and 110" of flexion in the sagittal plane 

and, at 70°, 90" and 110" of abduction in the frontal plane. A support of adjustable height was 

used to rest the upper limb at the desired angle and during each task, the subject just unioaded 

his arm from the support to insure that 3DSA was measured while the subject was actively 

maintaining his a m  against gravity at the desired angle. Al1 trials showing more than j0 of 

difference of humeral elevation above or below the target angle (70". 90" and 110") were 



rejected. The ami angle was measured by a fluid goniometer attached with Velcro to the lateral 

aspect of the m. Since no data on the validity of the fluid goniorneter was available, this device 

was tested in the laboratory by comparing its accuracy to fixed infiared markers. This test 

showed a mean emor of .96" (SD, .48") between fixed markers and direct readings made on the 

goniometer. 

Two consecutive trials for each of the seven tasks were performed each day. For each day, the 

position of the Optotrak sensors was not changed and the chair and feet positions were 

rnaintahed by marks on the floor. For each trial, die following body landmarks were digitized: 

P 1, P2 and P3 on the scapula as previously descnbed; and on the trunk, the C7 spinous process 

and the right and left postero-superior iliac spines. The body landmarks of the trunk were used 

to v e n e  a stable posture between trials and sessions. A triangular template made of two flexible 

arms was used to guide scapular landmark detection across tasks. With the a m  at rest, the apex 

of the template was located at P2 and each flexible arm was then aligned with P l  and P3 

respectively marking their distance fiorn P2. 

3.5.4 Data analysis 

The accuracy of computing 3DSA was estimated by comparing the mean differences in degrees, 

and their corresponding standard deviation (SD), between calculated angular attitudes from the 

rotation matrix and the ones imposed on the scapular anatomical mode1 as measured by an 

inciinorneter and a fluid goniorneter fixed on the Plexiglass sheet. The concurrent validity \vas 

estimated by computing the mean of the differences between the OPS and fixed marker methods 

and its corresponding 95% confidence interval (95% CI). Furthemore. to estimate the degree 

of association between the turo methods, a Spearman rank-correlation coefficient (r,j was 

calculated. Finally, measures of 3DSA on one healthy subject (average of the 2 trials per task) 

were compared between sessions in order to assess their stability over time (reliability). 

Coefficients of variation (CV) between sessions and absolute differences in degrees, for each 

scapular rnovement and each task, were calculated. Descriptive data for al1 scapular rnovements 

and their respective contribution to the 3DSA was presented for one subject for both flexion and 



abduction tasks. 

3.6 RESULTS 

3.6.1 Accuracy 

Mean differences in degrees between 3DSA estirnated fkom the optimal rotation matrix (Z, X,Y 

sequence) and the 15 imposed displacements on the model were 3 -3" (SD, 3.3") for external 

rotation, 1 .5" (SD, 2.8") for postenor tilting m d  4.2" (SD, 7.5") for posterior transverse rotations 

(Figure 1). When the mean differences are calculated for all 3 directions of movement and 

reported according to isolated or combined movements, the rnean differences were .6O (SD, -3") 

for the 9 isolated rnovements and 1.8" (SD, 1.7") and 4.50 (SD, 1.9") for the 3 combinations of 

2 (6 imposed rnovements) and 3 (9 imposed movements) scapular movements respectively. 

3.6.2 Validity 

For al1 movements (isolated and combined, n=24) imposed on the model, scapular attitudes 

estimated fiom the OPS and the fixed markers method showed a mean difference of 1-73" (SD, 

3.20") and a 95% CI ranging fiom 0.97 to 2.49. Differences between the two methods were 

generally very low for al1 isolated and combined directions of rnovements (Figure 2). The largest 

discrepancies were observed for imposed displacements combining the 3 directions of motion 

(4.5"; SD, 1.9"). The degree of association between the two methods was high with an r, of 0.98 

(Figure 2). 

As previoudy mentioned, preliminary work was carried out to assess the influence of different 

Cardanic sequences on 3DS.A estimates. The spatial coordinates measured with the OPS on a 

series of 6 isolated (PT of 5" and IO0, PTR 5 O  and 10" and ER of IO0 and 20") and one combined 

(ER of 20" cornbined with PT of 10") movement on the scapular anatomical model were first 

analysed using three Cardanic sequences: ZsXsYs, XsYsZs and YsXsZs. The angle values of 

3DSA obtained with each sequence were compared to the ones irnposed on the anatomical 

mode!. The mean differences between calculated and imposed values were 0.77" (SD, 0.72O) for 

the ZsXsYs order, 3-66" @DI 3-41") for the XsYsZs order and 3.76" (SD, 3.40") for the YsXsZs 



order. The ZsXsYs rotation sequence was retained for the study, not only because it showed the 

lowest error estimate and avoided gimbal-lock pr~blerns'~, but also because when using this 

particular rotation sequence, the order in which movernents to the scapula were subsequently 

imposed (external-intemal rotations around Z first, anterior-postenor tilting around X second and 

anterior-posterior transverse rotations around Y third) had an anatomical significance throughuut 

the entire range of motion fkom a clinical perspective. 

3.6.3 Reliability 

The coefficients of variation of 3DSA was less than 10% for most of the flexion and abduction 

tasks perfonned by a healthy subject. As shown in Figure 3, greater variations were observed at 

70" and 9o0of flexion for A-PTR and A-PT and at 70" of abduction for E-IR. However, the 

differences in absolute values in degrees in scapular attitudes for al1 directions of movement were 

quite low ranging fiom 1.6' to 5.9". 

As shown in Figure 4, the range of motion of the scapula increased with an increase of shoulder 

abduction or flexion. The total range of motion of the scapula in abduction is greater than in 

flexion due mainly to the larger contribution of the E-IR and A-PTR. The relative contribution 

of each scapular movement to the total range of motion of the scapula differed according to the 

task or plane of shoulder movement. In abduction, individual scapular rnovement (E-IR, A-PT 

and A-PTR) contnbuted in an equal proportion to produce motion, but in flexion, the major 

contributor was A-PT. 

3.7 DISCUSSION 

Results fiom the present study confirmed that the calculation method using the Optotrak probing 

system and specified rotation matrix was accurate, valid and rehable. Data obtained fiom these 

calculations allow an accurate estimation of 3DSA of less than 2". This error does not appear to 

be influenced by the magnitude of the motion rneasured. since it remains similar fiorn 5" to 30" 

of scapular displacement, whether isolated or in a combination of 2 scapular movements (mean 

error of 1 -8": SD, 1.7"). Howevsr. the addition of a third imposed movement to the scapular 



model increased the discrepancy between the two calculation methods to 4-jO(angles calculated 

from the rotation rnatrix versus the ones measured directly on the anatomical model). This 

increased discrepancy was not due to the order of imposed displacements as these were randomly 

applied during testing. Also, although inclinometers and fluid goniometers may have their 

limitations, our testing as mentionned previously, showed an accuracy within acceptable range. 

En the present study, estimation of 3DSA with fixed rnarkers attached to the anatomical rnodel 

offered a unique context to test concurrent validity of data obtained fiom probing. The angular 

displacements imposed on the anatomical model were intended to mimic normal motion 

amplitude in order to reinforce the impact of our conclusions regarding concurrent validity and 

accuracy. Considenng data reported on the magnitude of 3-D scapular mobility, the normal range 

of motion of the scapula during elevation of the a m  fiom 0" to 140" in a scapular plane was 

found to be 34" for upward rotation, 13" for extemal rotation and 15" for posterior tipping by 

Ludewig et al.' . In the present study, these three motions corresponded to extemal rotation, 

antenor transverse rotation and anterior tilting respectively. For the present data, the maximal 

angular displacement of the scapula In one direction for one healthy subject at 110" of flexion 

was 25.8" of anterior tilting. When angular displacements of about 25" of magnitude were 

imposed on the anatornical model, a small mean difference (1.73") between OPS and fixed 

markers methods was observed as well as a narrow 95% CI of the mean error varying fiom 0.97" 

to 2-49". A mean error of 1.73" for a scapular displacement of 25" would represent a variation 

of 6.9% suggesting that calculations using the OPS are stable and there is a good concurrent 

validity with the fixed markers method used as a standard for reference. 

Knowing that the OPS method was accurate and had concurrent validity when using an 

anatomical mode1 did not imply however, that 3DSA measures using OPS data on a healthy 

subject would be reliable. Reliability of measuring 3DSA is crucial to the assessrnent of scapular 

motion. Among the inherent problems encountered for 3-D scapular motion studies, the 

overlying skin movement, the choice of body landmarks and the definition of rotation angles are 

important to determine physiolopical significance". Standardization of these parameters still 



need to be determined. In a study using a palpation technique. Van der Helm and Pronk7 obtained 

a measurement e m r  of about Z0 for the calculated Euler angles of scapuiar displacements in 10 

healthy subjects. They attributed most of this measurement error to the difficulties in palpating 

the body landrnarks. As already reported by other authors"", it is also our expenence that the 

medial ùiferior edge of the spine of the scapula does not offer a reliabie bony landmark, even at 

rest. Similarly, as reported by Gibson et al.," the inferior angle of the scapula "assumes different 

contours and typically describes an arc rather than a point" which rnay explain large measuring 

differences of this landmark between two testers and the poor inter-tester reliability. In the 

present study however, the use of a scapular template contributed to make this landmark easily 

palpable on our subject. The concept of usinp a three-pointed locater has also been proposed by 

Johnson at al.' who used an electromagnetic source that was mounted on a Perplex locator made 

of three ajustable palpation rods to fit over the three chosen body lmdmarks. As opposed to 

Johnson et al. in which the scapula locater rernained fixed to the scapula, the template in our 

study, was only used to veriQ (irnmediately prior to each data acquisition) the accuracy of 

individual palpation points. Since our study involved static postures, we had the advantage of 

repalpating the body Iandrnarks for each trial. avoiding the problem of movement of soft tissues 

between the template and the scapula" . 

In more recent work, we also observed that the posterolateral tip of the acrornion was 

consistently palpable throughout arm raising fiom rest to 1 10" of flexion or abduction for several 

rnorphological types of subjects. Therefore, this point was favored as the origin of the LCRS 

since it was thought to minimize potential expenmental error due to palpation difficulties. This 

choice is in agreement with de Grootl' who concluded that using the angulus acromialis 

landmark (or posterolateral tip of the acromion) instead of acromioclavicular-Iandrnark has little 

effect on the interpretation of the recorded angles, and reduces the gimbal-lock to a negligible 

influence. Even so. we decided to use a triangular template to exactly locate and relate Pl,  P2 

and P3 for al1 tasks making the definition of the rigid body of the scapula in the arn raising 

positions more accurate. 



An alternative to the probing method and fised markers is to use motion sensors. An exarnple 

is the use of an electromagnetic tracking device and only one scapuiar motion sensor to obtain 

3-D data and characterize scapulo-humeral rhythm6? This technique was validated6 by X-Ray 

cornparisons (a 2D measure) for only one scapular movement (scapular upward rotation). The 

use of a 2D recording method to valide 3D scapular motion may introduce projection errors and 

is not suitable as already pointed out by Van der Helm and Pronk7. Besides, results of the present 

study showed that the accuracy of measuring 3-D scapular motion on an anatomical mode1 is 

hi& when only one direction of scapdar movement was imposed. However, accuracy decreases 

when the 3 combined scapular movements are simultaneously imposed highiighting the 

importance of validating 3-D scapular motion recording methods. This is even more important 

considering that, throughout al1 movements of the shoulder, there are obviously three- 

dimensional movements of the scapula. As noted by Pearcy m d  ~indle"in a study in which they 

measured 3-D human lurnbar movement with a similar electromagnetic device as in 

Ludewig'study, any system that attemps to quantie motion by measuring the movement of a 

marker or any sensing device attached to the overlying skin will suffer from the movement of 

sofi tissues. In the case of the scapula it is suspected that significant sofi tissue movement will 

occur dunng motion of large amplitude such as 90" of humera1 elevation therefore, disguising 

the true scapular motion. Also using an electromagnetic device, Johnson et al.' showed that 

intraobserver variation for al1 scapular movements was less than 2" at 90" of abduction angle. 

As reported by Johnson et al., variations for readings made in rapid succession on one day are 

expected to greatly increase for day-to-day recordings by a single observer. In the present study, 

measurements made on one subject at three different days showed an intraobserver variation 

fiom 1.5" to 5.9". 

Present results on one healthy subject confirmed that the average coefficient of variation of 

3DSA measures was in the order of 10%. For the few movements showing variations above 

10%. it must be verified as to whether or not these variations have any clinical significance. The 

magnitude of a coefficient of variation (CV) is highly dependent upon the mean variation of the 

measure itself. For exarnple, a small standard deviation combined with a very small mean will 



lead to a large CV. In the present study. a coefficient of variation as high as 20% for A-PT in 

flexion at 70° corresponds to a 3.3' difference which rnay not necessarily have significant 

clinical impact. 

Another major concern we had was the sequence dependant nature of Cardan angles. As reported 

by de Groot", ''the palpation method is a powemil and accurate tool for recording 3D kinematics 

of the thorax the humerus and especially the clavicula and the scapula" although "the accuracy 

of the angular Cardan parameters is sensitive for the definition of the local coordinate systems 

and the order of rotation". Different Cardanic sequences may Iead to significant differences in 

angle  value^'^-'^? Work by Cole et al. as cited by Nigg and Colez4 showed discrepancies for 

ankle joint plantarflexion of as much as 13.2" depenciing on the Cardanic sequence used. For the 

present study, the largest mean difference between different Cardanic sequences used to estimate 

scapular attitudes imposed on an matornical mode1 was 3.76" (SD, 2.40'). 

Although the ZsXsYs order was chosen as the optimal sequence to minimize the cumulative 

error due to rotation matrix multiplication while keeping as much anatomicai significance as 

possible to the scapular motions described, this choice may be task dependent. For the subject 

used, the ZsXsYs order for the abduction task minimized the error due to the definition of the 

third axis (in this case the axis for P-ATR) by computing rotation sequences from a large motion 

(E-IR) to the srnaIlest one (P-ATR). However, in flexion where the largest motion is A-PT 

(Figure 4), if we use the sarne logic, the A-PT movement would have been the first angular 

rotation to compute. Therefore, the use of the same Cardanic sequence for two tasks performed 

in two opposite orthogonal planes rnay not be appropriate which again confirms the difficulty 

of cornparing studies using different task requirements. Moreover, as s h o w  in Figure 4, the 

contribution of each scapular rnovement is differcnt according to the plane of shoulder 

movement. This difference suggests that care is required when interpreting scapular kinematics 

associated with shoulder pathologies"? Also, when two subjects achieve the sarne task under 

similar conditions. the contribution of each scapular movement rnay differ between subjects 

which would indicate individual strategies. 



Present data is relevant for static conditions and cannot be generalized to dynamic conditions 

where muscle control ,and biomechanka1 constraints are different. The protocol used in this study 

wiil be tested with a Iarger sarnple of healthy and SIS subjects. 

3.8 CONCLUSION 

The measure of 3DSA with calculation fiom data using the OPS as descnbed above is accurate, 

reliable and has a concurrent validity with an estabtished method using fixed markers. The 

present study confirmed that it is especially important, when measuring 3DSA, to choose, define 

and standardize for the more appropriate or "best" Cardanic sequence, palpation technique, 

localisation of body landmarks and recording methods. This new test using OPS data, although 

restrkted ta static conditions, is  promising and would be indicated for measuring, on SIS 

subjects. posture as well as fünctional changes over time. The kinematic data obtained on a 

subject suggests that range of motion of the scapula depends both upon the amplitude and plane 

of ami movement and that the relative contribution of each scapular movement to the total range 

of motion of the scapula may be an indicator of individual strategies. 



3.9 Appenh- A - Description of rotation matrk 

ORIGIN OF LCRS: P 1 

M T  VECTORS: 

j = Vector P 1 -P2/norm P 1 -P2 (direction of Y @hi)) 

k = (Vector P 1 -P3/norm P 1 -P3) x j (direction of Z (psi)) 

i = Vector j x k (direction of X (theta)) 

ROTATIONS : LOCAL 
theta around (i)X, 

psi around (k)Zs 

phi around Q)YS 

GLOBAL 

ROTATION MATRIX: Rz x Rx x Ry 

-Sin 4 
O 

Cos @ 
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Figure 1 

Cornparisons in degrees between three dimensionnal scapular attitudes (3DSA) calculated from the 

rotation matrix (dark circles:m) and imposed displacements (empty squaresa) on an anatomical model 

of the scapula. Each graph indicates the angular attitude in degrees (y-axis) for each scapular 

movement.The letters (x-axis) refer to posterior transverse rotations (Ys), posterior tilting (Xs) and 

externat rotation (2s) and the number attached to each letter refers to the amount, in degrees, of the 

displacement irnposed on the model. The results for imposed displacements in only one direction are 

presented on the Ieft side of the dotted line apart from the combinations of two or three directions on the 

rig ht- 
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Figure 2 

Scapular angular displacements calculated from the Optotrak probing system (Of S data-new 

rnethod) and fixed markers (reference-established method) were compared and plotted for isolated 

(O) and combinations of 2 (0) and 3 (0) scapular displacements. The oblique line represents the 

area of perfect agreement behveen the fixed markers method and the OPS. 



-5 O 5 I O  15 20 25 30 35 
OPS data (degrees) 



Figure 3 

Coefficients of variations of three dimensional scapular attitudes (3DSA), between sessions 

(average of two trials per session), for one healthy subject at 70°, 90" and 11 0" of flexion (F) and 

abduction (A). Differences in degrees between rneasurements of the two sessions are indicated on 

top of each bar. Abbreviations refer to: anterior-posterior transverse rotations (A-PTR), external- 

interna1 rotations (E-IR) and anterior-posterior tilting (A-PT). 
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Figure 4 

Contribution in degrees (average of the two trials per session) of anterior-posterior tilting (A-P+T), 

external-interna1 rotations (E+I-R) and anterior-posterior transverse rotations (A+P-TR) to the 

mobility of the scapula in flexion (F) and abduction (A) on one healthy subject. 
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4.1 RÉSUMÉ 

Objectif. Caractériser le comportement des omoplates de sujets ayant un syndrome d'abuternent de 

l'épaule (SAE) unilatéral en comparant les déplacements angulaires tridimensionnels de I'omopiate 

(DATO) et l'amplitude articuIaire totale de l'omoplate (AATO) en positions de flexion et 

d'abduction des deux épaules. 

Devis expérimental et méthodologie. L'épaule atteinte de 41 sujets avec un SAE a été évaluée 

avec un système d'analyse tridimensionnelle. Vingt neuf épaules contralatérales asymptomatiques 

et dix épaules de sujets sains ont aussi été évaluées pour fins de comparaison. Les coordonnées 

spatiales pour calculer les DATO ont été obtenues en position assise. standardisée, avec le bras à 

70°, 90" et 1 10" de flexion ainsi qu'en abduction aux mêmes angles. Les angles de rotation axiale 

ont été calculés en utilisant une séquence fixe Cardanique. 

Résultats. Aucune différence significative (p > 0.05) n'a été observée pour les DATO et I'AATO 

entre les deux épaules de sujets avec SAE, sauf pour une faible différence de 2" en rotation 

transverse en position de flexion du bras à 1 10" (p < 0.05). Une tendance a été observée en 

abduction alors que les épaules avec SAE présentaient moins de bascule antérieure de l'omoplate 

que les épaules contralatérales asymptomatiques. Les profils de DATO et d'AATO étaient 

significativement différents entre les positions d'abduction et de flexion (p < 0.05). En flexion, 

près de la moitié de I'AATO était assurée par le mouvement de bascule antérieure (48.2% à 

5 1.3%) alors qu'en abduction, c'est le mouvement de rotation externe qui était le contributeur 

principal (40.3% à 42.4%). L'AATO était plus importante en abduction qu'en flexion dans toutes 

les positions d'élévation du bras pour les deux groupes d'épaules (p < 0.0 1). De plus, les profils 

de DATO des deux épaules de sujets avec SAE étaient significativement différents de ceux des 

épaules de sujets sains. À 90". l'asymétrie en bascule antérieure nous a permis de classifier les 

sujets avec un SAE comme ayant plus (lead). moins (lag) de bascule antérieure du côté affecté ou 

aucune différence (p=O. 1 1) entre les deux côtés (symmetrical). 

Conclusion. La contribution des rotations scapulaires et I'AATO different selon le plan du 

mouvement d'élévation du bras. Les analyses de groupe n'ont montré aucune différence dans les 

DATO entre les épaules symptomatiques et asymptomatiques de sujets ayant un SAE unilatéral. 

Ceci suggère la présence d'un mécanisme qui affecterait les deux épaules et qui précéderait les 

signes et les symptômes cliniques. Cependant, des analyses individuelles ont révélé la présence 



d'asymétrie scapulaire dans le plan sagittal, ce qui suggère que les sujets. avec un SA€ ayant moins 

de bascule antérieure du côté atteint comparativement au côté contralatéral asymptomatique, sont 

ceux qui seraient à haut risque de chronicité. Ce dernier résultat fournit des évidences scientifiques 

suggérant d'orienter les protocoles de réadaptation vers l'amélioration du mouvement de bascule 

antérieure. 



1.2 ABSTR4CT 

Objective. To characterize the scapular behaviors of unilateral shoulder impingement syndrome 

(SIS) subjects by comparing the three-dimensional scapular attitudes (3DSA) and scapular total 

range of motion (STROM) for flexion and abduction about both shoulders. 

Study design and method. The irnpaired shoulders of 41 subjects with SIS were evduated with 

a three-dimensional anal ysis system. Twenty-nine asymptomatic contralateral shoulders and 1 0 

non impaired shoulders fkom healthy subjects were also assessed for comparisons. Coordinates 

to calculate three-dimensional scapular attitudes were obtained with the subjects in a 

standardized seated position and the arm positioned at rest and 70°, 90" and 1 10" of flexion as 

well as the same positions of abduction. Axial rotation angles were calculated using a fixed set 

of Cardanic angles. 

Results. No significant differences @ > 0.05), except for a small difference of 2" in transverse 

rotation during arm flexion at 1 t O" (p < 0.05), were observed in 3DSA and STROM between 

both shoulders of SIS subjects. A trend was observed in abduction where shoulders with 

impingement had less anterior tilting than contralateral asymptomatic shoulders. Patterns of 

3DSA and STROM were significantly different between flexion and abduction arm positions @< 

0.05). In flexion, almost half of the STROM was provided by anterior tilting (48.2% to 5 1.3%)' 

while in abduction, extemal rotation (40.3% to 42.4%) was the main contributor. STROM was 

higher in abduction than in flexion in al1 a m  positions for both shoulder groups (p< 0.01). Also, 

3DSA patterns of both shoulders of SIS subjects were different fkom that of healthy subjects. At 

90": scapular asymmetry in anterior tilting allowed us to classifi SIS subjects with respect to 

more (7ead): less (Iaa) scapular tilting in the affected side (p< 0.0 1) or no differences @=O. 1 1) 

between the sides (symmetrical) . 

Conclusions. The contributions of scapular rotations and STROM are different according to the 

plane of arm elevation. Group analyses revealed no differences in 3DSA between symptomatic 

and asymptomatic shoulders of subjects with unilateral SIS. This suggests the presence of a 

mechanism affecting both shoulders which may precede clinical signs and symptoms of SIS. 

However, individuai analyses revealed scapular asyrnmetry in the sagittal plane which suggests 

that SIS subjects with less anterior tilting in the symptomatic shoulder as compared to the 



asymptomatic coiitrala~eral one ma); be at high risk of developing chronic SIS. This last finding 

provides scientific evidence to focus rehabilitation protocols towards a restoration of anterior 

tihing. 

key words: Scapula, Biomechanics, Shoulder Impingement, Rehabilitation. 



4.3 INTRODUCTION 

Abnorrnalities in posture m d  scapular motion are considered important risk factors to develop 
shoulder pa~ologies1,~.~.~.5.6.7,s.9.~~ - In patients with shoulder impingement syndrome (SIS), it is 

well known that an excessive narrowing of the subacromial space and a smdler acromio-humerd 

distance (AHD) occur during shoulder elevation movements' im'-'"15~16 . However, the specific 

contribution of the scapula to such impairment is not known. 

Postural abnorrnalities such as abnormai scapular positionning have been related to SIS. An 

asyrnrnetry of more than 1 cm in scapular protraction (a combination of supenor translation and 

extemal rotation of the scapula) between both shoulders of a subject has been associated with 

SISi7. The influence of protraction on the reduction of subacromial space was also confiirmed by 

magnetic resonance imaging5. In contrast, the work of Greenfield et al. did not support the 

association between an abnormal scapular positionning and the presence of SISi8. Using two 

dimensional (2D) measurements, these authors found no differences in posture between subjects 

with shoulder overuse injuries and asyrnptomatic subjects nor between the involved and non 

involved shoulders of patients with SIS with respect to scapular protraction and rotation, mid- 

thoracic curvature and scapular resting posture'8. However, as in other studies with healthy 
sUbj eCtS7, 19.202 I . one c m  argue that 2D measurements are limited in describing the complex three- 

dimensional (3D) character of scapular posture and motion. Studies using in vivo 3D analysis 

of movements have clearly s h o w  that scapula moves and rotates around three orthonormal axes 

and each of these rotations contributes to produce the total range of motion of the 
scapulaE.2;.24.2S.26.27 . Each one of these rotations, when altered, has an impact on the degree of 

freedom of the shoulder girdle and will ultirnately affect the function of the shoulder joint. 

Abnormal scapular motions have also been closely associated with SIS'0.'8*'9.30-3i . It was 

suggested that subacromial impingement is caused by a decrease in scapular external rotation, 

also referred to as scapular upward rotation, a motion occunng in the frontal plane'8-'9*30. Using 

a three-dimensional video system, Yanai and Hay analysed the stroking technique of front-crawl 

swimming and showed that decreased scapular extemal rotation' referred to by the author as 



'-decreased rotation of the shoulder pirdles" or "decreased tilt angle". was one of the three factors 

associated with a high risk to develop SIS in s~irnrners '~.  The second scapular motion 

considered as a risk factor to develop SIS is scapular tilting, a motion occuning in the sagittal 

plane. Works published by Lukasiewicz et al." and Cole et al.* suggest that a decrease in 

scapular tilting during ami elevation would cause a shoulder impingement. Both studies showed 

that, during elevation of the arm, subjects with SIS had significantly less scapular posterior 

tilting (tilting of the acromion away fiom the greater tuberosity of the hurnerus and driving of 

the angulus inferior into the thorax) compared to the asymptomatic side" or nonimpaired 

subj ects4.". 

Until now, although some indications are available, there is still no consensus on the specific 

scapular behavior responsible for subacromid impingement. It remains essential to characterize 

and compare three-dimensional scapular posture and motions of both shoulders of subjects with 

SIS in different positions. This would provide additional data to better understand the 

biomechanics of the scapula in SIS. Moreover, it would provide scientific evidence to support 

present rehabilitation protocols that emphasize restoring scapulothoracic cont~-o16',30 and guide 

the development of new rehabilitation treatments according to evidence based practice principles. 

The aims of this study, were: first, to quanti@ the contribution of each scapuiar rotation to the 

scapular total range of motion in both shoulders of persons with a unilateral SIS using a 

standardized protocol". second, to compare three-dimensional scapular attitudes of their both 

shoulders at 70'. 90' and 1 10" in flexion and in abduction; and third, to characterize the scapular 

behavior of these subjects in classifying them in subgroups based on tilting differences between 

both shoulders. 

4.4 METHODS 

4.4.1 Subjects 

Each subject who voluntarily participated in this study had a diagnosis of unilateral SIS. Subjects 

were prospectively recruited fiom private clinics and university hospital. Al1 subjects were 



screened by the sarne esperienced orthopaedic surgeon to rule out fractures. bone abnormalities. 

calcification and shoulder instability. A subject was considered eligible if there was, at least, one 

positive finding for the affected shoulder (SHimp), in each of the three following categories: a) 

painful arc movement during active shoulder flexion or abduction; b) positive Nee? or 

Kennedy-Hawkins3' impingement signs; or, c )  pain on resisted isometric lateral rotation, 

abduction or Jobe test3? The asymptomatic contralateral shoulder (SHctl) was assessed to rule 

out bilateral SIS and shoulder instability. A subject was considered not eligible if he or she had 

any of the following criteria: a) rheumatoid, inflarnrnatory, degenerative or neurological diseases; 

b) stroke; c) previous surgery involving the neck or the shoulder; c) neck pain or restricted neck 

motion, cervico-brachialgia or shoulder pain reproduced during active neck movernents or 

surpressions; d) trapezius myalgia syndrome; e) shoulder capsulitis defined as a restriction of 

active and passive gleno-humeral rnovements of at least 30% of amplitude for two or more 

directions of shoulder movements; and f) problems of collaboration interferhg with tests. 

Informed consent was obtained after the nature of the procedures of the study had been fùlly 

explained and understood. This study was approved by the Ethics Committee of the Quebec 

Rehabilitation Institute. 

4.4.2 Data collection 

Data was collected at the Hurnan motricity analysis laboratory of the Quebec Rehabilitation 

Institute using a three-dimensional analysis system (Optotrak-6-Marker Probe, Northem Digital 

inc.' Waterloo, Ont.. Canada). Three-dimensional scapular attitude (3DSA) was defined as the 

3D orientation of the scapula at a specific shoulder position relative to the resting position that 

is arm aside at a position of 0' of arm elevation. Specifically, the 3DSA reflects scapular 

rotations, fiom resting position, around Siree orthogonal axes: the external-interna1 rotation (E- 

IR, frontal plane-2, axis). anterior-posterior tilting (A-PT. sagittal plane-Y, axis) and anterior- 

postenor transverse rotation (A-PTR, transverse plane-><, axis) of the scapula. Scapular attitudes 

were calculated from a rotation matrix using a Z&Y, Cardan sequence of rotations. The 

calculation rnethod used in this study has been thoroughly described in a previous papei7 and 

shown to be an accurate estimation of 3DSA within less than 2" on average. By convention, 



scapular anterior tilting describes a relative tilting of  the scapda where the acromion moves 

away fiom the greater tuberosity and the angulus inferior moves closer to the rib cage; scapular 

extemal rotation corresponds to the upward rotation of the angulus inferior in the frontal plane; 

and postenor transverse rotation moves the spinal edge of the scapula away fiom the thorax. and, 

therefore defines the winging of the scapula. 

The 3DSA were rneasured in a standardized sitting position with the trunk in an erect position, 

the back against the chair, the knees and hips flexed at 90" and the feet flat on the floor. Two 

adjustable supports fixed to the chair, one postenor at the base of the skull and the other antenor 

against the thorax, were used to eliminate movements of the seated subject. Scapular attitudes 

were measured at rest and at 70°, 90" and 1 10" of arm elevation separately in shoulder flexion 

(sagittal plane) and shoulder abduction (frontal plane). The 3DSA were measured while the 

subject was actively maintaining his ann against gravity at the desired angle. The shoulder 

position was monitored with a fluid goniorneter (mean error: 0.96"; SD, 0.48") attached with 

Velcro to the lateral aspect of the arm". Trials showing more than 5" of difference of humeral 

elevation above or below the target angle (70°, 90° and 110") were rejected. Two measures of 

3DSA per shoulder position were recorded. An index called the Scapular Total Range Of Motion 

(STROM) was defined as the algebraic surn of the absolute values of al1 scapular rotations during 

arm elevation ( 1  intemal-extemal rotation / + 1 anterior-posterior tilting 1 i- 1 anterior-posterior 

tranverse rotation/) relative to the resting position. The STROM was previously used and 

considered a representative measure of the total range of motion of the scapula? 

4.4.3 Analysis 

The contribution of each scapular rotation to the STROM was calculated as a percentage. A 

Pearson product moment correlation (r,) was used to quantifi the relationship between each 

scapular rotation and the STROM. Values of rp fiom 0.70 to 0.89 and fiom 0.50 and 0.69 were 

considered as high and moderate correlations, respectively? Comparisons of percentage 

contributions between positions were done with one way ANOVA. Means and standard 

deviations were used to characterize 3DSA and the STROM of both shoulders. A three-way 



analysis of variance (ANOVA) with Newman-Keuls post hoc cornparison analyses were used 

to determine whether there were signifi cant differences in 3DSA and STROM values between 

shoulders (SKimp and SHctl), positions (70°, 90" and 1 10") and movements (flexion and 

abduction), as well as to see whether there were significant statistical interactions between these 

factors. The alpha level was set at -05 for al1 analyses. 

Cornparisons of data at 90" of flexion and abduction between SIS subjects and healthy subjects 

wcre done by superimposing the 3DSA of both SHirnp and SHctl to the 99% confidence interval 

(CI) of the mean 3DSA of shoulders of healthy subjects (SHhe). The 90" angle in a seated 

position was chosen because it represents a condition of maximal mechanical demand for the 

shoulder, the angle at which several impingement signs are performed and because it has been 

shown to be a discriminant angle for acromio-humeral distance between symptomatic and 

asymptornatic shoulders (unpublished observations - Hébert et al.). 

Scapular behavior for the subjects with SIS were also classified in three subgroups (Zead, 

syrnmerrical and Zag) based on the difference in magnitude of anterior tilting between both 

shoulders at 90" of shoulder elevation. This latter analysis was justified by previous ~tudies"~~' ,  

as well as by a work in which we found that the anterior tilting difference between both 

shoulders at 90' of arm elevation contributed to explain rhe level of disability of subjects with 

SIS (unpublished observations - Hébert et al.). A similar method of classification based on the 

visual difference in scapular external rotation between the affected and non affected shoulders 

was also used in patients who had stroke3'. In the present study. each SIS subject was classified 

under the categories of lead, gJrnrnetrica1 and lag depending on whether the difference in anterior 

tilting between SHimp and SHctl was superior, equal or iderior respectively, to one standard 

deviation of the mean anterior tilting a m p h d e  of SHhe at 90" of arrn elevation. Thereafter, in 

each SES subgroup, comparisons of the magnitude of the difference in anterior tilting between 

shoulders (SHimp and SHctl) and movements (flexion and abduction) were performed using a 

two-way ANOVA. Because smafl groups were compared. the magnitude of the difference in 

anterior tilting was converted into ranks for these analyses. Al1 analyses were conducted with the 



SPSS software (SPSS base 7.5 for Windows. SPSS inc.. Chicago). 

4.5 RESULTS 

4.5.1 Description of subjects 

SIS subjects (2 1 males and 20 females) were aged beîween 30 and 60 years old (mean 44.3 years; 

SD, 9.2) with a mean duration of symptoms of 29.4 months (SD, 22.9). Among the 41 subjects, 

10 had left shoulder impingement (SHirnp), 3 1 had nght SHimp, and 29 irnpingements were on 

the dominant side. Within this cohort of 41 subjects, 29 subjects were confirmed to have 

unilateral SIS, therefore, providing an asymptomatic shoulder (SHctl) for within subject 

cornparisons (SHctl. 8 left and 21 right). Ten (4 males and 6 females) healthy shoulders (SHhe) 

were also assessed (5  left and 5 right) and submitted to the same screening as SHctl. Healthy 

subjects were al1 right-handed with a mean age of 34.4 years (SD, 8.4). 

4.5.2 Contribution of each scapular rotation to the scapular total range of motion 

Figure I shows the relative contribution, expressed in percentage, of each scapular rotation to 

the STROM (1 00%) with its corresponding r, value. Contributions of each scapular rotation were 

different for flexion and abduction. In flexion, for both shoulders of subjects with SIS, as the arm 

elevation increased, contributions of the anterior tilting and external rotation progressively 

increased (p<O.O5. except for anterior tilting in SHimp at 1 10°) whiie the contribution of the 

posterior transverse rotation decreased (p~0.0  1). In abduction, there were almost no variations 

with arm elevation and the contributions of each scapular rotation to the STROM remained quite 

similar for al1 tested angles (pB0.05). In both shoulders, in the critical zone of impingement at 

90" and 110" of m elevation, half of the STROM in flexion was provided by anterior tilting 

(SHimp, 48.9% and 49.4%; SHctl, 48.2% and 5 1.3%) while, in abduction. the major contributor 

to the total scapular motion was extemal rotation (SHimp, 40.3% and 43.3%; SHctl, 41 -3% and 

42.4%). Accordingly, the highest r, values were observed in anterior tilting in flexion (SHimp; 

r, = 0.73 to 0.86, p~0.01 and SHctl; r, = 0.77 to 0.88, p<0.01) and in external rotation in 

abduction (SHimp; r, = 0.76 to 0.86, p<0.01 and SHctl, r, = 0.89 to 0.91, p<0.01). 



4.5.3 Comparisons of scapuiar attitudes of both shoulders in subjects with SIS 

At rest, scapular attitudes of both SHimp uid SHctl were not statistically different (p >0.05). As 

shown in Figure 2, rnean absolute differences in cornponents of scapular attitudes between 

shoulders were very small: 4.2O (SD,O.6") in tilting, 6.5" (SD, 2.4") in interna1 rotation and 2.2" 

(SD, 1 -3 O) in transverse rotation. 

During arm elevation, no significant diEerences were found between the shoulders of subjects 

with SIS for STROM, anterior tilting and extemal rotation (Table 1). A significant difference 

was found in transverse rotation @-0.0002). Post-hoc comparisons showed a higher amplitude 

of transverse rotation at 1 10" in flexion (mean difference = 2.0°, p<0.01) in SWimp (12.0") than 

in SHctl (lO.OO). As shown in Figure 3, a progressive increase in scapular range of motion was 

observed as the ann elevation increased fiom 70" to 1 10" both in flexion and abduction. In fact, 

there was a significant main position effect for al1 components of scapular attitude as well as for 

STROM (Table 1). 

The plane of arm elevation also had an impact on scapular attitudes. As reported in Table 1, a 

significant difference in al1 components of 3DSA and STROM between flexion and abduction 

was observed (main movement eEect, pc0.01). Comparable profiles of change of scapular 

attitudes and STROM across positions were observed for both shoulders. This was supported by 

the fact that shoulder by position interactions were not significant. However, the profiles of 

change in anterior tilting differed across movements for the two shoulder groups as shown by 

a significant shoulder by movement interaction (p=0.0002) while a tendency for STROM was 

observed (p=0.06). Finally, STROM and 3DSA showed different profiles of change between 

positions across movements (shoulder position by movement interaction). 

4.5.4 Comparisons of scapular attitudes between SIS and healthy subjects 

Figure 4 compares scapular rotations (at 90' of flexion and abduction) of SIS subjects who had 

both shoulders assessed (n=29) to the 99% confidence interval (CI) of the mean scapular attitude 

of the shoulders of healthy subjects (n=10). For each scapular rotation, the number of SHimp 



and SHctl that is located within. above and below the 99% CI of SHhe is indicated on the graphs. 

There is a larger between subject variability, for both shoulders, in subjects with SIS as compared 

to SHhe. More importantly, SHimp and SHctl are almost equally distributed either within or 

outside the 99% CI of healthy subjects except for transverse rotation where shoulders of subjects 

with SIS showed a larger amplitude of antenor transverse rotation than healthy subjects both in 

flexion and abduction. Specifically, about half of SHimp and SHctl had a normal range of tilting 

and external rotation (within the 99% CI) while the other half had, in an equal proportion, either 

a larger or a smaller amplitude as compared to normal values. In transverse rotation, about half 

(1 7 out of 29) of SHimp had either a similar or a larger amplitude of antenor transverse rotation 

than SHhe during flexion movements. In abduction, the proportion of subjects with SIS having 

a larger amplitude of anterior transverse rotation was even larger (21 SHimp and 13 SHctl). 

4.5.5 Classification of subjects with SIS in subgroups 

Figure 5 shows the classification of subjects with SIS in three subgroups as lead, symmetrical 

and lag based on the magnitude of the difference in A-PT between SHimp and SHctl at 90" of 

flexion and abduction. The grey band indicates the 99% CI of ten healthy shoulciers. As s h o w  

in this figure, a subject may be classified in a different subgroup according to the two movements 

studied. The proportion of symmetrical shoulders was the highest in both movements and 

represents 5 1.7% and 48.3% of al1 shoulder pairs in flexion and abduction, respectively. In the 

symrneirical subgroup, about half of the subjects had both shoulders within or nearby the 99% 

CI of healthy subjects. In contrast, subjects classified as lead and lag had always one shoulder 

outside the normal range of anterior tilting. Greater differences between shoulders of a pair were 

observed in lead and Zug compared to symmetrical for which a large proportion of subjects had 

a small difference. Subjects with SIS had different scapular behaviors when comparing both 

shoulders. Lead and log had respectively a significantly larger and smaller amplitude in anterior 

tilting on the SHimp than SHctl @<0.0001) while there was no difference in symmetrical 

(p=O. I 1). Othenvise, the two way ANOVA showed no differences in the magnitude of anterior 

tilting in flexion and abduction within each subgroup (p0.05). There was no shoulder by 

movement interaction for any subgroup (p>0.05). 



1.6 DISCUSSION 

This study highlighted three important aspects of the scapular behavior of persons with SIS. 

First. the contribution of each individual scapular rotation to the scapular total range of motion 

dif3ered according to the a m  movement performed. The main contributor to flexion was anterior 

tilting (sagittal plane) while it was extemal rotation (frontal plane) in abduction. This fmding 

reinforces the importance of considering task requirements such as the plane of arm elevation 

when assessing the impact of daily activities in persons with SIS and when comparing results 

from different studies. Secondly, when considering the whole group of 29 subjects for whom it 

was confirmed that they had a unilateral SIS, no significant diEerences in SD scapular attitudes 

were found between the syrnptomatic and contralateral asymptomatic shoulders. However, when 

looking at individual behaviors, a large proportion of both symptomatic and asymptomatic 

shoulders had scapular rotation magnitudes outside the range of motion of healthy subjects. 

Therefore. both shoulders of SIS subjects had a similar behavior which was different than 

healthy. This raises the question as to what extent does abnormal scapular kinematics precede 

clinical signs and symptoms of SIS. Thirdly, when looking thoroughly at individual scapular 

behaviors, it was found that tilting asymmetry, at the critical amplitude for shoulder impingement 

of go0, can be used to charactenze the scapular behavior of subjects with unilateral SIS in three 

subgroups. This classification contributed to highlight differences that were hindered by group 

comparisons. This last fmding supports the idea that scapular measurements in the sagittal plane 

are useful to categorize subjects with SIS in different classes of disability. 

The present results about the main contributors to STROM in flexion and abduction confirm our 

previous findings obtained in a srnaller group of SIS subjects3'. To our knowledge, no other 

studies have characterized the contribution of scapular rotations to a total scapular range of 

motion within the flexion and abduction planes in subjects with SIS. In studies with heaithy 

subjects, there is no consensus as to what is the most important contributor to the total range of 

motion of the scapula during arm fle~ion''.'~.'~. Posterior transverse rotation (referred to as 

"spinal tilt")'6! extemal rotation (referred to as "latero-rotation")'j and anterior ti1ting7 have al1 

been identified as the major contributors to STROM in flexion. In abduction, the pattern of a 



progressive increase in external rotation and anterior tilting is in agreement with other studies 

performed with healthF'43" and SIS subjects". A maximal rotation of the scapula must be 

achieved in order to maintain an optimal contact between the glenoid fossa and the humeral 

head'g. For abduction tasks, it is therefore not surprising to observe that, as reported in studies 

with healthy subjects, extemal rotation (also referred to as "latero-rotation", "upward rotation" 
'7 '3.24.25.26.27 or "lateral rotation") is responsible for most of the range of motion of the scapula---- 

One unexpected fmding in the present study was the absence of significant differences in 3DSA 

between symptomatic and asymptomatic shoulders of subjects with SIS when using group 

analyses. In fact, only a small significant difference of 2.0" in transverse rotation was found at 

i 1 O" of arm flexion. No such results were previously reported. Previous results rather suggested 

that SIS may be caused by decreased scapular extemal r~tation'**'~+'~ and anterior t i l t ir~g~.~' .  The 

present study showed no significant differences in extemal rotation for which the largest mean 

difference between shoulders was 1.4". However, a trend was observed for anterior tilting in 

abduction since SHimp showed less anterior tilting than SHctl at al1 ami positions. Mean 

scapular anterior tilting (SD) in SHimp were 9.5" (3.7"), 14.1 (4.5") and 20.0" (6.1 O )  compared 

to 11.5" (4S0), 17.7" (5.6") and 25.4" (6.4") in SHctl at 70°, 90' and 110" of abduction 

respectively. These results are in agreement with previous work showing that subjects with 

shoulder impingement, during elevation of the arm in the scapular plane, had a lower anterior 

tilting angle (referred to as 'posterior tilting" by others) than non impaired subjects" with similar 

magnitudes to ours. 

One explanation for the absence of significant differences in 3DSA could be methodological, 

such as the presence of an asyrnmetry in posture at rest. In our calculation method, 3DSA were 

determined using the posture at rest as the reference point. Thus, it is essential to demonstrate 

that resting posture was symrnetrical before assurning that similar 3DSA obtained in arm 

elevation had not been calculated fiom different reference points between both shoulders of SIS. 

As seen in Figure 2- only srnall differences were observed at rest between SHimp and SHctl. and 

3DSA were not significantly different. Therefore. the lack of statistical 3DSA differences 



between both shoulders of SIS subjects during arm elevation cannot be due to a posture 

asymmetry at rest. This is in agreement with another study reporting no statistical differences in 

scapular protraction, midthoracic curvature and posture at rest within and between subjects with 

shoulder overuse injuries and healthy subjectsl*. 

Another explanation for such a result could be a poor posture during arm elevation which 

impacts on the kinematic data of both s h o ~ l d e r s ~ ~ ~ .  Kebaetse &d colleages8 reported decreased 

scapular upward rotation (narned "extemal rotation" in the present study) and posterior tilting 

(narned "anterior tilting" in the present study) in the slouched position. Culharn and peatjg also 

showed that as the slope of the upper thoracic axis increased, the scapuIa exhibited more anterior 

tilt (named "posterior tilt" in the present shidy). Thus, even though subjects with SIS had a 

symmetrical posture at rest, this posture may be f i e r  altered and restrict the degrees of 

fieedom of the scapula during ami motion. One rnay hypothesize that such postural abnormalities 

combined io other factors such as dominance. differences in bone morphology and ergonomic 

exposures may increase the risk of developing SIS. 

A third explanation for similar 3DSAs between shoulders of unilateral SIS subjects could be 

perturbations in the neuro-muscular control. In fact, bilateral abnormalities in scapular 

kinematics were found in SIS. This may indicate that inappropriate neuro-muscular strategies 

affecting both shoulders were used. Indeed, it was shown that, during active a .  elevation in the 

scapular plane. both the symptomatic and asymptomatic shoulders of patients with SIS had a 

superior scapular position compared to non impaired subjects3'. Scapular movements are 

accomplished by a number of muscles attached to the shoulder complex (humerus, scapula, 

clavicula and thorax), neck and trurik. Synergist/antagonist patterns of muscles linking these 

bones are complex and muscles in the shoulder-neck region rnay be organized functiomally in 

such a way that activation on the syrnptomatic side also affects the contralateral side40. There is 

evidence that unilateral arm activity increases the tension level of shoulder-neck muscles on the 

other side of the bodyd0 and contralateral CO-activation has been demonstrated during maximal 

activity in shoulder-neck muscles'". One way to confirm this assurnption would have been to 



record, during unilateral shoulder elevation, 3DSA of the contralateral scapula and bilateral 

muscle activation using electromyography. 

In this study, it was expected that 3DSA at 90° of ami elevation would have had the capacity to 

discriminate symptomatic shoulders from asymptomatic and healthy ones since, from a previous 

study, we showed that the acromio-humera1 distance measured by M N  at this specific a m  

position was sensitive enough to allow such a discrimination (unpublished observations - Hébert 

et al.). However, as shown in Figure 4, this was not the case. Scapular rotations of both shoulders 

were randomly distributed within and outside the 99% Ci of healthy shoulders and no specific 

3DSA patterns for each shoulder emerged frorn this analysis. On the other hand, data dispersion 

of SHimp and SHctl indicates that an important between subject variability characterizes these 

shoulders even in the SHctl where no clinical signs and symptoms were found. Therefore, the 

major conclusion of this analysis was that different strategies were used by subjects with SIS. 

ClassiSing SIS subjects into subgroups may allow better cornparisons between healtliy and 

pathological shoulders since, as observed in the present study, opposite scapular behaviors may 

hinder scapular kinematic abnormalities in SIS when only group analyses are performed. 

The results of the present study showed the non hornogeneity of our group of subjects in terms 

of scapula behaviors according to the direction of scapular tilting asymrnetry. Classification of 

subjects as [end, symmetricd or Iag showed that scapuiar rneasurements in the sagittal plane 

were usefûl in categorizing SIS subjects. Moreover, we have found that al1 subjects in the lag 

subgroup had a high level of disability (above 40%) as measured with the Shoulder Pain And 

Disability Index (unpublished observations - Hébert et al.). In contrast, the Zead and symmetrical 

subgroups had a level of disability that did not exceed 40% (lead 0-40%, symmetrical: 20-39%). 

Log subjects were found to have Less anterior tilting in the SIS shoulder than in the asymptomatic 

contralateral one. A lack of anterior tilting of the angulus inferior during ami elevation may keep 

the anterior undersurface of the acromion at a close distance from the greater tuberosity of the 

humerus which may contribute to produce a subacromiat shoulder impingement in Zng subjects. 



In light of these results. magnitude and direction of anterior tilting asymmetry of the scapula 

during abduction of the arm appear to be indicative of either a proper or an undesirable 

compensation which has an impact on the level of disability. Specific efforts should be made to 

identi@ subjects at risk of SIS who show a lack of anterior tilting and a hi& Ievel of disability. 

Indeed, several factors rnay predispose a subject to a lack of scapular anterior tilting such as 

increase slouched postures, posterior capsule tightness", excessively tight pectoralis minor 

muscle3' or improper control of the serratus ante~ior'~? Immediate rehabilitation directed at 

specifically treating such impairments in SIS subjects may lead to a better hnctional outcorne. 

The present results are restricted to static conditions and cannot be generalized for dynamic 

activities. Because no EMG data was recorded, the interpretation of scapular kinernatics with 

respect to neuro-muscular control was also restricted. The lack of information about abnormal 

superior translation of the humerai head, specifically in the syrnptomatic shoulder, does not allow 

us to draw any conclusion about the impact of this parameter with regards to excessive 

narrowing of the subacromial space during a m  elevation. Future studies should verifi to what 

extent the asymmetry in anterior tilting between both shoulders of SIS subjects is a good 

indicator of their fûnctional performance. Simple clinical indicators highly correlated with the 

complex 3D measurements that we used should be developed to allow clinicians to accurately 

assess scapular kinematic behavior. 

4.7 CONCLUSION 

Abnormal scapular kinematics associated with SIS is difficult to compare between studies unless 

the same task requirernents such as identical plane of arm elevation are defined. When referring 

to group analyses, three-dimensional scapular attitudes in syrnptomatic and asymptomatic 

shoulders of subjects with unilateral SIS are similar and both shoulders of subjects with SIS 

differ fiom the shoulders of healthy subjects. This finding suggests that alterations in 3D scapular 

attitudes may be a causal factor to SIS as it precedes cIinical signs and symptoms in 

asymptomatic shoulders. When subgroup analyses are pefiorrned, different scapular behaviors 

in the sagittal plane are observed. Indeed, scapular tilting asyrnmetry may be a good indicator of 



SIS severity. SIS subjects showing Iess antenor tilting in the syrnptomatic shoulder as compared 

to the asyrnptomatic contralaterai one have a poor shoulder function and may therefore be at high 

risk of developing chronic SIS. Although M e r  investigation is required to verie this 

assurnption, present data provide scientific evidence to focus rehabilitation protocols towards a 

restoration of the control of the scapula in the sagittal plane especially restoring anterior tilting. 
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Table f .  Results of three-way analyses of variance (probability values) comparing components 

of three dimensional scapular attitudes (3DSA) and Scapular Total Range of Motion (STROM) 

between shoulders', positionsz and movements3. 

VARIABLES 

FACTORS 

main shoulder effect 

main position effect 

main movernent effect 

shoulder x position 
interaction 

shoulder x movement 
interaction 

position x movement 
interaction 

shoulder x position x 
movement interaction 

STROM components of 3DSA 
-- - - - - - - - 

tilting external transverse 
rotation rotation 

1. Symptomatic (SHimp) and contralateral asymptomatic (SHctl) shoulders of subjects with shoulder 
impingement syndrome 

2. Three shoulder posifions : IO0, 90" and 110" 
3. Two shoulder movements: flexion and abduction 



Figure 1 

Contribution of each scaputar rotation of shoulders with impingernent syndrome (SHimp, n=41) and 

contralateral asymptomatic shoulders (SHctl, n=29) as a percentage of the Scapular Total Range Of 

Motion (STROM) in flexion and abduction. Each bar represents the STROM (100%) as indicated by the 

arrow. Pearson product moment correlation (r,) between scapular rotations and STROM are indicated 

within the corresponding bar section and significant correlations are labelled with an asterisk (* = 
~ ~ 0 . 0 5 ,  ** =p<O.Ol). 
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Figure 2 

Mean (I one standard deviation) scapular attitudes at rest of symptomatic (SHimp) and asymptomatic 

contralateral shoulders (SHctl) of 29 subjects. 



i 
components t tests - p values 
9 tilting, p = 0.78 
C interna1 rotation, p = 0.07 

, transverse rotation, p = 0.59 
- -- - - -_ - . -- - - - - 1 

SHimp SHctl 



Figure 3 

Three-dimensional scapular attitudes (3DSA) of syrnptomatic (SHimp, n=41) and asymptomatic 

contralateral (SHctl, n=29) shoulders at different flexion and abduction positions. Each bar graph 

indicates the mean scapular rotation measured and one standard deviation (T bar). The large 

translucent rectangle indicates the Scapular Total Range Of Motion (STROM). Mean STROM values 

and standard deviations are indicated on the top of this rectangle. The asterisks indicate a significant 

difference behiveen SHimp and SHctl (p < 0.05). 



C3 anterior tilting 
O external rotation 
i transverse rotation 
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Figure 4 

Scapular rotations at 90" of flexion and abduction of symptomatic (SHimp O) and asymptomatic 

contralateral shoulders (Sf-ictl O) of subjects with shoulder impingement syndrome who were bilaterally 

assessed (n=29). The grey band indicates the 99% confidence interval (CI) of the mean scapular 

rotation of 10 healthy subjects (SHhe). The nurnber of SHimp and SHctl located above, within and below 

the 99% CI of SHhe is indicated in each condition. 
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Figure 5 

Classification of subjects with a shoulder impingement syndrome as lead, symmetrical or lag depending 

on whether the difference in anterior tilting between the symptomatic (SHimp 0 )  and the asymptomatic 

contralateral shoulder (SHctI 0) was superior, equal or inferior respectively, to one standard deviation 

of the mean anterior tilting of SHhe at 90" of arm elevation. Subject numbers are indicated on the 

horizontal axis. The grey band indicates the 99% confidence interval of the mean amplitude of anterior 

tilting of 70 healthy subjects. 
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5.1 RÉsuMÉ 

Devis expérimental. Étude descriptive transversale. 

Objectif. Comparer la distance acromio-humérale (DAH) des deux épaules de sujets ( ~ 4 1 )  

ayant un syndrome d7abutement de l'épaule (SAE) unilatéral à celle d'épaules (n=29) de sujets 

sains et vérifier si la DAH au repos est corrélée avec la DAH dans les positions d'élévation du 

bras ainsi qu'avec l'ampleur de sa réduction. 

Méthodologie et mesures. Un système d'1R.M 0-STesla SIGNA-Sp/iT" à champ ouvert a été 

utilisé pour obtenir les images d'épaule. La DAH a été mesurée dans une position standardisée, 

en position assise, au repos, à 50°, 70°7 90°7 1 1 O0 et 1 30" en flexion et à 70°, 80"' 90" et 1 10" 

en abduction. 

Résultats. En flexion, la DAH moyenne des épaules avec SAE et contralatérales 

asymptomatiques varie, respectivement, de 8.3mm a 2.8mm et de 8.7mm à 4.lmm. En 

abduction, la DAH varie de 8.lmm a 3.4mm et de 8.8mm à 4.6mrn respectivement, pour les 

épaules avec SAE et les épaules asymptomatiques. La plus petite DAH (p < 0.05) a été observée 

à 1 10" d'élévation en flexion et en abduction. Une ANOVA à deux voies a démontré que la 

DAH des épaules avec SAE était significativement plus petite que celle des épaules 

contralatérales asymptomatiques autant en flexion (70° a 130") qu'en abduction (80" à 1 10'). 

La DAH des épaules contralatérales asymptomatiques n'était pas diffgrente de celle de sujets 

sains. Pour les épaules avec SAE: la DAH au  repos était corrélée avec sa réduction dans toutes 

les positions d'élévation (rp=0.62 à 0.88). En flexion à 1 1 O", 76% de la variance de la réduction 

de la DAH est expliquée par la DAH au repos. Finalement, la DAH au repos est un mauvais 

prédicteur de la DAH à 1 IO0 en flexion (lXZ=0.09) et en abduction (R2=0.08). 

Conclusion. La DAH d'épaules avec SAE est plus petite que celle des épaules contralatérales 

asymptomatiques et de sujets sains. La DAH au repos est un bon indicateur de la grandeur de sa 

réduction en élévation mais non de la plus petite DAH obtenue dans la zone critique 

d'abutement. 



5.2 ABSTRACT 

Study design. A cross-sectionai descriptive study. 

Objective. To compare the acrornio-humeral distance (AHD) of both shoulders in subjects 

(n=41) with a unilateral shoulder impingement syndrome to the AHD of shoulders of healthy 

subjects (n=29) and to ver ie  if the AHD at rest is correlated with the M D  in elevation positions 

as well as with the magnitude of its reduction. 

Background. A factor often proposed to explain the etiology of the shoulder impingement 

syndrome and rotator cuff tear is the excessive reduction of the AHD during elevation of the m. 

Methods and Measures. A OSTesla S I G N A - S P I ~ ~ ~  open-configuration MRI system was used 

for shoulder imaging. The AHD was measured in a standardized seated position at rest, 50°, 70°, 

90°, 1 10" and 130" in flexion and 70°, 80°, 90" and 1 10" in abduction. 

Results. In flexion, the mean AHD of shoulders with impingement varied from 8.3 mm to 2.8 

mm as cornpared from 8.7 mm to 4.1 mm for asymptomatic contralateral shoulders.In abduction, 

the AHD varied from 8.1 mm to 3.4 mm and from 8.8 mm to 4.6 mm for impingement and 

asymptomatic shoulders respectively. The smallest AHD (p <.01) was observed at 1 IO0 in 

flexion and abduction. Two-way ANOVA showed that the AHD was significantly srnaller in 

impingernent tlian in asymptornatic shoulders both in flexion (70" to 130") and abduction (80" 

to 110"). The AHD of asymptomatic shoulders did not differ from that of healthy subjects. In 

irnpinpernent shoulders: the AHD at rest was correlated with its reduction at al1 shoulder 

positions (r, = 0.62 to 0.88). As rnuch as 76% of the variance of this reduction at 1 10" in flexion 

was explained by the AHD at rest. Finally, the AHD at rest was a poor predictor of the AHD at 

1 10" in flexion (R2=0.09) and abduction (R2=0.08). 

Conclusion. The AHD was smaIler in shoulders with impingement as compared to 

asymptomatic and healthy ones. The AHD at rest was a good indicator of the magnitude of its 

reduction in elevation but not of the smallest AHD obtained in the critical zone of impingement. 
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5.4 INTRODUCTION 

One of the factors often proposed to explain the etiology of shoulder irnpingement syndrome 

(SIS) and rotator cuff tear is the reduction of the acromio-humera1 distance (AHD) during 

elevation of the arm.l.7.10.2327.34 SIS is thought to reflect the painhl compression of the 

supraspinatus tendon, the subacromial-subdeltoid bursa and the long head of the biceps tendon 

beiween the humera1 head and the acr~mion. '~ Neer even postulated that as many as 95% of 

rotator cufftears result from chronic impingement." Although intnnsic tendon degeneration as 

a primary cause of rotator cuff rupture is still debatedZ6.", studies using scanning electron 

rnicroscopy also support the idea that degenerative change of the cuff may be aggravated to the 

extent of a tear by friction and rubbing, irrespective of the initial cause of degeneration.I6 

In studies where plain conventional radiography was used, it was shown that patients with an 

AHD of 7 mm or less, at rest. are likely to have multiple tendon tearstJ or a large cuff t e d o  as 

compared to patients with an AHD of more than 7 mm. In a standard antero-posterior view with 

plain film, a reduction of the space to less than 6 mm is generally agreed to be pathological and 

indicative of a supraspinatus tendon ~ ~ t u r e . ' ~  When magnetic resonance imaging (MRI) in 

close-bore magnet gantries was used, evidence was found that the subacromial space of patients 

with SIS is significantly smaller than in healthy persons'6 and that compression of the rotator cuff 

is more frequent with the a m  in abduction than in adduction." Because closed bore MRI 

systems only allow for minor degrees of shoulder motion, experirnents based on kinematic M N  

involved mainly the humeral  rotation^'^",'^ in the supine position or focussed on detecting 

indirect signs such as osseous and soft-tissue abnorrnalities that may predispose a shoulder to 

rotator cuff impingement.18."?3'.'7.'s However, most of these findings appear rather nonspecific 

because MR imaging was not performed in the positions in which SIS actually occurs7~"; this 

raises the question as to what extent the AHD, measured at ra t ,  remains a good indicator of the 

changes of the AHD during ami motion? 

In a clinical context, signç and symptoms of SIS such as painful arcs or impingement signs can 

often be only elicited during free shoulder motions or at arm angles around 90" in an upripht 



position. Indeed, cadaveric7 and in vivo" studies have also suggested that, using specific 

shoulder elevation positions above 60°, the changes of the AHD could be a significant indicator 

of a SIS. With open M N  systems, it is now possible to study such changes of the AHD in the 

most critical zone of impingement through very large amplitudes of motion. In the supine 

position, Allmann et al.' reported a smaller subacromial distance at 135" of dynamic abduction 

in patients with impingement (lmm) compared to healthy volunteers (4rnrn). In a lateral 

decubitus position, Bergman et aL4 showed, a t  different degrees of continuous non-restrained 

shoulder abduction from O" to 1 10°, that the distance between the acrornion and the humera1 

head, at the narrowest location, was progressively decreasing. Also in the supine position, using 

a novel MN-based technique and 3D image processing, Graichen et al."." showed that during 

isometric contractions in abduction at 90°, patients with SIS had srnaller AHD (1  -4 mm 1.1 

mm) compared to healthy volunteers (4.4 mm 1.5 mm). However, to the best of Our 

knowiedge, the AHD has never been measured during active unrestricted shoulder motions in 

an upright position. 

In a previous study, we developed, in a group of  healthy subjects, a valid and reliable method to 

measure the changes in the AHD during active and unrestricted motion of large amplitudes in 

flexion and abduction in a seated position9 using an open configuration MRI system. In the 

present stiidy, we used exactly the same protocol to pursue the following objectives: firstly, to 

compare the AMD of both shoulders in subjects wïth a unilateral SIS at several shoulder flexion 

and abduction positions taken in a seated position; secondly, to compare the AHD of both 

shoulders in SIS subjects to the AHD in healthy subjects and thirdly, to determine if the AHD 

of both shoulders at rest in SIS siibjects was correlated to the AHD at different flexion and 

abduction positions and to the magnitude of its reduction. 

5.5 METHODS 

5.5.1 Subjects 

Al1 subjects with a unilateral SIS diagnosis were assessed by the same physical therapist and 

considered eligible if they Ilad, 'kt least, on the affected shoulder, one positive finding in each of 



the three following categories: a) painful arc movement during active shoulder flexion or  

abduction; b) positive N e e P  or Hawkins-Kennedy" impingement signs; and, c) pain on resisted 

isometric lateral rotation, abduction or Jobe test." According to these criteria, al1 subjects had 

therefore a Stage 1 or Stage II impingement syndrome." The contralateral shoulder was also 

assessed to rule out a bilateral SIS and to confinn that it could be used as the asyrnptomatic 

contralateral shoulder. Subjects with one of the following criteria were excluded: a) rheurnatoïd, 

inflammatory, degenerative and neurological diseases; b) stroke accident; c) previous surgery 

involving the neck and the shoulder; c) neck pain or restricted neck motion, cervico-brachialgia 

or shoulder pain reproduced during active neck movernents and end feel surpressions; d) 

trapezius myalgia syndrome; e) shoulder capsulitis defined as a restriction of active and passive 

gleno-humera1 movements of at least 30% of amplitude for two or more directions of shoulder 

movements; and f) collaborative problems interfering with tests. All subjects were also screened 

(physical examination and radiography) by an experienced shoulder orthopaedic surgeon to rule 

out fractures, bone abnomalities, calcification and shoulder instability. Inforrned consent o f  

each subject was obtained after the nature of  the procedures had been fi~lly explained and 

understood. 

The SIS subjects (21 males and 20 females; mean duration of syrnptoms=29.4 months *22.9) 

who participated in this study were aged behveen 30 and 50 years (44.3 years; SD.9.2). Among 

these 41 subjects, 41 sl.ioulders with impingement (10 left and 3 1 right;29 dominant and 12 non 

dominant) and 30 asymptomatic contralateral (8 left and 22 right) shoulders were assessed. In 

Our previous study", the healthy subjects (1 2 males and 9 females) to whom both shoulders of 

SIS subjects were compared, were aged between 25 and 47 years (33.9 years; SD,7.6). From 

these 21 healthy subjects, 29 shoulders (14 lefi and 15 right;20 dominant and 9 non dominant) 

were assessed with the same protocol as in the present study. 

5.5.2 Material 

The equipment used for shoulder imaging was a 0.5Tesla SIGNA-SPIiT" open-configuration 

M N  system, the so-called "double donut" (General Electric Medical Systerns, Milwaukee, WI, 



USA)." This MRI system with its 56cm vertical access gap allowed the subject to be seated and 

to f7eely move the shoulder in flexion and abduction. A special seat was designed and built to 

provide height adjusment and allow the subject to be comfortably seated with the shoulder 

properly Iocated at the center of the 30cm diameter imaging volume of the magnet. Two coils 

were used and fixed on the patient's examined shoulder. A RF-receiving coil called the tip 

tracking ( S I G N A - S W ~ ~  Tip Tracking) was fixed with micropore tape on the acromio-clavicular 

joint line. A rectangular flexible surface coil (SIGNA-SP FLEX 5 body coil) was also used to 

transmit and receive MR image RF-signals. The latter was positioned and attached with Velcro 

straps around the patient's shoulder. Al1 images were acquired in near-real-time mode using a 

fast 2D-Gradient recalled echo sequence. A near-TI W contrat was selected from using a 70" 

flip angle dong with a time to echo (TE) of 7.2 msec and a time to repeat (TR) of 19.0 msec. A 

single (7mm thick) slice in a coronal oblique plane on axis witli the supraspinatus tendon was 

acquired. The coronal slice spanned a field of view (FOV) of 30x30 cm' sarnpled with a matrix 

of 256x1 28 pixels and INEX. 

5.5.3 Procedure 

As a warm-up before sitting on the chair within the access gap, each subject perfomed ten 

bilateral shoulder protraction-retractions and ten bilateral clockwise and counterclockwise 

shoulder rotations. Abduction and flexion were described in the plane of the body, not the plane 

of the scapula. While sitting with the trunk against the back of the chair with the scapula free, 

each subject was first instructed to slowly move his a m  from rest into flexion in the sagittal 

plane while keeping his elbow fully extended and his thumb oriented towards the ceiling. A nuid 

goniometer attached with Velcro on the lateral aspect of the arm was used to rnonitor arm angles. 

Previous testing of the goniometer showed a mean accuracy of -96" (SD, 0.48)." A physical 

therapist, while reading the goniometer, was instructing the patient to move and actively 

maintain his a m  at successive flexion positions of 50°, 70°, 90°, 1 10" and 130". For the 

abduction movements. the palm of the hand was oriented parallel to the ground and the elbow 

kvas slightly flexed to allow for fiee movements in the frontal plane within the magnet from the 

resting position to successive positions of 70°, 80°, 90" and 1 10". Each serie of movements was 



repeated over twice and, at each position, 3 images were acquired. Two examiners, one placed 

in fionî of the subject and the other sideway, constantly gave feedback to the subject to insure 

a stable posture across positions and trials. The shoulder with impingement (Simp) \vas always 

assessed first immediately followed by the asyrnptomatic contralateral shoulder (Sctl). 

5.5.4 Analysis 

The best image out of three acquired at each angle and for each trial kvas retained. The mean 

value of the AHD fiom both trials was then used for data analysis. The best image was defined 

as that which showed the best contrast for the extemal cortical lines of both the acromion and 

the humeral head. As shown in Figure 1, the AHD was defined as the smallest distance measured 

in mm, on the MR image, between the extemal cortical lines of the acromion on the one part and 

the humeral head on the other part. The AHD was measured to the nearest mm using the 

electronic cursor of the M N  scanner. The examiner \vas blinded to the shoulder assessed. 

Means and standard deviations were used to characterize changes in AHD values during arrn 

elevation for both shoulder groups (Simp and SctI). The AHD values of both Simp and Sctl were 

plotted against the 95% confidence in tend  of the rnean AHD of healthy subjects measured in 

a previous study." A two-way analysis of variance (ANOVA) was used to determine whether 

there were significant AHD differences between shoulder groups (Sirnp, Sctl and healthy 

subjects), between positions as well as to see whether there was a significant shoulder group by 

position interaction. Tukey post-hoc cornparisons were also conducted to identi@ statistical 

differences between shoulder groups and a m  positions. The Alpha level was set at -05 for al1 

analyses. A Pearson product moment correlation (r,) was used to quanti@ the relationship 

between the AHD at rest and the AHD at different flexion and abduction positions. The r, were 

also used to quantify the relationship between the AHD at rest and the magnitude of its 

reduction, defined as the AHD at rest minus that in elevation. Values of r, from .70 to -89 and 

from .50 and -69 were considered as representative of high and moderate correlations, 

respectively. For the arm position at which the reduction of the AHD was the greatest (1  1 0°), 

linear-regression analyses were performed in both the Simp and the Sctl groups to estimate to 



what extent the AHD measured at rest can expIain the magnitude of its reduction or the smdlest 

AHD values. 

5.6 RESULTS 

5.6.1 Changes of the AHD of both shoulders in subjects with unilateral SIS 

As shown in Figure 2, a progressive decrease of the AHD values was observed frorn rest to the 

maximum elevation angle for both shoulder movements. In fact, there was a significant main 

group (p<.01) effect in flexion and abduction when comparing the Simp and Sctl groups across 

arm positions. The mean AHD of the Simp was significantly srnaller than that of the Sctl in 

flexion for angles bebveen 70" and 130" (p<.Ol) and in abduction at 80°, 90" (p<-05) and 110" 

(p<.01). There was also a significant main position effect (p<.0001). Tukey post-hoc analyses 

identified a significantly smaller AHD (pc.01) at 110" in flexion (Simp: 2.8 mm; SD, 0.8 and 

Sctl:4.1 mm; SD, i .O) and abduction (Simp: 3.4 mm; SD, 1.3 and Sctl:4.6 mm; SD, 2 -5)  for both 

shoulder groups (Simp and Sctl) comparatively to the other positions except for 1 30° of flexion 

and 90" of abduction. These latter positions did not differ from the AHD at 1 IO0 in their 

corresponding plane of movement. FinalIy, comparable profiles of change of the AHD across 

positions were observed for both shoulder groups (group by position interactions; flexion, p=0.09 

and abduction, p=0.49). 

Figure 3 shows the cumulative fkquency distribution of the AHD (mean of 2 trials) of the Simp 

group observed at I 10' of flexion and abduction. At this a m  position, most of the SIS subjects 

had mean AHD values behveen 2 and 4 mm. In flexion, 100% of the Simp had a rnean AHD of 

4 mm or less as compared to 93% (38/41 shoulders) in abduction. As much as 32% (13/41) of 

the subjects in flexion and 20% (8/41) in abduction had a mean AHD of 2 mm or less. A mean 

AHD value as small as 1 mm was observed in flexion (one subject) and 1.5 mm in flexion (two 

subjects) and abduction (one subject). 

5.6.2 Cornparison behveen both shoulders of SIS subjects and healthy shoulders 

Figure 4 compares the AHD of Simp and Sctl at successive positions of abduction and flexion 



with values in healthy shoulders. Data from healthy subjects are fiom our previous study; the 

grey band represents the 95% confidence interval of the mean AHD of 29 healthy sho~lders .~ '  

From 70" in flexion and 80" in abduction, the AHD values of Simp are located outside that grey 

band while the AHD values of Sctl remain within its boundarïes for al1 positions but one (rest 

in abduction). The small but significant difference in AHD at rest, preceding the abduction 

movement, is most !ikely due to different mean arm positions at rest between Sctl (24.1 O) and 

healthy shoulders (35.6'). The two-way _4NOVA comparing the AHD of the three shoulder 

groups across arm positions shocved a significant main shoulder group effect in flexion @<.O00 1) 

and a tendency in abduction (p=.052). It also showed significant main position effects (flexion 

and abduction, p<.001) and significant group by position interactions (flexion, p=0.01; 

abduction, p<.0001). Tukey post-hoc cornparisons revealed that the mean AHD of the Simp was 

significcuitly srnaller than that of healthy shoulders at 90° and 1 1 O", both in flexion and abduction 

(p<.OI). In contrast, there was no statistical difference between the mean AHD of the Sctl and 

that of healthy shoulders in flexion and abduction except at rest in abduction (p<.05). 

5.6.3 Relationship behveen AHD at rest and AHD in elevation positions 

In the Simp grooup, a very low and non significant correlation between the AHD at rest and the 

AHD in elevation was found both in flexion (r,: fiom 0.19 to 0.39) and abduction (r,: from 0.09 

to 0.27). Similar results were found in the Sctl group (r,: 0.25 to 0.30 in flexion and 0.26 to 0.29 

in abduction) except at 50" of flexion (r,: 0.52, p < -05) and 70" of abduction (r,: 0.3 1, p < .05) 

where significant correlations were observed. The relationship between the AHD at rest and the 

smallest AHD (1 10") in flexion and abduction is illustrated in Figure 5. It shows that the AHD 

at rest is a poor predictor of the AHD at 1 1 O0 with, at best, only 2 1% of the variance of the AHD 

in elevation being explained by the AHD at rest. The dopes of this relationship in flexion are 

alrnost identical for both shoulder groups. 

5.6.4 Relationship behveen AHD at rest and the magnitude of its reduction in elevation 

positions 

As reported in Table 2, in the Simp group, moderate to high correlations between the AMD at 



rest and its reduction at al1 positions tested in flexion (rp:0.62 to 0.88; p < .01) and abduction 

(rp:0.62 to 0.75; p < .01) were found. Thus, larger AHD reductions in elevation are expected in 

patients with larger AHD at rest. In the Sctl group, a similar relationship with low-er correlation 

coefficients was observed in flexion (rp:0.53 to 0.82; p < -01) while there was a very low and non 

significant correlation in abduction under 90" (rp:0.23 to 0.3 1 ; p > .Os) and a low but significant 

correlation at 90" and 110" (rp:0.47 and 0.48; p < -05). Figure 6 shows the linear relationship 

between the AHD at rest and the AHD reduction measured at 1 10" for Simp and Sctl. From the 

coefficients of determination (R'), it is estimated that 76% and 67% of the vanance of the 

reduction of the AHD at 1 1 O0 c m  be explained by the AHD value measured at rest in the Simp 

and Sctl group respectively. In abduction, this number falls to 26% for Simp and 13% for Sctl. 

5.7 DISCUSSION 

The present results confirm that the AHD progressively decreases with arm elevation and that 

the reduction of the AHD is significantly greater in the shoulder with irnpingement than in 

asymptornatic contralateral shoulder. It is the first time that such quantitative human in vivo data 

on the changes of AHD is reported in an upright seated position. The results also show that 

asymptomatic contralateral shoulders of subjects with unilateral SIS may be used as control 

shoulders. Finally, although the AHD a: rest is a good indicator of the magnitude of its reduction 

in elevation, especialiy in flexion, it is a poor indicator of the smallest AHD at 1 10° in flexion 

and abduction. 

5.7.1 Shoulders with impingement syndrome (Simp) 

Results showed that the AHD was statistically smaller in the Simp group than in the Sctl group 

for most of the positions tested. These results are in agreement with other studies which reported 

much smaller AHD values in shoulders with impingement syndrome compared to healthy 

oneS.l,tu6 However, until now, no one had questionned the very small AHD values reported in 

SIS subjects. In the present study, as much as 32% of the subjects in flexion and 20% in 

abduction had an AHD of 2 mm and less and we, as well as others'.", have not seen subjects with 

full-thickness tear of the rotator cuff. Therefore, one should be puzzled with AHD values of 2 



mm and less observed in our study as well as in ~ the r s ' . ' ~  since in the supine position and static 

conditions (on Tl-weighted coronal oblique images), the minimal thickness of a thin normal 

supraspinatus tendon has been reported to be of 3 mm.' If this value is true, the expected minimal 

AHD at 90° of arm elevation in supine, as well as in upright position, must be superior to 3 mm 

in SIS subjects without rotator cuff rupture, especially when considering additional space 

required for the other subacromial structures. Such was not the case for some of Our subjects 

raising interesting questions regarding a possible over-estimation of the narrowing of the AHD. 

A first explanation for this over-estimation may corne from the difficulty with MR images to 

differenciate the articular cartilage of the humera1 head fiom surrounding structures. Since bone 

cortex does not contain mobile protons, this peripheral part of the bone cannot generate MR 

signals. A widening of the hypo intense signal associated to the bone cortical zone on the image 

contributes to an artificial decrease of the space between the acromion and the humera1 head. 

This leads to an over-estimation of the mechanical ixnpingement. In a study performed with 

cadavers. Hodler et al." reported that several of the routine MR sequences tend to overestimate 

thin cartilage and underestimate thick cartilage. Moreover, in several positions in which no 

cartilage was present in anatomic specimens, up to 1.6 mm of cartilage was measured on MR 

images. This phenornenon was more frequent cvith MR images obtained without intra-articular 

contrast material than with MR arthrographie images. However, this over-estimation of the 

mechanical impingement applies for both Simp and Sctl and between shoulders comparison 

remains valid. 

A second explanation as a source of error in the measurement of AHD is relevant to cartilage 

analysis as a hnction of orienta-tion in the imaging plane. In order to overcome the probIems of 

2D imaging such as geometric dis tort ion^'^ and truncation artefacts", the use of three- 

dimensional (3D) image processing cvith MRI and computed tomography (CT) was proposed." 

However. cornparisons of the present results with such studies"." suggest tliat, overall, both the 

mean changes in the AHD value and their variability are quite similar between 2D and 3D MRI. 

For example, the mean AHD reported by Graichen et al." decreased from 7.9 mm to 5.9 mm 



from 30' to 1 50° of abduction as compared to 8.8 mm to 4.6 mm (24O to 1 1 0" of abduction) for 

Sctl in the present study and to 7.6 mm to 4.7 mm (35O to 110" of abduction) for healthy 

volunteers in Our previous study. The smallest AHD, observed at 120°, was 4.4 mm" compared 

to 4.6 mm (Sctl;llOO) in the present study. In their 3D M N  study, Graichen et al.I2 also reported 

that AHD in healthy subjects at 30" of abduction was varying between 6 mm and 10 mm which 

is in agreement with AHD variations from 7.3 mm tu 10.3 mm (24O; Sctl) and 7.0 mm to 8.3 mm 

(36"; healthy volunteers) in the present study. The inter-subject AHD variations (standard 

deviation given in percent of the mean values) for the abduction rnovement reported by Graichen 

et a1.I2 were ranging from 10.7% to 37.1% which is similar to 17.0% to 33.9% in the present 

study. In a second study, Graichen et al." reported that isometric muscle activity at 90' of 

abduction led to a significant decrease of 68% of the width of the subacromial space in SIS 

subjects, a result which is still close to ours: a dscrease of 53% and 65% of the AHD was found 

at 90" of active abduction and flexion respectively. In spite of a potential over-estimation of the 

mechanical impingement using 2D MRI, cornparison of the present data with the literature 

supports the choice of open configuration 2D MRI to characterize AHD changes. 

5 7 . 2  Contralateral asymptomatic shoulders (Sctl) 

Graichen et al." suggested that it may be advantageous to compare the AHD values of shoulders 

with impingement with those of the asymptomatic contralateral side in patients with unilateral 

SIS rather than to a reference population of healthy subjects, because of larger inter-individual 

variability. In contrast. one c m  argue that the contralateral shoulder of SIS subjects may also be 

altered and should not be used as reference shoulder. Results of our study show that the mean 

value for AHD of the asymptomatic contralateral side (sarne patients) was sirnilar to the one of 

healthy subjects (reference group) indicating that both can be used as reference shoulders. Such 

recornmendation is applicable only when the integrity of the asymptomatic contralateral shoulder 

is confirmed. 

5.7.3 Subject position for the MRI esamination 

Subject position influences muscle dernand, posture and scapulo-humera1 movements. In a seated 



position, mechanical conditions in which SIS occurs are recreated. Indeed, in a clinical context, 

impingement signs are elicited during shoulder motions at around 90" of am elevation in an 

upnght position'".20. The upright position imposes a maximal muscle load upon the shoulder 

flexor and abductor muscles specifically î t  90° of ann elevation whereas in the decubitus 

position. the same 90° position provides a minimal constraint on these muscles. Therefore, in 

a seated position, because of the better analogy to subacromial impingement3, the AHD c m  be 

measured within the most critical conditions. Moreover, the seated position allows for a natural 

posture and a free motion of the scapula as opposed to the supine position. When subjects are 

exarnined in a decubitus position as compared to upright, three important components of the 

upper limb strategy that rnay influence the AHD measurement c m  be altered: the conjunct arm 

rotation5, the arnount of slioulder protraction-retractionjS and the muscular dernand irnposed on 

the shoulder at 90" of arrn ele~ation. ' ' .~~ We therefore believe that the seated position is of higher 

ciinical relevance for the assessrnent o f  subjects with impingement syndrome and should be 

preferred to the supine or lateral decubitus positions. 

5.7.4 Relationship behveen the AHD at rest and in elevation positions 

One of the aims of our study \vas to determine if a relationship existed between the AHD at rest 

and the magnitude of its reduction at several positions in flexion and abduction. The present 

results show that the AHD at rest was highly and positively correlated with the magnitude of its 

reduction measured in mm; this re!ationship being stronger in symptomatic than contralateral 

asymptomatic shoulders. This finding implies that the grearer the AHD at rest the more important 

its reduction with arrn elevation. In other words, no matter what the AHD at rest of a subject is, 

AHDys are almost ail similar at 1 10". When looking at the data distribution, AHD measurements 

from rest to 110" show a filnnei effect clearly illustrating why large differences observed in the 

AHD values at rest are lost in elevation positions. In iight of this result, it is not surprising to 

observe that there is a poor correlation between the AHD at rest and that at 1 10". 

Differences were also found in the behaviour of the Simp and Sctl shoulders. Figure 6 shows that 

the AHD reduction from rest to 110" of  ann elevation in the Simp group was more important 



than in the Sctl one. In flexion, however, because only the Y-intercepts differed, the "gap" 

between shoulder groups remained the same no matter the AHD values at rest. However, in 

abduction, both the slopes and the Y-intercepts were different between shoulder groups. This 

implies that as the AHD value at rest increases, the difference in the magnitude of the AHD 

reduction in elevation between Simp and Sctl increases. For example, for a Simp and a Sctl with 

an AHD at rest of 8 mm, the estimated AHD reduction at 1 10° would De 4.7 mm and 3.7 mm 

respectively; a difference between shoulder groups of about 1 mm. For a larger AHD at rest of 

11 mm, the difference between shoulder groups in the magnitude of AHD reduction at 1 10° 

would increase to 1.6 mm which tvould Iead to smaller AHD at 11 0" in the Simp group as 

compared to Sctl one. 

These latter results raised two important questions. Why subjects with greater AHD at rest are 

not keeping greater AHD in a m  elevation and why Simp showed a larger reduction of AHD than 

Sctl with arm elevation? As regards the first question. it is knowvn that shoulder muscles play an 

important role to stabilize and move the am.  In the 60'-140" phase of a m  elevation, muscles 

generatc compressive forces which are maximal within this range.'9 Also, they ensure a maximal 

rotation of the scapula to adequately position the glenoid cavity with respect to the humera1 

head.' Therefore, they act to maintain a close proximity between the humerai head and the 

scapula leaving a very small range for AHD variations around 90° of elevation. Moreover, since 

shear forces are also maximal during this phase"; there must be a perfect balance between shear 

and compressive forces to avoid humeral head instability which leads to a fine tuning of AHD 

in elevation. To answer the second question. passive anatornical f a ~ t o r s " ' ~ . ~ ~ ~ ' ~ ~ '  , such as the type 

of acromion, must be considered in addition to other factors that can dynamically modifi the 

relationship between the humeral heûd and the acromion during active shoulder motion in SIS 

subjects. An early recruitment of the supraspinatus and deitoid  muscle^'^ andlor the inability of 

the subscapulark muscle to depress the humeral head29.3' will both drive the humera1 head in a 

superior direction contributing to a greater reduction of the AHD in Simp during a m  elevation. 

It is likely that neuro-muscular control plays a major role in the fine tuning of the AHD in the 

critical zone of impingement. In such a case, the best surgery with the best surgeon may not have 



the expected impact on the long term functional outcome. The development of a proper 

rehabilitation program including neuro-muscular training, assurning this training is efficient, 

would be one of the first treatrnent indication in this case. 

This study showed that open configuration MRI during unrestricted shoulder motion performed 

in a seated upright position was helpfiil to better understand the biomechanics of the shoulder 

in SIS subjects. In the critical angles for shoulder impingement, quantitative in vivo data of the 

AHD allowed us to discriminate between shoulders with and without impingement. Moreover, 

it was shown that the AHD of asymptomatic contralateral shoulders can be used as reference 

data. Although the AHD at rest was highly correlated to the magnitude of its reduction during 

ami motion, it did not allow to predict the AHD at higher arm elevation positions. Future studies 

should investigate if the excessive reduction of the AHD in dynamic conditions is the result of 

an inadequate neuro-muscular control and a specific biomechanical behaviour from the scapula 

or the humerus. 
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'able 1. Characteristics of shoulder impingement syndrome and healthy subjects. 

Healthv subiects 

weight (kg) 

height (m) 

Shoulder impingement syndrome subiects 

(present study) 

70.3 (SD,11,9) 

1.7 (SD,O.l) 

duration of symptoms (months) 29.4 (SD, 22.9) 

Impinciement shoulders Contralateral asymptomatic 

shoulders 

female (shoulders assessed) 16 right and 4 left 10 right and 4 left 

side assessed 15 dominant 

male (shoulders assessed) 15 rig ht and 6 left 12 right and 4 left 

side assessed 14 dominant 

(previous study) 

64.7 (SD,9,9) 

1.7 (SD,O.l) 

NIA 

Healthv shoulders 

3 right, 3 left and 3 bilateral 

11 dominant 

4 right, 3 left and 5 bilateral 

9 dominant 



Table 2. Correlations between the acrornio-hurneral distance (AHD) at rest on the one part and, the AHD in elevation 

positions and its reduction in mm in flexion and abduction for shoulders with impingement (Sirnp) and asymptomatic 

contralateral shoulders (Sctl) ~ i i  the other part, 

AHD in elevation positions 

AHD at 

rest 

Simp 

Sctl 

Simp 

Sctl 

flexion abduction 

50" 70" 90" 110" 1 3 0 "  70" 80" 90" 110" 

* * p <  .01, * p <  .O5 

A Pearson coefficient correlations 

0.3gA 0.32 0.19 0.3 0.21 

0.52 * 0.27 0.25 0.25 0.3 

0.26 0.09 0.11 0.27 

0.31 * 0.29 0.29 0.26 

AHD reduction in elevation positions 



Figure 1 

Typical iMRl image of the gleno-humeral complex at O" of arm elevation which shows the sub-acromial 

space delimited above by the acromion and below by the humeral head. The acromio-humeral distance 

(AHD) was defined as the srnailest distance, measured in mm (double white arrow), between the 

external cortical lines of the acromion on the one part and the humeral head on the other part. 





Figure 2 

Mean acromio-humeral distance (AHD) of shoulders with impingement (m. n=41) and asymptomatic 

contralateral (O, n=30) shoulders during flexion and abduction movements. Each bar graph indicates 

the mean AHD measured at each arm position and one standard deviation (T bar). Tukey's post-hoc 

multiple cornparisons indicate significant difference in acromio-humeral distance (AHD) between both 

shoulder groups at 70°, 90°, 11 0" and 130" of flexion (p < -01 ) and at 80°, 90" (p c -05) and 11 0" (p < 

-01) of abduction. Results of two way ANOVA (main group effect, main position effect and group x 

position interaction) for the two groups are also indicated. 
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Figure 3 

Cumulative frequency distribution ( O h )  of acromio-humeral distance of shoulders with impingement 

(n=41) at 11 0" in flexion (W) and abduction (a). 
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Figure 4 

ComparÏson of the acromio-humeral distance between shoulders with impingement (a, dotted line) and 

asymptomatic contralateral shoulders (O. dark line) at different arm positions. The grey area, in 

background, shows the 95% confidence interval of the mean AHD of 29 healthy shoulders calculated 

from preliminary work. Results of tao way ANOVA (main group effect, main position effect and group 

x position interaction) for the three groups are also indicated. Additional symbols above and below 

curves indicate a significant difference between healthy shoulders and Simp (** = pc.01) and Sctl (+ 

= pc.05) respectively. 
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Figure 5 

Linear regression analyses representing the relationships between the acromio-humeral distance at rest 

(AHD) and the AHD at 110" for shoulders with impingement (Simp; data in btack) and contralateral 

asymptomatic shoulders (Sctl; data in grey). 
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Figure 6 

Linear regression analyses representing the relationships between the acromio-humeral distance (AHD) 

at rest and the AHD reduction at 110" for shoulders with impingement (Simp; data in black) and 

contralateral asymptomatic shou!ders (Sctf; data in grey). 
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6.1 RÉSUMÉ 

Objectif. Identifier Ies meilleurs indicateurs cliniques du niveau d'incapacité de sujets ayant un 

syndrome d'abutement de l'épaule (SAE) et les meilleurs prédicteurs du niveau d'incapacité a 

court terme (trois mois plus tard). 

Méthodologie. Cette étude a utilisé un protocole comprenant deux périodes d'évaluation. Les 

périodes d'évaluation étaient espacées de trois mois: la première évaluation comprenait deux 

sessions d'évaluation et la seconde une session. Le niveau d'incapacité a été mesuré avec le 

questionnaire Shoulder Pain And Disability Index (SPADI). A partir de la littérature, une série 

de variables personnelles et de mesures de déficiences ont été identifiées. Au total, 159 variables 

et indices ont été obtenus a la suite de la collecte de données panni lesquels, un premier groupe 

de 19 variables a été retenu à partir de corrélations effectuées entre chaque variable et le SPADI. 

Par la suite, des analyses multivariées ont permis de développer un modèle explicatif transversal 

et un prédictif longitudinal. 

Résultats. L'analyse transversale a permis d'obtenir un modèle contenant sept variables. Des 

variables telles que les déficits de force d'abduction et de rotation externe de l'épaule, la douleur 

lors de l'évaluation de la force musc~ilaire~ Ia présence d'un arc douloiireux de mouvement en 

abduction. une asymétrie de bascule antérieure de l'omoplate, le genre et l'âge ont permis 

d'expliquer 9 1 % de la variance du SPADI à l'évaluation initiale. L'analyse longitudinale a 

conduit a un modèle contenant six variables. Le SPADI a l'évaluation initiale, la perception qu'a 

le sujet de sa capacité à travailler, la distance acromio-humérale (DAH) à 90' d'abduction, la 

différence de DAH entre les épaules à 110" de flexion- la différence d'amplitude articulaire 

active et passive en abduction et la présence d'un SAE du côté dominant ont permis de prédire 

86% de la variance du SPADI à trois mois. 

Conclusions. II est possible d'expliquer le niveau d'incapacité de sujets avec un SAE et de 

prédire leur niveau d'incapacité trois mois plus tard avec une grande précision. L'étude actuelle 

confirme que le SAE est un problème multifactonel puisque le niveau d'incapacité de sujets avec 

un SAE résulte de plusieurs variables personnelles et de déficiences. Le suivi clinique de ces 

sujets devrait être basé sur les caractéristiques qui expliquent leur niveau d'incapacité. Les 

prédicteurs à court terme du niveau d'incapacité vont permettre d'identifier les sujets à risque 



de développer un SAE chronique. 



6.2 ABSTRACT 

Objectives. To identiQ the best clinical indicators of the current Ievel of disability of patients 

with shoulder impingement syndrome (SIS) and the strongest predictors of the three month level 

of SIS-related disability. 

Methods. This study used a two-period evaluation design. The two evaluation periods were 

spaced by three months: the first penod included hvo sessions and the second period one session. 

Disability was measured using the Shoulder Pain And Disability Index (SPADI) questionnaire. 

Based on the current literature, a series of personal and impairment variables was identified. A 

total of 159 variables and indices were obtained from the recorded data among which a first 

group of 19 variables was selected, based on bivariate associations between each variable and 

the SPADI. Thereafter, cross-sectional explicative and three-month predictive regression models 

of the SPADI were developed using rnultivariate analyses. 

Results. The cross-sectional analysis led to a model that contained seven variables. Variables 

such as strength deficits in shoulder abduction-lateral rotation. pain during muscle strength 

testing, painful arc in abduction. scapular anterior tilting asymmetry, gender and age explained 

as much as 9 1% of the variance of the SPADI at baseline. The longitudinal analysis allowed us 

to develop a predictive model containing six variables. The SPADI at baseline, the subject's 

perception of hisher work capacity, the acrornio-humera1 distance at 90" of abduction. the 

difference in acromio-humeral distance between both shoulders at 1 10' of flexion, the difference 

between active and passive ROM in abduction and the presence of SIS on the dominant side 

predicted 86% of the variance of the SPADI at three months. 

Conclusions. It is possible to explain the level of disability of subjects with SIS and to predict, 
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in the short term, their three-month level of SIS-related disability with a high accuracy. The 

present study conFirms that SIS is a mdtifactorîal problem as SIS-related disability results fiom 

several persona1 factors and impairments. Clinicai management of patients with SIS should be 

based on the characteristics that explain their level of disability. The predictors of the short-term 

ievel of disability will allow us to identie subjects at hi& nsk of developing chronic SIS. 



6.3 INTRODUCTION 

Among musculoskeletal problems, a painful shoulder is the second most fkequent reason for 

consulting a physician afier low back and neck pain'v2-'. Shoulder pain is ofien associated with 

shoulder impairments that contribute to restrict the upper limb function and lead to disability? 

It is a costly problern as it consumes considerable medical and rehabilitation resources and often 

results in repetitive absences from work and financial compensation6.'. Although patients with 

shoulder impairments are classified into several diagnostic categories, the largest proportion has 

a diagnosis of shoulder impingement syndrome (SIS)! 

Several personal and occupationai factors and impairment indices have been proposed to explain 

the level of severity in SIS but their relative impact on shoulder disability has never been 

quantified9. In a clinical context, it is essential to quanti& impairments and to evaluate their 

impact on function in order to guide therapeutic interventions. Personal factors include 

characteristics such as genderI0 and ageI0, anthropometric measurements and other characteristics 

such as limb dominance". Occupational factors are those that are work or sport relateds-i2*'3 

including ovenise of the shoulder'". Neuromuscular impairments include variables such as 

weakneSS l5.l6.17,18,19.70 and improper neuromuscular controlY-". Bone and joint impairments 

include morphologie abnormalities of the acromion (shape and ~lope)~,". joint instability2". 

capsular tightnessZ5 and a narrow sub-acromial ~pace'~'~? Biornechanical impairments include 

abnormal kinetic and kinematics of the neck, upper trunk, shoulder and scapu1a'3~~9~~0~31~3'33~34~3S. 

Other factors-such as duration of symptoms and socio-economic stah~s have also been associated 

with the severity of shoulder 

As a consequence of the muitifactorial etiology of SIS, prognosis is difficult. Hence, no 

predictive factors of the outcome of SIS have clearly been identified yet. Better knowledge of 

short-term predictors of SIS-related disability would allow the early identification of subjects at 

high risk of developing chronic SIS, who have been shocvn to be functionally very limited, 

particularly in working full time at their usual job? No study has yet succeeded at providing 

patients with SIS with an accurate prognosis based on their impairments. However, some studies 



were conducted to establish the prognosis of patients with non specific shouider pain. A less 

favourable prognosis was found in patients with recurrent shoulder complaintsi8, high severity 

of c ~ r n ~ l a i n t s ~ * ~ ~  and restricted passive range of motion at b a ~ e l i n e ~ ~ ~ ~ ~ .  Involvement of the 

dominant  ide""^, concomitant neck pain4 and psychological factors including cognitive- 

behavioral factorsJ' and depressive ~y-mptoms'~ were also associated with a poor prognosis. 

Disability measured with a valid questionnaire was found to be a strong predictor of continuing 

symptoms'. 

It would be usehl  to know if persona1 and occupational characteristics and impairment indices 

can explain andor predict disability. Such a knowledge would be of great use for clinicians in 

order to guide treatrnent interventions. In addition, this would also provide patients and paynent 

agencies with an accurate prognosis in SIS that would allow the discrimination, at baseline, of 

subjects with a poor prognosis from the ones who are facing a speedy recovery. The aims of the 

present smdy were therefore to identiS, first, the personal and clinical deteminants (impairnent 

variables) of the current level of disability arnong patients with SIS and second, to identifi the 

strongest predictors of SIS-related disability three months later. 

6.4 MATERIALS AND METHODS 

6.3.1 Study setting and selection of subjects 

This study was conducted mainIy at the Quebec Rehabilitation Institute. Subjects were referred 

from comrnunity and university hospitals and private practice behveen January 98 and June 99. 

AI1 subjects were initially screened (physical examination and radiography) by the sarne 

expenenced shoulder orthopaedic surgeon to mle out fractures, bone abnorrnalities, 

calcification, acromion type III and shoulder instability. Thereafter, each subject with a Stage II 

SIS diagnosis4' was assessed by the same physical therapist and considered eligible if he or she 

had, at least, one positive finding for the affected shoulder (SHimp), in each of the three 

foIlowing categories: a) painful arc movement during active shoulder flexion or abduction; b) 

positive ~ e e r " '  or Kennedy-Hawkins'" impingement sign; and, c) pain on resisted isometric 

lateral rotation, abduction or Jobe test"'. A subject was considered not eligible if he or she had 



any of the following criteria: a) rheumatoid, inflammatos., degenerative or neurological diseases; 

b) stroke; c) previous surgery involving the neck or the shoulder; c) neck pain or restricted neck 

motion, cervico-brachialgia or shoutder pain reproduced during active neck movements or 

surpressions; d) trapezius myalgia syndrome; e)  shoulder capsulitis defined as a restriction of 

active and passive gleno-humeral movements of at least 30% of amplitude for two or more 

directions of shoulder movements; and f )  behavorial or cognitive problems interfenng with the 

tests. The contralateral shoulder (SHctl) was assessed to document signs and syrnptoms. Patients 

with bilateral SIS, defined according to the previous criteria, were excluded. Informed consent 

was obtained afier the nature of the procedures and objectives of the study had been fulIy 

explained and understood. This study was approved by the Ethics Cornmittee of the Québec 

Rehabilitation Institute. 

6.4.2 Study design and data collection 

This study used a two-penod evaluation design. The first evaluation included two sessions. In 

the first session (S 1 ), the acromio-humera1 distance (AHD) was measured using an open-field 

Magnetic Resonance Imaging ( h m )  systemJ6. During the second session (S2), completed within 

ten days. al1 other variables were measured. Three months later, measures taken at S2 were 

repeated. Patients were informed to continue their usual activities and to follow the 

recommendations of the professional who referred thern. A weekly diary was completed by each 

subject in order to document the CO-interventions (medical and rehabilitative interventions), 

physical activities, hobbies, sport and work activities between both evaluations. 

6.4.3 Definition of variables 

Ail variables described below are listed in Tabie 1. 

6.4-3. i DisabiZi& variable 

The dependent variable, the level of shoulder disability, was measured with the Shoulder 

Pain And Disability Index (SPADI) questio~maire. The SPADI has been successfùlly 

used in studies dealing with general shoulder complaints4' and SIS? It is a self- 

administered instrument that has been designed to measure the impact of shoulder 



pathologies in terms of pain and disability for both current status and changes in status 

over time? The SPADI has good intemal consistency, test-retest reliability and cntenon 

~ a l i d i v ~ ; ' ~ .  It is responsive to clinical changes and can accurately discriminate arnong 

patients who improved or ~o r sened '~ .  The 13 items of the SPADI are divided in two 

dimensions, pain (5 items) and disability (8 items). The reference fi-ame is the previous 

week and each question requires the patient to place a mark on a IO-cm visual analog 

scale that has verbal anchors on each end of the line (Pain sub-scale: O = no pain and 100 

= worst pain imaginable; Disability sub-scale: O = no dificulty and 100 = so difficult 

required help). The SP,4DI is scored 0-100 by averaging the tvvo subscales; higher score 

indicates worse pain and fünction. 

Persona1 variables included variables such as gender, age, weight, height, smoking 

(SMOKE), level of formal education (SCO), subject's perception of his/her work 

capacity (POWC), emotional role function (SF36ER), upper limb dominance (DOMI) 

and duration of symptoms (DURATION) of SIS. SMOKE \vas assessed by asking the 

siibject if he or she was a smoker or not (dichorornous variable) at the time of the 

evaluation. S C 0  was considered an indicator of the subject's socio-economic status. It 

was a dichotomous variable that contrasted the subjects who did not complete high 

school and those who did. POWC was assessed using the following question from the 

Neck and Upper Limb FunctionaI S tatus (NULI) questionnaire: "How much difficdty 

do you have or would you have NOW with keeping up with the m o u n t  of work expected 

of you?" The answer was rated on a seven point scale from 1 equalling "no difficulty at 

all" to 7 equalling "cannot do''49. In a group of subjects who had various problems related 

to the shoulder, including impingement syndrome (61 %), a previous study found 

emotional role function to be sensitive to the impact of the problem related to the 

shouldrr4'. The SF36ER is the domain score of emotional role extracted from cornpletion 

of the french version of the Short F o m  36 (SF-36)5'? The fiench version used has good 

intemal consistency and test-retest reliability. The SF36ER score ranged from O to 100. 



DOM1 was a dichotomous variable categorizing the presence of SIS on the dominant or 

the nondominant side. DURATION was rated in months and referred to the time Iength 

bettveen the beginning of shoulder pain and the date of the first ch ica l  evaluation (S 1). 

Other persona1 variables included occupational factors which were measured with 

questions on the level of exposure to daily activities possibly at risk for the development 

of SIS. Four activities were chosen: 1. lifting loads regularly at work or in daily activities, 

2. regularly lifting the arrn above the head, 3. doing repetitive movements with the arrn 

and 4. regularly putting an object on a shelf above the head. Subjects were classified in 

two categories: those who had to perform at least two of these four activities everyday 

and al1 the others. 

6.4.3.3 Iïnpairrnenr variables 

Several irnpainnent variables were identified including impingernent signs, subacromial 

space, range of motion (ROM), muscle strength, pain and three-dimensional scapular 

range of motion. Seven impingement signs were measured. These included the presence 

of a painfiil arc during active shoulder flexion and during abduction from O" to full range 

of motion. These tivo tests were performed in a standardized sitting position with feet flat 

on the floor. knees and hips at 90" of flexion, back against the wall and with the elbow 

straight, forearm in mid-pronation and thumb up. Flexion was completed in the sagittal 

plane. Abduction \vas performed in the frontal plane with the arm kept in lateral rotation 

by having the dorsal side of the hand in contact with the wall at al1 time throughout the 

full range of motion. A painfùl arc was considered present in either flexion or abduction 

when there was pain at any moment during the elevation or lowering phase of the 

movement. The other five impingement signs were tested in a standing position and 

included the Jobe test, the Neer and Kennedy-Hawkins signs and resisted abduction and 

lateral rotation both performed at 1 O0 of abduction and 90" of elbow flexionG- 

Subacromial space was quantified using the acromio-humera1 distance (AHD). In 



previous work, the AHD was found to be a good indicator of the reduction of the 

subacromial space in subjects with SIS. The AHD progressively decreases with arrn 

elevation and this variable allows to discriminate between shoulders with impingement 

and asymptomatic contralateral s h o u ~ d e r s ~ ~ .  Using a O-STesla SIGNA-SPIim open- 

configuration MRI system (General Electnc Medical Systems, Milwaukee, WI, USA), 

the AHD was measured in a standardized seated position with the a m  at rest, 50°, 70°, 

90°, 1 10" and ! 30" in flexion and 70°, 80°, 90° and 1 10" in abduction? AHD changes 

in this cohort of subjects with SIS were detailed in a previous papes3. 

Active and passive shoulder ranges of motion (ROM) were measured, in degrees or 

centirneters, using a standardized protocol'". Flexion and abduction were measured 

supine with a goniometer. Lateral rotation \vas also measured supine with a fluid 

goniometer at O" of shoulder abduction and 90" of elbow flexion. Combined adduction, 

medial rotation and extension were measured standing by asking the subject to move the 

back of his hand along his spine as high as possible. Prior to shoulder movement, the 

spinous process aligned with the ipsilateral angulus inferior of the scapula was marked. 

Thereafier. upon completion of the active shoulder rnovement (hand behind back) by the 

subject? the distance in ceiitimeters between the analornical snuff-box of the moving limb 

and the spinous process mark was measured with a tape lines". In addition, because pain 

is often associated to active abduction in SIS, two composite indices were developed for 

the abduction movement to differentiate passive restriction in ROM associated to 

impairment from painfiil active components. The first index was the difference between 

passive and active ROM in abduction (DAA). The second index was the active-passive 

abduction ratio (RAA) defined as the ratio of  active to passive ROM. 

Muscle strength was measured in Newtons (N) with a Chatillon manual dynamometer 

(Chatillon CSDZOOC, Medical dynamometers. Greensboro, NC) using a standardized 

protoco155. In a supine position, with knees flexed and feet flat on the table, each subject 

performed a seties of two isometnc maximal voluntary contractions (IMVC) on each side 



for each of the following muscle groups: flexors, abductors, lateral and media1 rotators 

of the shoulder and elbow flexors. The mean of two trials was used for data analysis. 

Muscle groups were assessed in a random order for each subject and the muscle groups 

order detennined for a subject kvas kept the same at retest three months later. The 

asymptomatic shoulder was always assessed first followed by the spptomatic  one. 

Thereafter, torque in Newton-metres was calculated by rnultiplying the force obtained 

by the Iever ann. The dynamometer resistance was applied on the more distal part of the 

upper arm except for shoulder flexion where it was applied irnmediately proximal to the 

elbow joint line. Shoulder abduction was tested with the elbow straight at 1 O0 abduction. 

Media1 and Iateral rotators were tested with 90' of elbow flexion and 0" of shoulder 

abduction. Shoulder flexors were tested at 90° of flexion with the elbow straight. Elbow 

flexors w-ere tested at 90" of flexion and O0 of shoulder abduction. Torque deficits were 

calculated using the following formula:[((torque asymptomatic side)-(torque affected 

side))/(torque in the asymptomatic side)] X 100. Strength deficits in Iateral rotation and 

abduction have been reported in patients with  SIS",'^.'^-"-^^ . Therefore, a composite index 

called the muscle strength deficit index (MDI), was defined as the algebraic summation 

of both abduction and Iateral rotation strength deficits. 

Pain intensity was measured with the Present Pain lntensity index (PPI) during active 

and passive ROM, and the strength and clinical testss'. The PPI is scored on a 0-5 

intensity scale. From the rated scores obtained with the PPI, pain indices were developed 

to represent the overall pain experienced by subjects during the active and passive ROM 

and muscle strength tests. The algebraic summation of pain intensity scores rated for al1 

four active shoulder movernents was used as a pain index for active ROM on a scale 

from O to 20 (no pain during al1 four tested movements to al1 measured movements 

produced excmciating pain). Pain was also rated exactly the same way for passive 

shoulder ROM. Thereafter, a pain index \vas developed for al1 muscle groups tested on 

a scale from O equalling to no pain during the ten IMVC (five muscle groups per side x 

two trials) to 50 equalling al1 IMVC are producing excruciating pain. These three last 



indices were calculated for each shoulder. 

Scapular kinernatics have also been considered an important clinical indicator to explain 

the severity of SISs8? Three-dimensional scapular attitudes (3DSA) of both shoulders 

were assessed during arm elevation using a standardized protocol previously describedS9. 

The 3DSA were calculated in degrees fkom spatial coordinates obtained with the probing 

of three non collinear landrnarks. A three-dimensional anal ysis system (Optotrak-6- 

Marker Probe, Northem Digital inc., Waterloo, Ont., Canada) was used to obtain data 

coordinates in a standardized seated position at rest, 70°, 90° and 11 0" in flexion and 

abduction. Data of 3DSA in this cohort of subjects with SIS was described in a previous 

pape? The 3DSA reflect scapular rotations, fiom resting position, around three 

orthogonal axes relatrd to extemal-intemal rotation (frontal plane-Zs axis), anterior- 

posterior tilting (sagittal plane-Xs mis) and anterior-posterior transverse rotation 

(transverse plane-Y, axis) of the scapula. 

6.4.1 Statistical pmver 

A previous study showed that a -10% or +IO% change of the SPADI score was respectively 

associated with improvemznt or deterioration of shoulder function. as measured clinicall JO. In 

the present study, 4 1 subjects provided an 83% statistical power to detect a change of at least 

10% in the SPADI, considering a bilateral type 1 error of 0.05 and a standard deviation of 

1 5.3%60. At three rnonths, because there was a witlidrawal rate of 19.5%, a lower number of 

subjects ( ~ 3 3 )  was available for the prediction of the level of disability. Even in these 

conditions (n=33, effect size: 1O/lS.4=0.65; type 1 error:0.05), a very good statistical power 

(74%) was available. 

6.5 ANALYSES 

Al1 anaiyses were conducted with the SPSS software (SPSS base 7.5 for Windows, SPSS inc., 

Chicago). First, a descriptive analysis \vas performed for each variable to obtain means, standard 

deviations, fiequency distributions and confidence intervals. Then, bivariate associations 



between selected personal, occupational and impairment variables and SPADI score at baseline 

were examined. Thereafter, regression models were developed using rnultivariate analyses. 

6.5.1 Explicative model: cross sectiooal analysis 

Explicative analyses were aimed at idene ing  variables that are independentty associated with 

SIS-related disability. The explicative model was developed in five steps. The first step, based 

on curent scientific and clinical knowledge of SIS, consisted of choosing one or two variables, 

or composite indices, in each of the persona1 variables category and sub-categories of 

impairments that may explain the concomitant level of disabiiity of SIS subjects as measured 

with the SPA DI^.^'? Age and gender were forced into the models. Using a total of 12 variables 

(age, gender, level of exposure to daily activities at risk, painful arc in abduction, pain index 

dunng muscle strength testing, active and passive ROM in abduction, MDI, AHD at 110" in 

flexion and in abduction, asymmetry in scapular anterior tilting at 70° of flexion and 90" of 

abduction), a forward stepwise multiple regression analysis was performed to detemine a first 

mode1 with p=0.10 and 0.15 as entering and removal criteria LeveIs (SPSS default values), 

respectively. In the second step, al1 other variables were added to the model one by one to 

identiQ confounders. Confounding variables were retained in the models when their addition 

changed the value of the partial regression coefficient of one or more variables by at least 10%. 

In the third step, we checked to make sure that cve had included al1 important variables that could 

contribute to explain the level of SIS-related disability. Al1 variables not previously retained were 

at this point verified (e.g. DOM1 and DURATION). After having tested afl potential variables, 

the fourth step was to veri& collinearity between variables retained using tools providcd by 

SPSS such as the Variation Inflation Factor (VIF) and Condition Index Any independent 

variable showing a VIF > 10 or a CI > 30 was rejected. 

In the fifth step, the underlying assumptions of the final model were checked. Although basic 

postulates for normal distribution of the SPADI were verified using Kolmogrov-Smirnov and 

Shapiro-Wilk tests, the regression analyses were redone on the rank scores of the SPADI. This 

allowed us to confirm, based on p values, the level of significance of al1 independent variables 



retained in the final model when transforming SPADI scores into ranks. Variables that did not 

have a p value < 0.05 when SPADI scores were transformed into ranks were not retained in the 

final model. 

6.5.2 Predictive model: longitudinal anaiysis 

The predictive model was deveioped to identi@ the strongest predictors, at baseline, of the levei 

of SIS-related disability three months later, that is, variables that would explain the highest 

proportion of variance in disability as measured with the SPADI at the second evaluation. These 

analyses were conducted without consideration for the clinical relevance of predictors. Al1 

variables were initially entered and the selection of the best mode1 was made on the basis of the 

adjusted R-square (R',). A forward stepwise multiple regression analysis was performed to 

determine a first rnodel. Then, al1 other variables were individually tested in this first model, one 

by one, in order to veri& their impact upon the R',, which guided the choice of al1 successive 

models. After al1 variables had been checked out, the smallest combination of variables that led 

to the highest value of R', was retained as the final model. 

6.6 RESULTS 

6.6.1 Description of subjects 

Fourty one subjects with SIS (21 males and 20 females), aged between 30 and 60 years (mean 

44.3 years; SD, 9.2) with a mean duration of symptoms of 29.4 months (SD, 22.9) voluntarily 

participated to the study. Among them, ten had feft shoulder impingement (SHimp), and 29 had 

an impingement on the dominant side. Within this cohort, 29 subjects were confirmed to have 

unilateral SIS, therefore, providing an asymptomatic shoulder (SHctl) for within subject 

cornparisons (SHctl, eight lefi and 21 right). Al1 41 subjects were assessed at baseline and 33 

(80.5%) completed the SPADI at thrce months. Between the two evaluations, eight subjects 

withdrew fiom the study: four had a surgery and four decided not to continue. 

6.6.2 Bivariate associations 

A total of 159 variables and indices were obtained fiom the recorded data among which a group 



of 19 variables kvas selected. Table 2 shows the bivariate correlations among the 19 selected 

independent variabIes and the SPADI. Among the persona1 and impairment variables, gender, 

pain index during muscle strength testing (PISTG), painhl arc in abduction (ARCABD) and 

muscle deficit index (MDI) were positively correlated with the SPADI. Passive ROiM in flexion 

(PROMF) was negatively correlated with the SPADI. Composite indices of ROM in abduction 

(DAA and RAA) were also significantly correlated with the SPADI. As s h o w  in Table 2, the 

correlation of al1 other variables with the SPADI recorded at baseline were not statistica1Iy 

significant. Among other personal factors, only two were significantly correlated with the 

SPADI: the subject's perception of his work capacity (POWC) and the emotional role function 

(SF36ER). 

6.6.3 Explicative mociel: cross-sectional analysis 

Table 3 shows the results of the forward stepwise multiple regression analyses performed to 

identify the best explicative variables of the SPADI score at baseline. Al1 retained variables 

escept age and gender were highly significant with p values less than 0.007. As shown by the 

R',, as much as 91% of the variance of the SPADI score was explained by the pain index during 

muscle strsngth testing (PISTG), the composite index of muscle deficits in abduction and lateral 

rotation (MDI), the presence of a painfùl arc in abduction (ARCABD) and the difference in the 

magnitude of scapular anterior iilting between both shoulders (symptornatic shoulder minus 

contralateral asymptomatic shoulder) during arm abduction at 90° (D.4TA90) and arm flexion 

at 70" (DATF70). 

Partial regression coefficients in the final equation showed that only a large change in strength 

deficit of shoulder abduction and lateral rotation would have a clinically important impact upon 

the SPADI. The intensity of pain during the strength tests was an important component as a 

change of 10 points on a 50 point scale would increase the SPADI score by 10.1%. Similarly, 

the presence of a positive impingement sign in abduction (ARCABD) would also increase the 

SPADI by 10.3%. The coefficients of DATA90 and DATF7O indicated that greater anterior 

tilting in the sympromatic shoulder than in the contralateral asymptomatic one was associated 



to a lower level of disability. 

6.6.4 Predictive model: longitudinal analysis. 

The best predictors, at baseline, of the SPADI at the three-month follow-up are identified in 

Table 4. A total of six variables were sufficient to explain 86% of the variance of the SPADI at 

follow-up. The strongest predictor was the SPADI completed at baseline, this sole variable 

leading to an R2, o f  0.5 1. In addition, the perception of subject's work capacity (POWC), the 

acromio-humera1 distance at 90' of abduction (AHDA90) and the difference in abduction 

amplitude between active and passive ROM ( D U )  coiitributed to progressively increase the R * ~  

to successive levels of 0.57, 0.61 and 0.67, respectively. Thereafier, the difference in AHD 

between both shoulders (AHD in shoulder with SIS minus AHD in the contralateral 

asymptomatic shoulder) during arm flexion at 1 10" (DAHDFI 10) increased the R ~ ,  to 0.82. 

Finally. the addition of dominance (DOMI) increased the R', by another 0.04. 

6.6.5 Interventions and activity during the three month interval 

During the three-month interval. about Iialf of the subjects had interventions. Two categories of 

interventions (dichotomous variable: with or without interventions) were considered: dmg use 

including anti-inflammatories and analgesic; and, conservative treatments including 

physiotherapy and acupuncture. Even when adjusting the model for those two categories of 

interventions, only a slight change ((2%) was found in the strength of the prediction (R', = 0.84) 

as well as in partiai regression coefficients (< 5%). The rnean change of the SPADI score and its 

95% CI between both evaluations indicated no significant improvement or deterioration in 

shoulder function (rnean change: 4.9%, 95% CI: -0.98:10.78%) among the 33 subjects who 

completed both evaluations. During the three-month interval, 19 (57.5%) subjects took some 

dmgs for an average duration of 10 days. Four subjects took analgesics, eleven took anti- 

inflammatories and four took both. Seventeen subjects (51.5%) had an average of 8.1 

physiotherapy treatments, one subject (3%) had three acupuncture sessions and one (3%) had 

both physiotlierapy (15 treatments) and acupuncture (one treatment). Al1 subjects who were 

working at baseline (87.8%) were still at work in the same regimen at three months except for 



one subject who voluntarily chose to work 6 weeks part time (less than 32 hours per week) and 

6 weeks full time. The subjects who reported doing hobbies and sports activities at baseline (golf, 

n=l ; conditioning, n=4; stationary bike, n=6; canoeing, n=l ; aerobics, n=3; cross-country skiing, 

n=l; hockey, n=l; raming, n=l and soccer, n=l ) or not (no sport activities at baseline, n=16) did 

not change their habits within the three month interval. 

6.7 DISCUSSION 

The present results show that it is possible to explain the level of disability of subjects with SIS 

and to predict, in the short term, their level ofdisability with a high accuracy. Variables such as 

strength deficits in shoulder abduction-lateral rotation, pain during muscle strength testing, 

painful arc in abduction. scapular anterior tilting asyrnmetry. gender and age can explain as much 

as 91% of the variance of the SPADI. These results support the concept that SIS is a 

multifacttorial problem involving both persona1 factors and impaiments? Furthemore, the 

SPADI at baseline, the subject's perception of his work capacity, the acromio-humera1 distance 

at 90" of abduction, the difference in acromio-humeral distance between both shoulders at 1 10" 

of flexion, the difference between active and passive ROM in abduction and the presence of SIS 

in the dominant side can predict 86% of the variance of the SPADI three months later. These 

results provide evidence that it is also possible to predict, based on persona1 factors and 

impairments, the level of disability in the short term. 

6.7.1 Explicative mode1 

As expected, some variables had a greater impact than others on the level of disability in SIS. 

In subjects with SIS, the presence of pain during resisted movements had the greatest impact on 

the shoulder îùnction. A discomforting pain level of 2 (PPI = 2) perceived by the subject for each 

trial of muscle strength test would result in an increase of 20% of the SPADI score, a change 

twice greater than the minimal 10% increase associated to a clinically important deterioration 

of shoulder fun~tion'~. Present findings highlight the importance for clinicians to assess pain in 

this population, not only at rest, but also during muscle strength testing as pain explains a large 

proportion of shoulder disability. This is not surprising, as pain is the main symptom of SIS and 



is considered an important variable to determine the prognosis of severd shoulder 

complaints5.1 5.62$3fi 

Muscle strength deficits in abduction and lateral rotation are thought to be cntical to explain the 

level of disability in SIS'9J6. However. the present results show that muscle strength deficit alone 

in shoulder abduction-lateral rotation (MDI) must be relatively large to impact on the level of 

disability. An increase of 10% of the SPADI requires a strength deficit as large as 50% assuming 

that al1 other variables in the mode1 do not change. The synergy bebveen shoulder abductors and 

interna1 and lateral rotators centers the humeral head in the glenoid fossa during arm 

e l e v a t i ~ n ~ . ~ ~ " ~ .  During a dynamic activity, one may suspect that a 50% muscle strength deficit 

would impact on this synergy resulting in the humerai head not being precisely centered in the 

glenoid fossa. However, the integrity ofthe gleno-humeral joint is not onIy a rnatter of strength 

but also the result of an adequate muscle recruitment and proper timing between synergist 

muscles working under dynarnic conditions. Our results suggest, therefore, that a large muscle 

strength deficit alone may not impact on the shoulder function as much unless other conditions 

such as pain, scapular asymmetry or irnproper neuro-muscular control are present. 

The present results do not confirm a strong relationship between pain and muscle strength 

deficits in SIS (Table 2). The strength deficits and pain scores were the highest in abduction and 

laterai rotation. It is therefore more IikeIy that, as reported in otlier studies, pain may have 

restncted the capacity of a subject to generate torq~e'5i6-67. In previous studies, pain was reported 

as significantly contrïbuting to restrïct muscle strena& in patients reporting shoulder cornplaints 

although no clear association was dernon~trated'~.'~? Afier subacromial injections of local 

anaesthetics, Brox and ~ol leagues '~  showed that shoulder abduction force in patients with 

unilateral rotator tendinosis was improved by an average of 13% while Ben-Yishay and 

colleaguess6 reported that 93% (1 3/14 patients) of patients with a SIS demonstrated increase 

abduction strength. In the present study, other factors may be responsible for muscle weakness 

such as muscle atrophy or neural adaptations related to muscle re~ni i tment~ '*~~ . In a clinical 

context, consideration of both muscle weakness and pain during strength tests is cnicial if one 



wants to focus treatment on pain control or appropriate strengthening exercises which require 

a pain ffee condition. 

Interestingly, our results indicate that of al1 the impingement signs, the painfùl arc during active 

shoulder abduction (ARCABD) is arnong the most useful to explain the level of disability. The 

presence of ARCABD corresponds to an increase of 10.3% in the SPADI score. This simple 

diagnostic test; which was shown to be highly specific in subacromial impingement syndrome, 

also has the capacity to explain the level of disability in SIS when it is performed in a pure frontal 

plane, as in the present study 6'. 

The last two variables retained in the explicative mode1 arose from the 3D scapular kinematics. 

Two out of five variables that have contributed to explain the level of disability involved 

scap~ilar rotation in the sagittal plane or more specifically an asyrnrnetry in anterior tilting (AT), 

at 90' of abduction (DATA90) and 70" of flexion (DATF70). A lower ampiitude of AT in the 

symptomatic shoulder compared to the contralateral asyrnptomatic one leads to a worse shoulder 

function. Between 70° and 90° of shoulder elevation- insufficient driving of the inferior angle 

of the scapula against the thorax in favor of a lack of scapular anterior tilting would maintain the 

anterior edge of the acrornion in closer proximity to the rotator cuff and increases the narrowing 

of the subacromial space and the risk for shoulder impinge~nent'~. According to the regression 

equation, a lower AT of only 5" in the SIS shoulder as compared to the asymptomatic one in both 

planes of movement would result in an increase of 13.6% of the SPADI score indicating a 

deterioration of the shoulder f i c t i o n .  A few studies have also reported that subjects with SIS 

have less anterior tilting in the affected shoulders as compared to the asymptomatic shoulders 

or to healthy s~bjec ts~ '~~ '~~ ' .  This difference in scapular anterior tilting was associated to several 

factors such as a slouched posture'9, an improper function of the serratus anterior'', an 

excessively tight pectoralis minor muscle3' and a posterior capsule tightness? We believe that 

improper control of AT of the scapula in the sagittal plane has a greater impact on shoulder 

function than in the two other planes. This is supported by the distribution of our data for 

D4TA90, showing that al1 subjects with a lower magnitude of anterior tilting in the SIS than in 



the contralateral asyrnptomatic shoulder had a higher level of disability (40% and above), as 

measured with the SPADI, than the remaining subjects. In the presence of such an AT deficit, 

it is rnost likely that a successfül rehabilitation would change this undesirable scapular 

behaviour . 

6.7.2 Predictive model 

Tne detemiinants of the level of disability in SIS were identified in the explicative model. In a 

predictive model, one must be carefûl not to establish a causal link between the independent 

variables and the outcorne measure. The variables in the predictive model are used to identifi 

the subjects who, at three months, would still score high on the SPADI. The predictive model 

shown in Table 4 suggests that the typical patient with SIS who would still show a high level of 

disability three months later has a SIS on the dominant side, a high score 011 SPADI at baseline, 

a perception of a low work capacity, a decrease of the AHD of the affected shoulder at 90" of 

abduction, a large difference between active and passive ROM in abduction, and between the 

AHD at 1 10" in flexion of the affected and non affected shoulder. 

The predictive model indicates that disability at baseline (SPADI) is the strongest predictor of 

continuing symptorns thr2e months later. This is in agreement with previous studies on shoulder 

pain which reported tliat persistent cornplaint \vas associated to severe pain and greater disability 

at baseline? The second strongest predictor of short-term disability was the AHD measured at 

angles of high risk far shoulder impingement. According to the AHD at 90" of abduction, the 

lower its value at baseline, the higher is the SPADI score at three rnonths and the worse the 

shoulder function. The addition of DAHDF 1 10 to the model increased the prediction of the level 

of disability in SIS subjects three months later as shown by the increase of R', by as much as 

15%. The knowledge of a greater difference in AHD between symptomatic and asymptomatic 

shoulders has a great impact on the prediction of the shoulder function at three months. 

The difference between active and passive ROM in abduction (DAA) is a good short-term 

predictor of disability in SIS. Indeed, this variable was a better predictor than the active or 



passive ROM taken separately. Subjects with SIS do not have a capsular pattern and passive 

ROM was expected not to be different between symptomatic and asymptomatic shoulders as it 

was the case. In the present study, a greater DAA was the result of a smaller active ROM in 

abduction at baseline which predicts a higher level of disability three months later. 

Our results indicate that psychological distress can predict the fimctionaI outcome in SIS 

subjects. A subject who, at baseline, suffers fiom psychological distress such as having the 

perception of not being able to keep up with the amount of work expected of him will score high 

on the SPADI three months later. Crook and colleagues reported that psychoIogicaI distress was 

a restrictive factor for return to work of workers with musculoskeletal injuries64. The present 

results suggest to take this variable into account at baseline as it predicts a worse fùnctional 

outcome three rnonths later. 

Finally, the presence of SIS in the dominant limb at basehe predicts a higher SPADI score three 

months later than when SIS occurs in the non-dominant side, The impact of DOMI to predict the 

SPADI is not surprising as seven questions out of thirteen in the SPADI questionnaire refer to 

activities that may require the use of the dominant limb. 

In the present study, interna1 validity was good. There \vas a strict control of al1 variables and the 

measures used were shown to be valid and highly reliable. Moreover, some variables were even 

tested in previous studies such as ROM, muscle strength, scapular displacements and 
~ ~ ~ - ! 6 , 5 - ! , 5 5 , 5 9  . Sample size was adequate and the minimal statistical power \vas 74%. This gives 

us a good certainty regarding the conc~usions that can be drawn fiom the present study, although 

we recognize that fùrther studies should be done with another SIS cohort to confirm the validity 

of the proposed models. In terms of extemal validity, the present results can be generalized to 

stage 1 and 2 SIS of primary etiology. The present sampIe is representative of this target 

population in terms of age and clinical signs and ~ y r n ~ t o r n s ~ ~ ' ~ ~ ~ ~ .  We are aware that variables 

proposed in both niodels are not al1 accessible to dinicians. The 3DSA in the explicative mode1 

required sophisticated equipment and cannot be performed within a conventional clinical 



context. Therefore, our fbture work will focus on the development of simpler clinical indicators 

of scapular behavior impaiments and AHD to favor a wider use of this model by practitionners. 

In the predictive model, we must admit that AHD measurements (AHDA90 and DAHDFl10) 

with an open-configuration M N  system is a costly measure that is restricted to few radiology 

departments. However, these two measures together increased the prediction of the SPADI score 

at three-months by 19%. Therefore, their considerable impact on the prediction of disability in 

SIS may, for now, justifi its use. 

Disability in SIS results fiom several personal variables and impairments. Their relative impact 

on shoulder fünction was quantified. We suggest that clinical management of patients with SIS 

be specifically based on those characteristics that explain their level of disability. Also, 

predictors of short-term disability in subjects with SIS were identified and now allow us to 

characterize subjects at high risk of developing a chronic SIS. These predictors should be used 

at baseline in order to identify patients at risk of having a high level of disability at three rnonths. 

Evaluation of the impact of different therapeutic interventions on the short tenn recovery of 

patients with SIS will be an exciting area for future research. 
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Table 2. Bivariate correlations between selected personal and impairment variables and the Shoutder Pain And Disability Index (SPADI) at baseline, 
Abbreviations are explained in the methods section. 

SPADI 
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Table 3. Results of multiple regression analyses conducted to explain the Shoulder Pain And 
Disability Index (SPADI) at baseline. Partial regression coefficients are shown with their 95% 
confidence interval (95% CI). The complete explicative model is shown at the bottom of the 
table with its corresponding adjusted coefficient of determination (adjusted R~,). 

Variables 9 ' (95%CI) p - value 

intercept 

PlSTG 

MD1 

ARCABD 

DATA90 

DATF70 

regression coef_fTcients nre atljusterl for crge, gerttler, fortnd Ievel o~ed~rctrtiott (SCO) a t~d  
perception of work cnpcrcit'r (PO WC) 

Regressiotr equntion: SPA DI = 14.73 + .02(nge) - 7.13 (getrder) + 1.01 (PISTG) + 0.20 (CIDI) + 
10.31 (A RC,4 BD) - 1.71 (DA TA 90) - 1.01 (DA TF70) - 7.86 (SCO) + 2.21 (PO II'C); 

A bbreviations: PISTG = pnin in r k - r  drr ring ntriscle strengtft testing; MDI = composite index of 
muscle strengtlr deficit itr n b h  ction and Internl rotntiotr ; A RCA BD = pnitrfii rrrc in abrirr ction; 
DATA90 = rl~feretrce N I  crmplitzrcle in sctrpirlnr nnterior filtirtg between symptotnatic und 
nsymptomntic cotr trninternl slr orilder cluritrg arm cibditctiotr nt 90°; DA TF70 = (!@feret1 ce itr 
amplifrrtle itz scaprtlnr an terior tiiiing between sq.mptomatic and asytnptoma tic contralateral 
sltorrlder ciriring arm fre,~ioti nt 709 



Table 4. Results of forward stepwise multiple regression analyses that determined the best 
predictive variables of the Shoulder Pain And Oisability Index (SPADI) 3 months later (Y), based on 
the highest adjusted R square value (RZA). Partial regression coefficients are shown with their 95% 
confidence interval (95% CI). The final equation is shown at the bottom of the table with its 
corresponding R2,. 

Variables (95% CI) p value partial R2, 

intercept -49.98 (-68.50, -31.45) < 0.001 ------- 

vf . SPADI 0.59 (0.30,0.88) 0.001 v1 = -51 

vZ. POWC 1.34 (-1.92,4.60) 0.39 v ? + v ~  = .57 

~ 3 .  AHDA90 -6.55 (-3.35, -9.76) 0.001 v I + v ~ + v ~  = .61 

v4. DAA 1.72 (1.09, 2.35) c 0.001 vl+v2+v3+v4= .67 

vS.DAHDF110 1 .3~1  0" (-000, .OOO) 0.4 v l  +v2+v3+v4+v5= -82 

v6.DOMl 14.95 (2.85, 27.05) 0.02 VI +v2+v3+v4+v5+v6= .86 

Regression eqriation: 1' = -49.98 + -59 (SPA DI al hasefine) + 1-34 (POIK)  - 6.55 (AHDrl90) 
+ 1.72 ( D M )  + 1.3x1@' (DAHDFI 1 O) + 14.95 (DOMI); 

Final modef: RZ,, = 0.86; 

il bbreviatiorrs: SPA DI = Slr orrlder Pain And Disability Inder; PO IVC = sri bject 's perception of fris rvork capnci!y; 
AHDA90 = ncromio-kirmerd cfistmce at 90° of nbclrrcfiorr; DAA = cfiyfererrce of nn~pliftide in nhrhtction betweeri 
active cnrd passive r q e  of mu tiorr ; DA HD FI IO = cit~ferer~ce irz  crcrornio-lr tt merd dktrrnce b d  rveetz both shartlfkrs 
(sjtnp ronrtrtic und con frafnteral asynrptonrntic) of n srrbject clriring wnr flexion (11 1 IO0; 
DOMI = SIS on dontinant side. 



CHAPITRE 7 

DISCUSSION GÉNÉRGLE 



L'originalité des travaux de cette thèse de doctorat réside d'abord dans l'identification des 

variables explicatives du niveau d'incapacité des personnes avec un SAE et des variables 

prédictives de la récupération fonctionnelle à court terme. Tel que supposé au départ, la 

combinaison des deux catégories de variables soient les variables personnelles et les déficiencces 

du système neuro-musculo-squelettique, ont permis d'expliquer une plus grande proportion des 

incapacités mais avec une précision bien plus grande que celle anticipée au départ. De même, 

le niveau d'incapacité à court terme des personnes avec un S A E  a été prédit avec une très grande 

précision en utilisant ces deux mêmes catégories de variables. Par ailleurs, les présents travaux 

ont nécessité le développement d'une nouvelle mesure des déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate. Cette mesure a permis de mettre en évidence des déficiences de 

mouvement de l'omoplate spécifiques aux personnes avec un SAE. Enfin, la mesure de la 

distance acromio-humérale par Imagerie de Résonance Magnétique d'intervention (IRMi) en 

position assise a été utilisée pour la première fois chez les personnes avec un SAE. Cette dernière 

mesure s'est avérée fort utile pour expliquer et prédire le niveau d'incapacité de personnes avec 

un SAE. 

7.1 LE DÉVELOPPEMENT DE LA MESURE DES DÉPLACEMENTS ANGULAIRES 

TRIDIMENSIONNELS DE L'OMOPLATE 

Nos résultats ont démontré qu'il est possible, à l'aide d'une nouvelle méthode de calciil et du 

système d'analyse Optotrak avec sonde ("probe"), de mesurer les déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate avec une grande précision et une bonne validité. Nos résultats 

confirment donc la première hypothèse spécifique de cette thèse (Hl). Pour juger de la précision 

de nos mesures, des déplacements angulaires tridimensionnels de l'omoplate ont été calculés lors 

de mouvements imposés sur un modèle anatomique. Pour des amplitudes in~posées de j0 à 30" 

dans chaque plan de mouvement, une erreur moyenne de moins de 2 O  a été observée. La grandeur 

de l'erreur n'a pas varié avec la grandeur des mouvements scapulaires imposés sur notre modèle 

anatomique. Cette erreur a été estimée en comparant des valeurs connues imposées à un modèle 

anatomique et les valeurs obttnues par notre méthode de calcul. Pour des déplacements imposés 

impliquant un ou deux mouvements scapulaires, l'erreur moyenne a été de 1.8" (SD, 1 . 7 O ) .  Pour 



des combinaisons de trois mouvements scapuiaires imposés, ce qui correspond davantage à la 

situation chez le vivant, la différence entre l'estimation à partir de notre méthode de calcul et les 

mouvements réels imposés sur notre modèle anatomique a été de 4S0, ce qui demeure une faible 

erreur. D'autre part, la validité concomitante entre la mesure que nous avons développée a I'aide 

du système Optotrak avec sonde et la mesure étalon reconnue qui utilise des marqueurs fixes 

s'est avérée excellente. Nous avons démontré que pour un déplacement scapulaire imposé sur 

un modèle anatomique de I'ordre de 25"' la différence entre la mesure estimée à l'aide d e  

marqueurs infi-arouges fixes (méthode conventionnelle standardisée) et notre méthode de calcul 

n'est que de 1.73" avec un intervalle de confiance a 95% de 0.97' à 2-49". Cette différence de 

1-73" pour un déplacement angulaire de l'ordre de 25" représente une variation de 6.9%, ce qui 

est fort acceptable. 

Le dernière qualité métrologique que nous avons vérifiée pour cette mesure est la fidélité. Bien 

qu'une mesure aussi sophistiquée que celle que nous avons développée avec le système Optotrak 

soit précise et valide, un défi qui demeurait de taille dans l'étude des déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate était la fidélité de la mesure in vivo, et ce pour deux raisons 

principales. Premièrement, les points de repères anatomiques de l'omoplate sont difficiles à 

palper. particuliérement chez les sujets dont la morphologie ne met pas en évidence Ie relief et 

les contours de cet os (van der Helm et Pronk, 1995; de Groot et al., 1998; Gibson et al., 1995). 

Deuxièmement, l'omoplate est une structure osseuse qui se déplace sous la peau. Ainsi, son 

centre instantané de rotation change constamment tout au long du mouvement d'élévation du 

bras rendant impossible l'utilisation de marqueurs fixes sur la peau. C'est pourquoi dans le cadre 

de ce projet de recherche, trois points de repère anatomiques sur l'omoplate, non colinéaires et 

palpables sur toute l'amplitude du mouvement d'élévation, ont été choisis. De plus, un gabarit 

flexible permettant de calibrer la distance entre ces trois points sur L'omoplate au repos a ensuite 

été utilisé (de Groot et al, 1998; Gibson et al., 1995; Johnson et al., 1993). L'acquisition des 

données a été réalisée à I'aide d'une sonde et de la palpation des repères anatomiques. La tâche 

de palpation a été facilitée par l'emploi du gabarit de mesure. Enfin, dans le développement de 

notre méthode de calcul, le chois de la séquence cardanique (ZsXsYs) a été considéré en retenant 



celle qui a permis, d'une put, d'estimer avec le plus de précision les mouvements imposés sur 

notre modèle anatomique et, d'autre part, de conserver la définition anatomique des mouvements 

scapulaires, peu importe l'angle d'élévation du bras. 

Le protocole développé a permis de mesurer in vivo des déplacements angulaires 

tridimensionnels de I'omoplate de façon fidèle avec des coefficients de variation (CV) inférieurs 

à 10%. Le seul cas où le coefficient de variation a été supérieur à 10% est le mouvement de 

bascule antérieure-postérieure de I'omoplate à 70" de flexion. Dans ce cas précis, le CV 

correspondait à une variation absolue de seulement 3.3", ce qui a probablement peu d'impact sur 

le plan clinique. Par conséquent, nos résultats confirment notre seconde hypothèse spécifique de 

recherche (Hz). 

Les résultats obtenus en ce qui concerne les déplacements angulaires tridimensionnels de 

I'omoplate sont applicables à des conditions statiques et ne peuvent directement être généralisés 

à des conditions dynamiques dans lesquelles les contraintes biomécaniques et le contrôle 

musculaire sont différents. Cependant, de nombreuses tâches quotidiennes sont réalisées alors 

que l'épaule est momentanément en condition statique' telles qu'aligner des produits sur une 

tablette élevée, laver des fenêtres ou encore aplanir des joints au plafond dans le cas d'un 

travailleur de la construction. 

7.2 LES DÉPLACERIENTS ANGULAIRES TNDIMENSIONNELS DE L'OMOPLATE 

CHEZ DES PERSONNES SAINES ET AVEC UN SYNDROME D'ABUTEMENT DE 

L'ÉPAULE 

Nos résultats ont mis en évidence trois résultats importants concernant les déplacements 

angulaires tridimensionnels de l'omoplate chez les sujets avec un SAE. Premièrement, la 

contribution de chaque mouvement scapulaire à l'amplitude articulaire totale de l'omoplate est 

différente selon le plan du mouvement et l'angle d'élévation du bras, ce qui confirme notre 

troisième hypothèse spécifique de recherche (H3). Effectivement, nos résultats confirment que 

la contribution de chaque mouvement scapulaire à la mobilité totale de I'omoplate dépend du 



plan d'élévation du bras, flexion ou abduction, et donc de la tâche. Nous avons clairement 

démontré chez le sujet sain que la rotation externe est le mouvement qui contribue le plus à La 

mobilité totale de l'omoplate lors du mouvement d'abduction de l'épaule mais que c'est le 

mouvement de bascule antérieure de l'omoplate qui est prédominant lors du mouvement de 

flexion de l'épaule. Cette observation, tout à fait nouvelle, remet en question le fait de 

généraliser le comportement de l'omoplate observé spécifiquement lors de mouvements 

d'élévation effectués dans le plan scapulaire a u  mouvements de l'épaule ef3ectués dans d'autres 

plans. Le plan scapulaire est un plan de mouvement à mi-chemin entre celui de l'abduction pure 

et de la flexion pure. Bien que de nombreuses tâches quotidiennes soient effectuées dans ce plan, 

les sujets avec un SAE sont ceux qui, très souvent, sont contraints d'effectuer des tâches dans 

des plans de mouvement qui s'éloignent du plan scapulaire (Lindbeck et al., 1997). Cette 

observation renforcit l'importance de tenir compte des exigences spécifiques des tâches tel que 

le plan de mouvement d'élévation du bras lorsqu'on évalue l'impact des tâches quotidiennes 

chez les sujets avec SAE ou lorsque l'on compare les résultats d'études dans lesquelles des 

tâches différentes ont été imposées aux sujets. D'ailleurs même chez le sujet sain, il n'y a pas de 

consensus sur le contributeur principal à l'amplitude articulaire totale de l'omoplate lors des 

mouvements de flexion de I'épaule (van der Helm et Pronk, 1995; Meskers et al., 1998). Pour 

ce qui est de l'abduction, la majorité des études confirment le patron progressif de rotation 

externe et de bascule antérieure autant chez le sujet sain (Johnson et al., 1993; van der Helm et 

Pronk, 1995; Ludewig et al., 1996; de Groot, 1998; Meskers et al., 1998) que chez le sujet avec 

SAE (Lukasiewicz et al., 1999). Chez les sujets avec un SAE, nous avons également observé que 

le contributeur principal à la mobilité totale de 170moplate en flexion est le mouvement de 

bascule antérieure alors que le mouvement de rotation externe est le contributeur principal en 

abduction. 

Pour la première fois, l'effet de l'angle d'élévation du bras sur l'amplitude des mouvements 

scapulaires individuels et la mobilité totale de l'omoplate a été décrit chez les sujets avec un 

SAE. Les résultats présentés au chapitre 4 démontrent que. tout comme chez le sujet sain, les 

mouvements scapulaires individuels ainsi que l'amplitude articulaire totale de l'omoplate chez 



le sujet avec SAE, augmentent avec l'angle d'élévation du bras autant en flexion qu'en 

abduction. 

Deuxième résultat important, à notre grande surprise, les déplacements angulaires 

tridimensionnefs de l'omoplate en bascule antérieure et en rotation externe ne sont pas 

statistiquement différents entre les épaules avec un SAE et les épaules contralatérales 

asymptomatiques ( ~ 2 9  sujets avec un SAE unilatéral j; ce qui infirme notre quatrième hypothèse 

spécifique de recherche (H4). Des études antérieures avaient pourtant suggéré que le SAE 

pouvait être causé soit par une diminution du mouvement de rotation externe (Master et Amtz, 

1990; Kelley et Clark, 1995; Babyar, 1996) ou de bascule antérieure (Cole et al., 1996; 

Lukasiewicz et al., 1999) de l'omoplate. Pour tenter d'expliquer ces résultats, nous avons 

d'abord vérifié en position de départ la symétrie des deux omoplates de ces sujets. En effet, 

puisque notre méthode de calcul est une mesure des déplacements angulaires relatifs a la position 

de départ de l'omoplate, il a d'abord faltu s'assurer que la position de départ des deux omoplates 

n'était pas significativement différente. Ceci a été confirmé puisqu'aucune différence 

significative entre les positions de départ des omoplates des deus épaules des sujets avec un SAE 

n'a été mise en évidence. Par conséquent- I'absence de différence dans tes déplacements 

angulaires de l'omoplate en position d'élévation ne peut être attribuable a une posture 

asymétrique au repos. Ce résultat est en accord avec l'étude de Greenfield et al. (1995) qui n'ont 

rapporté aucune différence significative d'amplitude de pro~raction des épaules, de la courbure 

thoracique moyenne et de la posture de repos entre des sujets sains et des sujets présentant des 

blessures de sur-utilisation à !'épaule. En contrepartie, d'autres études ont rapporté une 

diminution de la rotation externe et de Ia bascule antérieure de l'omoplate avec l'augmentation 

de la cyphose dorsale (Kebaetse et al., 1999). Culham et Peat ont démontré que plus la pente de 

la partie supérieure de la courbure thoracique augmente, plus la bascule postérieure de 

l'omoplate augmente (Culham et Peat, 1993). Par conséquent, une mauvaise posture du tronc 

lors des mouvements d'élévation affecterait vraisemblablement la mécanique des deux épaules, 

ce qui pourrait expliquer la symétrie du comportement des deux omoplates des sujets avec un 

SAE. Ainsi, lors de mouvement d'élévation du bras, Ia présence de facteurs additionnels aux 



anorrnalités posturales précédemment énumérées telles la dominance, une anomalie de la 

morphologie osseuse, une faiblesse musculaire ou d'autres facteurs ergonomiques pourrait être 

responsable de l'apparition d'un SAE unilatéral. 

Enfin, un dernier facteur qui pourrait expliquer l'absence de différence significative dans les 

déplacements angulaires des deux omoplates des sujets ayant un SAE unilatéral, est une 

perturbation du contrôle neuro-musculaire affectant les deux épades. Dans notre étude, une 

grande proportion des épaules, autant atteintes qu'asymptomatiques, ont présenté une amplitude 

de mouvement anormale (à l'extérieur de l'intervalle de confiance à 95% de sujets sains). Ceci 

suggère que les deux épaules des sujets avec un SAE unilatéral ont un comportement différent 

de celui des épaules de sujets sains. D'ailleurs. lors de mouvements actifs d'élévation dans le 

plan scapulaire- Lukasiewicz et collaborateurs ont démontré que les deux omoplates de sujets 

ayant un SAE unilatéral étaient plus en élévation comparativement à celles de sujets sains 

(Lukasiewicz et al., 1999). Les mouvements scapulaires dépendent de I'action des muscles qui 

s'attachent au niveau du complexe fonctionnel de l'épaule. que ce soit à partir du cou, de 

l'huménis, de l'omoplate, de la clavicule ou du thorax. De plus, nous savons que l'activation de 

muscles d'un seul côté peut entraîner une activation de muscles du côté contralatéral, que 

l'activité unilatérale d'un membre supérieur augmente le niveau de tension des muscles de la 

région cou-épaule ce qui a un effet du côté contralatéral et qu'il y a présence d'un patron de CO- 

activation bilatéral lors d'activités maximales impliquant les muscles de la région cou-épaule 

(Mathiessen et Winkel, 1990; Schüldt et Harms-Ringdahl, 1988). Par conséquent, à la lumière 

d'études antérieures et des résultats obtenus, il est possible que les comportements scapulaires 

symétriques observés chez les sujets avec un SAE, qui diffèrent de ceux des sujets sains, soient 

en fait des signes qui précèdent l'apparition des symptômes cliniques telle la douleur. 

Troisièmement, nos résultats ont démontré que les déplacements angulaires de l'omoplate dans 

les angles critiques d'abutement different grandement d'un sujet à l'autre. En faisant une analyse 

cas par cas plus approfondie des déplacements scapulaires à 90' d'élévation, nous avons constaté 

que le mouvement de bascule antérieure pouvait être utilisé pour classifier nos sujets avec un 



SAE en trois sous-groupes ou stratégies: ceux qui ont plus (lead), moins (hg)  et autant 

(sy~nrnetrical) de bascule antérieure du côté avec un SAE que du côté asymptomatique. De faqon 

intéressante, tous les sujets du groupe Zag ont eu un plus haut niveau d'incapacité avec des scores 

au SPADI supérieurs à 40%, comparativement aux sujets des groupes symmetrical et lead pour 

qui des scores inférieurs à 40% ont été mesurés. Une diminution ou un manque de bascule 

antérieure de l'omoplate du côté du SAE chez les sujets lag contribuerait à maintenir la partie 

antéro-externe de l'acromion a une petite distance du tubercule majeur de I'hun~érus favorisant 

ainsi un abutement sous-acromial et potentiellement de plus grandes incapacités. Plusieurs 

facteurs pourraient entraîner une réduction de bascule antérieure de l'omoplate tels une 

augmentation de la cyphose dorsale (Kebaetse et al., 1999), une rétraction de la capsule 

postérieure (Tyler at al., 2000), un manque de flexibilité du muscle petit pectoral (Lukasiewicz 

et al., 1999) et un mauvais contrôle du muscle grand dentelé (Perry, 1988; Warner et al., 1992). 

Tel que spécifié dans la section précédente (7.1): les résultats obtenus en condition statique ne 

peuvent directement être applicables à des conditions dynamiques. Par ailleurs. puisqu'aucune 

donnée EMG n'a été enregistrée, l'interprétation des résultats obtenus en regard du contrôle 

neuro-musculaire demeure limitée. De plus, nous ne pouvons pas présumer de l'impact de la 

présence de mouvements de translation supérieure de la tête humérale du côté symptomatique 

puisque ces mouvements n'ont pas été enregistrés et que seule la composante scapulaire a été 

étudiée. 

En conclusion, les anormdités posturales ou de mouvement au niveau scapulaire ne peuvent être 

comparées entre les études à moins que celles-ci aient utilisé les mêmes tâches dans les mêmes 

plans de mouvement du bras. Les déplacements angulaires tridirnensioimels des deux omoplates 

chez des sujets avec un SAE unilatéral sont identiques mais different des épaules de sujets sains, 

ce qui suggère que la position tridimensionnelle de l'omoplate pourrait être un signe précurseur 

du SAE. Enfin, les asymétries de mouvement des omoplates d'un même sujet dans le plan 

sagittal indiquent qu'une déficience de la bascule antérieure serait un bon indicateur de la 

sivérité du SAE. D'autres études devront vérifier cette dernière hypothèse afin que cette 
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information justifie une intervention spécifique de réadaptation visant à restaurer le mouvement 

de bascule antérieure de l'omoplate. 

7.3 LA MESURE DE L'ESPACE SOUS-ACROMIAL CHEZ DES PERSONNES SAINES 

ET AVEC UN SYNDROME D~ABUTEMENT DE L'ÉPAULE 

L'Imagerie par Résonance Magnétique d'intervention, un système à configuration ouverte 

verticalement, nous a permis d'utiliser une mesüre nouvellement développée soit celle de la 

distance acromio-humérale @AH) en position assise (Dufour et al., 2000, Moffet et al., 1998). 

Cette nouvelle mesure de la DAH est unique puisque, pour la première fois- les variations de 

l'espace sous-acromial ont été mesurées lors de mouvements d'éltvation de grandes amplitudes 

effectués activement et contre gravité. Ainsi les conditions dans lesquelles surviennent le SAE 

ont été recréées. Les résultats obtenus confirment la cinquième hypothèse spécifique de cette 

thèse (H5) à l'effet que la DAH diminue progressivement de façon significative avec l'angle 

d'élévation du bras. Nos résultats ont également démontré que la réduction de la DAH avec 

l'élévation du bras, pour la grande majorité des positions investiguées, est significativement plus 

grande chez les épaules avec abutement comparativement aux épaules contralatérales 

asymptomatiques et aux épaules de sujets sains. Cette dernière observation confirme notre 

sixième hypothèse spécifique (H6) car la mesure de la DAH a effectivement la capacité de 

discriminer, à partir de 70" de flexion et 80" d'abduction, les épaules avec abutement des épaules 

saines et contralatérales asympiornatiques. De plus, nous avons démontré que bien que la DAH 

au repos soit un bon indicateur de la grandeur de sa réduction lors des mouvements d'élévation, 

elle est un mauvais indicateur de la plus petite DAH mesurée à 110" de flexion et d'abduction. 

C'est la première fois que des données permettant de caractériser les variations de la DAH in 

vivo en position assise chez des sujets avec un SAC sont rapportées. 

Avant tout, l'originalité des travaux présentés à ce chapitre réside dans l'utilisation d'un test en 

position assise. 11 nous est apparu primordial d'évaluer les variations de la DAH en position 

assise puisque c'est dans cette position que les conditions mécaniques optimales de l'abutement 

sont reproduites (Shibuta et al., 1998). Nous savons que les signes et symptômes d'abutement 



sont produits lorsque le sujet exécute des mouvements d'élévation contre gravité autour de 90° 

(Hawkins et Kennedy, 1980; Magee, 1992). À 90° d'élévation du bras en position assise, 

l'exigence musculaire pour les fléchisseurs et les abducteurs de l'épaule est maximale alors 

qu'en position couchée elle est minimale. De plus, la position assise permet un mouvement libre 

et naturel de toute la ceinture scapulaire et de l'omoplate, ce qui n'est pas le cas en position 

couchée puisque l'omoplate est alors appuyée contre la table, ce qui augmente la friction et 

pousse l'omoplate dans une direction postéro-antérieure. Lorsque la DAH est mesurée chez des 

sujets assis qui font des mouvements actifs de l'épaule contre gravité, la rotation conjointe de 

l'humérus est également permise (Blakely et Palmer, l984), la quantité de protraction-rétraction 

de l'épaule n'est pas restreinte (Solern-Bertofi, 1993) et l'exigence musculaire correspond à la 

réalité des tâches quotidiennes (Graichen et al., 1999; Magee, 1992). Ces trois composantes. en 

contrepartie, sont altérées lorsque la DAH est mesurée en position couchée. 

Les résultats obtenus démontrent que la DAH des épaules avec abutement est significativement 

plus petite que celle des épaules contralatérales asymptomatiques, en flexion de 70" à 130" et en 

abduction de 80" à 110" (p < 0.05). Ces résultats sont en accord avec d'autres études qui ont 

rapporté de plus petites DAH chez des sujets avec un SAE comparativement à des sujets sains 

(Sperner et al.. 1995; Allmann et al., 1997; Graichen et al., 1999). Cependant, compte tenu des 

très petites DAH rapportées dans ces études incluant la nôtre, nous nous sommes questionnés 

sur la signification de telles valeurs. En fait, plus de 32% de nos sujets en flexion et près de 20% 

en abduction ont présenté une DAH de 2 mm et moins. Puisque l'épaisseur minimale du tendon 

du supra-épineux est estimée à 3 mm (Bergmann, 1997)' il semble impossible que les valeurs 

réelles de DAH soient inférieures à 3 mm. Sans compter qu'en plus du tendon supra-épineux, 

d'autres structures sont présentes dans l'espace sous-acromial et que nos sujets ne présentaient 

pas de signes et symptômes cliniques de rupture de la coiffe des rotateurs. 

Une première explication vient des limites de la mesure d'IRM à distinguer le cartilage 

articulaire à l'épaule des autres structures environnantes. Dans une étude cadavérique, Hodler 

et collaborateurs ont démontré que des séquences de routine employées en IRM ont tendance à 



sur-estimer la présence de cartilage mince et sous-estimer la présence de cartilage épais (Hodler 

et al., 1995). Sur des spécimens anatomiques ne contenant pratiquement aucun cartilage, une 

épaisseur de plus de 1,6 mm a été rapportée. Par conséquent, une sur-estimation de l'épaisseur 

du cartilage à l'épaule conduirait à une sur-estimation de la diminution de la DAH et donc à une 

mesure de la DAH plus petite qu'en réalité. Une deuxième explication est liée à notre mesure 

bidimensionnelle qui aurait pu introduire des erreurs de distortion géométrique et des artéfacts 

(Frank et al., 1996; Graichen et al., 1998). Cependant, les résultats que nous avons obtenus sont 

similaires à ceux d'études ayant utilisé une mesure tridimensionnelle, du moins en ce qui a trait 

aux valeurs moyennes de la DAH et à leur variabilité tout au long du mouvement d'élévation 

(Graichen et al., 1998; Graichen et al., 1999). Par exemple, la D.4H moyenne rapportée par 

Graichen et collaborateurs diminue de 7,9 mm à 5,9 mm de 30" à 150" d'abduction 

comparativement à 8.8 mm à 4.6 mm de 24' à 1 10° d'abduction dans notre étude (Graichen et 

al., 1998). La plus petite DAH rapportée par Graichen et collaborateurs ( 1998) pour des épaules 

de sujets sains est de 4,4 mm à 120° d'abduction comparativement à 4'6 mm à 1 10" dans la 

présente étude. De plus. la vaiabilité inter-sujets de la DAH moyenne (déviation standard 

donnée en pourcentage de la DAH) en abduction s'étend de 1 1% à 37% dans l'étude de Graichen 

et collaborateurs (1998) et de 17% à 34% dans la présente étude, ce qui est encore une fois fort 

comparable. Par conséquent. nous croyons que la sous-estimation possible de la DAH est due 

principalement aux limites de I'appareil d'1FWi (première explication) plutôt qu'à une erreur 

associée à la mesure bidimensionnelle. 

Un des objectifs de notre étude était aussi de vérifier s'il existe une relation entre la DAH 

mesurée au repos et la grandeur de sa réduction à différentes positions d'élévation. Les résultats 

démontrent que la DAH au repos est largement et positivement correlée à la grandeur de sa 

réduction en mm; cette relation étant encore plus forte chez les épaules atteintes que les épaules 

contralatérales asymptomatiques. En d'autres mots, plus la DAH est grande au repos et plus sa 

réduction sera grande lors des mouvements d'élévation de l'épaule. Donc- peu importe que deux 

sujets aient une grande différence de DAH au repos, ils auront une DAH similaire à 1 I O 0  

d'élévation. En fait, la distribution des mesures de la DAH entre O" et 1 10° se présente sous la 



forme d'un entonnoir ce qui explique pourquoi il n'y a pas de relation entre la DAH au repos et 

la D M  à 1 10" d'élévation, autant en flexion qu'en abduction. 

Ces résultats ont soulevé deux questions importantes. Premièrement, pourquoi les sujets qui ont 

une plus grande DAH au repos ne réussissent pas à conserver une plus grande DAH en 

élévation? Nous savons que Ies muscles à l'épaule jouent un rôle important à la fois pour 

stabiliser et déplacer l'humérus. Durant la phase de 60" à 140" d'élévation, ces muscles vont 

générer des forces de compression qui seront maximales dans cette amplitude (Sarafian, 1983). 

Ils assurent également une rotation externe maximale de l'omoplate afin de bien positionner la 

cavité glénoïde par rapport à la tête humérale (Bagg et Forest, 1988). Les muscles de l'épaule 

agissent donc de façon à maintenir la proximité de ces surfaces osseuses. ce qui laisse peu de 

latitude pour les variations de la DAH au pourtour de 90" d'élévation. De plus, étant donné que 

les forces de glissement sont également maximales durant cette phase. i l  doit y avoir un parfait 

équilibre entre les forces de compression et de glissement afin d'éviter toute instabilité gléno- 

humérale ce qui conduit à un ajustement très fin de la DAH (Sarafian, 1983). 

Deuxièmement, puisque les exigences concernant les forces compressives et de glissement sont 

les mêmes pour toutes les épaules. pourquoi les épaules avec un SAE démontrent-elles une plus 

grande réduction de la DAH en élévation comparativement aux épaules contralatérales 

asymptomatiques? Pour répondre à cette question, il faut considérer des facteurs passifs 

anatomiques tels que le type d7acromion ainsi que d'autres facteurs dynamiques qui peuvent 

modifier la relation entre la tête humérale et l'acromion lors des mouvement actifs d'élévation 

chez les sujets avec un SAE (Neer, 1983; Nonvood et al., 1989; Rathburn et MacNab, 1970; 

Schneebeger et al.? 1999; Tirman et al., 1997). Tel que mentionné précédemment, un recrutement 

précoce des muscles deltoïde et supra-épineux ou l'incapacité du muscle subscapulaire à 

déprimer la tête humérale sont deux facteurs dynamiques qui, chez des sujets avec un SAE, 

pourraient expliquer une migration supérieure de la tête humérale et provoquer un abutement en 

réduisant la DAH (Sarafian, 1983; Sharkey et Marder, 1995). De plus, tel que discuté 

précédemment, les sujets ayant un contrôle neuro-musculaire inadéquat sont susceptibles de 



développer une stratégie inadéquate au niveau des mouvements de l'omoplate ce qui pourrait 

également avoir un impact sur l'ajustement fin de la DAH dans les positions critiques 

d' abutement. 

7.4 LES VAFUABLES EXPLICATIVES ET PRÉDICTIVES DU NIVEAU 

D'INCAPACITÉ DES PERSONNES AVEC UN SYNDROME D'ABUTEMENT DE 

L'ÉPAULE 

Les résultats de la présente étude confi~rment qu'il est possible, à partir de variables personnelles 

et de mesures de déficience, non seulement d'expliquer une grande proportion du niveau 

d'incapacité des sujets avec un SAE, mais également de prédire leur niveau d'incapacité à court 

terme. La discussion concernant les résultats obtenus pour cette partie de l'étude sera présentée 

en deux sections qui correspondent aux deux modèles de régression que nous avons développés. 

7.4.1 Les variables explicatives 

Nos résultats démontrent que le déficit de force musculaire en abduction et rotation externe. la 

douleur ressentie lors des contractions maximales volontaires isométriques, la présence d'un arc 

douloureux en abduction, l'asymétrie du mouvement de bascule antérieure de l'omoplate et des 

facteurs personnels tels le genre et l'âge permettent d'expliquer 91 % de la variance du niveau 

d'incapacité de sujets ayant un SAE. Ce résultat confirme de façon convainquante notre septième 

hypothèse spécifique à savoir, qu'il est possible d'expliquer à partir de deux catégories de 

variables, soient des facteurs personnels et des déficiences, une très forte proportion de la 

variance du niveau d'incapacité de sujets ayant un SAE. 

Parmi les variables retenues dans notre modèle explicatif, la présence de douleur lors d'efforts 

maximaux (tests de force) a eu l'impact le plus important sur la fonction de l'épaule. Une 

douleur qualifiée d'inconfort (intensité 2/5 au PPI - Melzack, 1975) perçue par un sujet lors de 

contractions niaximales volontaires isométriques (deux essais par groupe musculaire) des 

fléchisseurs? rotateurs interne et externe et abducteurs de l'épaule et des fléchisseurs du coude, 

a entraîné une augmentation de 20% du score SPADI, soit un changement deux fois plus grand 



que le changement minimal de 10% associé à une détérioration ou une amélioration cliniquement 

importante de la fonction de l'épaule (Williams et al., 1995). Ce résultat met l'emphase sur 

l'importance pour les cliniciens d'évaluer la douleur, non seulement au repos, mais également 

lors de l'évaluation de la force musculaire puisque cette variable explique une grande proportion 

du niveau d'incapacité de ces patients. Cette observation n'est d'ailleurs pas étonnante puisque 

la douleur est aussi considérée comme étant une variable importante pour déterminer le pronostic 

fonctionnel des sujets ayant des problèmes à l'épaule (Brox et al., 1997; Brox et ai., 1998; 

MacFarlane et al., 1998; Crook et al., 1998; Calis et al., 2000). 

Nos données suggèrent que des déficits de force en abduction et en rotation externe de l'épaule 

n'ont pas un impact aussi important que prévu sur la fonction de l'épaule des sujets avec un SAE 

a moins que ces déficits soient très grands ou combinés à d'autres conditions telles la présence 

de douleur, une asymétrie des mouvements scapulaires et un mauvais contrôle neuro-musculaire. 

Selon le modèle explicatif, une augmentation de 10% du score SPADI est possible lorsque les 

déficits de ces deux groupes musculaires sont de l'ordre de 5O%, à condition que les autres 

variables ne changent pas. L'alignement adéquat de la tête humérale par rapport à la cavité 

glénoide est assuré par une synergie efficace entre les muscles abducteurs et rotateurs interne et 

externe de l'épaule (MacFarlane et al., 1998; BeauIieu et et al., 1999; Bang et al.' 2000), ce qui 

explique que Ies déficits de force musculaire en abduction et rotation externe soient souvent 

considérés comme étant, en partie, responsables du niveau de sévérité du SAE. Cependant, les 

résultats actuels suggèrent que les déficits de ces groupes musculaires doivent être relativement 

grands pour avoir un impact sur le niveau d'incapacité des personnes avec un SAE (BenYishay 

et al., 1994; Leroux et al., 1995). 

De façon intkressante, panni les tests diagnostic d'abutement, la présence d'un arc douloureux 

lors du mouvement actif d'abduction est un signe clinique qui correspond à une augmentation 

de 10.3% du score SPADI. Ce test clinique, facile à utiliser et déjà reconnu pour être spécifique 

au SAE (Calis et al., 2000), a donc également la capacité d'expliquer une proportion non 

négligeable du niveau d'incapacité des personnes lorsqu'il est effectué dans un plan purement 



frontal comme nous l'avons fait dans la présente étude. 

Les deux dernières variables retenues dans le modèle explicatif sont associées aux mouvements 

de l'omoplate. Deux des cinq mesures de déficience qui permettent d'expliquer une large 

proportion du niveau d'incapacité impliquent une asymétrie du mouvement de bascule antérieure 

de l'omoplate à 90" d'abduction et à 70" de flexion de l'épaule. Plus spécifiquement, une plus 

petite amplitude de bascule antérieure du côté atteint comparativement au côté contralatéral 

asymptomatique a entraîné une moins bonne fonction de l'épaule. Entre 70" et 90" d'élévation, 

un déplacement insuffisant de l'angle inférieur de l'omoplate en direction antérieure, vers le 

thorax, va maintenir la partie antéro-externe de 17acromion à proximité de la coiffe des rotateurs, 

ce qui aura pour effet de favoriser un abutement en réduisant l'espace sous-acromial (Ludewig 

et al., 2000). Selon l'équation du modèle explicatif: chez un sujet ayant un SAE unilatéral, une 

asymétrie de seuieinent 5" de bascule antérieure entre les deux omoplates dans les deux plans 

de mouvement de l'épaule a entraîné un changement de 1 3 -6% du score SPADI. D'autres études 

ont aussi rapporté que les sujets avec un SAE avaient moins de bascule antérieure du côté atteint 

comparativement au côté non atteint ou à des épaules de sujets sains (Ludewig et al., 2000; 

Lukasiewick et al., 1999). Cette différence de bascule antérieure a été associée à plusieurs 

facteurs dont une posture cyphotique (Kebaetse et al., 1999)' un mauvais contrôle du muscle 

grand dentelé (Ludewig et al., 2000), un raccourcissement du muscle petit pectoral (Lukasiewick 

et al., 1999) et une rétraction de la capsule postérieure (Tyler et al., 2000). Tous ces résultats 

abondent dans le même sens et nous amènent à conclure que le manque de mouvement de 

l'omoplate dans Ie plan sagittal a un effet plus grand sur la fonction de l'épaule que dans les 

plans de mouvement transverse et frontal. D'ailleurs, la discussion antérieure concernant les 

déplacements angulaires tridimensiomek de l'omoplate à l'effet que tous les sujets dans le 

groupe lag ont un plus haut niveau d'incapacité comparativement aux groupes lead et 

symmetrical appuient également cette conclusion. En présence d'un tel déficit de bascule 

antérieure du côté atteint, il serait logique de penser que le succès de la réadaptation soit associé 

au changement de ce comportement scapulaire indésirable. Ainsi, à la lumière de ces résultats, 

notre huitième hypothèse spécifique (Hg) n'est que partiellement confirmée puisque deux des 



variables prealablement identifiées, le mouvement de rotation externe de l'omoplate et Ia DAH, 

n'ont pas 6té retenues comme variables significatives pour expliquer le niveau d'incapacité des 

sujets avec un SAE. 

Le modèle explicatif final regroupe donc cinq variables indicatrices des déficiences. Ce modèle 

a été ajusté pour l'âge, le sexe et deux variables confondantes, wssi  considérées comme des 

facteurs de risque soient le niveau de scolarité et la perception qu'a le sujet de sa capacité à 

accomplir la quantité de travail attendue. Aucune des cinq variables de déficience n'a riussi, à 

elIe seule, à expliquer une grande proportion du niveau d'incapacité des sujets ayant un SAE. La 

grandeur des incapacités des sujets avec un SAE dépend donc davantage du nombre de 

déficiences présentes que de l'ampleur d'une seule déficience. D'autres facteurs de risque tels 

le type d'activités, le fait de b e r ,  la dimension émotive, la durée des symptômes et la 

dominance n'ont pas été retenus comme facteurs significatifs pour expliquer le niveau 

d'incapacité des st~jets avec un SAE. 

7.4.2 Les variables prédictives du niveau d'incapacité à court terme des personnes avec un 

syndrome d'abutement de l'épaule 

Les résultats obtenus avec le modèle prédictif suggèrent que le patient à risque d'avoir un 

malivais pronostic fonctionnel à court terme (3 mois plus tard) est celui qui aura les 

caractéristiques suivantes lors de l'évduation initiale: un SAE du côté dominant, un haut niveau 

d'incapacité (score SPADI élevé), une petite DAH à 90' d'abduction, la perception d'une faible 

capacité de travail. une grande différence entre l'amplitude articulaire active et passive 

d'abduction et une grande différence de DAH à 1 IO0 de flexion entre I'épaule atteinte et l'épaule 

non-atteinte. Tel qu'indiqué par le coefficient de détermination ajusté, ces six variables 

permettent de prédire 86% de la variance du niveau d'incapacité 3 mois plus tard (score SPADI). 

Ceci confirme notre neuvième hypothèse spécifique (H9) puisqu'il a été possible de prédire une 

plus forte proportion de la variance du niveau d'incapacité des sujets avec un SAE à partir de 

trois catégories de variables soient des variables personnelles, des déficiences et le niveau 

d'incapacité à l'évaluation initiale. 



En contrepartie, nos résultats ne confirment pas notre dixième et dernière hypothèse de recherche 

(HlO) car le modèle prédictif comprend, en plus des variables spécifiées au départ, deux 

variables additionnelles concernant la DAH. Le score initial d'incapacité (SPADI) demeure le 

meilleur prédicteur du niveau d'incapacité trois mois p!us tard (SPADI). D'autres études ont 

également démontré qu'un plus grand niveau d'incapacité au départ et une douleur sévère étaient 

associés à des plaintes récidivantes et persistantes (MacFarIane et al., 1998; van der Windt 1996). 

Le second facteur prédicteur en ordre d'importance est la DAH mesurée à un angle critique 

d'abutement. En fait, selon notre modèle, plus la DAH est petite a 90" d'abduction a l'évaluation 

initiale' plus le niveau d'incapacité est élevé trois mois plus tard. L'addition de la DAH au 

modèle prédictif augmente la valeur du coeffkient de détermination ajusté de 15%. 

L'information concernant la différence entre la DAH des épaules atteintes et contralatéraIes 

asymptomatiques a également une grande influence sur la prédiction du niveau d'incapacité des 

personnes trois mois plus tard. La perception qu'a le sujet de sa capacité de travail est une autre 

variable prédictive. Ce résultat est fort intéressant et il indique que plus le sujet a l'impression 

de ne pas être en mesure d'effectuer la somme de travail attendue' plus son niveau d'incapacité 

(SPADI) est grand trois mois plus tard. Ainsi, cette variable indicatrice d'une détresse 

psychoIogique est une variable qui permet de prédire le niveau de fonction à court terme. Nos 

résultats confirment ceus rapportés par Chard et coIlaborateurs qui a démontré une association 

entre le statut psycho-social et la sév2rité du SAE (Chard et al., 1988). De plus, la variable 

dominance, bien qu'elle ne soit pas une variable explicative du niveau d'incapacité des sujets 

avec un SAE, perrnet de mieux prédire leur niveau fonctionnel à couri terme ( 3  mois plus tard). 

Enfin, i l  importe de rappeler ici que les variables retenues dans le modele prédictif ne servent 

qu'à prédire et qu'il ne faut pas établir de lien causal entre ces variables et le niveau d'incapacité 

des sujets avec un SAE. Ces variables pennettent simplement d'identifier au départ les sujets qui, 

trois mois plus tard. auront un grand niveau d'incapacité (score élevé au SPADI). 

La grande proportion de la variance expliquée, autant par le modèle explicatif que le modèle 

prédictif. est impressionnante. Ces résultats confirment que le choix des variables à l'étude a été 

très approprié. Certaines variables proposées dans ces modèles de régression, ne sont toutefois 



pas facilement accessibles aux cliniciens. C'est le cas des mesures de déplacements angulaires 

tridimensionnels de l'omoplate et de la mesure de la distance acromio-humérale par IRMi qui 

toutes deux requièrent des équipements sophistiqués et une expertise spécialisée. Considérant 

l'importance de ces variables tant pour l'explication que pour la prédiction des incapacités, des 

mesures plus accessibles sur le plan clinique et ayant une bonne validité concomitante avec ces 

premières variables devront être développées. Par ailleurs, les modèles proposés devront être 

validés avec une autre cohorte de sujets ayant un SAE. Les résultats de la présente étude sont 

sans équivoque et supportent l'utikation de ces variables pour vérifier l'impact de certaines 

interventions thérapeutiques sur la récupération à court terme de sujets avec SAE, un domaine 

de recherche excitant et prometteur. 

7 - 4 3  Le SPADI comme mesure du niveau d'incapacités 

Le chois du SPADI comme mesure du niveau d'incapacités de personnes ayant un SAE mérite 

quelques précisions. Bien que le score total du SPADI soit un indicateur à la fois de la douleur 

et des incapcités des personnes ayant un problème spécifique à l'épaule, nous avons observé dans 

la présente étude qu'il existe une très forte association entre le score total obtenu au SPADI et 

la sous-échelle d'incapacités (r,= 0.93). De plus, bien que ces données ne soient pas rapportées 

dans Ia présente thèse. tous les sujets de cette érude ont également complété deux autres 

questionnaires, aux deux périodes d'évaluation, soit le Manchester Disability Questionnaire- 

MDQ (Crofi et al.1996) et l'Indice d'Impact des Douleurs du cou et des membres supérieurs sur 

la Vie Quotidienne-IDVQ2O (Stock et al., 1996). Ces deux questionnaires d'incapacités 

contiennent plusieurs questions reliées aux activités de travail et aux activités de tous les jours 

(Annexe 1). Des analyses de corrélation nous ont montré qu'il existe un lien étroit entre Ie SPADI 

et le MDQ (r,= 0.72) et le SPADI et l'IDVQ20 (r, = 0.66). Enfin, si nous avions utilisé soit le 

MDQ ou I'IDVQîO comme mesure du niveau d'incapacités, nous aurions, en utilisant les mêmes 

variables que celles retenues dans notre modèle prédictif final, réussi à prédire 78% de la 

variance du MDQ à 3 mois et 84% de celle de I'IDVQ20. À la lumière de ces résultats, nous 

sommes confiants quant à notre choix du SPADI comme mesure représentative du niveau 

d'incapacités des personnes avec un SAE. 



7.4.4 Limites de l'étude 

Les résultats contenus et présentés dans cette thèse doivent être utilisés en tenant compte de  

certaines limites. Tout d'abord, nous reconnaissons que la liste des variables choisies n'est pas 

exhaustive et que, bien sûr, des variables additionnelles auraient pû être étudiées. Ensuite, le 

modèle explicatif que nous avons développé est transversal. Nous avons assumé, a partir des 

connaissances de la littérature et des évidences scientifiques, que chez des sujets avec un SAE, 

les déficiences précèdent les incapacités, bien que nous n'ayons pas démontré, de façon certaine, 

le lien de causalité. Une étude longitudinale pour mettre en évidence la séquence temporelle 

d'apparition des déficiences et incapacités ne nous apparaît toutefois pas réalisable puisque 

l'apparition des incapacités survient très rapidement en présence de déficiences. De plus, les 

incapacités, une fois présentes, peuvent co~tr ibuer  à aggraver les déficiences sous-jacentes. 

Ainsi, malgré les limites du modèle explicatif transversal, celui-ci nous est apparu comme le seul 

possible en regard de notre question de recherche. 

Plus spécifiquement, d'autres Iimites à la présente étude doivent également être mentionnées. 

Premièrement, nous avions des critères de sélection des sujets assez restrictifs de sorte qu'iI n'est 

pas possible de généraliser les résultats obtenus à l'ensemble des patients ayant un SAE. Nous 

pouvons tout au plus affirmer que les résulats obtenus s'appliquent à des sujets ayant un SAE 

primaire, sans instabilité glénohumérale, sans anomalie osseuse et sans signe et symptôme de 

rupture complète de la coiffe des rotateurs. Deuxièmement: nous avions un nombre restreint de 

sujets, surtout au suivi à trois mois, de sorte qu'il est possible que certaines variables n'aient pu 

être mises en évidence dans les deux modèIes de régression développés en raison d'un manque 

de puissance statistique. Troisièmement, nous n'avions aucune mesure permettant de documenter 

les déplacements de la tête humérale, de sorte qu'il est impossible de savoir si les variations de 

la DAH observées sont le résultat du déplacement de l'omoplate ou de la tête humérale ou des 

deux. De plus, n'ayant pas mesuré l'état de la coiffe des rotateurs, il est impossible de préciser 

dans quelle mesure les sujets admis dans l'étude avaient des déchirures partielles plus ou moins 

importantes. Quatrièmement, certaines mesures développées dans le cadre de cette thèse- dont 

la DAH et les DATO, sont coûteuses et peu accessibles de sorte qu'à ce stade, les résultats 



obtenus ne sont que partiellement applicables en clinique. Cinquièmement, les mesures de la 

DAH et des DATO ont été pnses en condition statique, ainsi nous ne pouvons pas être certains 

de l'applicabilité de ces résultats à des conditions dynamiques. Et, en dernier lieu, n'ayant 

enregistré aucune donnée EMG, il est impossible de se prononcer avec certitude quant aux 

déficiences possibles concernant le contrôle neuro-musculaire chez des personnes avec un SAE. 

7.5 CONCLUSION 

Dans le présent projet de recherche, sept hypothéses sur dix ont été confirmées. Les résultats 

obtenus suggèrent qu'il est possible d'agir sur le niveau d'incapacité des sujets avec un SAE en 

corrigeant certaines déficiences telles la force musculaire, la présence d'un accrochage ou arc 

douloureux en abduction et le mouvement de bascule antérieure de l'omoplate. De plus, la 

mesure de variables telles que le niveau d'incapacité ail départ, la distance acromio-humérale à 

90" d'abduction et 110" de flexion, la présence d'un SAE du côté dominant et l'amplitude 

articulaire en abduction permettra au clinicien d'identifier, dés l'évaluation initiale. le patient qui 

aura un moins bon niveau de fonction à court terne. Les retombées de ce projet de recherche 

sont fort intéressantes puisque nous avons quantifié l'impact de plusieurs variables sur le SAE 

et que ces variables peuvent maintenant servir à évaluer l'efficacité d'interventions. De futurs 

projets de recherche permettront de valider nos modèles et développer des mesures encore plus 

accessibles aux cliniciens, lesquelles devront avoir une bonne validité concomitante avec les 

mesures étalons développées. Les mesures que nous avons développées pourront aussi servir à 

étudier d'autres populations ayant des pathologies à l'épaule telle l'instabilité gIéno-humérale. 

L'étude des pathologies d'origine musculo-squelettique à l'épaule représente un défi de taille car 

l'épaule est une articulation complexe sur les plans anatomique, physiologique et biomécanique. 

Elle implique le développement d'outils de mesures sophistiqués ayant les qualités 

métrologiques nécessaires pour assurer la validité des résultats obtenus. L'étude actuelle est un 

premier pas dans cette direction et nous souhaitons qu'elle soit suivie de plusieurs autres afin 

d'en arriver 5 évaluer et traiter. avec un maximum d'efficience et d'efficacité, les pathologies 

d'origine musculo-squelettique à l'épaule. 
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CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU SYNDROME 
D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

IDENTIFICATION 

Nom: # sujet Fumeur a Non fumeur o 

Adresse: 

Téléphone: Occupation: 

Sexe: féminin masculin Actuellement indemnisé par CSST SAAQ Privé a 

Scolarité: études secondaires a col!égiales (CEGEP) o universitaires n autres 

Épaule évaluée: droite o gauche o Dominance: droitier ci gaucher o 

Taille: Poids: Age: 

Oui 

O 

O 

O 

O 

Non 

O 

VÉRIFICATION DES CRITÈRES D'ADMISSIBILITÉ 

1. CRITÈRES D'INCLUSION 

Est âgé(e) de plus de 30 ans et demeure dans la région de Québec ( ~ 5 0  km)? 

A un diagnostic de SAE unilatéral? 

A un examen radiologique normal de(s) l'épaules(s) évaluée@)? 

A une douleur de consultation se limitant à la région de l'épaule (excluant la 
région du trapèze supérieur) avec ou sans irradiation vers le bras? 

Actuellement, a une réponse positive a au moins un test parmi les 3 catégories 
suivantes: 

a) mouvements actifs: arc douloureux lors du mouvement d'élévation (abduction 
ou flexion) de l'articulation gléno-humérale?; 

abduction + a - 
flexion + o - a 
b) tests d'abutement: 

Neer + n - 
Kennedy-Hawkins + o - o 

C) mouvements résistés: 
abduction de l'épaule à IO0 d'abduction + - 

rotation externe à O0 d'abduction + CI - o 
test de Jobe + - o 



2. CRITERES D'EXCLUSION 

A un patron capsulaire gléno-huméral? 

A un syndrome myofacial du muscle trapèze (confirmé par l'histoire et la 
présence d'un point gachette à la palpation du muscle trapèze supérieur)? 

A une douleur et/ou engourdissements à l'examen physique lors d'au moirs un 
des 6 mouvements actifs du cou avec surpression (aucune surpression pour la 
flexion)? 

A déjà eu une chirurgie antérieure impliquant le cou ou le complexe fonctionnel 
de l'épaule (excluant l'arthroscopie diagnostic)? 

A une instabilité gléno-humérale telle que déterminée par le chirurgien 
orthopédiste? 

A des problèmes de collaboration, compréhension, ou de nature émotive? 

Prevoit s'absenter de la région de Québec pour une durée de plus de 2 
semaines à 3 mois de l'évaluation actuelle (SEULEMENT POUR LES 
PARTICIPANTS DE LA PHASE II)? 

Si tous les cercles sont cochés, le (la) patient(e) est admissible. Dès qu'un carré est coché, 
le (la)patient(e) n'est pas admissible. 

QUESTIONS SUPPLEMENTAIRES RELIÉES AUX ACTIVITES QUOTIDIENNES 

avez VOUS: Dans votre travail ou vos activités de tous les jours, d- 

l. Lever des charges régulièrement ? non o oui o combien de foislsem? charge? I bs 

2. Lever les bras au dessus des épaules ? non oui o combien de foistsem? 

3. Faire des mouvements répétitifs avec les bras ? non oui combien de foislsem? 

Lesquels ? 

4. Déposer des objets sur une tablette au-dessus de votre tête? non 0 oui 

combien de foislsem? 

Signature de l'évaluateur: Date: 



ANNEXE C 

FEUILLET D'ENFORMATION DU PARTICIPANT- PHASE 1 

Projet de recherche: "Caractérisation des déficiences et incapacités associées au syndrome 
d'abutement de l'épaule et évaluations de leurs inter-relations: Étude de faisabilité." 

Chercheure responsable: Hélène Moffet. pht., Ph.D, 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec - Site 
François-Charon 

Luc J. Hébert, pht., M.Sc, 
étudiant au doctorat en Médecine Expérimentale 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec - Site 
François-Charon 

Brad McFadven, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec 

Clermont Dionne, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec 

Marie Dufour, M.D., radiologiste 
Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon SFA 

Johanne Tardif, pht., M.Sc. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon 
CHUL 

Richard Lirette, M.D., chirurgien-orthopédiste 
Département d'orthopédie, Faculté de Médecine, 
Université Laval et Centre hospitalier universitaire de Québec, 
Pavillon CHUL 

Ce projet est subventionné par le Réseau provincial de recherche en adaptation-réadaptation et par le Fonds de 
Recherche en Santé du Québec 
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INFORMATIONS RELATIVES AU PROJET DE RECHERCHE 

On vous a demandé de participer à un projet de recherche intitulé: cCCaractérisation des 
déficiences et incapacités associées au syndrome d'abutement de l'épaule et évaluations de 
leurs inter-relations: Étude de faisabilité" qui est présentement en cours dans la région de 
Québec et auquel collaborent des chercheurs de 1Vniversité Laval, les docteurs Hélène MofEet, 
Brad McFadyen et Clermont Dionne, monsieur Luc J. Hébert et madame Johanne Tardif, 
physiothérapeutes ainsi que les docteurs Marie Dufour et Richard Lirette. Les Drs Hélène 
Moffet, Brad McFadyen et Clermont Dionne sont professeurs au Département de réadaptation 
de la Faculté de médecine de l'Université Laval et chercheurs associés à l'Institut de 
réadaptation en déficience physique de Québec. Monsieur Hébert est un physiothérapeute qui 
réalise actuellement un doctorat de recherche en médecine expérimentale. 11 sera impliqué 
étroitement dans l'évaluation de la condition physique des participant(e)s ainsi que dans la 
prise de toutes les mesures. Madame Johanne Tardif est enseignante au programme de 
physiothérapie de l'université Laval et experte clinicienne dans le traitement des épaules. Dre 
Marie Dufour est radiologiste au Pavillon St-François D'Assise du Centre hospitalier 
universitaire de Québec et sera responsable de tout l'aspect d'imagerie médicale. Enfin, Dr 
Richard Lirette est chirurgien-orthopédiste au CHUQ Pavillon CHUL et sera impliqué dans 
le recrutement et la sélection des sujets. Une dizaine de personnes participeront à ce projet de 
recherche. Pour toute information ou demande relative au présent projet, vous pouvez 
communiquer avec Hélène Moffet au numéro de téléphone 529-9141 poste 653 1 et avec Luc 
Hébert au 539-9 14 1 poste 6043, 

But du proiet 

Le but principal de cette étude est de vérifier, chez 5 personnes souffrant d'un 
syndrome d'abutement de l'épaule, la faisabilité d'utiliser une évaluation clinique 
standardisée que nous avons développée à partir de tests qui existent déjà et qui sont utilisés 
en clinique et décrits dans les livres de référence et les revues scientifiques. 

Cette étude est la première phase d'un projet plus large qui vise à caractériser les 
déficiences et les incapacités associées au type de problème à l'épaule qui vous affecte 
(syndrome d'abutement de l'épaule). En d'autres mots, nous désirons mesurer précisément les 
atteintes de force, de mouvement, de posture ainsi que les limitations dans vos activités 
quotidiennes et de loisir qui découlent de votre problème d'épaule. En fait, les mesures 
cliniques standardisées que nous allons prendre comprennent des mesures de déficience telles 
la douleur, la quantité de mouvement aux épaules et à l'omoplate, la force des muscles de vos 
épaules et de vos coudes, des radiographies simples, un examen de résonance magnétique 
dynamique de même que des mesures d'incapacités soit trois courts questionnaires que vous 
remplirez vous-même et qui nous permettront de vérifier votre état de santé générale et votre 
capacité à réaliser diverses tâches quotidiennes. Toutes ces mesures ne seront effectuées 
qu'une seule fois. 

Compte tenu du grand nombre de gens qui souffre d'un syndrome d'abutement de 
IYpaule et de notre connaissance limitée des déficiences et des incapacités qui y sont associées, 
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il apparaît très pertinent de proposer aux cliniciens un ensemble de mesures cliniques 
standardisées (de déficiences et d'incapacités) qui pourront être utilisées dans un contexte 
habituel de pratique. Ces mesures permettront aux cliniciens de mieux suivre la récupération 
de leurs patients dans leur vie de tous les jours et de reconnaître pIus vite et plus fadement  
ceux chez qui des efforts particuliers d'intervention devront être investis. 

Méthodologie 

Un examen préliminaire pour évaluer la stabilité de votre épaule et  un bilan 
radiologique seront effectués au CHUQ paviIlon CHUL par le Docteur Richard Lirette 
chirurgien-orthopédiste. Si vous étes éligible et acceptez de participer à ce projet de recherche, 
nous effectuerons une séance d'évaluation plus détaillée de votre condition physique en deux 
périodes d'évaluation. 

La première période d'évaluation, d'une durée de 4 heures, aura lieu a l'Institut de 
réadaptation en déficience physique de Québec, site François-Charon. Au cours de cette 
évaluation, nous vous demanderons de répondre à trois questionnaires concernant votre état 
de santé et vos capacités à faire diverses activités. Nous évaluerons également les mouvements 
de vos épaules et la force de 5 groupes musculaires des bras. Enfin, la posture et les 
déplacements de votre omoplate lors de mouvements d'élévation de l'épaule seront évalués 
par un système d'analyse des mouvements qui permet de déterminer la position exacte de 
I'ornoplate dans l'espace. A votre demande, les frais de transport (incluant Les fnas d'essence, 
de taxi ou d'autobus), à titre de compensation, pourront être remboursés jusqu'à concurrence 
de $20.00 par session d'évaluation. 

La seconde période, d'une durée de 2 heures, se déroulera au Pavillon St-François 
D'Assise du CHUQ. EIle comprendra un examen par résonance magnétique dynamique de 
l'épaule. L'équipement de résonance magnétique utilisé est à "champs ouverts" c'est-à-dire 
que vous pouvez faire des mouvements durant la prise d'images. Cette technologie utilise un 
champs magnétique généré par un aimant, ainsi que des ondes radios qui permettent 
d'enregistrer les séquences d'images obtenues. Contrairement à I'équipement traditionnel de 
résonance magnétique, elle permet de visualiser en temps réel les mouvements (comme une 
vidéo) plutôt que d'avoir des images statiques (comme la radiographie ou une photo). Vous 
serez invité à vous asseoir entre deux grandes bobines constituant un aimant. Le champ 
magnétique traversera l'épaule étudiée et les ondes radios qui seront émises à travers 
l'articulation, seront captées par un ordinateur permettant d'obtenir des images de celle-ci. 
Pour augmenter ta qualité de l'image, l'épaule sera recouverte d'une structure en caoutchouc 
qui est en fait une antenne qui augmentera la qualité de réception de l'image lors de l'émission 
des ondes radios. À noter que vous n'aurez aucune sensation perceptible à cause de cet 
antenne. 
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Avanta~es et risques pour le participant 

Il n'y a aucun inconvénient pour le participant. La participation au projet de 
recherche ne constitue pas un traitement pour le sujet ni une investigation pour fins de 
traitement. Cependant, !es investigations effectuées permettront au participant de préciser 
et documenter la nature et la sévérité des atteintes en relation avec son syndrome 
d'abutzment de l'épaule. Selon la nanire de l'atteinte et les besoins du participant, ce  dernier 
pourra être référé aux professionnels indiqués. De plus, le participant poursuivra en 
parallèle, si tel est le cas, les traitements qui lui auront été prescrits par son médecin traitant. 

Les risques encourus lors de la séance d'évaluation sont minimes. D'abord les tests 
seront Iàits sous la supervision d'experts et dans des conditions sécuritaires. Ces tests 
pourraient créer de légères douleurs ou inconforts passagers. Des périodes suffisantes de repos 
vous seront toutefois accordées. 

Pour ce qui est de l'examen par résonance magnétique dynamique, si vous portez un 
"pacemaker" cardiaque ou des prothèses métalliques (clips sur les vaisseaux ou autres). vous 
ne pouvez pas vous porter volontaire pour cette étude. Il en est de même pour les femmes 
enceintes. 

L'examen d'imagerie par résonance magnétique dynamique n'est pas un examen de 
rayons-X. Il n'y a donc aucune irradiation du corps. En ce qui regarde la résonance magnétique, 
aucun risque pour la santé n'a été observé par l'exposition à un cliarnps magnetique. 11 se peut 
que vous ressentiez une légère chaIeur avec I'antenne de surface au cours de l'examen; si cela 
se produit, il est important de le dire immédiatement et l'examen en cours sera interrompu. En 
ce qui regarde l'émission des ondes radio- les fréquences radio utilisées sont dans les normes 
considérées sécuritaires par les agences fédérales. 

Il est important. avant de vous installer dans le champs magnétique, que tous les objets 
métalliques soient laissés à I'extérieur de la salle d'examen (montre, bijoux, lunettes, ceinture, 
monnaie etc.). Les cartes de crédits à lecture magnétique seront conservées pour vous à 
I'extérieur de la salle dans un endroit sécuritaire. 

Confidentialité, éthique et droit de retrait 

Toute information recueillie dans le cadre de cette étude sera traitée de manière 
confidentielle et les données obtenues ne seront utilisées qu'à des fins scientifiques ou 
d'enseignement. Votre participation à cette étude est volontaire. Si vous acceptez de participer, 
vous pourrez vous retirer de l'étude en tout temps sans justification et sans préjudice. Votre 
participation à cette étude est volontaire. Rien dans votre engagement ne vient limiter vos 
droits de recours prévus au code civil du Québec. 
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT DU PARTICIPANT- PHASE 1 

Projet de recherche: "Caractérisation des déficiences et incapacités associées au 
syndrome d'abutement de l'épaule et évaluations de leurs inter-relations: Étude de faisabilité." 

Chercheure responsable: Hélène Moffet, phf., Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Luc J. Hébert, pht., Bf.Sc. 
étudiant au doctorat en Médecine Expérimentale 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Brad McFadven, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de L'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec 

Clermont Dionne, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec 

Marie Dufour, M.D., radiologiste 
Centre hospitalier universitaire de Québec, SFA 

Johanne Tardif, pht., M.Sc. 
Département de réadaptation, FacuIté de Médecine, Université 
Laval et Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon CHUL 

Richard Lirette, M.D., chirurgien-orthopédiste 
Département d'orthopédie, Faculté de Médecine, 
Université Laval et Centre hospitalier universitaire de Québec, 
Pavillon CHUL 

Ce projet est  subventionné par le Réseau provincial d e  recherche en adaptation-rthdaptation et par le Fonds de 
Recherche e n  Santé du Québec 
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CONSENTEMENT 

Par la présente, je soussigné atteste que: 
1.  j'ai été informé de la nature et des buts de ce projet de recherche ainsi que de son déroulement 
en français ou en anglais, une langue que je comprends et parle couramment. 

2. j'ai été informé des inconvénients et risques possibles associés à ma participation. Je sais que 
ma participation au projet de recherche ne constitue pas un traitement mais qu'elle me 
permettra de préciser et documenter la nature et la sévérité de mon problème d'épaule. De 
plus, je sais que je peux poursuivre, si tel est le cas, les traitements qui m'auront été prescrits 
par mon médecin traitant. 

3. je comprends que ma participation à cette étude est volontaire et que je peux me retirer en tout 
temps sans préjudice. 

4. j'accepte de participer à deux séances d'évaluation, la premiére d'une durée de 4h00 avant 
lieu à l'Institut de réadaptation en déficience phvsique de Québec, Site Francois-Charon 
et la seconde d'une durée de 2h00 au Pavillon St-François D'Assise du CHUQ. J'ai été 
informé que des fiais de transport (essence, taxi, autobus), a titre de compensation, pourront 
m'être remboursés, à ma demande, jusqu'à un rna>timum de $20.00 par séance. 

5.  je comprends que les domees de cette étude seront traitées en toute confidentidité et qu'elles 
ne seront utilisées qu'à des fins scientifiques. 

6. j'ai en ma possession un exemplaire du formulaire d'information et de la formule de 
consentement. 

7. j'ai posé toutes les questions voulues concernant ce protocote et obtenu des réponses 
satisfaisantes. 

8. j'ai lu le présent formulaire et consens volontairement à participer à cette étude 

9. pour toute information ou demande relative au présent projet, je peux communiquer au 
numéro de téléphone 529-9141 avec Hélène Moffet (poste 653 1) et Luc Hébert (poste 6043). 

10. En ce qui concerne mes droits légaux, on m'a avisé que ceux-ci suivent les directives du 
code du Québec. 

nom du sujet signature du sujet date 

nom du témoin signature du témoin date 

nom de l'investigateur signature de l'investigateur date 
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FEUILLET D'INFORMATION DU PARTICIPANT- PHASE II 

Projet de recherche: "Caractérisation des déficiences et incapacités associées au syndrome 
d'abutement de l'épaule et évaluations de leurs inter-relations." 

Chercheure responsable: Hélène Moffet, pht., Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Luc J. Hébert, pht., M.Sc. 
étudiant au doctorat en Médecine Expérimentale 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Brad McFadven, Ph-D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec 

Clermont Dionne, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec 

Marie Dufour, M.D., radiologiste 
Centre hospitalier universitaire de Québec: Pavillon SFA 

Johanne Tardif, pht., M.Sc. 
Département de riadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Lavai et Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon CHUL 

Richard Lirette, M.D., chirurgien-orthopédiste 
Département d'orthopédie, Faculté de Médecine, Université Laval 
et Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon CHUL 

Ce pro-jet est subventionné par le Réseau provincial de recherche en adaptation-réadaptation et par le Fonds de 
Recherche en Santé du Québec 

(Initiales: j 



INFORMATIONS RELATIVES AU PROJET DE RECHERCHE 

On vous a demandé de participer à; un projet de recherche intitulé: "Caractérisation des 
iidkiences et incapacités associées au syndrome d'abutement de l'épaule et évaluations de leurs 
ii-m--relations." qui est présentement en cours dans la région de Québec et auquel collaborent 
des chercheurs de l'Université Laval, les docteurs Hélène Moffet, Brad McFadyen et Clermont 
Dionne, monsieur Luc 5. Hébert et madame Johanne Tardif. physiothérapeutes ainsi que les 
Docteurs Marie Dufour et Richard Lirette. Les Drs Hélène Moffet, Clermont Dionne et Brad 
McFadyen sont professeurs aux Départements de réadaptation de la Faculté de médecine de 
l'université Laval et chercheurs associés à l'Institut de réadaptation en déficience physique de 
Québec. Monsieur Hébert est un physiothérapeute qui réalise actuellement un doctorat de 
recherche en médecine expérimentale. Il sera impliqué étroitement dans l'évaluation de la 
condition physique des participant(e)s au projet ainsi que dans la pnse de toutes les mesures. 
Madame Johanne Tardif est enseignante au programme de physiothérapie de l'université Laval 
et experte clinicienne dans le traitement des épaules. Dre Marie Dufour est radiologiste au 
Pavillon St-François D'Assise du Centre hospitalier universitaire de Québec et sera responsable 
de tout l'aspect d'imagerie médicale. Enfin, Dr Richard Lirette est chirurgien-orthopédiste au 
CHUQ Pavillon CHUL et sera impliqué dans le recrutement et la sélection des sujets. Pour toute 
information ou demande relative au présent projet. vous pouvez communiquer avec Hélène 
Moffet au numéro de téléphone 529-9 141 poste 653 1 et avec Luc Hébert au 539-9 141 poste 
6043. 

But du projet - - 

Le but principal de cette étude est de caractériser les déficiences et les incapacités 
associées au syndrome d'abutement de I'épaule en utilisant un ensemble de mesures cliniques 
standardisées. A l'aide de ces mesures, nous voulons: 1) évaluer les déficiences associées au 
syndrome d'abutement de l'épaule; 2) caractériser Ie profil de limitations fonctionnelles 
(incapacités) du syndrcme d'abutement de l'épaule à l'aide de mesures valides; 3) vérifier s'il 
existe une relation entre les déficiences et les incapacités à un temps donné (évaluation initiale), 
et; 4) vérifier si cette relation se maintient à court terme (3 mois après l'évaluation initiale). 

Les mesures ciiniques que nous allons prendre comprennent des mesures de déficiences 
telles la douleur, la quantité de mouvement aux épaules et à l'omoplate, la force des muscles de 
vos épaules et de vos coudes, des radiographies simples. un examen de résonance magnétique 
dynamique de même que des mesures d'incapacités soit trois courts questionnaires que vous 
remplirez vous-même et qui nous permettront de vérifier votre état de santé générale et votre 
capacité à réaliser diverses tâches quotidiennes. Ces mesures seront effectuées a deux reprises- 
à trois mois d'intervalle. 

Compte tenu du grand nombre de patients qui souffrent d'un syndrome d'abutement de 
l'épaule et de notre connaissance Iimitée des déficiences et des incapacités qui y sont associées, 
il est important pour nous d'identifier et proposer aux cliniciens un ensemble de mesures 
cliniques standardisées (de déficiences et d'incapacités) qu'ils pourront utiliser dans leur 
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contexte de pratique. Ces mesures permettront aux cliniciens de mieux suivre la récupération de 
leurs patients dans leur vie de tous les jours et de bien identifier, parrni leurs patients, ceux chez 
qui des efforts particuliers d'intervention devront être investis. Cette étude permettra de constater 
si certains tests ou mesures que nous utiliserons pourraient être utiles par la suite afin de vérifier 
si certaines interventions médicales et de physiothérapie sont plus efficaces que d'autres. 

Méthodologie 

Un examen préliminaire pour évaluer la stabilité de votre épaule et un bilan radiologique 
seront effectués au CHUQ pavillon CHUL par le Docteur Richard Lirette chirurgien- 
orthopédiste. Si vous êtes éligible et acceptez de participer à ce projet de recherche, nous 
effectuerons deux séances d'évaluation plus détaillée de votre condition physique d'une durée 
d'environ 3h00 chacune. 

La première séance d'évaluation, d'une durée de 4 heures, se tiendra à l'Institut de 
réadaptation en déficience physique de Québec, site François-Charon. Au cours de cette 
évaluation, nous vous demanderons de répondre à trois questionnaires concernant votre état de 
santé et vos capacités à faire diverses activités. Nous évaluerons également les mouvements de 
vos épaules et la force de 5 groupes musculaires des bras. Enfin, la posture et les déplacements 
de votre omoplate lors de mouvements d'élévation de 17Cpaule seront évalués par un système 
d'analyse de mouvements qui permet de déterminer la position exacte de l'omoplate dans 
l'espace. 

La deuxième séance, d'une durée de 2 heures, aura lieu au PavilIon St-François D'Assise 
du CHUQ. Elle comprendra un examen par résonance magnétique dynamique de l'épaule. 
L'équipement de résonance magnétique utilisé est à "champs ouverts" c'est-à-dire que vous 
pouvez faire des mouvements durant la prise d'images. Cette technologie utilise un champs 
magnétique généré par un aimant, ainsi que des ondes radios qui permettent d'enregistrer les 
séquences d'images obtenues. Contrairement à l'équipement traditionnel de résonance 
magnétique. elle permet de visualiser en temps réel les mouvements (comme une vidéo) plutôt 
que d'avoir des images statiques (comme la radiographie ou une photo). Vous serez invité à vous 
asseoir entre deux grandes bobines constituant un aimant. Le champ magnétique traversera 
l'épaule étudiée et les ondes radios qui seront émises a travers l'articulation, seront captées par 
un ordinateur permettant d'obtenir des images de celle-ci. Pour augmenter la qualité de l'image, 
l'épaule sera recouverte d'une structure en caoutchouc qui est en fait une antenne qui augmentera 
la qualité de réception de l'image lors de l'émission des ondes radios. À noter que vous n'aurez 
aucune sensation perceptible à cause de cet antenne. 

La première séance d'évaluation sera effectuée a deux reprises à trois mois 
d'intervalle. Dans l'intervalle de trois mois entre les séances d'évaluations, nous vous 
demanderons de remplir un journal de bord. Le temps requis pour remplir ce joumal de bord 
sera d'environ 15 minutes par semaine. Ce journal, qui vous sera remis à votre admission dans 
l'étude? est un dépliant dans leque1 vous devrez inscrire, a la fin de chaque semaine, la nature et 
la fréquence des traitements reçus, la médication prise, les activités de loisirs et de sport 
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pratiqués et toute intervention ou événement ayant aggravée ou améliorée la condition de son 
problème d'épaule. La majorité des questions seront complétées à l'aide d'un choix de réponses. 

A votre demande, vos fiais de transport (essence, autobus ou taxi), à titre de 
compensation, pourront être remboursés jusqu'à un maximum de $20.00 par séance d'évaluation. 

Avantages et risques pour le participant 

La participation au projet de recherche ne constiîue pas un traitement pour le sujet ni 
une investigation pour fins de traitement. Cependant, les investigations effectuées permettront 
au participant de préciser et documenter la nature et la sévérité des atteintes en relation avec 
son syndrome d'abutement de l'épaule. Selon la nature de l'atteinte et les besoins du 
participant, ce dernier pourra être référé aux professionnels indiqués. De plus, le participant 
poursuivra en parallèle, si tel est le cas, les traitements qui lui auront été prescrits par son 
médecin traitant. 

Les risques encourus lors de la séance d'évaluation sont minimes. D'abord les tests 
seront faits sous la supervision d'experts et dans des conditions sécuritaires. Ces tests 
pourraient créer de légères douleurs ou inconforts passagers. Des périodes suffisantes de repos 
vous seront toutefois accordées. 

Pour ce qui est de l'examen par résonance magnétique dynamique, si vous portez un 
"pacemaker" cardiaque ou des prothèses métalliques (clips sur les vaisseaux ou autres), vous 
ne pouvez pas vous porter volontaire pour cette étude- Il en est de même pour les femmes 
enceintes. 

L'examen d'imagerie par résonance magnétique dynamique n'est pas un examen de 
rayons-X. II n'y a donc aucune irradiation du corps. En ce qui regarde la résonance 
magnétique, aucun risque pour la santé n'a été observé par l'exposition à un champs 
magnétique. II se peut que vous ressentiez une légère chaleur avec l'antenne de surface au 
cours de l'examen; si cela se produit, il est important de le dire immédiatement et l'examen 
en cours sera interrompu. En ce qui regarde l'émission des ondes radio, les fréquences radio 
utilisées sont dans les normes considérées sécuritaires par les agences fédérales. 

11 est important, avant de vous installer dans le champs magnétique, que tous les objets 
métalliques soient laissés à l'extérieur de la salle d'examen (montre, bijoux, lunettes, ceinture, 
monnaie etc.). Les cartes de crédits à lecture magnétique seront conservées pour vous à 
l'extérieur de la salle dans un endroit sécuritaire. 

Confidentialité, éthique et droit de retrait 

Toute information recueillie dans le cadre de cette étude sera traitée de manière 
confidentielle et les données obtenues ne seront utilisées qu'à des fins scientifiques ou 
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d'enseignement. Votre participation à cette étude est volontaire. Si vous acceptez de participer, 
vous pourrez vous retirer de l'étude en tout temps sans justification et sans préjudice. Votre 
participation à cette étude est volontaire. Rien dans votre engagement ne vient limiter vos 
droits de recours prévus au code civil du Québec. 
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT DU PARTICIPANT - PHASE II 

Projet de recherche: "Caractérisation des déficiences et incapacités associées au 
syndrome d'abutement de l'épaule et évaluations de leurs inter-relations." 

Chercheure responsable: Hélène Moffet, pht-, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de ['Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Luc J. Hébert, pht., NI.Sc. 
étudiant au doctorat en Médecine Expérimentale 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec - Site François- 
Charon 

Brad McFaclven, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine? Université 
Laval et Groupe de recherche en réadaptation physique de l'Institut 
de réadaptation en déficience physique de Québec 

Clermont Dionne, Ph.D. 
Département de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Groupe de  recherche en réadaptation physique de 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec 

Marie Dufour, MD., radiologiste 
Centre hospitalier uni versitaire de Québec, P a 4  Ion SFA 

Johanne Tardif, pht., M.Sc. 
Départernent de réadaptation, Faculté de Médecine, Université 
Laval et Centre hospitalier universitaire de Québec, Pavillon CHUL 

Richard Lirette, M.D., chirurgien-orthopédiste 
Département d'orthopédie, Faculté de Médecine, 
Université Lava1 et Centre hospitalier universitaire de Québec, 
Pavillon CHUL 

Ce projet est subventionné par Ie Réseau provincial de recherche en adaptation-réadaptation et par le Fonds de 
Recherche en Santé du Québec 



CONSENTEMENT 

Par la présente, je soussigné atteste que:- 
1. j'ai été informé de la nature et des buts de ce projet de recherche ainsi que de son 
déroulement en français ou en anglais, une Iangue que je comprends et parle couramment. 

2. j'ai été informé des inconvénients et risques possibles associés à ma participation. Je sais 
que ma participation au projet de recherche ne constitue pas un traitement mais qu'elle me 
permettra de préciser et documenter la nature et la sévérité de mon problème d'épaule. De 
plus, je sais que je peux poursuivre, si tel est le cas, les traitements qui m'auront été prescrits 
par mon médecin traitant. 

3. je comprends que ma participation à cette étude est volontaire et que je peux me retirer en 
tout temps sans préjudice. 

4. j'accepte de participer à 3 séances d'évaluation; la première d'une durée de 4h00 à 
l'Institut de réadaptation en déficience physique de Québec, site François-Charon; la 
seconde d'une durée de 2 heures au Pavillon St-François D'Assise du CHUQ; et la 
troisième qui consistera à répéter la première séance à trois mois d'intervalle. J'ai été 
informé qu'à ma demande, mes frais de transport (essence, taxi' autobus), à titre de 
compensation, pourront être remboursés jusqu'à un maximum de $20.00 par séance 
d'évaluation. 

5. j'accepte de compléter, une fois par semaine, un journal de bord dans lequel je devrai 
spécifier les divers traitements reçus, la prise de médication, les activités sportives, de travail 
et de loisir réalisées et toute condition ou circonstance ayant aggravé ou amélioré mon 
problème d'épaule. 

6. je comprends que les données de cette étude seront traitées en toute confidentialité et 
qu'elles ne seront utilisées qu'à des fins scientifiques. 

7. j'ai en ma possession un exemplaire du formulaire d'information et de consentement. 

8. j'ai posé toutes les questions voulues concernant ce protocole et obtenu des réponses 
satisfaisantes. 

9. j'ai lu le présent formulaire et consens volontairement à participer a cette étude 

10. pour toute information ou demande relative au présent projet, je peux communiquer avec 
Hélène Moffet au no de téléphone 529-9 141 (633 1) et avec Luc Hébert au 529-9 14 l(6043). 

1 1.  on m'a avisé que mes droits légaux suivent les directives du code du Québec. 

nom du sujet signature du sujet date 

nom du témoin signature du témoin date 

nom de l'investigateur signature de l'investigateur date 
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ANNEXE D 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

Sexe: féminin Cl masculin O Épaule évaluée: droite Cl gauche O 

Oui Non 

EXAMEN RADIOLOGIQUE SIMPLE 

Frésence d'un acromion de type 3? 

Présence de  fracture? 

Signes et  symptômes de subluxation de la tête humérale (si ou i  précisez 
lesquels) ? 

- - - -  -- - - 

Qualité osseuse jugée normale? 

COMMENTAIRES: 

Si tous les cerdes sont cochés, le (la} patientfej est admissible. Dès qu'un carré est coché, 
le (lalpatient(e) n 'est pas admissible. 

Signature du médecin: Date: 



ANNEXE E 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIEES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE 

MESURES DES DAO 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

Distance marqueur bras-acrornion cm 

Douleur au repos de l'épaule évaluée: 

SUJET POSITION 

/5 

CODIFICATION DE L'ESSAI 

Épaule évaluée 

O Droite O Gauche 

Angle du triangle: 
branche dr.: cm 
branche ga: cm 

Point 1 : angle poste-externe 
de I'acromion 

Point 2: angle inférieur de 
l'omoplate 

Point 3: racine de l'épine 
Point 4: épicondyle médial 
Point 5: épicondyie latéral 
Point 6: marqueur bras 
Point 7: apo. épineuse de C7 
Point 8: EiPS droite 
Point 9: EIPS gauche 

Départ 

Flexion 
70" 

Flexion 
90" 

-- 

Standardisation des points 
de 170mopIate (triangle) O 

Nom de l'essai no 1 : PPI 15 
Nom de l'essai no 2: PPI / 5  
Commentaires: 

Nom de l'essai no 1 : PPI 15 
Nom de !'essai no 2: PPI 15 

Caiibration de I'hydrogoniomètre 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 

Nom de I'essai no i : PPI 15 
Nom de l'essai no 2: PPI 15 

Calibration de I'hydîogoniomètre U 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 



Point 1 : angle post.-externe 
de I'acromion 

Point 2: angle inférieur de 
I'omoplate 

Point 3: racine de t'épine 
Point 4: épicondyle médial 
Point 5:  épicondyle latéraI 
Point 6: marqueur bras 
Point 7: apo. épineuse de C7 
Point 8: EIPS droite 
Point 9: EIPS gauche 

Flexion 
110" 

Nom de t'essai no 1 : PPI /5 
Nom de l'essai no 2: PPI /5 

Calibration de I'hydrogoniornètre CI 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 

Abdüction 
70" 

- - -  - 

Abduction 
90" 

Abduction 
110" 

Nom de l'essai no 1 : PPI /5 
Nom de l'essai no 2: PPI /5 

Calibration de I'hydrogoniomètre 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 

Noin de l'essai no 1 : PPI /5  
Nom de l'essai no 2: PPI /5 

Calibration de I'hydrogoniomètre 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 

Nom de l'essai no 1 : PPI /5 
Nom de l'essai no 2 :  PPI /5 

Cal ibration de I'hydrogoniomètre 

Hauteurs: élastique table cm 

Commentaires: 

Évaluateur: Assistant de recherche: Date: 



ANNEXE F 

ECHELLE DE DOULEUR 

O Pas de douleur 

Faible 

2 Inconfortable 

3 Forte 

4 Sévère 

5 Insupportable 

Melzack, The McGill pain questionnaire:Major properties and scoring rnethods. Pain. 1975. 1 : p.277-299. 



ANNEXE G 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

QUESTIONNAIRE SPADI 
EVALUATION DE LA DOULEUR ET DE L'INCAPACITÉ RELEES À L'ATTEINTE 
DE L'ÉPAULE 

Chacune des questions suivantes se rapporte à la dernière semaine. 
Veuillez faire un trait vertical sur la ligne selon votre degré de douleur ou d'incapacité. 
1 

Échelle de douleur 

Quelle est la sévérité de votre douleur? 

Lorsqu'elle est à son pire? 

Aucune 1 1 Pire douleur 
douleur imaginable 

Lorsque vous êtes couché(e) sur le côté de l'épaule atteinte? 

Aucune 1 1 Pire douleur 
douleur imaginable 

Lorsque vous essayez d'atteindre un objet sur une tablette élevée? 

Aucune l 1 Pire douleur 
douleur imaginable 

Lorsque vous touchez l'arrière de votre cou? 

Aucune 1 1 Pire douleur 
douleur imaginable 

Lorsque vous poussez avec le bras du côté atteint? 

Aucune 1 Pire douleur 
douleur imaginable 



Échelle d'incapacité 
Quelle degré de difficulté avez-vous? 

À vous laver les cheveux? 
Aucune 1 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À vous laver le dos? 

Aucune 1 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À mettre une camisole ou un gilet que vous devez passer par-dessus la tête? 

Aucune 1 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À mettre une chemise qui se boutonne à I'avaiit? 

Aucune 1 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À mettre vos pantalons? 

Aucune i 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À placer un objet sur une tablette élevée? 

Aucune 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

A transporter un objet pesant 10 livres (4.5 kg)? 

Aucune l 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 

À retirer quelque chose de votre poche arrière? 

Aucune 1 1 Tellement 
difficulté difficile que j'ai 

besoin d'aide 



ANNEXE H 

CARACTERISATION DES DEFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIEES AU 

SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

QUESTIONNAIRE SF-36 
I 1 
DIRECTIVES: 

Les questions qui suivent portent sur votre santé, telle que vous la percevez. 

Vos réponses permettront de suivre l'évolution de votre état de santé e t  de savoir 

dans quelle mesure vous pouvez accomplir vos activités courantes. 

1 Répondez à toutes les questions en suivant les indications qui vous sont données. I 
En cas de doute, répondez de votre mieux. 

1 I En @nSnl. diriez-vous que votre santé est: (cochez une reufe r&ome) l 1 1-1 l Excellente 

1 1 1  2 Très bonne 

1-1 -i Passable 

1-1 5 Mauvaise 

1-1 3 Bonne 

2 Par com~ara ison  à l'an dernier. comment évaIuez-vous. maintenant. votre sant6 ginérale? (cocher une s e d e  
réponse) 

L I  1 Bien meilleure maintenant que I'an dernier LI 4 Un peu moins bonne 
maintenant que I'an dernier 

1-1 2 Un peu meilleure maintenant que I'an dernier 

LI 3 A peu pres la mSme que l'an dernier 1-1 5 Bien moins bonne maintenant que ['an 
dernier 

3 Les questions suivantes portent sur tes activités que vous p 
Votre &nt de santé actuel vous limite-t-il dans ces activités 

(cochez une seule cme par ligne) 

3.1 Dans les activités exigeant un effoi-r physique important 
comme courir. souiever des objets lourds. pratiquer des 
sports violents 

3.2 Dans les activités modérées comme diplacer une table. 
passer l'aspirateur. jouer aux quilles ou au golf 

wrriez avoir 5 faire au cours d'une journie normale. 
Si oui. dans quelle mesure? 

3.3 Pour soulever ou transponer des sacs d'épicerie 
1 

RIon état 
de santé me 

limite 
beaucour> 

hIon état de 
santé me limite 

un peu 

3.4 Pour monter plusieurs étages à pied 

3.5 Monter un seul étage à pied 

hIon état de 
santé ne me 
limite pas du 

tout 

3.6 Pour me pencher. me mettre à genoux ou m'accroupir 

U I  

1-1 1 

1-1 i 

L I  2 

1-1 3 - 
i l  3 

l,-1 3 

t-1 2 

3.7 Pour faire plus d'un kilomètre à pied 

1-1 3 

1-1 2 L U  L-1 3 



1 4 Au cours des auotre dernières semaines, avez-vous eu I'une ou I'autre des difficultés 1 

3.8 Pour faire plusieurs coins de rue  à pied 

3.9 Marcher d'un coin de rue à l'autre 

3.i0 Pour prendre un bain ou m'habiller 

I suivantes au travail ou dans VOS autres activités quotidiennes à cause de votre état de santé 
phvsiaue OUI NON 1 
(cocher une seule case par ligne) 

a. Avez-vous dû consacrer moins de temps à votre travail ou ii d'autres activités? 

L I 1  

L I 1  

I - J I  

b. Avez-vous accompli moins de choses que vous I'auriez voulu? 1 ul 1 L i 2  1 
1 c. Avez-vous été limité(e) dans la nature de vos tâches ou de vos autres activités? 1 1 1 

i l 1 2  

L I 2  

1 3  

1 3  

5 Au cours des quatre derniéres semaines. avez-vous eu l'une ou l'autre des difficultés 
suivantes au travail ou dans vos autres activités quotidiennes à cause dt: I'Ctat de votre 
moral (comme le fait de vous sentir déprirné(e) ou anxieus(se))? OUI NON 
(cocher rine seule case par ligne) 

I I 

d. Avez-vous eu de la difficulté a accomplir votre travail ou vos autres acti~ités (par esemple 
vous a-t-il fallu fournir un effort supplimentaire)? 

1 5.1 Avez-vous du consacrer moins de temps à votre travail ou a d'autres activitès? 1 1 

L I 2  Il 3  

LI 1 

6 Au cours des auatres dernières semaines. dans quelle mesure votre état physique ou moral a-t-il nuit à \os acti\32s 
sociaIes habituelles (famille. amis. voisins ou autres groupes)? Cochez rine sertkc réponse) 

I I  1 Pas du tout 4 Beaucoup 

1-1 2 Un peu 1-1 5 Enormirnent 

1_13 Moyennement 

L i 2  

5.3 Avez-vous accompli moins de choses que vous l'auriez voulu? 

5.3 Avez-vous fait votre travail ou vos autres activités avec moins de soins qu'a I'habitude? 

7 Au cours des quatre dernières semaines, avez-vous éprouvé des douleurs phvsisues? (Cocher une seule réponse) 

1-1 1 Aucune douleur L I  4 Douleurs moyennes 

1 1  2 Douleurs très légères 5 Douleurs intenses 

( 3 Douleurs légères 6 Douleurs tres intenses 

8 Au cours des quatre dernières semaines, dans quelle mesure la douleur a-1-elle nuit à vos activités habituelles (au 
travail comme à la maison)? (Cocher une seule réponse) 

L I  1 Pas du tout LI 4 Beaucoup 

L I  2 Un peu [ J 5 Enormimcnt 

1-1 3 Moyennement 

1-1 1 

i J  1 

112 

1-1 2 



9 Ces questions portent sur les quatre dernières semaines. Pour chacune des questions suivantes. donnez la réponse 
qui s'approche le plus de la façon dont vous vous êtes senri(e). 

Au cours des auatres dernières sernôines, combien de fois: 

(cochez une seule 
case par ligne) 

9.1 Vous êtes-vous senti(e) plein(e) d'entrain 

9.2 Avez-vous été très nerveu..(se)? 

9.3 Vous êtes-vous senti(e) si déprimé(e) que 
rien ne pouvait vous remonter le moraI? 

serein(e)? 

Avez-vous eu beaucoup d'énergie? 

Vous êtes-vous senti(e) triste et 
abattu(e)? 

Vous Stes-vous senti(c) épuisé(e et 
vidé(e)? 

9.8 Vous êtes-vous senti(e) heureux(se)? 1 
UI I f 2  

9.9 Vous etes-vous senti(e) fatigué(e)? 

Souvent Quelques Rarement Jamais 1 fois / 1 

10 Au cours des Quatre dernières semaines' combien de fois votre état rihvsisue ou moral a-t-il nuit à vos activités 
sociales (comme visiter des amis. des parents. etc.)? t'cochez irne sezile réponse) 

1-1 1 Tout Ir temps L-v Rarement 

11 2 La plupart d u  temps I J  5 Jamais 

f 3 Parfois 

I 1.2 Je suis aussi en santé que les gens que je connais 1 

11 Dans quelle mesure chacun des knoncés suivants est-il VRAI ou FAUX dans votre cas? 

(Cochez rtne seule case par ligne) 

1 1.1 11 me semble que je tombe malade un peu plus 
facilement que les autres 

- 

Plutôt 
faux 

1 1.3 Je m'attends à ce que ma santé se détériore 

I 1.4 Ma santé est escellente 

Tout P 
fait faux 

Tout à 
fait vrai 

L I 1  

UI 

I I  

L I ]  

Plutôt 
vrai 

Lf 3 

Ne sais 
Pas 

U; 

I J  2 

L I 2  

L I 2  

IJ 3 

l-1 3 

1-1 3 



ANNEXE 1 

CARACTÉRISATION DES DEFICIENCES ET INCAPAC~TES ASSOCIEES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET EVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Il Initiales: 

II Date: 

# sujet: Visite: # 

QUESTIONNAIRE DE CROFT 
(MANCHESTER DlSABlLlTY QUESTIONNAIRE) 

Quand vous avez mal à l'épaule, il se peut que vous ayez de la dificulté à faire certaines des 
choses que vous faites en temps normal. 

La liste qui suit contient certaines phrases utilisées par les gens pour décrire ce qu'ils ressentent 
lorsqu'ils ont mal à l'épaule. Quand vous lirez ces phrases, certaines vous frapperont peut-ètre 
parce qu'elles décrivent ce que vous ressentez AUJOURD'HUI. En les lisant, pensez à vous- 
même AUJOURD'HUI. 

Quand une phrase vous décrit tel que vous êtes AUJOURD'HUI, veuillez cocher la case OUI. 
Si la phrase ne s'applique pas à vous, veuillez cocher la case NON et passer à la phrase suivante. 
Pour cocher OUI. il faut que vous soyez certain que la phrase vous décrit aujourd'hui. 

OUI NON 
1. Parce que j'ai mal a l'épaule, je bouge 

mon bras ou ma main avec difficulté. 

2. Je ne prends pas un bain complet à 
cause de Inon épaule. 

3. A cause de mon problème d'épaule, 
j'ai besoin d'aide pour m'habiller. 

4. Je m'habille plus lentement qu'avant 
à cause de mon épaule. 

5. A cause de mon problème d'épaule, 
j'ai de la difficulté à attacher mes 
vêtements ( ex: boutons, lacets, cravates, 
fermetures Éclair ou soutien-gorge). 



6. J'ai du mal à enfiler un chandail, un 
manteau, une chemise, un chemisier 
ou un veston à cause de nion épaule. 

7. A cause de mon problème d'épaule, 
je change souvent de position quand 
je suis couché la nuit. 

8. La nuit, je ne peux pas me coucher sur 
l'épaule qui me fait mal. 

9. Je reste presque toujours chez moi à 
cause de mon problème d'épaule. 

10. ,4 cause de mon problème d'épaule, 
j'accomplis moins de tâches domestiques 
quotidiennes qu'en temps normal. 

Z 1. J'évite les gros travaux à la maison 
à cause de mon problème d'épaule. 

12. A cause de mon épaule, j'ai du mal 
à porter des objets ( ex: paquets, 
boîtes, etc.) 

13. A cause de mon épaule, j'ai du mal 
à atteindre des objets ( ex: tablettes, 
armoires, etc.) 

14. A cause de mon problème d'épaule, 
je pratique moins certains de mes 
sports habituels ou de mes passe- 
temps plus actifs. 

OUI KON 

15. A cause de mon problème d'épaule, 
je ne pratique plus aucun de mes 
sports habituels ou passe-temps 
plus actifs. 



OUI NON 

16. A cause de mon épaule, j'essaie de 
me faire aider par d'autres personnes. 

17. Mon épaule me rend plus maussade 
et plus imtabIe que d'habitude. 

18. A cause de mon épaule, il m'arrive 
davantage de petits accidents ( ex: 
échapper des objets) 

19. Je  dors moins bien à cause de mon 
épaule. 

20. A cause de mon épaule, je me repose 
plus souvent pendant la journée. 

21. J'ai peu d'appétit à cause de mon 
problème d'épaule. 

22. A cause de mon épaule, j'ai du mal 
à écrire ou  à taper à la machine. 

23. Je  gémis et je me plains souvent a 
cause de ma douleur à l'épaule. 

Finalement, une courte section sur le travail 
OUI 

24. D'habitude, travaillez-vous, en plus de 
tenir maison? 

NON 

Si vous avez répondu OUI a la question, veuillez répondre au reste 
de cette section. 

Si vous avez répondu NON. sautez cette section. 

(a) Quel est votre travail habituel'? 



En pensant à AUJOURD'HUI, veuillez cocher la case appropriée pour 
chacune des phrases suivantes. 

(b) Je ne travaille pas présentement 
à cause de mon problème d'épaule. 

(c) Je fais moins d'heures de travail à 
cause de mon problème d'épaule. 

(d) Je fais seulement des petits travaux 
à cause de mon problème d'épaule. 

(e) A cause de mon problème d'épaule, 
je fais souvent une pause au travail- 

(f) A cause de mon épaule, je ne fais pas 
mon travail aussi soigneusement ni 
aussi précisément que d'habitude. 

OUI NON 

(g) Je fais mon travail comme d'habitude, 
mais mon épaule me rend la tâche 
difficile et inconfortable. 

OUI 

25. La nuit, je ne peux me coucher sur le côté 
droit à cause de mon épaule. 

26. La nuit, je ne peux me coucher sur le côté 
gauche à cause de mon épaule. 

NON 

27. A cause de mon épaule, je ne transporte 
aucun paquet. 



ANNEXE J 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS 
ASSOCIEES AU SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET 

ÉVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

ÉVALUATION DE L'AMPLITUDE ARTICULAIRE ET DE LA FORCE MUSCULAIRE 

Épaule évaluée Droite O Gauche Ci 

Longueur des segments: 

BRAS (acromion-épicondyle latéral): DR cm GA c m  

AVANT-BRAS (épicondyle latéral-pli du poignet): DR cm GA cm 

MEMBRE SUPERIEUR (acromion-bout du majeur):DR cm GA c m  

Bras de levier: 

EPAULE (acromion au pli du coude - 2.5cm): DR cm GA cm 

COUDE (épicondyie latérale-pli du  poignet-2.5cm):DR c m  GA cm 

Réchauffement 

10 ROTATIONS DU COU O 1 0  ROTATIONS DES CEINTURES SCAPULAIRES O 

Douleur au repos de l'épaule évaluée: 15 

Mouvement e t  sensôtion de f in de mouvement (SFM) 

A) ÉPAULE Actif Passif SFM commentaires (PPI: 15) 

DROITE (deg) (deg) 

Flexion 

Abduction 

Rotation ext. 

Ext-Add-Rot 
interne 

B) ÉPAULE 
GAUCHE 

Flexion 

Abduction 

Rotation ext. 

Ext- Add-Rot 
interne 



6. Douleur au repos de l'épaule évaluée: 

7. Force musculaire aux épaules et aux coudes: 

Essai 1 
Ordre IN) 

Essai 2 
(NI 

Flexion épaule 

Rot. Int. épaule i 

O G 

Abduction épaule 0 

O G 

O G 

Rot. Ext. épaule O D 

r 

8. Douleur au repos de I'épaule évaluée: 

Moyenne commentaires 
(PPI: 15) 

Signature de I'évaluateur: 



ANNEXE K 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS 

INTER-RELATIONS 

il 
II Nom: 

Initiales: 

# sujet: Visite: # 

11 Sexe: féminin O masculin O Épaule évaluée: droite O gauche O 

PROTOCOLE - EXAMEN DE RESONANCE MAGNÉTIQUE D'INTERVENTION 

1. Signature du formulaire de consentement O 

2. Épaule évaluée O Droite O Gauche 

Réchauffement 10 ROTATIONS DES CEINTURES SCAPULAIRES O 

10 RÉTRACTIONS-PROTRACT~ONS DES EPAULES O 

4. Douleur au repos de l'épaule évaluée (PPI de Melzack): /5  

5. Mouvement dans le plan sagittal: 

Localisation et identification de l'interligne acromio-claviculaire O 

Tip tracking col lé Cl 

Visualisation des images et détermination de l'angle choisi pour le champs O 

Pratique du maintien des positions en flexion et vérification de I'hydrogoniornètre il 

FLEXION (coude en extension, pouce vers le haut) 

Flexion active: enregistrement en mode manuel 

image # 
essai 

1 e r  essai 2 ième 

Départ 0 

50 O 

70 O 

90 O 

110 O 

130 O 

Page 1 



Pratique du mouvement continu de flexion , familiarisation du sujet avec la tonalité et vérification de 
I'hydrogoniomètre Cl 

flexion continue (mouvement alIer): enregistrement en mode automatique 
1 er essai 2ième essai 

6. DouIeur après l'évaluation des mouvements de flexion de l'épaule (PPI: de Melzack): / 5  

7. Mouvement dans Ie plan frontal: 

dynamique de " 
à -O 

Pratique du maintien des positions en abduction et vérification de I'hydrogoniomètre Cl 

images 
no à 

ABDUCTION (coude en flexion à 90°, paume vers le sol) 

Abduction active: 

enregistrement en mode manuel 
image # I er essai 2 ième essai 

Pratique du mouvement continu d'abduction et vérification de I'hydrogoniomètre 0 

8. Douleur après l'évaluation des mouvements d'abduction de l'épaule (PPI de Melzack): 15 

abduction continue (mouvement aller): enregistrement en mode automatique 

Signature de I'évaluateur: 

dynamique de O 

à -O 

images 
n o  à 



ANNEXE L 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET ÉVALUATIONS DE LEURS 

INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: # sujet: 

Examen d71RMd: # Épaule évaluée: droite 0 gauche O 

LECTURE DE LA DISTANCE ACROMIO-HUMÉRALE 
EXAMEN DE RÉSONNANCE MAGNÉTIQUE D'INTERVENTION 

MOUVEMENT ET plus petite distance 
ANGLE verticale en t re  

I'acromion et la tête 
humérale  (mm) 

1 essai 1 

130" 

départ: 

COMMENTAIRES 

essai 2 

Signature du radiologiste: - - - -  - 



Instructions: 

Vous devez compléter ce journal une fois par semaine 
pendant 1 2 semaines. 

A chaque semaine, ce qui correspond à chaque ligne 
du tableau, indiquez le type de médicaments (colonne 
A) que vous avez pris et de traitements (colonne B) 
reçus, les activités sportives (colonne C) pratiquées et 
le travail effectué (colonne D). De plus, indiquez la 
fréquence à laquelle vous avez pris des médicaments 
(colonne A), le nombre de traitements reçus (colonne 
B), le nombre de fois que vous avez pratiqué des 
activités sportives (colonne C) et le nombre d'heures 
travaillées (colonne D). 

Pour toute information. 
VOUS pouvez communiquer avec: 

Luc J. Hébert 
IRDPQ 
Groupe de recherche en réadaptation physique 
tél: 529-9 141 poste 6043 
fax: 529-3548 
courrier électronique: Ijhebert@microtec.net 

Dans l'exemple à la semaine O, on note que des 
médicaments anti-inflammatoires (colonne A) ont été 
pris 21 fois (3Wjour pendant 7 jours), que 2 
traitements de physiothérapie et un traitement 
d'acupuncture (colonne B) ont été reçus, que le 
badmington a été pratiqué à 2 reprises (colonne C) et 
que plus de 32 heures de travail ont été effectuées 
durant la semaine. 

:I uo!ssas 

U O J E ~ ~ - S ! O ~ U ~ J J  a ) ! s  'bda~j 

uo!jenle+,p suo!ssas s a p  s a ) e a  



JOURNAL DE BORD - PROJET DE RECHERCHE ÉPAULE 

7 INFORMATION 

SEMAINE 

A, ~IED~CATION PRISE C. 1,OiSiItS ET ACTIVITES 
SPORTIVES. 

D. TRAVAIL RÉMUNÉHÉ 
O non 
0 oiii, spécifiez l e  type de travail: 1. pliysiotli6rnj)ic 

2. infiltriition initlccin g6n6rrilistc 
3. infiltration niédcciii spéci;ilistc 
4 ac~~~)ut~ct i~ i 'e  
5.  iriitrc, spicifiez 

soécificz lesqiiellcs ? 

ct le iioiiibre de fois par scnuiiric? 
2. relaxants iiiuscul;iires 

e t  Ic rionibrc d'keiires, 

csei~iple seniaine O 

r l  u a ll 

iil;i pas trav;iilllS 0 oui - 32 hrcslsem CI 

oiii + 32 Iireslsem CI 

semaine 1 

du au 

n'a pas travaillti 0 oiii - 32 Iireslseni 0 

oui -+ 32 Iireslscni a 

n'a pils travailid 0 oui - 32 hreslseni 0 

oui t 32 Iireslscni 0 

ii'n pas travaillé 0 oui - 32 hreslseili 0 

oui + 32 Iireslsern 0 

semaine 2 

du au 

semaine 3 

du au 

semaine 4 ii'apnstravaillti 0 oui -32tireslsenio 

oui + 32 hreslsem 0 4. S. 6. nucun 0 

semaine 5 ii'n pas iravaillt! 0 oiii - 32 hreslseni 0 

oui + 32 Iireslsein 0 

1. 0 2.  O 3. a 

4, 0 5. 0 6. aucun 

- -- ppppp 

~ i 'a  pas irnvaillt! 0 oui - 32 hreslsem a semaine 6 

oui t 32 Iireslsern n 

semaine 7 n'a pi\S trnvnillt! KI oui - 32 hreslsem 

du au  

semaine 8 

oui + 32 hrestsem ü 

n'a pas travnillt! CI oui - 32 t~res/seni 0 

oui t 32 Iireslscni 0 4, O S. O 6. auciiii O 

semaine 9 ri'n pas travaillé CI oiii - 32 hreslsem 0 

oui t. 32 Iircs/scrn a 

n'a pas travnillC a oui - 32 hreslsem 0 

oui + 32 Iireslsern 0 

n'a pas travaillé II oui - 32 tircslsem 0 

oui t 32 hreslseni 

d u  au 

semaine 10 

4. O 5.  O 6. aucun 0 

semaine 11 

du au  

1, 2.  0 3. 0 

4, 0 5. 0 6, aucun 0 

semaine 12 

du a u  

1. 0 2. 0 3. 0 

4. 0 5. 6. aucun 

n'a pas travaillt! oui - 32 tireslsem o 

oui .t 32 tiresIseni 0 



ANNEXE N 

CARACTÉRISATION DES DÉFICIENCES ET INCAPACITÉS ASSOCIÉES AU 
SYNDROME D'ABUTEMENT DE L'ÉPAULE ET EVALUATIONS DE LEURS INTER-RELATIONS 

Nom: Initiales: 

Date: # sujet: Visite: # 

AUTOÉVALUATION DES INCAPACITÉS RELIÉES A L'ATTEINTE DE L'ÉPAULE 

Chacune des questions suivantes se rapporte à la période comprise depuis notre 
dernière rencontre. 

Veuillez faire un X dans le carré correspondant à votre réponse. 

Pour la question 1, inscrire le pourcentage correspondant, selon vous, au changement. 

- - - - -  

Depuis notre dernière rencontre, votre condition à l'épaule: 

s'est détériorée 0 
est demeurée stable O 
s'est améliorée O 

À combien estimez vous le pourcentage de changement depuis notre dernière 
rencontre? 

% 

2. Depuis notre dernière rencontre, la force de votre épauie: 

s'est détériorée 0 
est demeurée stable O 
s'est améliorée I3 

3. Depuis notre dernière rencontre, la mobilité de votre épaule: 

s'est détériorée O 
est demeurée stable O 
s'est améliorée O 




