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Résumé 
 

Introduction : Les syndromes de la traversée thoraco-brachiale (STTB) dits neurologiques sont 

dominés par les formes subjectives. Cette étude ne concerne que les rares formes objectives 

liées à une compression nerveuse proximale dans la traversée thoraco-brachiale, avec la 

présence de signes déficitaires neurologiques moteurs (amyotrophie des muscles intrinsèques 

de la main) et/ou sensitifs (hypoesthésie dans le territoire du nerf cutané antébrachial médial). 

Les objectifs de cette étude étaient de définir les caractéristiques cliniques, les causes 

anatomiques et les résultats chirurgicaux de cette pathologie. 

Patients et méthode : Etude rétrospective monocentrique incluant 53 cas consécutifs chez 50 

patients présentant un déficit clinique objectif, confirmé par examen 

électroneuromyographique. La population était composée de 47 adultes et 3 enfants, 9 hommes 

et 41 femmes, d’âge moyen de 39 ans (9-80 ans), dont le diagnostic a été posé entre juillet 1994 

et décembre 2019. Un déficit moteur objectif était présent dans 50 cas, et les 3 autres 

présentaient uniquement un déficit sensitif. Quarante cas ont été opérés, le plus souvent par 

voie sus-claviculaire, et 13 cas ne l’ont pas été en particulier en raison d’un déficit ancien et 

non évolutif. 

Résultats : Un cas opéré a été perdu de vue. Dix-huit cas ont été étudiés sur dossier, dont 15 

cas opérés qui, avec un recul de 53 mois (1-162), présentaient une récupération complète dans 

4 cas, une amélioration importante dans 9 cas et discrète dans 2 cas. Trente-quatre cas ont été 

revus en consultation, dont 24 cas opérés et évalués avec un recul de 135 mois (36-284 mois) : 

la douleur avait disparue dans 21 cas, il persistait dans 17 cas une amyotrophie thénarienne, 

associée à une déformation en griffe dans 3 cas, et dans 2 cas une déformation en griffe isolée. 

Les patients étaient très satisfaits de l’intervention dans 15 cas et satisfaits dans 9 cas. Ils 

évaluaient le bénéfice de la chirurgie à 87,4% et l’évaluation de leur membre supérieur était 

passée de 38,3% (10-60) en pré-opératoire à 77,2% (60-100) à la révision. 

Conclusion : Peu d’étude dans la littérature portent sur les formes déficitaires de STTB. Le 

traitement est chirurgical dans les cas évolutifs, une anomalie anatomique est constamment 

retrouvée. Il permet une disparition de la douleur et une stabilisation voire une récupération au 

moins partielle du déficit. Malgré un gain objectif modéré, le ressenti de l’amélioration 

fonctionnelle par les patients est important avec un taux de satisfaction élevé. 

Mots clefs : Traversée thoraco-brachiale, compression, déficit neurologique  
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Abstract 

 

Introduction: The so-called neurological thoracic outlet syndromes (TOS) are dominated by 

the subjective forms. This study concerns only the unusual objective forms related to proximal 

nerve compression in the thoracic outlet, with the presence of motor (amyotrophy of the 

intrinsic muscles of the hand) and/or sensory (hypoesthesia in the territory of the medial 

antebrachial cutaneous nerve) neurological deficits. The objectives of this study were to define 

the clinical characteristics, the anatomical causes and the surgical results of this pathology. 

Patients and method: Monocentric retrospective study including 53 consecutive cases in 50 

patients with an objective clinical deficit confirmed by electroneuromyographic examination. 

The population consisted of 47 adults and 3 children, 9 males and 41 females, with a mean age 

of 39 years (9-80 years), diagnosed between July 1994 and December 2019. An objective motor 

deficit was present in 50 cases, the remaining 3 having only a sensory deficit. Forty cases 

underwent surgery, most often via the supraclavicular approach, and 13 cases did not undergo 

surgery notably because of an old, non-progressive deficit. 

Results: One operated case was lost in follow-up. A desk study of Eighteen cases, including 15 

operated cases which, with a follow-up of 53 months (1-162 months), showed complete 

recovery in 4 cases, significant improvement in 9 cases and discrete improvement in 2 cases. 

Thirty-four cases were seen in consultation, including 24 operated cases and evaluated with a 

follow-up of 135 months (36-284 months): the pain had disappeared in 21 cases, there was still 

thenar amyotrophy in 17 cases, associated with a claw deformity in 3 cases, and in 2 cases an 

isolated claw deformity. The patients were very satisfied with the procedure in 15 cases and 

satisfied in 9 cases. They evaluated the benefit of the surgery at 87.4% and the evaluation of 

their upper limb increased from 38.3% (10-60 %) preoperatively to 77.2% (60-100 %) during 

revision. 

Conclusion: Few studies in the literature have focused on deficient forms of TOS. The 

treatment is surgical in progressive cases, an anatomical anomaly is constantly found. It allows 

a disappearance of the pain and stabilization or even partial recovery of the deficit. Despite a 

moderate objective gain, the patients' feeling of functional improvement is important with a 

high satisfaction rate. 

Key words: Thoracic outlet syndrome, compression, neurological deficit 
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1 INTRODUCTION 
 

1.1 Historique  
 

Les premiers symptômes attribués à une compression plexique au niveau de la traversée 

thoraco-brachiale (STTB) ont été décrits par Sir Cooper [1], chirurgien et anatomiste anglais 

en 1818, et le terme de syndrome de la traversée thoraco-brachiale (STTB) a été introduit dans 

le langage médical en 1956 par Peet [2]. La première mention des côtes cervicales dans la 

littérature médicale date de Galien au deuxième siècle de notre ère. En 1543, Vesalius a décrit 

les côtes cervicales à partir des premières dissections scientifiques de corps humains [3]. Gruber 

a ensuite donné en 1842 une classification moderne à ces anomalies [4] . La première exérèse 

d’une cote cervicale a été réalisée en 1861 par Coote à Londres [5, 6] et remise au goût du jour 

par Murphy en 1910 [7, 8]. 

Bien que la résection costale puisse être considérée comme ancienne, son application dans le 

traitement des STTB est devenue populaire suite à la description par Clagett de la voie d’abord 

périscapulaire postérieure en 1962 [9] puis de la voie d’abord axillaire décrite par Roos en 1966 

[3, 10]. 

La première scalénotomie avec préservation de la 1ere côte a été réalisée en 1927 par Adson 

[3, 11]. C’est en 1945 que Wright a mis en évidence l’implication du tendon du muscle petit 

pectoral dans la compression du plexus brachial [8, 12]. 

Todd a été le premier à décrire les anomalies posturales en rapport avec un STTB en 1912 [13]. 

Les études électrophysiologiques, dans cette pathologie, ont été popularisées dans cette 

indication par Jebsen et Honet en 1968, mais elles n’offrent que peu d’informations dans la 

majorité des cas [3, 14]. 

 

1.2 Anatomie  
 

Gruber a décrit 4 types de variantes anatomiques concernant les côtes cervicales ou 

équivalent [4] : 

- I : hypertrophie processus transverse C7,  

- II : côte rudimentaire sans connexion avec la première côte cervicale,  
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- III :  côte incomplète connectée à la première côte cervicale avec bande fibreuse, le plus 

fréquent 

- IV : cote cervicale complète fusionnée avec la première côte cervicale. 

 

Roos a décrit 9 types de bandes fibreuses et de variantes musculaires [6, 15] ; les brides 

transverso-costales (type 1) et costo-costale (type 3) sont les plus fréquentes (Figure 1). 

Ces variations ont été confirmées par Harry en 1997 [16]. 

 

 

Figure 1. Les 2 principaux types de brides, leur relation avec les structures nerveuses. 

a. Type 1 de Roos 

b. Type 3 de Roos 

 

Différents auteurs ont retrouvé une multitude de variations des rapports entre les racines C5-

C6 et le muscle scalène antérieur, l’une de ces racines ou les 2 pouvant passer à travers voire 

en avant du muscle [15, 17]. 

En 1980, Poitevin a décrit six niveaux potentiels de compression du plexus brachial [18]:  

- I : appareil suspenseur de la plèvre 

- II : défilé inter-scalénique 

- III : défilé costo-claviculaire 

- IV : région clavi-pectorale 

- V : en arrière du muscle petit pectoral 

- VI : en avant de la tête humérale.  

Poitevin a également mis en évidence 3 éléments dans la traversée thoracique susceptibles de 

comprimer les structures vasculonerveuses : le ligament vertébroseptal (allant de C7 à la 
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membrane sus pleurale), le ligament transversoseptocostal (allant de C7 au septum sus pleural 

et à la 1ere cote) et le ligament costoseptocostal [18]. 

En pratique, dans la littérature, 3 sites de compression ont été incriminés [15, 19, 20]: le triangle 

inter-scalénique, l’espace costo-claviculaire et l’espace en arrière du petit pectoral. 

Les bords du triangle inter-scalénique sont formés en avant par le muscle scalène antérieur, en 

arrière par le muscle scalène moyen et en dessous par la première côte. Les muscles scalènes 

antérieur et moyen étant des muscles respiratoires accessoires, ils soulèvent la première côte et 

font tourner légèrement la tête. Les insertions de ces muscles sur la première côte peuvent varier 

et créer un espace étroit entrainant une compression de l’artère sous-clavière et de la partie 

proximale du plexus brachial. En particulier, le scalène moyen peut avoir une insertion costale 

étendue vers l’avant et sous-croiser les éléments vasculo-nerveux; cette variante anatomique a 

été rapportée dans les formes déficitaires de STTB [21, 22]. Par ailleurs, il est à noter que la 

cote cervicale se situe en dessous de l’origine de C7 et au-dessus de celle de C8 [10] et impose 

aux racines C8 et T1 un trajet en chicane pouvant favoriser une compression et/ou une tension 

pathogène sur celles-ci. 

L'espace costo-claviculaire est une zone triangulaire délimitée en haut par la clavicule et 

l'insertion des muscles scalènes antérieur et moyen, en bas par la première côte et l'insertion du 

muscle sub-clavier. Falconer et Weddell ont rapporté pour la première fois la possibilité d’une 

compression costo-claviculaire en 1943 [23]. 

La responsabilité de l’espace sous pectoral est moins fréquemment rapportée mais des 

publications récentes font état de la possibilité d’une compression neurologique à ce niveau 

[24]. Cet espace est situé juste en dessous de l'apophyse coracoïde et en arrière du muscle petit 

pectoral. Lors de l'hyperabduction, les structures neuro-vasculaires pourraient être comprimées 

par le muscle petit pectoral s’insérant sur la coracoïde. Wright a décrit ce phénomène en 1945 

pour la compression de l’artère sub-clavière et l'a appelé hyperabduction syndrome. Ce 

syndrome est généralement observé chez les hommes trapus, courts et musclés [12].  
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1.3 Généralités  
 

Les STTB sont classés en deux entités cliniques, les formes vasculaire et nerveuse [15, 25, 26]. 

Les formes vasculaires posent peu de problèmes diagnostiques et, en général, l’indication 

chirurgicale est peu discutable. Il en existe 2 sous types, les formes artérielles et les formes 

veineuses, dues à une compression ou à une angulation de l'artère ou de la veine sous-clavière 

ou axillaire. Elles représentant respectivement 1 à 2% et 2 à 3% de l’ensemble des STTB [25].  

Les formes dites neurologiques de STTB sont classiquement décrites en formes subjectives et 

formes objectives. Dans la majorité des cas, les manifestations cliniques sont dominées par des 

plaintes subjectives, difficiles à attribuer avec certitude à une compression nerveuse proximale 

dans la traversée thoraco-brachiale [19]. 

C’est une pathologie qui affecte plus souvent les femmes (entre 4/1 et 2/1) [27, 28] et qui est 

rare chez l’enfant [29]. 

Des STTB « combinés », associant des manifestations vasculaires (artérielles/veineuses) et 

neurologiques sont également rapportés mais les atteintes vasculaires et nerveuses sont le plus 

souvent indépendantes [19]. 

L’ensemble des formes neurologiques représente environ 95% (1,3) des STTB, elles seraient 

causées par une irritation, une compression ou une traction du plexus brachial et sont un sujet 

de controverse. En effet, la majorité se limite à une symptomatologie douloureuse associées à 

des manifestations neurologiques subjectives, mal systématisées, et certains auteurs parlent de 

STTB discutable ou non spécifique [25, 30, 31]. Dans ces cas, la recherche de signes 

neurologiques objectifs à l’examen clinique est négative et il n’y a pas d’anomalie 

électroneuromyographique (ENMG). Beaucoup plus rarement, des manifestations 

neurologiques déficitaires objectives peuvent être présentes, nous parlons alors de « vrai » 

STTB. Ces formes sont rares, leur prévalence étant estimée à un cas par million d’habitants, 

leur diagnostic est donc souvent retardé [10, 19]. La topographie des signes cliniques et les 

résultats ENMG montrent qu’ils sont toujours liés à une atteinte du tronc inférieur ou du 

faisceau médial du plexus brachial [22]. 

Dans les formes vasculaires et neurologiques avérées, des anomalies osseuses, telles qu’une 

côte cervicale ou une apophysomégalie, sont souvent présentes [6]. La prévalence des côtes 

cervicales est de 0,004 à 1 %, elles sont 9 fois sur 10 asymptomatique et ne sont présentes des 

deux côtés que dans 50% des cas [10]. Selon leur taille, seuls 10 à 20 % d'entre elles seraient 

responsables de symptômes.  
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Des séquelles traumatiques concernant la clavicule, ou plus rarement la première côte, peuvent 

rétrécir le défilé costo-claviculaire et être responsables d’une pression sur le plexus brachial et 

les vaisseaux sous-claviers [32–34].  

Chez les personnes dont les épaules sont affaissées et tombantes, même une première côte 

normale peut entraîner une compression ou une mise en tension du plexus brachial [22, 35]. 

Les contractions prolongées des muscles scalènes antérieurs ont aussi été mis en cause dans les 

STTB sans anomalie osseuse (liée à une prédominance de fibres musculaires de type 1 

responsable de contractions toniques) [36] ainsi que dans des cas post traumatiques [32, 34]. 

 

1.4 Examen clinique 
 

Le diagnostic est avant tout clinique et repose sur un interrogatoire détaillé, un examen des 

systèmes neuro-vasculaires et musculo-squelettiques de la région du cou, des épaules, des 

membres supérieurs et des mains. [3, 37]. 

Les patients rapportent des douleurs de la région supra-claviculaire avec une irradiation dans le 

creux axillaire, la région pectorale antérieure, et la face médiale du membre supérieur, des 

paresthésies dans le territoire du nerf cutané antébrachial médial (NCABM), et dans les 2 ou 3 

derniers doigts [10]. Ces paresthésies surviennent en particulier pour les activités nécessitant 

d’avoir les bras surélevés. 

L’inspection recherche certaines variantes morphologiques (grand cou avec implantation basse 

de la ceinture scapulaire, cyphose cervicale marquée) et des troubles posturaux (protraction 

céphalique, épaules enroulées en avant) pouvant favoriser un STTB [35]. Les mobilités actives 

et passives des différentes articulations des membres supérieurs sont testées, une évaluation de 

la coiffe des rotateurs et de la stabilité gléno-humérale est réalisée ainsi que l’examen du rachis 

cervical et la réalisation de tests de provocation [38]. L’examen clinique recherche des signes 

de double crush syndrome, hypothèse émise par Upton et Mc Comas [39] et retenue par certains 

auteurs comme Mackinnon [40], une compression nerveuse proximale rendant les fibres 

nerveuses plus sensibles à une compression tronculaire distale et entraîner des symptômes plus 

invalidants pour le patient. 
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Les principaux tests diagnostiques sont : 

- le test décrit par Roos et Owens en 1966 [41, 42] 

- le test de Wright (test d’hyperabduction) [12] 

- le test d’Adson utile pour les formes vasculaires [11, 38] 

- et le test d’Elvey modifié par Sanders [43]. 

Il est à noter qu’aucun test de provocation utilisé lors de l’examen clinique n’est spécifique et 

qu’il y a un taux élevé de faux positifs. Les résultats de ces tests doivent être interprétés avec 

précaution et en fonction des données de l’interrogatoire [44, 45]. 

L’examen du creux sus claviculaire à la recherche d’une irradiation dans le membre supérieur 

homolatéral par la palpation des muscles scalènes et la compression du plexus brachial est un 

temps important de l’examen [46]. Il peut aussi retrouver une masse indiquant une possible 

origine structurale [29]. 

Dans les vrais STTB neurologiques, les muscles latéraux de l’éminence thénar sont atteints en 

premiers. Puis, l’amyotrophie s’étend aux autres muscles intrinsèques, d’emblée ou de façon 

retardée. [22, 47] Lorsqu’un déficit sensitif est présent, il concerne le territoire du NCABM 

[10]. 

 

1.5 Examens complémentaires 
 

Parmi les principaux examens complémentaires à demander pour étayer le diagnostic, la 

radiographie de la région cervico-thoracique de face est utile à la recherche d’une côte 

surnuméraire ou d’une apophysomégalie de C7, un ENMG [47, 48] est également demandé 

systématiquement, c’est un bon examen pour le diagnostic des formes déficitaires et pour 

rechercher un syndrome canalaire distal. La neurographie explore les vitesses de conduction de 

part et d’autre de la clavicule et peut retrouver une faible amplitude des potentiels d’action 

sensitifs et moteurs du nerf ulnaire et un faible potentiel d’action moteur du nerf médian. La 

myographie explore les muscles intrinsèques de la main, en particulier le court abducteur du 

pouce. Dans les formes avancées de compression C8T1, la présence de signes de dénervation 

est le témoin d’une souffrance prolongée du plexus [10]. 

Dans les formes déficitaires, une imagerie par résonnance magnétique (IRM) peut également 

être demandée pour explorer le plexus brachial et mettre en évidence des bandes fibreuses [28, 
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49], cependant l’intérêt de cet examen reste limité compte tenu de la faible corrélation entre les 

résultats de l’IRM et les données per-opératoires [50]. 

 

Il existe peu de publications dans la littérature concernant ces formes neurologiques déficitaires 

[21, 22, 48]. Nous avons repris l’étude de Marty et al. [22] et l’avons complétée pour permettre 

de faire le point sur ces formes déficitaires avec un plus grand nombre de sujets et un plus long 

recul, en incluant également des formes pédiatriques. Il nous a paru utile de rapporter notre 

expérience de 53 cas STTB déficitaires dont 40 opérés, pris en charge entre 1994 et 2019. 

L’objectif de ce travail était de préciser le tableau clinique, les causes anatomiques, les résultats 

du traitement chirurgical et les facteurs pronostiques. 
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2 PATIENTS ET METHODES 
 

2.1 Population 
 

C’est une étude rétrospective, tous les dossiers des patients suivis pour un STTB ont été 

recherchés entre 1994 et 2019. Seuls les patients présentant un déficit clinique objectif, moteur 

et/ou sensitif, en rapport avec une compression nerveuse au niveau de la traversée thoraco-

brachiale ont été sélectionnés. Tous les patients ont été contactés, 34 cas ont été revus 

cliniquement, 18 cas, qui ne pouvaient pas se déplacer en consultation (déménagement, 

maladie), ont été étudiés sur dossier et 1 patient était perdu de vue. 

Le diagnostic reposait sur la présence à l’examen clinique d’un déficit objectif lié à une 

compression plexique au niveau de la traversée thoraco-brachiale qu’il s’agisse d’une 

amyotrophie des muscles intrinsèques de la main (thénariens, interosseux et hypothénariens) 

et/ou d’une hypoesthésie dans le territoire du NCABM. L’examen clinique s’attachait à 

éliminer une atteinte des nerfs ulnaire au coude et du médian au poignet, une compression 

radiculaire C8, une pathologie médullaire ou une compression plexique d’origine tumorale. 

Une étude ENMG a été réalisée dans tous les cas ; elle permettait de préciser la systématisation 

des anomalies neurogènes et d’éliminer une autre étiologie. Des radiographies de la région 

cervico-thoracique ont également été réalisées systématiquement à la recherche d’une anomalie 

osseuse. 

Tous les cas opérés ont été pris en charge par 3 chirurgiens seniors (pédiatrique et adulte). 

Une voie d’abord sus claviculaire a été réalisée dans la majorité des cas du fait de la présence 

systématique d’une anomalie cervicale osseuse ou fibro-musculaire. Dans les cas les plus 

anciens il avait été réalisé une voie d’abord trans-axillaire selon Roos [28].  

Lors de l’évaluation de l’ensemble des cas, étaient systématiquement recherchées : la présence 

de douleurs, la persistance d’une déformation de la main ou des doigts, et l’existence d’une 

gêne dans les efforts importants ou les gestes quotidiens. Pour les cas étudiés sur dossier, le 

résultat global du traitement de chaque STTB a été classé par l’examinateur en différents 

stades : aggravation, état inchangé, amélioration discrète (réapparition de l’activité de certains 

muscles intrinsèques), amélioration importante (récupération nette de tous les intrinsèques) et 

récupération complète (disparition de toute symptomatologie). Pour les cas revus en 

consultation, plusieurs questions étaient posées au patient : chirurgie bénéfique sur les 

symptômes (auto évaluation sur une échelle de 0 à 100), persistance d’une douleur ou d’une 
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déformation de la main, évaluation par le patient de la force de la main sur une échelle de 0 à 

100 (où 100 était une force normale) et évaluation du membre supérieur avant et après 

intervention sur une échelle de 0 à 100 (100 correspondant à un membre non douloureux 

totalement fonctionnel), satisfaction du patient par rapport à l’intervention : très satisfait, 

satisfait, insatisfait. 

De 1994 à 2019, environ 1300 STTB ont été vus en consultation dont 5 cas pédiatriques (2 

formes vasculaires et 3 formes neurologiques déficitaires). Dans 50 cas, il existait un déficit 

neurologique moteur, éventuellement associé à un déficit sensitif, et dans 3 cas un déficit 

sensitif isolé. Un cas au total a été totalement perdu de vue, ainsi, 52 cas, chez 49 patients, ont 

été évalués ou revus (Figure 2).  

 

 

 

Figure 2. Diagramme de flux de l’étude 

  

50 patients
53 cas

1 cas perdu de vue 
(adulte opéré)

34 cas revus

31 cas adultes
3 cas pédiatriques

Dont 24 cas opérés : 1 
pédiatrique et 23 adultes

18 cas étudiés sur dossier

18 cas adultes

Dont 15 cas opérés
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Les caractéristiques de la population sont détaillées dans le tableau 1. 

 

Tableau 1. Principales données sur la population globale. 

Nombre de patients     50  

Sexe       9 masculin, 41 féminin 

Age moyen au diagnostic    39 ans (9-80 ans) 

Nombre de cas      53 

Date du diagnostic      Entre juillet 1994 et décembre 2019 

Atteinte côté dominant     36 cas /53 (67,9 %)  

Nombre de cas opérés     40 : 1 enfant, 36 adultes (3 bilatéraux) 

Durée d’évolution au moment du diagnostic  6 ans (3 mois-42 ans)  

Présence d’un facteur de risque     40 cas / 53 (75,5 %)  

 

Parmi les 40 facteurs de risque identifiés, il y avait 37 anomalies osseuses constitutionnelles de 

la région cervico-thoracique et 3 cas d’antécédent traumatique (2 cas de fracture de clavicule et 

1 cas d’accident de la voie publique avec traumatisme cervico-scapulaire).  

Un déficit moteur objectif était présent dans 50 cas, et les 3 autres présentaient uniquement un 

déficit sensitif dans le territoire du nerf cutané antébrachial médial (2 cas pédiatriques et 1 cas 

adulte). A l’examen, l’amyotrophie concernait les muscles thénariens latéraux dans 27 cas et 

l’ensemble des muscles intrinsèques dans 23 cas ; elle était associée à une déformation en griffe 

des doigts longs dans 18 cas (Figures 3 et 4). Un déficit sensitif était présent dans 25 cas, il 

concernait toujours le territoire du nerf cutané antébrachial médial. Les manœuvres cliniques 

de sensibilisation étaient positives dans les 53 cas.  
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Figure 3. Patiente de 30 ans, vue en consultation en 2007, présentant un STTB gauche, se 

manifestant par une amyotrophie des muscles thénariens latéraux et intrinsèques. Elle présentait 

une apophysomégalie au bilan radiologique. 
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Figure 4. Patient de 61 ans, vu en consultation en 1996, présentant un STTB droit se manifestant 

par une amyotrophie de tous les muscles intrinsèques associé à une griffe de tous les doigts 

longs. Il présentait une côte cervicale au bilan radiologique. 
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Le bilan radiologique initial retrouvait dans 22 cas une apophysomégalie de la 7ème vertèbre 

cervicale, dans 10 cas une cote cervicale, dans 3 cas une agénésie de la première côte cervicale, 

dans 2 cas un cal vicieux claviculaire, dans 1 cas une scoliose malformative, et dans 1 cas une 

synchondrose entre la 1ere et la 2ème côte dans 1 cas (Figures 5 et 6). Les radiographies étaient 

normales dans 14 cas. 

Dans tous les cas, la neurographie retrouvait une faible amplitude des potentiels d’action 

sensitif et moteur du nerf ulnaire et une faible amplitude du potentiel d’action moteur du nerf 

médian. Dans 50 cas, la myographie retrouvait des anomalies neurogènes dans les muscles 

intrinsèques de la main, celles-ci prédominaient dans le court abducteur du pouce. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5. Présence d’une apophysomégalie de C7 (flèche) sur le scanner d’une patiente de 20 

ans présentant un STTB droit déficitaire. 

 

Concernant les 3 cas pédiatriques, un enfant présentait une amyotrophie des intrinsèques (cas 

opéré) et les 2 autres avaient des paresthésies de topographie C8-T1 avec une hypoesthésie dans 

le territoire du nerf cutané antébrachial médial. Le bilan radiologique réalisé chez ces 3 enfants 

retrouvait une cote cervicale dans un cas (cas opéré), une synchondrose entre la 1ère et la 2ème 

cote dans un autre cas, et une malformation du rachis cervical dans le dernier cas. 
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Figure 6. Angioscanner réalisé chez un cas pédiatrique déficitaire retrouvant une 

synchondrose entre la 1ère et la 2ème côte gauche (flèche). 

 

L’indication chirurgicale était posée lorsque le déficit était d’apparition récente (sans facteur 

déclenchant) et/ou encore évolutif (aggravation progressive de l’amyotrophie) ou en cas de 

reprise évolutive (extension récente du déficit à d’autres muscles intrinsèques). Dans les cas 

récents suite à un facteur déclenchant précis ou ceux présentant un déficit ancien et non évolutif, 

nous n’avons pas posé d’indication chirurgicale. Cela concernait 13 cas (11 adultes et 2 

enfants). Dans certains de ces cas, de la rééducation (kinésithérapie posturale) a été prescrite. 

 

2.2 Technique chirurgicale 
 

Les interventions ont eu lieu entre octobre 1994 et avril 2019. Deux voies d’abord ont été 

utilisées : sus claviculaire pour 35 cas et axillaire pour 5 cas (Figure 7). Il a été réalisé : dans 

18 cas, la résection de l’apophysomégalie et de la bride qui dans 8 cas était associée à un scalène 

moyen dysplasique ; dans 10 cas, la résection de la côte cervicale (dont le cas pédiatrique), 

associée à une bride dans 5 cas et à un scalène dysplasique dans 1 cas ; et, dans 1 cas, la résection 

d’un cal claviculaire hypertrophique. Dans les 11 cas sans anomalie osseuse, il a été réalisé la 

résection d’une bride, qui était associée dans tous les cas à un scalène antérieur ou moyen 

dysplasique (Figure 8). Il y a eu un seul cas de complication post-opératoire se traduisant par 

un déficit sensitivo-moteur partiel du membre supérieur, totalement résolutif en quelques mois. 
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Figure 7. Tracé de la voie d’abord sus claviculaire en prenant comme repères les muscles 

sterno-cleïdo-mastoïdien en avant et trapèze en arrière. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8. Photo peropératoire montrant une bride fibreuse (représentée par l’astérisque) 

soulevant le tronc inférieur du plexus brachial. (SCM : sterno-cléïdo-mastoïdien ;SA : scalène antérieur) 

  

SA 
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3 RESULTATS 
 

Treize cas au total n’ont pas été opérés, soit en raison d’un déficit ancien et sévère non évolutif 

(5 cas adultes), soit en raison d’un déficit d’apparition récente résolutif avec la suppression du 

facteur déclenchant et/ou la rééducation (6 cas adultes et 2 pédiatriques). Dans certains cas 

adultes, le déficit était survenu suite à un traumatisme de la ceinture scapulaire ou un effort 

prolongé en élévation du membre supérieur. A l’examen clinique, 11 cas présentaient une 

amyotrophie thénarienne, associée à une amyotrophie des autres intrinsèques dans 6 cas et deux 

cas pédiatrique présentait uniquement une hypoesthésie dans le territoire du NCABM. Six cas 

parmi les 11 cas adultes présentaient des paresthésies dans le territoire du NCABM. Le bilan 

radiologique retrouvait un cal claviculaire hypertrophique dans 1 cas, une cote cervicale dans 

1 cas, une synchondrose et une malformation du rachis cervical chez les deux cas pédiatriques, 

les radiologies étaient normales dans 9 cas. 

Le seul cas perdu de vue avait 33 ans au moment du diagnostic, elle présentait un déficit de 

l’ensemble des muscles intrinsèques associé à une côte cervicale au bilan radiologique. Il a été 

réalisé en 2010 une résection de la bride et de la côte surnuméraire. Elle n’a pu être revue en 

postopératoire. 

Pour les 18 cas étudiés sur dossier, le recul était de 52,8 mois (1-162 mois). Concernant les 15 

cas opérés, la récupération était complète dans 4 cas, l’amélioration était importante dans 9 cas, 

et discrète dans 2 cas. Ces deux derniers cas présentaient un déficit évoluant depuis plus de 10 

ans. Pour les 3 cas non opérés, l’amélioration suite à la rééducation était importante dans 1 cas 

et absente dans les deux cas anciens sévères. 

Trente-quatre cas ont été revus en consultation, 31 cas adultes et les 3 cas pédiatriques (Tableau 

2). Parmi eux 24 cas ont été opérés (23 cas adultes et 1 cas pédiatrique) ; le recul par rapport à 

l’intervention était de 134,8 mois (36-284 mois). La plainte principale initiale liée au STTB 

était une diminution de force associée à une douleur dans 23 cas, une douleur isolée dans 4 cas, 

et une diminution de force isolée dans 7 cas. Le bénéfice de la chirurgie était évalué en moyenne 

à 84,8% (50-100%) avec une médiane à 85%. La douleur avait totalement disparue dans 21 cas, 

il persistait dans 17 cas une amyotrophie thénarienne, associée à une déformation en griffe dans 

3 cas, et 2 cas de déformation en griffe isolée (Figures 9 et 10). Les patients étaient très satisfaits 

de l’intervention dans 15 cas sur 24 et satisfaits dans 9 cas sur 24. Ils évaluaient leur main à 

67,9% (20-100%), et leur membre supérieur à 79,3% (60-100%) après l’intervention, pour une 

évaluation globale préopératoire à 39,1% (10-60%). Dans 14 cas il persistait une gêne dans les 

gestes quotidiens (pour les activités de précision) et dans 5 cas pour des efforts importants. Le 
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cas pédiatrique déficitaire opéré à l’âge de 9 ans était très satisfait de l’intervention et la 

récupération était complète. 

Parmi les 10 cas non opérés et revus (8 cas adultes et 2 cas pédiatriques), l’évaluation de leur 

main était de 66% (30-100%), celle de leur membre supérieur était de 42% (20-50%) avant la 

rééducation et de 67% (30-100%) après. Quatre des 8 cas adultes présentaient des douleurs 

quotidiennes de leur membre supérieur à la révision. La récupération a été complète dans tous 

les cas d’apparition récente après la rééducation et l’éviction du facteur déclenchant. 

L’amyotrophie thénarienne a persisté dans un seul cas après la rééducation, chez une patiente 

de 22 ans au moment du diagnostic, ne présentant pas d’anomalie radiologique et évaluant son 

membre supérieur à 30% avant et après la prise en charge. Pour les 2 cas pédiatriques 

déficitaires non opérés (10 et 12 ans), les symptômes se sont améliorés avec la rééducation mais 

il persistait une gêne notamment à l’écriture dans un cas. 

Quatre interventions complémentaires ont été nécessaires : 2 réanimations de l’opposition du 

pouce par transfert de l’extenseur propre de l’index, un palliatif intrinsèque par lasso pour 

correction d’une griffe, et une neurolyse du nerf médian au coude pour une déficit d’apparition 

secondaire du long fléchisseur du pouce et du fléchisseur profond de l’index lié à une 

compression du nerf médian entre les deux chefs du rond pronateur. 
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Tableau 2. Caractéristiques cliniques préopératoires et résultats postopératoires des 34 cas revus 

 

Cas revus Age (années) Sexe Durée d'évolution (années) Plainte initiale Déficit moteur Griffe Déficit sensitif Anomalie radio Intervention Cause compression Disparition douleur Récupération sensitive Amyotrophie post op Griffe post op Bénéfice chirurgie (%) Gène Force main (%) Avis/chirurgie Force avant/après (%)

1 61 M 42 diminution force+douleur Thénariens lat non oui cote cervicale oui Bride non non oui ⎯ 100 non 100 Très satisfait 60/100

2 43 F 21 diminution force+douleur Thénariens lat non non hypoplasie 1ere cote oui bride+ dysplasie scalène oui ⎯ oui ⎯ 80 gestes précis 50 Très satisfait 70/90

3 43 F 21 diminution force+douleur Thénariens lat non non hypoplasie 1ere cote oui bride+ dysplasie scalène oui ⎯ oui ⎯ 100 gestes précis 60 Très satisfait 50/90

4 50 F 4 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui Aucune oui bride+ dysplasie scalène oui oui non oui 100 non 100 Très satisfait 25/90

5 18 F 1 diminution force+douleur Intrinsèques oui non apophysomégalie oui bride+ dysplasie scalène oui ⎯ oui oui 80 gestes précis 20 satisfait 30/70

6 52 F 16 diminution force Intrinsèques oui non apophysomégalie oui bride+dysplasie scalene ⎯ ⎯ oui non 100 gestes précis 60 satisfait 20/60

7 52 F 17 diminution force Thénariens lat non non apophysomégalie oui bride+dysplasie scalene ⎯ ⎯ oui ⎯ 100 gestes précis 60 satisfait 20/60

8 50 M 3 diminution force Thénariens lat non non Aucune oui bride+dysplasie scalène ⎯ ⎯ non ⎯ 90 non 100 Très satisfaisait 20/90

9 45 M 6 diminution force+douleur Intrinsèques oui non cote cervicale oui Bride oui ⎯ non non 80 gestes précis 80 Satisfait 60/80

10 25 F 5 diminution force+douleur Intrinsèques oui non cote cervicale oui Bride oui ⎯ oui non 80 gestes précis 60 satisfait 50/80

11 60 F 3 douleur Intrinsèques oui non apophysomégalie oui Bride oui ⎯ oui non 75 non 80 satisfait 35/80

12 47 M 3 diminution force+douleur Thénariens lat non non Aucune oui bride+ dysplasie scalène oui ⎯ non ⎯ 60 effort important 60 satisfait 30/60

13 58 F 15 diminution force+douleur Thénariens lat non oui Aucune oui bride+ dysplasie scalène oui oui oui ⎯ 80 effort important 20 Très satisfait 40/60

14 42 F 1,5 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui apophysomégalie oui bride+ dysplasie scalène non non non oui 85 gestes précis 50 satisfait 20/60

15 39 F 0,5 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui apophysomégalie oui Bride non oui non non 80 non 50 Très satisfaisait 30/70

16 26 F 10 diminution force+douleur Intrinsèques oui non apophysomégalie oui bride+ dysplasie scalène oui ⎯ oui non 85 effort important 85 Très satisfait 65/85

17 23 F 0,5 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui apophysomégalie oui bride+ dysplasie scalène oui oui non non 95 effort important 90 Très satisfaisait 50/90

18 30 F 5 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui cote cervicale oui Bride oui oui oui oui 80 non 100 satisfait 30/80

19 40 F 1 diminution force+douleur Thénariens lat non oui cote cervicale oui Bride oui non non ⎯ 80 gestes précis 100 Très satisfait 50/80

20 20 F 1 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui cote cervicale oui Bride oui oui oui non 95 non 85 Très satisfait 55/90

21 17 F 5 diminution force+douleur Intrinsèques non non apophysomégalie oui bride+ dysplasie scalène non ⎯ oui ⎯ 50 non 80 Très satisfait 20/80

22 53 F 25 diminution force Thénariens lat non oui apophysomégalie oui Bride ⎯ oui non ⎯ 60 gestes précis 40 satisfait 30/60

23 9 M 2 diminution force+douleur Intrinsèques non oui cote cervicale oui Bride oui oui non ⎯ 100 non 100 Très satisfait 20/100

24 19 M 2 douleur Thénariens lat non oui cote cervicale oui bride+ dysplasie scalène oui oui non ⎯ 100 non 100 Très satisfait 60/100

25 58 F 0,5 diminution force Thénariens lat non non cal claviculaire non ⎯ ⎯ ⎯ non ⎯ ⎯ non 100 ⎯ 50/100

26 59 M 3 diminution force+douleur Intrinsèques non oui Aucune non ⎯ non oui non ⎯ ⎯ non 100 ⎯ 50/100

27 42 M 1 diminution force+douleur Intrinsèques non oui Aucune non ⎯ non oui oui ⎯ ⎯ non 100 ⎯ 50/100

28 51 F 10 diminution force+douleur Thénariens lat non non Aucune non ⎯ oui ⎯ oui ⎯ ⎯ gestes précis 50 ⎯ 20/50

29 22 F 1 diminution force+douleur Intrinsèques oui oui Aucune non ⎯ non oui oui oui ⎯ gestes précis 30 ⎯ 30/30

30 54 F 1 diminution force+douleur Intrinsèques non oui Aucune non ⎯ non oui oui ⎯ ⎯ gestes précis 70 ⎯ 50/70

31 59 F 5 diminution force Thénariens lat non non Aucune non ⎯ ⎯ ⎯ non ⎯ ⎯ gestes précis 50 ⎯ 50/50

32 12 M 1 Douleur non non oui scoliose non ⎯ oui non ⎯ ⎯ ⎯ écriture 50 ⎯ 50/60

33 10 F 0,5 Douleur non non oui synchrondrose non ⎯ oui non ⎯ ⎯ ⎯ écriture 60 ⎯ 50/60

34 43 F 3 douleur Intrinsèques non non Aucune non ⎯ oui ⎯ non ⎯ ⎯ effort important 50 ⎯ 20/50
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Figure 9. STTB droit, chez une patiente de 26 ans au moment du diagnostic, opérée en 2013 

(résection d’une apophysomégalie), présentant à la révision une amélioration importante (auto-

évaluation du membre supérieur à 65% avant intervention et 85% après) mais persistance d’une 

amyotrophie des muscles thénariens latéraux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10. Patiente de 30 ans au moment du diagnostic d’un STTB droit, opérée en 2015 

(résection costale), présentant à la révision une amélioration importante (auto-évaluation du 

membre supérieur à 30% avant intervention et 80% après) mais persistance d’une amyotrophie 

des espaces interosseux et une déformation en griffe.  
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4 DISCUSSION 
 

L’intérêt de cette étude est de prendre en compte uniquement les formes objectives, déficitaires, 

de STTB, incluant aussi des cas pédiatriques. Elles se manifestent le plus souvent par une 

amyotrophie des muscles intrinsèques qui débute toujours par les thénariens latéraux [19]. Elle 

s’étend, parfois après un intervalle libre, aux autres muscles intrinsèques avec une déformation 

en griffe réalisant une amyotrophie de type Aran-Duchenne [21, 22]. Un déficit sensitif dans le 

territoire du NCABM est fréquent. Il était présent dans 9 des 14 cas de Allieu et al [21] et dans 

près de 50% de nos cas. Il est le plus souvent associé au déficit moteur mais il est parfois isolé 

et peut être la première manifestation objective d’une forme avérée de STTB. Contrairement 

aux formes subjectives, la douleur est rarement au premier plan. 

Les données ENMG sont caractéristiques d’une atteinte du tronc inférieur et/ou du faisceau 

médial du plexus brachial [48, 51]. Le plus souvent la myographie retrouve des tracés 

neurogènes chroniques dans les muscles intrinsèques comme c’était le cas chez 50 de nos 

patients. 

Il n’y a pas d’argument formel dans la littérature, en faveur d’une supériorité de la chirurgie sur 

le traitement conservateur dans les formes subjectives pures ; de plus, plusieurs études montrent 

une dégradation dans le temps des résultats fonctionnels des cas opérés [52, 53]. L’étude de 

Sanders et al [53], en 1989, montraient une dégradation dans le temps des résultats chirurgicaux 

qui passaient de 91% de succès à 3 mois à 70% à 3 ans. Dans celle de Gockel et al [52], portant 

sur les résultats fonctionnels de 107 patients opérés d’un STTB par scalénotomie, le taux de 

succès passait de 71 % un mois après l'opération à 63 % à 4,1 ans de recul moyen. L’étude de 

Landry et al [54], en 2001, portant sur des STTB « litigieux » (absence d’anomalie osseuse et 

ENMG), et incluant 79 patients dont 15 ont été opérés (résection de la 1ère côte), retrouvait une 

amélioration des symptômes lors du suivi à long terme, sans qu’il y ait eu d’amélioration 

fonctionnelle significativement meilleure dans le groupe des patients opérés par rapport au reste 

des patients. Pour nous les formes subjectives ne relèvent pas de la chirurgie mais d’une prise 

en charge multidisciplinaire dans un centre de réadaptation, comme pour tout syndrome 

douloureux chronique affectant l’individu dans son ensemble, avec des conséquences 

neuromusculaires et psychosociales. [55]. 

Par contre, la chirugie est indiquée pour le traitement des formes déficitaires, en dehors des cas 

anciens sévères non évolutifs et de certains cas récents. En effet, cette étude montre que des cas 

déficitaires d’apparition récente liés à un facteur déclenchant précis peuvent guérir avec la 

suppression de l’activité pathogène et la rééducation.  
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Peu d’études abordent uniquement les STTB déficitaires, dont celle d’Allieu [21] et celle de 

Marty [22], concernant respectivement 14 et 30 cas. Les résultats de notre étude sont probants, 

notamment lorsque le diagnostic et la prise en charge sont réalisés précocement. Les possibilités 

de récupération sont liées à l’âge et à l’importance du déficit. Il n’y a eu aucun cas aggravé par 

la chirurgie, et tous les cas ont eu une stabilisation ou une amélioration de la symptomatologie. 

L’étude de Nannapaneni en 2003 [56] rapportait 59 interventions chez 51 patients, dont 15 

déficitaires, les douleurs du bras et les troubles sensitifs se sont améliorés dans 75% des cas, 

72% ont rapporté une amélioration de la fonction de la main, l’atrophie musculaire ne s’est 

jamais améliorée. Il existait dans la population des formes sensitives pures comme dans notre 

étude. Dans l’ensemble, 90% des patients ont vu leur état s’améliorer.  

Une majorité de cas déficitaires est associée à une anomalie constitutionnelle mais il existe 

également des cas post traumatiques. Dans notre étude, 2 cas de STTB déficitaires faisaient 

suite à une fracture de clavicule et 1 cas à un traumatisme cervical sans anomalie osseuse 

associée. Cependant, les cas post-traumatiques rapportés dans la littérature sont le plus souvent 

des formes subjectives non déficitaires [57]. 

Concernant les voies d’abord et les techniques chirurgicales retrouvées dans la littérature, 

l’approche trans-axillaire décrite par Roos en 1966 [58] a été utilisée au début de notre 

expérience uniquement. C’est Clagett et Falconer qui, en 1962, ont été les premiers à réaliser 

et à décrire la résection de la première côte pour le traitement des STTB [9, 23]. L’approche 

axillaire n’est pas anodine compte tenu du risque de complications, soutenue par l’étude de Batt 

en 1983 [59] qui rapporte 10% de complications post-opératoires importantes par voie axillaire 

et des résultats médiocres. Les formes déficitaires sont associées à des anomalies anatomiques 

avérées, accessibles par l’abord sus-claviculaire, cette technique a donc été majoritairement 

utilisée par la suite et nos résultats semblent confirmer que cet abord permet d’améliorer 

efficacement les symptômes. Nous avons constaté que lors de la découverte d’une bride 

peropératoire, celle-ci était souvent associée à un scalène dysplasique. De plus, il a également 

été constaté que dans la majorité des cas la cause de la compression n’était pas l’anomalie 

osseuse elle-même (par ex. côte cervicale) mais la bride qui la prolongeait. 

Un fait important de notre étude est que les formes déficitaires peuvent aussi concerner les 

enfants. Cette éventualité est rare et à notre connaissance il y a peu de cas rapporté dans la 

littérature chez des enfants de moins 12 ans ayant un déficit avéré. Si 2 d’entre eux n’avaient 

que des troubles sensitifs, le 3e présentait une amyotrophie et cette origine doit être connue pour 

réaliser un traitement précoce. Les cas pédiatriques sont essentiellement des formes vasculaires, 

en particulier veineuses, et les cas neurologiques rapportées, sont le plus souvent des formes 
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subjectives. Ainsi la série de Hong [60]  rapporte 14 cas de 8 à 18 ans, dont 1 seul avec des 

anomalies ENMG. L’étude de Matos [61] rapporte 68 patients d’âge moyen de 15,7 ans, dont 

21 formes neurologiques se manifestant par des douleurs des membres supérieurs dans 14 cas 

et par un engourdissement des extrémités dans 8 cas, il n’est pas mentionné la réalisation 

d’ENMG dans cette étude. L’étude de Rehemutula [62] recense 13 cas pédiatriques de 4 à 13 

ans, dont 10 cas dits neurologiques, mais les symptômes se résumaient à des douleurs des 

membres supérieurs et une gêne a l’écriture, plutôt en faveur de formes subjectives. 
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5 CONCLUSION 
 

Les STTB neurologiques déficitaires sont une entité à part entière qu’il faut différencier des 

formes subjectives, la douleur étant au premier plan dans ces dernières. 

Le déficit neurologique est d’installation lente, avec la constatation par le patient d’une 

amyotrophie franche après plusieurs années d’évolution, retardant la consultation. Parfois, 

associée à cette amyotrophie ancienne des thénariens latéraux, l’apparition récente d’une 

déformation en griffe des doigts motive la consultation. 

Le traitement chirurgical est réservé aux formes évolutives, où une anomalie anatomique est 

constamment retrouvée même si le bilan radiologique est normal. L’abord sus-claviculaire nous 

semble le plus adapté pour contrôler toutes les structures susceptibles de réaliser une 

compression plexique. La chirurgie permet alors une disparition de la douleur, une stabilisation 

voire une récupération au moins partielle du déficit. Le ressenti de l’amélioration fonctionnelle 

par les patients est quant à lui important, avec un taux de satisfaction élevé. 
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SERVASIER Lisa  41 pages – 2 tableaux – 10 figures 

Introduction : Les syndromes de la traversée thoraco-brachiale (STTB) dits neurologiques sont dominés par 

les formes subjectives. Cette étude ne concerne que les rares formes objectives liées à une compression 

nerveuse proximale dans la traversée thoraco-brachiale, avec la présence de signes déficitaires neurologiques 

moteurs (amyotrophie des muscles intrinsèques de la main) et/ou sensitifs (hypoesthésie dans le territoire du 

nerf cutané antébrachial médial). Les objectifs de cette étude étaient de définir les caractéristiques cliniques, 

les causes anatomiques et les résultats chirurgicaux de cette pathologie. 

Patients et méthode : Etude rétrospective monocentrique incluant 53 cas consécutifs chez 50 patients 

présentant un déficit clinique objectif, confirmé par examen électroneuromyographique. La population était 

composée de 47 adultes et 3 enfants, 9 hommes et 41 femmes, d’âge moyen de 39 ans (9-80 ans), dont le 

diagnostic a été posé entre juillet 1994 et décembre 2019. Un déficit moteur objectif était présent dans 50 

cas, et les 3 autres présentaient uniquement un déficit sensitif. Quarante cas ont été opérés, le plus souvent 

par voie sus-claviculaire, et 13 cas ne l’ont pas été en particulier en raison d’un déficit ancien et non évolutif. 

Résultats : Un cas opéré a été perdu de vue. Dix-huit cas ont été étudiés sur dossier, dont 15 cas opérés qui, 

avec un recul de 53 mois (1-162), présentaient une récupération complète dans 4 cas, une amélioration 

importante dans 9 cas et discrète dans 2 cas. Trente-quatre cas ont été revus en consultation, dont 24 cas 

opérés et évalués avec un recul de 135 mois (36-284 mois) : la douleur avait disparue dans 21 cas, il persistait 

dans 17 cas une amyotrophie thénarienne, associée à une déformation en griffe dans 3 cas, et dans 2 cas une 

déformation en griffe isolée. Les patients étaient très satisfaits de l’intervention dans 15 cas et satisfaits dans 

9 cas. Ils évaluaient le bénéfice de la chirurgie à 87,4% et l’évaluation de leur membre supérieur était passée 

de 38,3% (10-60) en préopératoire à 77,2% (60-100) à la révision. 

Conclusion : Peu d’étude dans la littérature portent sur les formes déficitaires de STTB. Le traitement est 

chirurgical dans les cas évolutifs, une anomalie anatomique est constamment retrouvée. Il permet une 

disparition de la douleur et une stabilisation voire une récupération au moins partielle du déficit. Malgré un 

gain objectif modéré, le ressenti de l’amélioration fonctionnelle par les patients est important avec un taux 

de satisfaction élevé. 
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