
Le pied

00 - 1res pages.indd   1 3/06/11   12:26:29



Ce logo a pour objet d’alerter le lecteur sur la menace que représente pour 
l’avenir de l’écrit, tout particulièrement dans le domaine universitaire, le 
développement massif du « Photocopillage ».
Cette pratique qui s’est généralisée, notamment dans les établissements 
d’enseignement, provoque une baisse brutale des achats de livres, au point 
que la possibilité même pour les auteurs de créer des œuvres nouvelles et de 
les faire éditer correctement est aujourd’hui menacée.
Nous rappelons donc que la reproduction et la vente sans autorisation, ainsi 
que le recel, sont passibles de poursuites.
Les demandes d’autorisation de photocopier doivent être adressées à l’éditeur 
ou au Centre français d’exploitation du droit de copie, 3, rue Hautefeuille, 
75006 Paris.
Téléphone : 01 43 26 95 35

Tous droits de traduction, d’adaptation et de reproduction par tous procédés réservés pour tous 
pays.
Toute reproduction ou représentation intégrale ou partielle, par quelque procédé que ce soit, des 
pages publiées dans le présent ouvrage, faite sans autorisation de l’éditeur est illicite et constitue 
une contrefaçon. Seules sont autorisées, d’une part, les reproductions strictement réservées à 
l’usage privé du copiste et non destinées à une utilisation collective, et d’autre part, les courtes 
citations justifiées par le caractère scientifique ou d’information de l’œuvre dans laquelle elles 
sont incorporées (art. L. 122-4, L. 122-5 et L. 335-2 du Code de la propriété intellectuelle).

© SAURAMPS MEDICAL, 2011
Dépôt légal : juin 2011

I.S.B.N. : 978-2-84023-734-1
E.A.N. : 9782840237341

Imprimé en France.

00 - 1res pages.indd   2 3/06/11   12:26:29



Congrès thématique de juin
Opus XXXVIII

Le pied
Evolution et statique du pied
Médio-pied
Avant-pied
Neuropathies canalaires
Pied méconnu
Pied rhumatismal
Pied de l’enfant

Comité Scientifique :
Gérard MORVAN
Stefano BIANCHI
Maurice BOUYSSET
Xavier DEMONDION
Olivier FANTINO
Thibaut LEEMRIJSE
Guillaume ROUGEREAU

Comité Editorial :
H. Bard
F. MIOT

Comité d’organisation du Congrès :
H. Bard
V. VUILLEMIN
M. Baichère
F. MIOT
C. VOISIN et A. SOULIER (MCO Congrès)

Président du Congrès :
Pr Alain CHEVROT

11, boulevard Henri IV - 34000 Montpellier
E.mail : sauramps.medical@wanadoo.fr

00 - 1res pages.indd   3 3/06/11   12:26:30



00 - 1res pages.indd   4 3/06/11   12:26:30



S.I.M.S.
Société d’Imagerie Musculo-Squelettique

Bureau de la S.I.M.S.

Président :	 D. Godefroy

Vice-président :	 S. BIANCHI

Secrétaire général :	 J.L. Drapé

Secrétaires généraux adjoints :	 N. SANS
	 H. BARD

Trésorière :	 V. Vuillemin

Membres du Conseil d’administration

B. AUGEREAU 
Chirurgien Orthopédiste

H. BARD
Rhumatologue

S. BIANCHI 
Radiologiste - Echographiste

A. BLUM
Radiologiste

J.L. BRASSEUR
Radiologiste - Echographiste

X. DEMONDION
Radiologiste - Anatomiste

J-L. DRAPE 
Radiologiste

O. Hauger
Radiologue

F. LECOUVET
Radiologiste

A. LHoste-Trouilloud
Radiologiste

H. MIGAUD
Chirurgien Orthopédiste

D. Montagnon
Radiologiste - Echographiste

P. PEETRONS
Radiologiste - Echographiste

L. SALANON
Médecine physique et 
Réadaptation

N. Sans
Radiologiste - Echographiste

M. SIMONATI
Rhumatologue

V. VUILLEMIN
Radiologiste - Echographiste

M. WYBIER
Radiologiste

00 - 1res pages.indd   5 3/06/11   12:26:30



Les MONOGRAPHIES du GETROA et de la SIMS

chez le même éditeur

•
1989 - PATHOLOGIE OSTEO-ARTICULAIRE (épuisé)

1990 - IRM OSTEO-ARTICULAIRE (Rachis excepté)

1991 - PIED ET CHEVILLE

1992 - L’IMAGERIE OSTEO-ARTICULAIRE POST-THERAPEUTIQUE (épuisé)

1993 - IMAGERIE DES PARTIES MOLLES DE L’APPAREIL LOCOMOTEUR

1994 - EVALUATION DE L’IMAGERIE DE L’APPAREIL MOTEUR (épuisé)

1995 - IMAGERIE DE L’OS ET DE LA MOELLE OSSEUSE (épuisé)

1996 - LA COIFFE DES ROTATEURS ET SON ENVIRONNEMENT

1997 - LE GENOU TRAUMATIQUE ET DEGENERATIF

1998 - LE RACHIS LOMBAIRE DEGENERATIF

1999 - IMAGERIE DE LA HANCHE

2000 - IMAGERIE DU RACHIS CERVICAL

2001 - IMAGERIE DU POIGNET ET DE LA MAIN

2002 - IMAGERIE DU PIED ET DE LA CHEVILLE

2003 - tendons et enthèses

2004 - Conduite à tenir devant une image osseuse ou des parties 
           molles d’allure tumorale

2005 - L’epaule : une approche pluridisciplinaire (getroa-gel)

2006 - Le genou : une approche pluridisciplinaire (sims)

2007 - Bassin et hanche (SIMS)

2008 - Le rachis (sims)

2009 - Poignet et main (SIMS)

2010 - L’imagerie en traumatologie du sport (SIMS)

chez le même éditeur

•
2003 - IMAGERIE DU COUDE

00 - 1res pages.indd   6 3/06/11   12:26:30



Liste des collaborateurs

P. Aboukrat : Service de Rhumatologie 
- Hôpital Lapeyronie - 34295 Montpellier 
Cedex 5

N. Amoretti : Service de Radiologie, 
Hôpital l’Archet, CHU Nice - 06000 Nice

P. Angermann : Department of Ortho
paedic Surgery, Gildhøj Private Hospital, - 
Brøndb -  Denmark

X. Ayral : Service de Rhumatologie B, 
Hôpital Cochin - 27, rue du Fbg Saint-
Jacques - 75679 Paris Cedex 14

C. Barcelo : Service de Radiologie, CHU 
de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois - 
Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

S. Bianchi : CIM Cabinet Imagerie 
Médicale, 40, route de Malagnou - 1208, 
Genève, CH.

A. Blum : Service d’Imagerie Guilloz, 
Hôpital Central - CHU Nancy

B. Bordet : Imagerie Médicale du Parc, 
Clinique du Parc - 155, bd Stalingrad - 
69006 Lyon

J. Borne : Imagerie Médicale du Parc, 
Clinique du Parc - 155, bd Stalingrad - 
69006 Lyon - Département d’Imagerie de 
l’appareil locomoteur, Pavillon B - Hôpital 
Edouard Herriot - 5, place d’Arsonval - 
69437 Lyon Cedex 03

N. Boutry : Service d’Imagerie Muscu-
lo-squelettique, Centre de Consultation et 
d’Imagerie de l’Appareil Locomoteur, Hô-
pital R. Salengro - 2 Bd du Pr Emile Laine 
- 59037 Lille Cedex

M. BOUYSSET : Cabinet de Rhumatologie 
- 126, rue Philippe Héron - 69400 Villefran-
che-sur-Saône

R. Campagna : Service de Radiologie 
B, Hôpital Cochin (Paris) - 27, rue du Fbg 
Saint-Jacques - 75679 Paris

E. Cardinal : Département de Radiologie, 
Université de Montréal, Clinique René 
Laennec, Beaumont, Canada

H. Chiavassa : Service de Radiologie, 
CHU de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois 
- Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

M. Cohen : Service de Radiologie, Clinique 
Juge - 13000 Marseille

J.Y. Coillard : Service de Chirurgie 
Orthopédique, Clinique du Parc Lyon - 155, 
bd Stalingrad - 69006 Lyon

M. Court-Payen : Department of 
Musculoskeletal Imaging, Gildhøj Private 
Hospital, Brøndbyvester Boulevard 16, DK-
2605 Brøndby, Denmark

A. Cotten : Service d’Imagerie Muscu-
lo-squelettique, Centre de Consultation et 
d’Imagerie de l’Appareil Locomoteur, Hô-
pital R Salengro - 2 Bd du Pr Emile Laine 
- 59037 Lille Cedex

C. Cyteval : Service de Radiologie Ostéo
articulaire, Hôpital Lapeyronie, CHU de 
Montpellier - 34295 Montpellier Cedex 5

A. Dakhil Delfi : Department of 
Radiology, Hvidovre Hospital, University of 
Copenhagen, Hvidovre, Denmark

J. Damiano : Service de Rhumatologie, 
Hôpital Saint Camille - 2, rue des Pères Ca-
milliens - 94336 Bry sur Marne

M. Da RochA : Service d’Imagerie 
Guilloz, Hôpital Central - CHU Nancy - 
54000    Nancy

R. de Gautard : CIM, Cabinet d’Imagerie 
Médicale, route de Malagnou 40a, Genève, 
1208 Suisse

F. Delaunay : Service de Radiologie, 
CHU de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois 
- Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

P.A. Deleu : Foot and Ankle Institute, 
Clinique du Parc Léopold - Rue Froissart 
38, 1040 Bruxelles Belgique

M. Delmi : Service de Chirurgie 
orthopédique, Clinique des Grangettes - 
Genève, Suisse

X. Demondion : Service de Radiologie 
Ostéo-articulaire, CHRU de Lille — 
Laboratoire d’Anatomie, Faculté de 
Médecine de Lille - 59000 Lille

G. Desportes : Service de Chirurgie 
Orthopédique A et B, Hôpital Cochin - 27, 
rue du Fbg Saint-Jacques - 75679 Paris

M. Dougados : Service de Rhumatologie 
B, Hôpital Cochin - 27, rue du Fbg Saint-
Jacques - 75679 Paris

J.L. Drapé : Service de Radiologie B, 
Université Paris Descartes -  Hôpital Cochin 
- 27, rue du Fbg Saint-Jacques - 75679 Paris 
Cedex 14

F. Dubos : Service d’Imagerie Musculo-
squelettique, Centre de Consultation et 
d’Imagerie de l’Appareil Locomoteur, Hô-
pital R. Salengro - 2 Bd du Pr Emile Laine 
- 59037 Lille Cedex

O. Fantino : Imagerie Médicale du Parc, 
Clinique du Parc - 155, bd Stalingrad - 
69006 Lyon

B. Ferré : Service de Chirurgie 
Orthopédique, IM2S - 11, av. d’Ostende - 
98000 Monaco

A. Feydy : Service de Radiologie B, Hôpital 
Cochin - 27, rue du Fbg Saint-Jacques - 
75679 Paris

C. Fontaine : Service de Chirurgie Or-
thopédique, CHRU de Lille, Laboratoire 
d’Anatomie, Faculté de médecine - Service 
de Chirurgie Orthopédique - 59000 Lille

C. Fournier : Service d’Imagerie, 
Hôpital Pellegrin, CHU Bordeaux - 33000 
Bordeaux

C. Gaignot : CIM, Cabinet d’Imagerie 
Médicale, route de Malagnou 40a, Genève, 
1208 Suisse

N. Gandolfo : Service d’Imagerie, IM2S 
- 11, avenue d’Ostende - 98000 Monaco

L. Gossec : Service de Rhumatologie 
B, Hôpital Cochin - 27, rue du Fbg Saint-
Jacques - 75679 Paris

H. Guerini : Imagerie Médicale Léonard 
de Vinci - 43, rue Cortambert - 75016 Paris 
- Service de Radiologie B, Hôpital Cochin 
- 27, rue du Fbg Saint-Jacques - 75679 
Paris

M. Haugegaard : Department of 
Orthopaedic Surgery, Gildhøj Private 
Hospital, Brøndby, Denmark

O. Hauger : Service d’Imagerie 
Diagnostique et Thérapeutique de l’adulte, 
Hôpital Pellegrin, CHU Bordeaux - 33000 
Bordeaux

C. Hérisson : Service de Médecine 
Physique et Réadaptation Thérapeutique, 
Pôle Os et Articulations - Hôpital 
Lapeyronie - 34295 Montpellier Cedex 5

P. Iscain : Service de Radiologie, Clinique 
Juge - 13000 Marseille

D. Jacob : Cabinet de Radiologie - 6, rue 
Jean Vachon - 21130 Auxonne

A. Jacques : Ingénieur de Recherche - 
Institut des Sciences du Mouvement E.-J. 
Marey - Institute of Movement Sciences 
- Université de la Méditerranée - 13000 
Marseille

D. Labarre : Service de Radiologie, CHU 
de Toulouse-Purpan - bâtiment Putois - 
Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

I. Laffont : Service de Médecine 
Physique et Réadaptation Thérapeutique, 
Pôle Os et Articulations - Hôpital 
Lapeyronie - 34295 Montpellier Cedex 5

F. Lapegue : Service de Radiologie, CHU 
de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois - 
Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9 — Centre de radiologie 
de Narbonne - 8, avenue du maréchal Juin 
- 11100 Narbonne

E. Larsen : Department of Orthopaedic 
Surgery, Gildhøj Private Hospital, 
Brøndby, Denmark

M.C. Lavie : Service de Radiologie B, 
Hôpital Cochin (Paris) - 27, rue du Fbg 
Saint-Jacques - 75679 Paris

T. Leemrijse : Foot and Ankle Institute 
- Clinique du Parc Léopold - Rue Froissart 
38, 1040 Bruxelles Belgique — Groupe 
Hospitalier Diaconesses - 18, rue du 
Sergent Bauchat - 75571 Paris

J.M. LE MINOR : Université Louis Pas-
teur - Institut d’anatomie normale - 67000 
Strasbourg

M. Louis : Service d’Imagerie Guilloz, 
Hôpital Central - CHU Nancy

G. Lux : Service d’Imagerie Guilloz, 
Hôpital Central - CHU Nancy

M. Maestro : Service de Chirurgie 
Orthopédique, IM2S – 11, av. d’Ostende - 
98000 Monaco

D. Mainard : Service de Chirurgie 
Orthopédique et Traumatologique, Hôpital 
Central - CHU Nancy

00 - 1res pages.indd   7 3/06/11   12:26:30



X. MEYER : Centre de Radiologie, Clinique 
de la Sauvegarde - Avenue David Ben Gou-
rion - 69009 Lyon

A. Moraux : Service d’Imagerie Muscu-
lo-squelettique - Centre de Consultation et 
d’Imagerie de l’Appareil Locomoteur, Hô-
pital R Salengro - 2 Bd du Pr Emile Laine 
- 59037 Lille Cedex

G. Morvan : Imagerie Médicale Léonard 
de Vinci - 43, rue Cortambert - 75016 Paris

L. Moutounet : Cabinet de Radiologie - 
11, place de la République - 75003 Paris

E. Nectoux : Service de Chirurgie 
Pédiatrique - Hôpital de Flandre - 2 avenue 
Oscar Lambret - 59037 Lille

M. Ouali-Dressi : Service de Radiologie, 
CHU de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois 
- Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9 — CHU de Marrakech 
(Maroc)

E. Pelé : Service d’Imagerie - Hôpital 
Pellegrin, CHU Bordeaux - 33000 
Bordeaux

A. Peutot : Service d’Imagerie, CH Bon-
Secours - 57038 Metz

J.B. Pialat : Service d’Imagerie de 
l’appareil locomoteur, Pavillon B - Hôpital 
Edouard Herriot - 5 place d’Arsonval - 
69437 Lyon Cedex 03

B. Piclet-Legré : Service d’Orthopédie, 
Clinique Juge - 13000 Marseille

A. Ponsot : Service de Radiologie, CHU 
de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois - 
Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

N. Poussange : Service d’Imagerie 
-Hôpital Pellegrin, CHU Bordeaux - 33000 
Bordeaux

P. Rabischong : Professeur Emérite et 
Doyen Honoraire de la Faculté de Médecine 
de Montpellier - 128, rue Eugène Ducretet - 
34000 Montpellier

J.-J. Railhac : Service de Radiologie, 
CHU de Toulouse-Purpan, bâtiment Putois 
- Place du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 
Toulouse Cedex 9

G. Rao : Institut des Sciences du 
Mouvement E.-J. Marey - Institute of 
Movement Sciences - Université de la 
Méditerranée - 13000 Marseille

G. Rougereau : Cabinet de Chirurgie 
Orthopédique - 15, rue de Rémusat - 75016 
Paris

M. Sailly : CIM SA, Cabinet d’Imagerie 
Médicale, route de Malagnou 40a, Genève, 
1208 Suisse — Health Center, ASPIRE - 
Academy for Sports Excellence, P.O. Box 
22287, Doha–Qatar former Fellow, CIM, 
Cabinet d’Imagerie Médicale, route de 
Malagnou 40a, Genève, 1208 Suisse

N. Sans : Service de Radiologie, CHU de 
Toulouse-Purpan, bâtiment Putois - Place 
du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 Toulouse 
Cedex 9

E Sousa : Service d’Imagerie Guilloz, 
Hôpital Central - CHU Nancy

T. TAVERNIER : Centre de Radiologie - Cli-
nique de la Sauvegarde - Avenue David Ben 
Gourion - 69009 Lyon

J. Tebib : Service de Rhumatologie. Centre 
Hospitalier Lyon Sud - 69495 Pierre Bénite

P. Texeira : Service d’Imagerie Guilloz, 
Hôpital Central - CHU Nancy

N. Theumann : Service de Radiodiagnos-
tic et radiologie interventionnelle, CHUV-
1011 Lausanne - Suisse

F. Thévenin : Service de Radiologie B, 
Université Paris Descartes -  Hôpital Cochin 
- 27, rue du Fbg Saint-Jacques - 75679 Paris 
Cedex 14

B. Vande Berg : Service de Radiologie, 
Cliniques Universitaires Saint-Luc - 
Bruxelles, Belgique

J. Vial : Service de Radiologie, CHU de 
Toulouse-Purpan, bâtiment Putois - Place 
du Dr Baylac - TSA 40031 - 31059 Toulouse 
Cedex 9

V. Vuillemin : Imagerie Médicale Léonard 
de Vinci - 43, rue Cortambert - 75016 Paris

A. Witkowska-Luczak : Former fellow, 
CIM Cabinet Imagerie Médicale, 40 route 
de Malagnou 1208, Genève, CH. Assisting 
Doctor, Wieslaw Dega Orthopaedic & 
Rehabilitation Clinical Hospital, Poznan, 
Poland

00 - 1res pages.indd   8 3/06/11   12:26:30



S ommaire

évolution et statique du pied

Caractéristiques morphologiques évolutives du pied humain au sein des primates
J.M. Le Minor.....................................................................................................................................................................................................................................................................................17

Anatomie compréhensive du pied dans la locomotion
P. Rabischong.......................................................................................................................................................................................................................................................................................45

Biomécanique et radio-anatomie du pied et de la marche
C. Fontaine, X. Demondion ...................................................................................................................................................................................................................................................59

Troubles de la statique sagittale
M. Maestro, B. Ferré, A. Jacques, G. Rao..............................................................................................................................................................................................................71

Troubles de la statique frontale et axiale du pied
P. Aboukrat, C. Hérisson, I. Laffont.............................................................................................................................................................................................................................83

Médio-pied

Imagerie dynamique de l’articulation sous-talienne : étude de faisabilité
G. Lux, M. Da Rocha, E Sousa, A. Peutot, M. Louis, P. Texeira, D. Mainard, A. Blum...............................................................................................89

L’os naviculaire
O. Hauger, E. Pelé, N. Poussange, C. Fournier, N. Amoretti............................................................................................................................................................101

Le Chopart et le carrefour des trois tendons
B. Ferré, G. Morvan, M. Maestro................................................................................................................................................................................................................................113

Le spring ligament
M. Cohen, X. Demondion, B. Piclet-Legré...........................................................................................................................................................................................................121

Les articulations de Lisfranc
F. Thévenin, V. Vuillemin, G. Desportes, L. Moutounet, H. Guerini, R. Campagna, G. Morvan, J.L. Drapé...........................................129

00 - 1res pages.indd   9 3/06/11   12:26:30



Avant-pied

Anatomie, physiologie et imagerie normale du premier rayon et de la région sésamoïdienne
T. Leemrijse, M. Cohen............................................................................................................................................................................................................................................................147

Hallux valgus
G. Morvan, G. Rougereau.....................................................................................................................................................................................................................................................159

Imagerie de l’hallux valgus opéré et des gestes associés
O. Fantino, J.Y. Coillard.......................................................................................................................................................................................................................................................175

L’hallux rigidus
B. Bordet, J.Y. Coillard.........................................................................................................................................................................................................................................................191

Syndrome du deuxième rayon
J. Borne, J.B. Pialat, J.Y. Coillard, P.A. Deleu, T. Leemrijse..............................................................................................................................................................205

Cheville et pied – Syndrome de Morton
M. Delmi, S. Bianchi..................................................................................................................................................................................................................................................................223

Les bursopathies de l’avant-pied
N. Theumann.....................................................................................................................................................................................................................................................................................235

Neuropathies canalaires

Anatomie normale des nerfs du pied. Les sièges des conflits
X. Demondion...................................................................................................................................................................................................................................................................................243

Les syndromes canalaires au pied et à la cheville
M. Bouysset, T. Tavernier, X. Meyer, J. Tebib..................................................................................................................................................................................................253

pied méconnu

Les veines du pied
M. Cohen, X. Demondion, P. Iscain...............................................................................................................................................................................................................................271

Muscles et tendons de la plante du pied
F. Lapegue, C. Barcelo, A. Ponsot, J. Vial, D. Labarre, F. Delaunay, M. Ouali-Dressi, H. Chiavassa, 
J.-J. Railhac, N. Sans...............................................................................................................................................................................................................................................................283

La peau et le coussinet graisseux sous-cutané du talon
J.-L. Drapé, G. Morvan...........................................................................................................................................................................................................................................................299

Singularités du tendon du long fléchisseur de l’hallux
B. Ferré, D. Jacob, M. Maestro......................................................................................................................................................................................................................................311

Imagerie de l’os peroneum
S. Bianchi, N. Gandolfo, A. Witkowska-Luczak.............................................................................................................................................................................................319

Lésions distales du tendon calcanéen
M. Court-Payen, E. Cardinal, A. Dakhil Delfi, M. Haugegaard, P. Angermann, E. Larsen..................................................................................331

Déchirure isolée complète du tendon du muscle plantaire
S. Bianchi, C. Gaignot, M. Sailly, R. de Gautard..........................................................................................................................................................................................345

00 - 1res pages.indd   10 3/06/11   12:26:30



pied rhumatismal

Le pied de la polyarthrite rhumatoïde
M. Bouysset, J. Tebib, C. Cyteval.................................................................................................................................................................................................................................353

Pied des spondylarthropathies. Données cliniques actuelles
J. Damiano...........................................................................................................................................................................................................................................................................................365

Echographie et irm du pied dans les spondylarthropathies
H. Guerini, M.C. Lavie, A. Feydy, R. Campagna, L. Gossec, X. Ayral, M. Dougados, J.L. Drapé....................................................................377

Neuro-arthropathies du pied
M. Delmi, B. Vande Berg.......................................................................................................................................................................................................................................................397

pied de l’enfant

Lésions traumatiques spécifiques de la cheville et du pied chez l’enfant
A. Moraux, F. Dubos, E. Nectoux, X. Demondion, N. Boutry, A. Cotten...............................................................................................................................411

00 - 1res pages.indd   11 3/06/11   12:26:30



00 - 1res pages.indd   12 3/06/11   12:26:30



E ditorial

Le pied est une passion, une véritable réussite architecturale, un complexe anatomique délicat, puissant 
et tolérant. Il a toujours fasciné Homo Sapiens. Il a donné lieu à des cultes, des modes, voire des religions. 
Il est une énigme permanente pour les scientifiques comme en témoignent les nombreux ouvrages tentant 
d’en simplifier la complexité.

Le pied a suscité la vénération et la passion de l’humanité. On y fait référence lorsqu’on veut exprimer sa 
joie, sa colère, sa certitude (d’un bon pied, pied sur terre, voire, de façon plus populaire, “c’est le pied”). Il 
a fait naître des cultes ; dans la médecine chinoise, il est porteur d’une série de points vitaux ; il est capable 
de représenter la totalité des parties du corps et de ses fonctions. Il est le siège de pouvoirs mystérieux 
et généraux sur l’état psychique et physique. Il symbolise le confort et l’extase (publicité automobile : 
“je vous masse les pieds”). Il est un des éléments d’élection, voire la victime de la mode à considérer le 
développement incroyable des variétés de chaussures allant des plus confortables aux plus impossibles en 
fonction de critères plus esthétiques que fonctionnels. Critères de mode qui, dans certaines sociétés, ont pu 
même conduire à des déformations volontairement provoquées (pied de Chinoise) ou critères artistiques 
quand il se soumet aux contraintes de la danse (“on ne peut pas danser sans eux” – Jacques Prévert), 
notamment avec les fameuses pointes.

Le pied est une réussite anatomique et architecturale. Le talus (astragale) supporte comme Atlas le poids du 
corps et en même temps chevauche le calcanéus et fonce tête la première dans le guidon de l’os naviculaire 
et du cuboïde. Le calcanéus tel un char d’assaut propulsé par la fronde d’Achille et de l’aponévrose plantaire 
se jette dans le harnais de l’os naviculaire et du cuboïde, puis pousse vers l’avant l’attelage des cinq chevaux 
formé par les métatarsiens et les orteils. Cet ensemble reçoit et conduit le poids du corps, mais de façon 
alternative dans la marche et la course. La mécanique est magique non seulement pour supporter des 
contraintes mille fois plus fortes que leur résistance individuelle, mais aussi pour s’adapter à la charge 
transportée en réponse aux différentes irrégularités et inclinaisons du sol. L’architecture statique suscite 
le même étonnement que celui produit par les temples grecs ou les pyramides d’Égypte. C’est d’ailleurs 
à ce type de comparaison que les premiers auteurs ont cédé pour définir les variations de longueur des 
métatarsiens et des orteils, variations qui n’ont rien à voir avec des différences ethniques.
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Il a donné lieu, légitimement, à des études scientifiques les plus poussées et en particulier par des équipes 
françaises (Albert Djian, Jacques Meary, Bernard Tomeno) et de nombreux ouvrages scientifiques lui ont 
été dédiés. De l’Atlas de radiologie du pied (J. Montagne, A. Chevrot, JM Galmiche, éditions Masson, 1980), 
au Scanner du pied et cheville (G. Morvan, J. Busson, M. Wybier, éditions Masson, 1991) ; puis à l’Imagerie 
clinique du pied (A. Chevrot, J-L. Drape, D. Godefroy, A.-M. Dupont, F. Gires, N. Chemla, éditions Masson, 
1997) ; avant le précédent opus du GETROA sur l’Imagerie du pied et de la cheville (A. Chevrot, G. Morvan, 
P. Diebold, F. Eulry, P.-H. Benamou, O. Jarde, J.-J. Railhac, M. Wybier, T. Tavernier, éditions Sauramps 
Médical, 2002). Tous ces ouvrages soulignent les performances de l’imagerie moderne appliquée au pied, 
au fur et à mesure du développement du scanner, de l’IRM et enfin de l’échographie.

Notre travail : comprendre les principes anatomiques et biomécaniques, diagnostiquer les pathologies 
fréquentes ou rares, proposer des thérapeutiques efficientes. Pour cela, nous voici de nouveau tous réunis, 
cliniciens, imageurs et chirurgiens autour du pied, pour apporter des précisions nouvelles sur l’anatomie, 
la pathologie de l’avant-pied, les neuropathies canalaires, le pied vasculaire, tendineux ou rhumatismal et 
le pied de l’enfant.

Nul doute que cette nouvelle étape de la connaissance de la pathologie du pied renforcera les armes 
diagnostiques et thérapeutiques des cliniciens pour le plus grand bénéfice des patients.

A. Chevrot
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L’étude de la morphologie évolutive n’est pas que 
culture générale ou simple curiosité intellectuelle, 
mais constitue bien une approche essentielle pour 
la compréhension de la signification biologique 
des structures. Pour l’appareil locomoteur, en 
particulier, les caractéristiques morphologiques 
observées au sein d’une espèce sont liées à deux 
concepts biologiques principaux : 

1)	La phylogenèse et la spéciation, avec les no-
tions d’ancêtre et de relations et distances 
phylogénétiques, c’est-à-dire de parenté plus 
ou moins proche entre les espèces animales ; 

2)	Les relations structures-fonctions au cours de 
l’évolution, comprises par l’étude de l’anatomie 
fonctionnelle et de la biomécanique des modes 
locomoteurs des diverses espèces considérées, 
tout en soulignant que seules les caractéris-
tiques spécifiques contrôlées génétiquement 
sont informatives sur le plan évolutif.

Seules des approches comparatives permettent 
d’éclairer de manière instructive la signification 
fondamentale des structures. Trois approches 
complémentaires principales peuvent être utili-
sées en morphologie évolutive : 

1)	L’anatomie comparée, étude comparative des 
dispositions morphologiques chez les diver-
ses espèces animales actuelles ; 

2)	La paléontologie, étude comparative des espè-
ces disparues et fossiles (et concernant pres-
que exclusivement des éléments squelettiques 
et donc des caractères ostéo-articulaires) ; 

3)	L’embryologie et l’organogenèse, étude com-
parative descriptive et/ou dynamique des 

stades successifs de l’ontogenèse ou dévelop-
pement de l’individu. Les apports récents de 
la biologie moléculaire et de la biologie évolu-
tive (“evo-devo”) ont également été précieux ; 
le concept de Ernst Haeckel (1834-1919) 
«  l’ontogenèse récapitule la phylogenèse » a 
pu y trouver un support génétique, mais a dû 
aussi être fortement relativisé.

Un des objectifs des travaux de recherches est 
de définir des caractères (= traits), attributs obser-
vables d’un organisme. La comparaison de carac-
tères significatifs est à la base des classifications. 
Un caractère utilisable en taxonomie doit être 
comparable entre différents taxons, avec la notion 
de similarité et d’homologie. Les caractères utili-
sés sont souvent de type binaire (absent/présent). 
Les principaux caractères utilisés sont de types 
constitutionnels (anatomiques, histologiques ou 
moléculaires). Les activités (locomotion, habitat, 
alimentation…) n’apportent pas d’informations 
valides ; par ailleurs, l’absence d’un caractère, 
longtemps utilisée pour définir des taxons (ex. : 
Invertébrés, n’ayant pas de vertèbres ; ou Agna-
thes, n’ayant pas de mandibule), n’est également 
pas informative. Du point de vue évolutif, il existe 
deux types principaux de caractères : 1) caractère 
primitif (= ancestral) dit plésiomorphe (plésiomor-
phie), 2) caractère dérivé (= nouveau) dit apomor-
phe (apomorphie). La systématique phylogénéti-
que est fondée sur la chronologie d’apparition de 
caractères dérivés propres au cours de l’évolution. 
La diagnose correspond à la liste des caractères 
utilisés pour définir un taxon zoologique.

Caractéristiques morphologiques 
évolutives du pied humain 

au sein des primates

J.M. LE MINOR
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Les caractéristiques morphologiques du pied hu-
main sont ainsi la résultante : 1) des relations phy-
logénétiques de l’espèce humaine avec les taxons 
des Vertébrés, des Tétrapodes, des Mammifères, 
et des Primates ; 2) d’un mode locomoteur spé-
cifique : la bipédie, et d’une posture spécifique  : 
la station érigée. Les travaux de précurseurs, 
tels Volkov [1] en 1903-1904, Weidenreich [2] en 
1921, Forster [3, 4, 5] en 1922-1924, Morton [6] 
en 1935, ou Wood Jones [7] en 1946, ont permis 
de définir précisément les caractéristiques princi-
pales du pied humain au sein des Primates. Des 
synthèses récentes ont confirmé ces travaux tout 
en intégrant les données issues de la découverte 
de nombreux éléments squelettiques fossiles in-
connus à l’époque et affinées par des approches 
d’anatomie fonctionnelle plus performantes [8, 9, 
10, 11]. Ces caractéristiques du pied, il convient de 
le souligner, ne peuvent être bien comprises que 
comparées également à celles de la main [12].

Un premier objectif du présent chapitre est, 
après avoir défini et précisé différents concepts de 
taxonomie et de biologie évolutive, de présenter 
les principales données classiques de la littérature 
concernant les caractéristiques morphologiques 
ostéo-articulaires du pied humain tout en les ac-
tualisant par les résultats d’études récentes sur des 
caractères précis. Seules des données d’anatomie 
comparée concernant les Primates actuels, et plus 
particulièrement les Hominoïdes ou Grands Singes 
(Orang-outan, Gorille, Chimpanzés), sont présen-
tées ici. Les découvertes concernant des os du pied 
fossiles restent, en effet, relativement fragmentai-
res à l’heure actuelle, mais surtout de nombreuses 
discussions existent encore concernant la taxono-
mie des Primates et des Hominidés fossiles [13, 14, 
15] ; de même, les théories concernant l’origine de 
la bipédie, également objet de multiples controver-
ses, sortiraient du cadre de cette présentation. Un 
des rêves de nombreux chercheurs a été de trouver 
un marqueur unique ou « trait magique » tant pour 
la bipédie que pour l’ensemble de l’espèce humai-
ne, mais il apparaît qu’il convient de considérer un 
schéma morphologique global [16].

Un autre objectif du présent chapitre est d’at-
tirer l’attention sur l’importante variabilité exis-
tant pour de multiples traits ostéo-articulaires 
du pied dans l’espèce humaine et de montrer 
l’intérêt d’une approche comparative pour leur 
compréhension. La variabilité morphologique 
s’exprime par deux modalités, métrique et non-
métrique. La variabilité métrique (= quantita-
tive) linéaire, angulaire, surfacique, ou volumi-
que a fait l’objet de nombreux travaux pour le 
pied et ne sera que peu évoquée ici ; la retombée 
pratique la plus connue en est la notion de poin-
ture pour les chaussures ; d’innombrables index 
et angles ont pu ainsi être définis et étudiés en 
imagerie médicale et en anthropologie physi-
que [8, 17, 18, 19]. La variabilité non métrique 
(= qualitative) correspond, en particulier, à des 
caractères binaires (absents/présents) connus 
en imagerie sous le terme de «  variantes de la 
normale  » ; ces caractères font malheureuse-
ment trop souvent l’objet de simples catalogues 
d’images, de curiosités et de raretés [17, 18, 19, 
20]. L’intérêt d’une approche comparative est, ici 
encore, démontré depuis plus d’un siècle par des 
travaux d’une rigueur et d’une précision excep-
tionnelles tels ceux de Pfitzner [21] en 1896 ou 
de Volkov [1] en 1903-1904.

Alors que la main a été considérée comme le 
« propre de l’Homme » par d’innombrables auteurs, 
depuis Aristote (384-322 av. J.-C.) déjà dans son 
Histoire des animaux, les données d’anatomie 
comparée et de morphologie évolutive démontrent 
que la main et le pied de l’ensemble des Primates 
non-humains et la main humaine présentent une 
disposition primitive similaire et relativement peu 
différenciée, et que le pied humain est, au contrai-
re, fortement spécialisé dans le cadre de la bipédie 
spécifiquement humaine. Plutôt que la classique 
« libération » de la main, il s’agirait bien d’un « as-
servissement » du pied [22]. Les caractéristiques 
morphologiques évolutives du pied humain au 
sein des Primates montrent que le pied est bien le 
« propre de l’Homme ».
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Repères taxonomiques : 
vertébrés, tétrapodes, 
mammifères et primates

La systématique est la science qui a pour étu-
de l’identification, la description, l’inventaire 
des êtres vivants présents et disparus, et, en un 
deuxième temps, leur classification. La taxonomie 
(= taxinomie) (du grec taxis = ordre, arrange-
ment, et nomos = loi), est la science des lois de 
la classification. Carl Linné (1707-1778), auteur de 
l’ouvrage Systema naturae (1re éd. 1735 ; l’édition 
de référence étant la 10e de 1758), est le premier 
systématicien et taxonomiste moderne.

La systématique phylogénétique (= cladistique), 
utilisée à l’heure actuelle, correspond à une révo-
lution conceptuelle issue des travaux de l’entomo-
logiste Willy Hennig (1913-1976). Cette classifica-
tion, ayant pour objectif de refléter le déroulement 
phylogénétique de la vie, ne reconnaît comme 
valides que des groupes monophylétiques c’est-à-
dire issus d’un ancêtre commun [23].

Vertébrés et Tétrapodes

Parmi les êtres vivants (environ 1 850 000 es-
pèces actuelles identifiées), l’Embranchement des 
Vertébrés comprend environ 50 000 espèces [23]. 
Les Vertébrés sont caractérisés par un squelette 
interne (cartilagineux ou osseux) et, en particu-
lier, par un squelette axial : la colonne vertébrale, 
constituée par la succession de pièces osseuses 
élémentaires (notion de métamérie), les vertèbres 
(d’où le nom de cet Embranchement). Ils consti-
tuent un taxon monophylétique (= un ancêtre 
commun exclusif et la totalité de ses descendants) 
apparu il y a environ 500 millions d’années. Les 
plus anciens Vertébrés correspondent à la classe 
traditionnelle des Poissons (environ 25 000 espè-
ces actuelles, soit 50 % des Vertébrés).

Les Tétrapodes sont des Vertébrés caractérisés 
par quatre membres : membres antérieurs (= su-
périeurs) droit et gauche, et membres postérieurs 
(= inférieurs) droit et gauche. Les Tétrapodes, 
comprenant au total environ 25 000 espèces, 
correspondent à quatre classes traditionnelles  :  
1) Amphibiens = Batraciens (4  000 espèces), 2) 
Reptiles (7 000 espèces), 3) Oiseaux (9 500 espè-
ces), et 4) Mammifères (4 500 espèces). Les Tétra-
podes constituent un taxon monophylétique appa-
ru il y a environ 370 millions d’années [23, 24].

Il existe primitivement une homologie des mem-
bres antérieur et postérieur et un plan de base 
identique pour tous les Tétrapodes, avec dans le 
sens proximo-distal :

1)	Ceinture (scapulaire ou pelvienne),
2)	Stylopode : constitué d’un seul os (humérus 

ou fémur),
3)	Zygopode : constitué de deux os parallèles 

(radius + ulna, ou tibia + fibula),
4)	Autopode (main ou pied) : présentant cinq 

rayons digitaux (= pentadactylie) ; constitué 
par : a) basipode (carpe ou tarse), b) métapo-
de (os métacarpiens ou métatarsiens), c) acro-
pode (phalanges des doigts ou des orteils).

Mammifères

L’espèce humaine et les Primates appartiennent 
à la Classe des Mammifères [23] et présentent in-
clusivement les caractéristiques communes à cette 
Classe : 1) Vertébrés amniotes : développement em-
bryonnaire intra-utérin dans une poche liquidien-
ne (amnios) (et non dans un œuf) ; 2) corps couvert 
de poils = pilifères (et non écailles ou plumes…) : 
3) homéothermie : régulation de la température 
corporelle (anciens «  animaux à sang chaud  ») ; 
4) glandes mammaires (= mamelles) : sécrétant le 
lait pour le nouveau-né (d’où le nom de Mammi-
fères)  ; 5) crâne de morphologie typique avec en 
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particulier une articulation temporo-mandibulaire 
caractéristique ; 6) denture caractéristique consti-
tuée primitivement de 44 dents, réparties en incisi-
ves, canines, prémolaires, et molaires.

Les Mammifères comprennent environ 4 500 es-
pèces actuelles (soit 10 % des Vertébrés), regrou-
pées en environ 1 050 genres et 135 familles. La 
Classe des Mammifères comprend une vingtaine 
d’Ordres, et en particulier : Rongeurs (40 % des 
espèces de Mammifères), Chiroptères (= Chauves-
souris) (25 % des espèces), Carnivores, Siréniens, 
Cétacés (mammifères marins), Ongulés, Lagomor-
phes, Édentés, Marsupiaux, Artiodactyles (dont 
Ruminants), Périssodactyles (dont Équidés), In-
sectivores, Dermoptères, et Primates. Il est à sou-
ligner qu’ainsi 65 %, soit les 2/3, des Mammifères 
sont soit des Rongeurs soit des Chiroptères. Les 
Mammifères constituent un taxon monophylétique 
apparu il y a environ 250 à 225 millions d’années 
(Thérapsides ou reptiles mammaliens) [23, 24].

Des différences de taille spectaculaires existent 
au sein des Mammifères depuis certaines Musa-
raignes (ordre des Insectivores) (longueur 5 mm, 
poids 2 g) jusqu’au Rorqual bleu ou Rorqual de 
Sibbald (ordre des Cétacés) (longueur 30 m, poids 
150 000 kg).

Les Mammifères sont des Tétrapodes présentant 
initialement une homologie des membres avec un 
plan de base identique, mais pouvant se différen-
cier fortement selon les spécialisations locomotri-
ces (par exemple l’aile dans le cadre du vol battu 
chez les Chauves-Souris ou Chiroptères ou la dis-
parition des membres postérieurs dans le cadre de 
la nage chez les Siréniens).

Les Primates

Au sein des Mammifères, l’Ordre des Primates 
occupe une place toute particulière puisque l’es-
pèce humaine y est classée [13, 23, 25, 26, 27]. La 

primatologie est la science de l’étude des Prima-
tes. La dénomination de « Primates », donnée à cet 
ordre par Carl Linné en 1758 (du latin : primatus 
= premier rang, prééminence, supériorité), cor-
respond à la vision anthropocentrique de l’époque 
selon laquelle cet Ordre était constitué des espè-
ces situées au premier rang de la création et de 
l’échelle de la nature.

Cet ordre monophylétique (avec donc un ancêtre 
commun pour tous les Primates), peu important 
numériquement, comprend environ 250 espèces 
actuelles (nombre variable suivant les conceptions 
et les auteurs) regroupées en environ 60 genres et 
en 11 familles. Les plus anciens Primates sont ap-
parus il y a environ 75 millions d’années et se sont 
surtout développés il y a 60 à 50 millions d’années. 
Des tailles (et des adaptations) très diverses exis-
tent entre les extrêmes représentés par le Micro-
cèbe, Microcebus (10 cm, 50 g), et par le Gorille, 
Gorilla (160 cm, 200 kg).

La diagnose des Primates nécessite d’associer 
de multiples caractéristiques dont aucune, prise 
isolément, n’est suffisante :

1)	Mammifères euthériens peu spécialisés ;
2)	Adaptations à l’arboricolisme (vie dans les 

arbres) ;
3)	Caractères crâniens et cérébraux : crâne vo-

lumineux par rapport à la face ; frontalisation 
des orbites orientées vers l’avant et fermées en 
arrière par un anneau complet ; encéphale par-
ticulièrement développé par rapport à la masse 
du corps ; sens visuel prépondérant et perfor-
mant (avec vision binoculaire stéréoscopique) ; 
tendance à la réduction de l’appareil olfactif ;

4)	Caractères dentaires : réduction du nombre 
de dents à 36 ou 32 dents selon les taxons 
(44 primitivement chez Mammifères) ; molai-
res multituberculées avec morphologie carac-
téristique des cuspides ;

5)	Conservation du plan de base des membres 
des Vertébrés tétrapodes primitifs : clavi-
cule constante ; radius et ulna non soudés 
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permettant des mouvements de pronation et 
supination ; pentadactylie ;

6)	Caractères locomoteurs : plantigradie ou 
semi-plantigradie (marche sur la paume ou 
la plante) ; premier rayon digital (pouce et 
hallux) mobile formant une pince palmaire et 
une pince plantaire ;

7)	Caractères des parties molles : une seule paire 
de glandes mammaires ; onguiculés (ongles 
plats, et non griffes ou sabots).

Les données classiques de la taxonomie des Pri-
mates ont l’avantage d’être simples et suffisantes 
pour comprendre la place de l’espèce humaine au 
sein de cet Ordre. Les nouvelles classifications is-
sues de la systématique phylogénétique sont plus 
exactes sur le plan biologique, mais aussi beau-
coup plus complexes, et seules quelques données 
élémentaires en sont présentées ici principalement 
sous forme de commentaires.

Quatre groupes principaux de primates actuels 
peuvent être distingués : 

1) Prosimiens ; 
2) Singes du Nouveau-Monde = Platyrrhiniens ; 
3) Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens ; 
4) Hominoïdes.

Prosimiens (latin : Prosimii)

La dénomination classique de ce groupe évoque 
des Primates de type primitif ne possédant pas les 
caractères spécifiques des Simiens (= Simiiformes 
= Singes) et qui ont été anciennement considérés 
comme des « pré-singes » ; en effet, contrairement 
à une approximation commune, tous les Primates 
ne sont pas des Singes.

Les Prosimiens présentent tous les caractères de 
la diagnose des Primates, mais avec plusieurs traits 
complémentaires propres, parmi lesquels : 1) ap-
pareil olfactif développé (= Primates macrosmati-
ques) avec : un rhinarium (région nasale externe 

muqueuse humide dite « truffe »), doté de vibrisses, 
des fosses nasales complexes avec des os turbinaux 
très développés, et un organe voméro-nasal (de Ja-
cobson) sensible aux phéromones ; 2) communi-
cation des fosses orbitaires et temporales (simple 
anneau post-orbitaire) ; 3) persistance de la suture 
métopique entre les os frontaux droit et gauche ; 
4) persistance de la symphyse mandibulaire entre 
hémimandibules droite et gauche ; 5) 36 dents, avec 
au niveau mandibulaire la formation d’un peigne 
dentaire formé par six dents allongées (4 incisives 
et 2 canines) et fortement proclives. Leur taille va-
rie de 50 g à 10 kg environ.

Leur mode locomoteur caractéristique est le saut 
et grimper arboricole» (en anglais : leaping) et éga-
lement la quadrupédie (arboricole ou terrestre).

Représentant environ 40 % des genres de Pri-
mates, ils correspondent classiquement à trois su-
perfamilles : 

1)	Lémuroïdes, avec comme exemples de gen-
res  : Microcèbe (Microcebus), Propithèque 
(Propithecus), Indri (Indri), Makis (Eulemur), 
Lémur (Lemur) (souvent désignés comme 
« Lémuriens ») ;

2)	Lorisoïdes, avec comme exemples de genres : 
Loris (Loris), Potto (Perodicticus), Galago 
(Galago) ;

3)	Tarsioïdes, comportant la seule famille des Tar-
siidés avec le seul genre des Tarsiers (Tarsius).

Le groupe classique des Prosimiens regroupe 
en réalité artificiellement, comme démontré par 
la systématique phylogénétique, des taxons de 
significations évolutives différentes (= groupe 
para-phylétique = grade) : les Lémuroïdes et Lo-
risoïdes sont proches et regroupés actuellement 
dans le taxon des Strepsirrhiniens, alors que les 
Tarsioïdes présentent une mosaïque de caractères 
les plaçant entre les Prosimiens et les Simiens et 
sont placés avec tous les autres Primates dans le 
groupe des Haplorrhiniens.
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Singes du Nouveau-Monde = 
Platyrrhiniens (latin : Platyrrhini)         
(en anglais : New World monkeys NWM)

Les Singes (= Simiens = Simiiformes) sont ca-
ractérisés par les traits principaux suivants : 1) ap-
pareil olfactif réduit (= Primates microsmatiques) 
avec un nez «  vrai  » (recouvert de peau) (actuel 
taxon des Haplorrhiniens) ; 2) cloisonnement or-
bitaire ; 3) fusion des os frontaux droit et gauche ; 
4) fusion des hémimandibules droite et gauche.

Les Platyrrhiniens se caractérisent de plus par : 
1) narines très écartées et orientées latéralement ; 
2) 36 dents (2 incisives, 1 canine, 3 prémolaires, 
3 molaires par hémiarcade). Leur taille varie entre 
100 g et 10 kg environ. Leur répartition dans le 
« Nouveau-Monde » correspond à l’Amérique du 
Sud et l’Amérique Centrale.

Leur mode locomoteur caractéristique est la 
quadrupédie arboricole. Le Singe araignée (Ate-
les) pratique la brachiation ; il possède, ainsi que 
quelques genres et espèces proches, une queue 
préhensile.

Représentant environ 25 % des genres de Prima-
tes, ils correspondent à une seule superfamille : les 
Céboïdes. Parmi les genres de ce groupe figurent 
les Ouistitis (Callithrix), Capucin (Cebus capuci-
nus), Singe hurleur (Alouatta), Singe araignée 
(Ateles) (6 à 8 kg), Singe de nuit (Aotus), Sapajou 
ou Singe écureuil (Saimiri), Tamarins (Saguinus).

Singes de l’Ancien-Monde = 
Catarrhiniens (latin : Catarrhini)          
(en anglais : Old World monkeys OWM)

Les Catarrhiniens, présentant les caractéristiques 
communes aux Singes (= Simiens = Simiiformes) 

déjà exposées, et appartenant également au taxon 
des Haplorrhiniens, se caractérisent par : 1) nari-
nes séparées par une fine cloison et orientées vers 
le bas ; 2) 32 dents (2 incisives, 1 canine, 2 prémo-
laires, 3 molaires par hémiarcade). Leur taille varie 
entre 5 et 40 kg. Leur répartition dans l’« Ancien 
Monde » correspond à l’Afrique et à l’Asie.

Leur mode locomoteur caractéristique est la 
quadrupédie (arboricole ou terrestre).

Représentant environ 25 % des genres de Prima-
tes, ils correspondent à une seule superfamille : les 
Cercopithécoïdes (et même à une seule Famille : les 
Cercopithécidés). Parmi les genres de ce groupe, 
figurent les Cercopithèques (Cercopithecus) avec 
près de 20 espèces, Macaques (Macaca) (fig.  1) 
avec près de 20 espèces dont le macaque rhésus 
dit Rhésus = (Macaca mulatta), Babouins (Papio) 
(fig. 2 et 3) avec environ 7 espèces, Colobes (Colo-
bus), et Semnopithèques (Semnopithecus).

Fig. 1 : Préparation squelettique du pied avec capsules ar-
ticulaires et ligaments conservés (vue dorsale) d’un Maca-
que (Macaca) (Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens 
= superfamille des Cercopithécoïdes). Parmi, les caracté-
ristiques principales apparaissent : l’abductilité de l’hallux 
(pince plantaire), un tarse court, des orteils longs, et une mé-
saxonie (troisième rayon digital étant le plus long et portant 
l’axe fonctionnel, comme pour la main).
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Hominoïdes (latin : Hominoidea)
(anciennement : Anthropoïdes = Anthropomorphes) 
(en anglais : apes, du verbe to ape = imiter, car 
proches de l’espèce humaine)

La caractéristique morphologique principale des 
Hominoïdes est la disparition de la queue, compo-
sée de vertèbres caudales et présente chez de nom-
breux mammifères et chez la majorité des Primates 
(Prosimiens, Platyrhiniens, et Catarhiniens). Les 
Hominoïdes (= « Singes sans queue ») présentent 
à la place une structure osseuse vestigiale com-
posée de 4 vertèbres atrophiées : le coccyx. Les 
Hominoïdes, appartenant également au taxon des 
Haplorrhiniens, présentent par ailleurs certaines 
des caractéristiques des Catarrhiniens : 1) narines 
séparées par une fine cloison et orientées vers le 
bas ; 2) 32 dents (2 incisives, 1 canine, 2 prémolai-
res, 3 molaires par hémiarcade).

Les Hominoïdes, hormis les Gibbons et l’espèce 
humaine, sont également appelés « G rands Sin-
ges » (en anglais : great apes ; les Gibbons étant 
désignés comme lesser apes). Ils constituent un 
taxon monophylétique s’étant développé il y a en-
viron 20 millions d’années.

Leur mode locomoteur caractéristique est : 1) la 
brachiation pour les Hominoïdes non-humains (et 
secondairement, les adultes étant trop lourds pour 
la résistance des branches, un déplacement spéci-
fique au sol dénommé « knuckle walking ») ; 2) la 
bipédie pour l’espèce humaine.

Représentant environ 10 % des genres de Pri-
mates, ils correspondent, comme leur dénomina-
tion l’indique, à une superfamille propre (suffixe 
en -oïdes) et comprennent cinq genres actuels : 
1) gibbons, 2) orang-outan, 3) gorille, 4) chim-
panzés, et 5) genre humain.

Fig. 2 : Squelette du pied d’un Babouin (Papio hamadryas) 
(Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = superfamille 
des Cercopithécoïdes). (a) Vue dorsale. (b) Vue plantaire.

a b

Fig. 3 : Radiographie du pied d’un Babouin (Papio hama-
dryas) (Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = super-
famille des Cercopithécoïdes) (incidence oblique dorso-laté-
rale). Les os sésamoïdes métatarso-phalangiens de l’hallux 
sont bien visibles (se projetant en superposition), ainsi que 
l’os sésamoïde du tendon du muscle long fibulaire (= os pe-
roneum) en regard de l’os cuboïde.
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Genre Hylobates = Gibbons

Ce genre localisé au Sud-Est asiatique comprend 
de 10 à 20 espèces selon les auteurs. Ce sont les 
plus primitifs et les plus petits des Hominoïdes (5 
à 8 kg) (en anglais : lesser apes). Certains auteurs 
individualisent le Siamang, espèce de Gibbon 
(Hylobates syndactylus), en un genre particulier : 
Symphalangus. Plus récemment, d’autres auteurs 
ont proposé d’individualiser de nouveaux genres 
pour les Gibbons (Nomascus, Bunopithecus).

Genre Pongo = Orang-outan

Il s’agit d’un Grand Singe asiatique. Ce genre 
ne comprend qu’une seule espèce actuelle : Pongo 
pygmaeus, localisée à Bornéo et Sumatra (avec 
2  sous-espèces décrites). Genre fortement me-
nacé par la déforestation, il subsisterait environ 
de 5 000 à 15 000 individus sauvages selon les 
estimations. La taille varie de 1,20 à 1,50 m, et 
le poids de 50 à 90 kg pour les mâles et de 30 
à 50  kg pour les femelles (avec souvent une 
obésité jusqu’à 150  kg pour les individus vi-
vant dans les zoos). La durée de vie est de 30 
à 40 ans.

Genre Gorilla = Gorille

Il s’agit d’un des deux Grands Singes afri-
cains. Ce genre ne comprend qu’une seule 
espèce actuelle : Gorilla gorilla (avec 3 sous-
espèces décrites, dont Gorilla gorilla beringei 
= Gorille des montagnes, fortement menacé de 
disparition). La taille varie de 1,30 à 1,70 m, et 
le poids de 140 à 220 kg pour les mâles et de 70 
à 140 kg pour les femelles (avec souvent égale-
ment une obésité jusqu’à 350 kg dans les zoos). 
La durée de vie est de 30 à 50 ans.

Genre Pan = Chimpanzés 

Il constitue le second genre de Grands Singes 
africains. Ce genre comprend deux espèces ac-
tuelles : 

–	 le Chimpanzé commun (Pan troglodytes), lo-
calisé en Afrique occidentale et centrale avec 
3  sous-espèces décrites, avec environ 150 à 
200 000 individus au total ; la taille varie de 
1,20 à 1,70 m, et le poids de 35 à 70 kg pour 
les mâles et de 25 à 50 kg pour les femelles ; la 
durée de vie est d’environ 45 ans (fig. 4),

–	 le Bonobo = Chimpanzé nain (Pan paniscus), 
confiné le long du fleuve Zaïre avec environ 
15 000 individus au total ; la taille varie de 0,90 
à 1,30 m, et le poids de 35 à 60 kg pour les mâ-
les et de 25 à 40 kg pour les femelles ; la durée 
de vie est de 40 à 60 ans.

Fig. 4 : Squelette du pied d’un Chimpanzé (Pan troglodytes) (super-
famille des Hominoïdes = Grand Singe africain). (a) Vue dorsale. 
(b) Vue plantaire.

a b
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Genre Homo = genre humain

Ce genre ne comprend qu’une seule espèce ac-
tuelle : Homo sapiens (fig. 5). Le dimorphisme 
sexuel est très peu marqué au niveau du squelette 
contrairement aux autres Grands Singes.

Modes locomoteurs 
des primates

Modes locomoteurs principaux

Il existe quatre modes locomoteurs principaux 
chez les Primates reflétant pour la plupart les 
adaptations à l’arboricolisme caractérisant cet Or-
dre [8, 12, 13, 25, 26, 27] : 

1)	la quadrupédie = marche quadrupède : mode 
locomoteur primitif des Vertébrés tétrapodes 
et le plus répandu chez les Mammifères, elle 
est observée avec prédilection chez les Singes 
(= Simiens) avec 2 sous-types : a) quadrupé-
die arboricole (sur les branches des arbres) ; 
b) quadrupédie terrestre (sur le sol) ;

2)	le grimper et saut arboricoles (en anglais  : 
leaping) : ce mode de locomotion sur les 
troncs et les branches des arbres est caracté-
ristique des Prosimiens ;

3)	la brachiation : correspondant à une suspen-
sion aux branches des arbres par les membres 
supérieurs avec des mouvements pendulai-
res, elle est caractéristique du Singe-araignée 
(Ateles) parmi les Singes du Nouveau-Monde, 
mais surtout des Hominoïdes non-humains 
(Gibbons, Orang-outan, Gorille, Chimpan-
zés) ; secondairement, pour les Grands Sin-
ges Africains (Gorille, Chimpanzés), les adul-
tes étant trop lourds pour la résistance des 
branches, un déplacement spécifique au sol 
dénommé «  knuckle walking  » est pratiqué 
avec un appui postérieur plantaire et un ap-
pui antérieur accessoire caractéristique sur 
le dos des phalanges intermédiaires avec une 
hyperextension au niveau des articulations 
métacarpo-phalangiennes ;

4)	la bipédie = marche bipède (et station éri-
gée) : ce déplacement en rectitude sur les 
seuls membres inférieurs est caractéristique 

Fig. 5 : Squelette du pied dans l’espèce humaine (Homo sa-
piens) (superfamille des Hominoïdes). (a) Vue dorsale. (b) 
Vue plantaire. Parmi, les caractéristiques principales ap-
paraissent le premier rayon digital fixé et robuste, un tarse 
long et volumineux, des orteils très réduits, et une entaxonie 
(deuxième rayon digital portant l’axe fonctionnel).

a b
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de l’espèce humaine. La bipédie a longtemps 
été considérée comme un marqueur humain 
absolu en paléontologie, mais des découver-
tes récentes de fossiles de Primates bipèdes 
ont remis en cause cette notion [14, 15].

Plus que de « modes locomoteurs », il est en réa-
lité nécessaire de prendre en compte la notion de 
« répertoire locomoteur » ; en effet, chaque espèce 
de Primates peut pratiquer chacun de ces quatre 
modes principaux, mais dans des proportions va-
riables. La plupart des Primates non-humains peu-
vent ainsi être occasionnellement bipèdes, toute-
fois la station debout, ou posture bipède statique, 
prolongée, et la course rapide bipède apparaissent 
bien spécifiquement humaines. Sur le plan mor-
phologique, de nombreuses espèces de Primates 
présentent ainsi des mosaïques de traits arborico-
les et terrestres.

La position phylogénétique plus ou moins pri-
mitive d’un taxon et la proximité plus ou moins 
grande entre des taxons ne sont pas informatives 
pour définir un éventuel «  mode locomoteur an-
cestral ». Il est bien établi que les activités (loco-
motion, habitat, alimentation…) n’apportent pas 
d’informations valides en systématique phylogéné-
tique. Ainsi, les Prosimiens, taxon le plus ancien et 
le plus primitif parmi les Primates, pratiquent-ils 
un mode locomoteur spécialisé, le saut et grimper 
arboricole, et en présentent-ils des spécialisations 
morphologiques caractéristiques. La brachiation 
est observée pour des genres aussi éloignés phy-
logénétiquement que le Singe araignée parmi les 
Singes du Nouveau-Monde que chez des Hominoï-
des, avec, par convergence, des similitudes ana-
tomiques au niveau des membres. Que la plupart 
des Hominoïdes pratiquent la brachiation, mode 
locomoteur spécialisé, ne doit pas ainsi mener à la 
conclusion absolue, contrairement à ce qui a été 
trop souvent avancé, que les ancêtres de l’espèce 
humaine bipède étaient brachiateurs ; ils étaient 
plus probablement peu spécialisés hormis à l’ar-
boricolisme comme l’ensemble des Primates.

Plantigradie (et semi-plantigradie)

Alors que la plupart des Mammifères sont digi-
tigrades (marche en appui sur la pulpe des doigts 
ou orteils) ou onguligrades (marche en appui sur 
l’ongle transformé en sabot) [9, 28, 29, 30, 31], la 
plantigradie (marche sur la paume de la main ou 
la plante du pied) fait partie des caractères classi-
ques de la diagnose des Primates. Les Primates ont 
tous, en effet, la capacité de poser le talon sur le 
support en position statique. Sur l’ensemble de la 
surface palmaire et de la surface plantaire, la peau 
est de type frictionnel et totalement dépourvue de 
poils chez les Simiens et les Hominoïdes, comme 
dans l’espèce humaine. Il est intéressant de no-
ter que chez les Prosimiens, certaines espèces 
ont également une peau de type frictionnelle sur 
la totalité de la zone plantaire, alors que d’autres 
présentent une pilosité se prolongeant sur la par-
tie postérieure de la plante et, en particulier, au 
niveau du talon [32].

Mais en réalité, lorsqu’ils se déplacent, tous les 
Primates, à l’exception des Grands Singes afri-
cains (Gorille, Chimpanzés) et de l’espèce humai-
ne, utilisent une position du pied semi-plantigrade 
c’est-à-dire avec un talon relevé par rapport au 
support locomoteur (branche ou sol) [9, 32]. Sur 
un support horizontal, le pied est en supination 
et légère abduction. L’extrémité postérieure du 
calcanéus est relevée par rapport au support, et 
seuls les os situés distalement par rapport à l’arti-
culation transverse du tarse sont en contact avec 
le support ; le poids est ainsi porté par les surfaces 
plantaires de l’os cuboïde, de l’os naviculaire, de 
l’os cunéiforme médial, et des rayons digitaux.

Chez les Grands Singes africains et dans l’espèce 
humaine, le pied est totalement plantigrade durant 
la locomotion terrestre [9, 32]. Le talon touche la 
surface du sol à la fin de la phase oscillante et l’ex-
trémité postérieure du calcanéus participe dès lors 
à la transmission du poids. Lors du knuckle-walk-
ing, chez le Gorille ou les Chimpanzés, le versant 
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latéral du talon touche en premier le sol, suivi par 
le bord latéral du pied le long du 5e métatarsien, et 
enfin s’effectue un déplacement médial du report 
du poids vers les têtes des métatarsiens médiaux 
de telle manière que tout le pied touche le sol.

Le pied des primates 
non-humains

Parmi les caractères de la diagnose de l’Ordre 
des Primates, figure la conservation du plan de 
base des membres des Vertébrés tétrapodes déjà 
présenté [12, 24, 28, 29, 30, 31]. La main et le pied 
des Primates non-humains présentent une mor-
phologie similaire (= homopodie) et proche de la 
disposition primitive de l’autopode avec en parti-
culier [2, 8, 12, 13] : 1) cinq rayons digitaux (I-V) 
(= pentadactylie), alors qu’il existe une réduction 
du nombre de rayons pour de nombreux taxons de 
Mammifères (réduction du rayon I chez les Car-
nivores, prédominance des seuls rayons III et IV 
chez les Artiodactyles, unique rayon III chez les 
Équidés) ; 2) mésaxonie : troisième rayon digital 
étant le plus long et portant l’axe fonctionnel de 
l’autopode.

Les Primates se caractérisent, de plus, par un 
premier rayon digital (I : pouce ou hallux) mo-
bile, permettant de réaliser une pince palmaire et 
une pince plantaire facilitant la locomotion sur les 
branches [2, 8, 12, 13, 33, 34]. L’autopode a ainsi 
deux fonctions, propulsive et préhensile. L’exis-
tence d’une main et d’un pied préhensiles est 
considérée comme une des adaptations les plus 
fondamentales de l’ensemble des Primates dans 
le cadre de l’arboricolisme. L’hallux peut effectuer 
une abduction de 80 à 90° d’amplitude ; la ferme-
ture en force de la pince plantaire est principale-
ment réalisée par le muscle long fibulaire et par le 
muscle adducteur de l’hallux.

Dans l’espèce humaine, cette disposition pri-
mitive et commune à tous les Primates associant 

pentadactylie, mésaxonie, et premier rayon digital 
mobile, n’est retrouvée que pour la main. Ainsi, et 
comme cela a déjà été évoqué en introduction, la 
main n’est pas le « propre de l’Homme » ; même 
l’opposition du pouce n’est pas spécifique. Les Pri-
mates non-humains, ayant des mains et des pieds 
de morphologie similaire, ont ainsi pu être consi-
dérés comme ayant quatre mains, d’où l’ancienne 
dénomination de « Quadrumanes », alors que les 
humains n’en ont que deux, d’où la dénomination 
« Bimanes ».

L’intérêt de l’étude des proportions des différents 
segments du pied pour la compréhension des rela-
tions structures-fonctions au cours de l’évolution 
des Primates a été souligné par plusieurs études 
de référence [35, 36, 37, 38] ; les données compa-
ratives publiées correspondent toutefois unique-
ment à des mesures linéaires, et des données volu-
miques seraient très instructives. La disposition de 
base du pied des Primates non-humains, principa-
lement caractéristique de la quadrupédie, est plus 
ou moins modifiée selon que la quadrupédie est 
arboricole ou terrestre et selon les spécialisations 
locomotrices [39, 40] : 

1)	Avec le saut et grimper arboricole (= leaping), 
observé chez les Prosimiens, le pied s’allonge 
fortement comme cela est la règle chez tous 
les Vertébrés tétrapodes sauteurs offrant un 
grand bras de levier pour l’impulsion (par 
exemple, chez la Grenouille ou le Kangou-
rou), et, de plus, l’hallux est très développé 
permettant une pince plantaire puissante ; 
chez les Tarsiers (Tarsius), l’allongement tou-
che tout particulièrement le tarse, d’où la dé-
nomination de ce genre, avec un calcanéus de 
longueur exceptionnelle et un os naviculaire 
« en baguette » ;

2)	Avec la brachiation, observée chez le Singe 
araignée et les Hominoïdes non-humains, les 
rayons digitaux du pied s’allongent et les os 
métatarsiens et les phalanges présentent une 
courbure plantaire marquée «  en crochet  » 
(comme pour la main) ; l’hallux (comme le 
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pouce) perd de son importance fonctionnelle 
et est fortement réduit chez l’Orang-outan et 
même atrophique chez le Singe araignée,

3)	Le pied humain est, quant à lui, fortement 
spécialisé et transformé par la bipédie, mode 
locomoteur pratiquement unique chez les Ver-
tébrés ; les principales caractéristiques sont 
évoquées dans les paragraphes suivants.

Toutefois, de nombreuses espèces de Primates 
présentent des mosaïques de traits et, en particu-
lier, arboricoles et terrestres [41].

Spécificités du tarse humain

Augmentation de la taille relative du 
tarse

Le tarse humain se caractérise, dès le premier 
coup d’œil, par sa taille relative fortement aug-
mentée par rapport à celle des autres Primates 
[2, 8, 9] (fig. 6, 7, 8). Les diverses études des pro-
portions des différents segments du pied par des 
mesures linéaires ont montré que, dans l’espèce 
humaine, le tarse représentait environ 50 %, soit 
la moitié, de la longueur totale du pied, alors que 
chez les autres Hominoïdes le tarse ne représen-
tait que 33 %, soit un tiers, de la longueur du pied 
[35, 36, 37]. Certaines proportions intrinsèques 
remarquables ont été décrites au niveau du tarse 
humain : 1) la colonne médiale (talus + navicu-
laire + cunéiformes) et la colonne latérale (calca-
néus + cuboïde) ont des proportions pratiquement 
identiques (50,6 et 49,4 % respectivement) ; 2) la 
rangée postérieure (talus + calcanéus) est consi-
dérablement plus développée (70,4 %) que la ran-
gée antérieure (naviculaire + cunéiformes + cu-
boïde) (29,6 %) ; 3) le calcanéus a une proportion 
moyenne de 41,9 % du tarse et le talus de 28,5 % 
du tarse [42].

Calcanéus

La tubérosité du calcanéus, formant le talon, 
est une des structures tarsiennes particulièrement 
modifiée dans l’espèce humaine en relation avec 
la bipédie (et la plantigradie) dans laquelle le ta-
lon est la première partie du pied à toucher le sol 
à la fin de la phase oscillante. Chez les Hominoï-
des non-humains, la tubérosité du calcanéus a un 
aspect elliptique avec un grand axe oblique vers 
le bas et le dedans. Dans l’espèce humaine, elle 
prend un aspect rectangulaire ou trapézoïdal avec 

Fig. 6 : Os du tarse en vue latérale. (a) Babouin (Papio ha-
madryas) (Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = su-
perfamille des Cercopithécoïdes) : tubérosité du calcanéus 
ayant un aspect d’apophyse de traction dans le cadre loco-
motion quadrupède de type semi-plantigrade ; os sésamoïde 
du tendon du muscle long fibulaire (= os peroneum) visible 
en regard de l’os cuboïde. (b) Espèce humaine (Homo sa-
piens) : calcanéus volumineux avec un processus latéral de 
la tubérosité du calcanéus particulièrement développé ; axe 
longitudinal du calcanéus oblique vers le haut et l’avant ; 
obliquité marquée du col du talus vers le bas et l’avant (an-
gle d’inclinaison important), dans le cadre de la voûte plan-
taire longitudinale en relation avec la plantigradie, la station 
érigée, et la bipédie.

a

b
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Fig. 7 : Os du tarse en vue 
dorsale. (a) Chimpanzé (Pan 
troglodytes) (superfamille des 
Hominoïdes = Grand Singe 
africain) : obliquité marquée 
du col du talus oblique vers 
l’avant et le dedans (angle 
de déclinaison important) ; 
os naviculaire s’amincissant 
latéralement ; espace marqué 
entre les premier et deuxième 
os métatarsiens. (b) Espèce 
humaine (Homo sapiens) : 
obliquité réduite du col du 
talus, et os naviculaire plus 
épais.

Fig. 8 : Os du tarse en vue plantaire. (a) Chimpanzé (Pan tro-
glodytes) (superfamille des Hominoïdes = Grand Singe africain) : 
morphologie spécifique de l’articulation calcanéo-cuboïdienne ; 
(b) Espèce humaine (Homo sapiens) : présence d’un processus 
inféro-médial de l’os cuboïde se prolongeant sous le calcanéus.

a b

b

a
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un grand axe sensiblement vertical ; cet aspect est 
lié à l’apparition et au développement du proces-
sus latéral de la tubérosité du calcanéus qui a pu 
ainsi être considéré comme un marqueur spécifi-
quement humain [2, 8, 9, 43].

L’obliquité vers le haut et l’avant de l’axe longi-
tudinal du calcanéus est une autre caractéristique 
humaine [2, 8, 9, 32] ; de multiples méthodes de 
mesures angulaires ont pu en être décrites tant en 
anthropologie qu’en imagerie médicale [17, 18, 
19]. Cette obliquité est liée à la bipédie humaine, 
mais aussi dans une moindre mesure à la planti-
gradie vraie observée chez les autres Hominoïdes 
africains. Chez la plupart des Primates existe, au 
contraire, une semi-plantigradie et donc un talon 
relevé par rapport au support avec un axe calca-
néen horizontal ou oblique vers le bas et l’avant. 
Cette obliquité calcanéenne humaine représente à 
la fois un avantage pour la transmission du poids 
du corps par la partie postérieure de l’arche lon-
gitudinale, pour l’angle d’attaque du pas, et pour 
l’orientation du bras de levier pour le tendon du 
muscle triceps sural en vue d’une flexion plantaire 
puissante.

La partie postérieure du calcanéus travaille 
donc plus en compression dans l’espèce humaine 
(et dans une moindre mesure chez les Hominoïdes 
africains) et en traction pour la plupart des autres 
Primates. L’orientation tridimensionnelle des tra-
vées de l’os spongieux visualisée par des coupes 
anatomiques sagittales ou par des radiographies 
de profil en témoigne [32]. Dans l’espèce humai-
ne, des travées osseuses spécifiques sont orientées 
vers le bas et l’arrière en direction de la partie in-
férieure de la tubérosité du calcanéus, alors que 
chez la plupart des autres Primates, les travées 
sont uniquement ascendantes de type apophysaire 
rappelant, par exemple, la structure observée au 
niveau de l’olécrâne.

Parmi les autres caractéristiques du calcanéus 
humain peuvent encore être citées : 

-	une trochlée fibulaire réduite ou absente, avec 
par conséquent une face latérale presque pla-
ne, alors que la trochlée est très marquée chez 
les autres Primates,

-	une tendance à la bipartition de la facette arti-
culaire talaire antérieure du calcanéus (en une 
facette talaire antérieure « proprement dite » et 
une facette talaire moyenne) alors qu’elle est, 
le plus souvent, unique chez les autres Prima-
tes ; cet aspect est vraisemblablement en rela-
tion avec une répartition des contraintes entre 
la tête du talus et le calcanéus spécifiques de la 
bipédie.

Talus

Le talus est l’os du tarse qui a fait l’objet du plus 
grand nombre d’études de morphologie quantita-
tive comparée chez les Primates [2, 8, 9, 44, 45, 
46] ; en anthropologie et en imagerie médicale éga-
lement, de nombreux paramètres biométriques ont 
été définis et étudiés pour cet os [17, 18, 19]. Il sorti-
rait du cadre de la présente vue d’ensemble du pied 
que de détailler ces données quantitatives, et seuls 
quelques points caractéristiques sont cités ici.

La surface supérieure de la trochlée du talus est 
sensiblement perpendiculaire à l’axe du tibia dans 
l’espèce humaine, témoignant d’un alignement 
des axes longitudinaux du membre inférieur et 
d’une articulation talo-crurale ne permettant pra-
tiquement que des mouvements de flexion dorsale/
flexion plantaire dans un plan presque strictement 
sagittal ; il existe, au contraire, une obliquité chez 
la plupart des Primates non-humains. Les berges 
latérale et médiale de la trochlée du talus présen-
tent une asymétrie moins marquée dans l’espèce 
humaine, avec un aspect plus cylindrique que co-
nique ; chez les autres Hominoïdes, la trochlée 
forme un cône plus marqué à sommet médial, 
avec une berge latérale nettement plus longue que 
la berge médiale ; la rotation médiale automatique 
du pied lors de la flexion plantaire est donc plus 

A01 Le Minor (OK).indd   30 3/06/11   10:11:36



31

Caractéristiques morphologiques évolutives du pied humain au sein des Primates

faible dans l’espèce humaine. Les aspects obser-
vés chez les Primates non-humains favorisent une 
position du pied en supination et une pince plan-
taire tournée vers le support arboricole, mais ont 
perdu leur utilité dans la bipédie.

Au niveau du processus postérieur du talus, le 
sillon du tendon du muscle long fléchisseur de 
l’hallux est presque vertical avec berges parallèles 
dans l’espèce humaine, alors qu’il est oblique et 
d’aspect trapézoïdal chez les autres Hominoïdes. 
En flexion plantaire extrême, le tubercule médial 
et le tubercule latéral viennent au contact du ti-
bia, alors que chez les autres Hominoïdes seul le 
tubercule médial est en contact. Cet aspect témoi-
gne, à nouveau, de mouvements de flexion dor-
sale/flexion plantaire dans un plan presque stric-
tement sagittal au niveau du complexe articulaire 
de la cheville dans l’espèce humaine.

L’axe longitudinal du col du talus est plus forte-
ment incliné vers le bas et l’avant dans l’espèce hu-
maine que chez les autres Primates. Un indicateur 
quantitatif en est l’angle d’inclinaison du col du 
talus qui est particulièrement marqué pour le talus 
humain ; cet angle, mesuré de profil entre l’axe 
longitudinal du col et l’axe vertical de référence du 
corps (ou du membre inférieur), est en moyenne 
de 115° dans l’espèce humaine (soit 25° par rap-
port à l’horizontale), avec toutefois une grande 
variabilité individuelle (de 95 à 140°) dont il faut 
tenir compte pour l’interprétation d’os fossiles. 
Cette inclinaison du col du talus humain apparaît 
comme une contrepartie nécessaire à l’appui sur 
le talon et à l’obliquité du calcanéus vers le haut 
et l’avant pour retrouver un appui antérieur sur le 
sol, le corps et la trochlée du talus étant la clef de 
voûte de l’arche longitudinale caractéristique du 
pied humain (voir paragraphe spécifique).

L’axe longitudinal du col du talus est, par 
ailleurs, moins oblique vers l’avant et le dedans, 
c’est-à-dire plus sagittal et antéro-postérieur, dans 
l’espèce humaine que chez les autres Primates. Un 

indicateur quantitatif en est l’angle de déclinaison 
du col du talus qui est particulièrement faible pour 
le talus humain ; cet angle, mesuré en vue supé-
rieure entre l’axe longitudinal du col et l’axe sa-
gittal de référence du corps (ou du pied), est en 
moyenne de 25° dans l’espèce humaine, avec en-
core une grande variabilité individuelle (de 10 à 
50°). Cette faible obliquité du col du talus humain 
est en relation avec la faible divergence de l’en-
semble de l’arche médiale et la perte de mobilité 
de l’hallux (voir paragraphe spécifique).

Articulation transverse du tarse

L’articulation transverse du tarse est particuliè-
rement mobile chez la plupart des Primates non-
humains permettant des mouvements de flexion 
dorsale et des mouvements hélicoïdaux médio-tar-
siens [32, 47] ; il se forme un aspect de « cassure 
médio-tarsienne » (en anglais : midtarsal break). 
Cette particularité est en rapport avec la position 
du pied semi-plantigrade lors de la locomotion 
c’est-à-dire avec l’extrémité postérieure du calca-
néus relevée par rapport au support, et un appui 
par les seuls os situés distalement par rapport à 
l’articulation transverse du tarse (os cuboïde, os 
naviculaire, os cunéiforme médial).

Dans l’espèce humaine, l’articulation transverse 
du tarse (anciennement interligne de Chopart) est 
au contraire peu mobile. Cette rigidité médio-tar-
sienne correspond à une nécessité de stabilisa-
tion en rotation afin d’assurer une répartition des 
contraintes aux deux points d’appui de la voûte 
longitudinale du pied et tout spécialement au ni-
veau du talon et de la tubérosité du calcanéus.

Les modifications morphologiques se font prin-
cipalement au niveau de la partie latérale de l’arti-
culation transverse du tarse, c’est-à-dire au niveau 
de l’articulation calcanéo-cuboïdienne. Les surfa-
ces articulaires entre le calcanéus et l’os cuboïde 
présentent, chez la plupart des Primates, un type 
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sellaire particulièrement creusé, avec un aspect 
évoquant une trochlée en vue plantaire, et permet-
tant des mouvements hélicoïdaux. Dans l’espèce 
humaine, ces surfaces ne sont plus que légère-
ment sellaires, presque de type planes, ne présen-
tant plus de vrai degré de liberté, mais plutôt une 
simple élasticité à ce niveau.

Os du tarse antérieur

L’os naviculaire est l’os du tarse antérieur présen-
tant la plus grande spécificité humaine. Chez les 
Hominoïdes africains, il a un aspect relativement 
aplati dans le sens proximo-distal avec une réduc-
tion progressive de son épaisseur du dedans vers le 
dehors et avec un amincissement particulièrement 
marqué latéralement entre talus et os cunéiforme 
latéral. Dans l’espèce humaine, l’os naviculaire est, 
au contraire, épais sur toute sa largeur de l’os cu-
néiforme médial jusqu’à l’os cunéiforme latéral.

Apparition de la voûte 
longitudinale du pied

Si une arche transversale du pied (dans un plan 
frontal) est observée chez tous les Primates, avec 
un bord médial du pied relevé par rapport au bord 
latéral, l’existence d’une arche longitudinale du 
pied (dans un plan sensiblement sagittal) est spé-
cifiquement humaine [2, 3, 5, 8, 9, 10, 11]. L’arche 
longitudinale est clairement liée à la plantigradie 
et à la bipédie. L’axe longitudinal du calcanéus est 
oblique vers le haut et l’avant, alors que le col du 
talus est incliné vers le bas et l’avant ainsi que la 
rangée antérieure du tarse et les os métatarsiens ; 
le corps et la trochlée du talus formant la clef de 
voûte, comme déjà évoqué (voir paragraphe sur le 
talus). De multiples méthodes de mesures angu-
laires ont pu en être décrites tant en anthropolo-
gie qu’en imagerie médicale [17, 18, 19] ; l’angle 
de l’arche longitudinale médiale est en moyenne 
d’environ 120°.

Perte de mobilité et 
robustesse du premier rayon 
digital (= hallux)

La perte de mobilité du premier rayon digital 
(= hallux) et son accolement permanent et fixé 
aux autres rayons digitaux sont une des caracté-
ristiques majeures spécifiques du pied humain en 
comparaison avec tous les autres Primates [2, 8, 
9, 22, 33, 34]. L’angle entre les os métatarsiens I 
et II (= angle de métatarsus I-II) est fortement ré-
duit dans l’espèce humaine avec une disposition 
presque parallèle (angle moyen de 5 à 10°) [17, 
18, 19]. Dans le cadre de la station érigée et de la 
bipédie, la fonction préhensile du pied, devenue 
inutile, a disparu ; seule la main reste l’organe 
préhensile dans l’espèce humaine. Cette perte de 
mobilité s’accompagne de multiples modifications 
morphologiques dont certaines sont brièvement 
présentées ci-dessous. Au niveau du tarse, sont 
observées, en particulier, une diminution de l’obli-
quité médiale du col du talus (angle de déclinaison 
réduit), déjà évoquée, et une diminution de la di-
vergence talo-calcanéenne (angle de 15 à 25° dans 
l’espèce humaine). Des modifications musculaires 
sont aussi liées, le muscle long fibulaire perdant 
son rôle dans la fermeture de la pince plantaire.

Parallèlement, le premier rayon présente une ro-
bustesse très augmentée dans l’espèce humaine ; 
cette robustesse est classiquement évaluée par le 
rapport du périmètre diaphysaire sur la longueur 
de l’os considéré (premier os métatarsien ou pha-
langes de l’hallux). L’augmentation de robustesse 
est liée à la position en pronation du pied humain, 
au report médial du poids lors du déroulé du pas, 
ainsi qu’au déplacement médial de l’axe fonction-
nel du pied ou entaxonie (voir paragraphe spécifi-
que). Le premier rayon humain est également sou-
vent le plus long (pied égyptien : environ 50 % des 
cas), mais il ne s’agit pas tant d’un allongement de 
l’hallux que d’une réduction des autres orteils (voir 
paragraphe spécifique) [35, 36, 37]. Il est intéres-
sant de souligner que, malgré cette robustesse et 
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cet aspect singulier, les proportions intrinsèques 
phalangiennes restent identiques pour l’hallux et 
le pouce (environ 72 % pour la phalange proxima-
le et 28 % pour la phalange distale) [48].

Articulation tarso-métatarsienne 
de l’hallux

L’articulation tarso-métatarsienne de l’hallux 
(= a. cunéo-métatarsienne médiale) est chez les 
Primates non-humains le siège de la mobilité du 
premier rayon digital (homologue à l’articulation 
carpo-métacarpienne du pouce = a. trapézo-mé-
tacarpienne) ; elle est sensiblement de type tro-
choïde (cylindre plein/cylindre creux), avec une 
petite composante hélicoïdale ou sellaire, chez les 
Primates non-humains permettant principalement 
des mouvements d’abduction/adduction, dans le 
cadre de la pince plantaire [2, 4, 8, 9, 22, 34, 49, 
50, 51] (fig. 9, 10, 11). Dans l’espèce humaine, les 
surfaces articulaires ne sont plus que légèrement 
sellaires, presque de type planes, ne présentant 
plus de vrai degré de liberté, mais plutôt une sim-
ple élasticité à ce niveau.

Une bipartition des facettes articulaires tarso-
métatarsiennes est observée chez certains indi-
vidus de l’espèce humaine, alors qu’elle semble 
toujours unique chez les autres Primates. Cet as-
pect est vraisemblablement en relation avec une 
répartition des contraintes spécifiques de la bipé-
die, cette modalité évolutive étant retrouvée pour 
d’autres facettes articulaires humaines comme, 
par exemple, la facette articulaire supérieure de 
la première vertèbre cervicale (= atlas = C1) [52]. 
Une relation pourrait éventuellement aussi exister 
avec la bipartition de l’os cunéiforme médial (dit 
« bipartitum »), rare variante de la normale dans 
l’espèce humaine [1, 17, 18, 19, 20, 21].

Fig. 9 : Radiographie du pied d’un Cercopithèque (Cercopi-
thecus) (Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = su-
perfamille des Cercopithécoïdes) (incidence oblique dorso-
latérale). L’os sésamoïde du tendon du muscle long fibulaire 
(= os peroneum) est bien visible en regard de l’os cuboïde ; 
cet ossicule est constant chez les Cercopithécoïdes, et, parmi 
les Hominoïdes, chez les Gibbons. L’articulation tarso-méta-
tarsienne de l’hallux a un aspect trochoïde caractéristique 
(cylindre plein/cylindre creux) permettant les mouvements 
d’abduction/adduction de l’hallux.

Fig. 11 : Articulation tarso-métatarsienne de l’hallux ayant 
un aspect trochoïde caractéristique (cylindre plein/cylindre 
creux) permettant les mouvements d’abduction/adduction de 
l’hallux chez un Chimpanzé (Pan troglodytes) (vue plantaire).

Fig. 10 : Pince plantaire et espace interosseux entre les pre-
mier et deuxième rayons digitaux du pied chez un Chim-
panzé (Pan troglodytes) (vue médiale).
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Articulation intermétatarsienne I-II

L’accolement permanent et fixé aux autres 
rayons digitaux dans l’espèce humaine explique 
l’apparition d’une articulation intermétatarsienne 
entre les premier et deuxième métatarsien (I-II). 
Cette articulation observée chez environ 30 % des 
individus n’existe chez aucun autre des Primates 
non-humains [53]. Une relation pourrait éventuel-
lement aussi exister avec la présence d’un os in-
termétatarsien (= os intermetatarseum), rare va-
riante de la normale dans l’espèce humaine [1, 17, 
18, 19, 20, 21] dont la transmission héréditaire a 
été montrée [54].

Réduction de la tubérosité du premier os 
métatarsien

La tubérosité du premier os métatarsien, située 
à la partie inféro-latérale de l’extrémité proximale 
de cet os, correspond à l’insertion de terminaison 
du tendon du muscle long fibulaire. Cette tubéro-
sité est réduite dans l’espèce humaine en compa-
raison avec la plupart des autres Primates non-hu-
mains en relation avec la perte du rôle de ce mus-
cle dans la fermeture de la pince plantaire [55].

Réduction des orteils latéraux (II-V)

La réduction des orteils latéraux est une autre 
des caractéristiques majeures spécifiques du pied 
humain en comparaison avec tous les autres Pri-
mates [2, 8, 9, 10, 56]. La disposition commune ca-
ractérisant la majorité des Primates non-humains 
est un troisième rayon digital prédominant tant 
pour le pied que pour la main dans le cadre de la 
mésaxonie primitive de l’autopode ; dans l’espèce 
humaine, cette disposition est conservée pour la 
main. Il existe globalement une réduction progres-
sive des orteils dans le sens médio-latéral avec une 
longueur décroissante des orteils du deuxième (II) 
au cinquième (V). Un polymorphisme important 

existe toutefois dans les longueurs de l’hallux (I) et 
du deuxième orteil (II) avec trois types de pieds dé-
crits classiquement : 1) pied égyptien : hallux plus 
long que le deuxième orteil (I > II), observé chez 
environ 50 % des individus ; 2) pied carré : hallux 
et deuxième orteil de même longueur (I = II), chez 
environ 27 % des individus ; 3) pied grec : hallux 
plus court que le deuxième orteil (I < II), chez en-
viron 23 % des individus.

Les diverses études des proportions des diffé-
rents segments du pied par des mesures linéaires 
ont montré que, dans l’espèce humaine, les pha-
langes du troisième orteil (III) représentaient en-
viron 18 %, soit 1/5e, de la longueur totale du pied, 
alors que, chez les autres Hominoïdes, elles repré-
sentaient 33 %, soit un tiers, de la longueur du pied 
[35, 36, 37]. La phalange proximale du deuxième 
orteil est toujours plus longue que celles des troi-
sième et quatrième orteils (II > III et IV), alors 
qu’elle est toujours plus courte chez les autres Ho-
minoïdes (II < III et IV). Les phalanges proximales 
des orteils ont, de plus, une orientation plus plan-
taire dans l’espèce humaine que chez les Hominoï-
des où elles sont orientées médialement pour faire 
face à l’hallux dans la pince plantaire [57].

Le cinquième orteil est ainsi particulièrement ré-
duit, voire atrophique, dans l’espèce humaine. Des 
modifications musculaires concomitantes sont ob-
servées avec, en particulier, la disparition du ten-
don du muscle court extenseur des orteils (ancien-
nement muscle pédieux) destiné au cinquième or-
teil, mais aussi une importante variabilité.

La biphalangie des orteils, avec la présence 
d’une seule articulation interphalangienne, est 
une variante spécifique de l’espèce humaine (voir 
tableaux 1 et 2) [1, 18, 20, 21, 58, 59, 60, 61]. Une 
biphalangie est observée chez environ 40 à 50 % 
des individus. Il existe trois phalanges pour chaque 
orteil latéral pour tous les autres Primates non-
humains [61]. La fréquence de la biphalangie est 
la plus importante au niveau du cinquième orteil 
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et décroît fortement jusqu’au deuxième orteil, en 
sens inverse de la réduction des orteils. Il existe 
une liaison entre la biphalangie des différents or-
teils, et, dans l’immense majorité des cas, le qua-
trième orteil ne présente une biphalangie que si 
le cinquième en présente une. La biphalangie des 
quatre orteils latéraux (II à V) est exceptionnelle 
et concerne environ 0,04 % des individus. Il est in-
téressant de noter qu’il existe des variations géo-
graphiques de la fréquence de biphalangie ; alors 

que la fréquence est de 37,0 à 43,5 % pour des po-
pulations européennes [21, 61], elle est de 72,5 à 
73,5 % pour des populations japonaises [58, 60] ; 
ces variations resteront à préciser par l’étude de 
populations d’autres origines.

Les centres d’ossification secondaires des pha-
langes des orteils sont également fort variables 
dans l’espèce humaine (voir tableaux 3 à 5) [62, 
63]. Un centre existe normalement au niveau de 
l’épiphyse proximale de chaque phalange des or-
teils latéraux dans le plan de base des Vertébrés 
tétrapodes et pour tous les Primates non-humains. 
Il existe un important polymorphisme de ces cen-
tres dans l’espèce humaine avec des fréquences 
marquées pour le cinquième orteil et diminuant 
jusqu’au deuxième.

La réduction des orteils, la biphalangie des or-
teils, et l’absence de certains centres d’ossification 
secondaires des phalanges des orteils s’inscrivent 
bien dans un processus global de l’évolution du 
pied humain dans le cadre de l’acquisition de la 
bipédie. Il est intéressant de noter l’existence d’un 
important polymorphisme des dispositions.

Biphalangie
par orteil

PFITZNER
(1896) [21]

n = 838

ELLIS et al.
(1968) [59]

n = 390

LE MINOR
(1995) [61]
n = 2550

HASEBE
(1912) [58]

n = 260

NAKASHIMA et al. 
(1995) [60]

n = 488

Origine géographique européenne américaine européenne japonaise japonaise

II 0,4 % 0 % 0,1 % 0 % 0 %

III 0,3 % 0 % 0,2 % 0 % 0,8 %

IV 1,6 % 0,8 % 2,5 % 7,7 % 11,9 %

V 37,0 % 48,2 % 43,5 % 73,5 % 72,5 %

Tableau 1 : Biphalangie des orteils latéraux (II-V). Fréquence par orteil dans l’espèce humaine 
(d’après les principales séries de la littérature)

Dispositions observées par pied
(n = 2550)

Fréquence

Triphalangie II + III + IV + V 56,47 %

Biphalangie :
V

IV + V

III + IV + V

II + IV + V

II + III + IV + V

41,02 %

2,23 %

0,16 %

0,08 %

0,04 %

Total 100,00 %

Tableau 2 : Biphalangie des orteils latéraux (II-V).
Fréquence des dispositions observées par pied 

dans l’espèce humaine (d’après Le Minor 1995 [61])

Orteil (n = 4 x 261) Centre phalange proximale Centre phalange intermédiaire Centre phalange distale

II 100,0 % 89,0 % 99,5 %

III 100,0 % 61,6 % 99,1 %

IV 100,0 % 22,8 % 95,9 %

V 100,0 % 0 % 52,5 %

Tableau 3 : Centres d’ossification secondaires des phalanges des orteils latéraux (II-V). 
Fréquence par orteil dans l’espèce humaine (d’après Billmann et Le Minor 1997 [52])

A01 Le Minor (OK).indd   35 3/06/11   10:11:37



36

Le pied

Entaxonie du pied

L’axe fonctionnel du pied humain présente un dé-
placement médial et passe par le deuxième rayon 
digital (= entaxonie) [2, 8, 9, 12, 18]. L’entaxonie 
est exceptionnelle parmi les Mammifères et même 
parmi les Vertébrés tétrapodes [28, 29, 30, 31]. La 
disposition commune caractérisant la majorité 
des Primates non-humains est un axe fonctionnel 
passant par le troisième rayon digital tant pour le 
pied que pour la main (= mésaxonie) correspon-
dant au plan de base de l’autopode des Vertébrés 

tétrapodes ; dans l’espèce humaine cette disposi-
tion est conservée pour la main. Chez certains Pro-
simiens spécialisés dans le saut et le grimper arbo-
ricole, l’axe fonctionnel du pied (et de la main) est 
au contraire déplacé sur le quatrième rayon digital 
(= ectaxonie) permettant d’augmenter l’envergure 
de la pince plantaire (et palmaire).

L’axe fonctionnel du pied (et de la main) corres-
pond, en règle générale, au rayon digital le plus 
long [35, 36, 37, 39, 40], avec toutefois des varian-
tes dans l’espèce humaine où le premier rayon 
peut être le plus long (pied égyptien : environ 
50 %). Mais surtout, l’axe fonctionnel est le siège 
de la terminaison de deux muscles interosseux 
dorsaux [12] d’où une fixité dans les mouvements 
d’abduction/adduction des orteils (ou des doigts) 
qui peuvent être définis par rapport à cet axe.

Tendance à la disparition 
des os sésamoïdes

Les os sésamoïdes sont des os courts intraten-
dineux et/ou intracapsulaires [18, 28, 31]. Ils sont 
situés en particulier au niveau de zones de ré-
flexion de tendons et de frottements capsulaires. 
Leur présence est contrôlée génétiquement et ils 
sont des marqueurs intéressants, car révélateurs 
de contraintes intrinsèques spécifiques exercées 
au cours de l’évolution au niveau du tissu tendi-
neux ou fibreux non pas pour un individu donné 

Orteil 
(n = 4 x 261)

3 centres 
d’ossification 

secondaire

2 centres 
d’ossification 

secondaire

1 centre 
d’ossification 

secondaire

0 centre 
d’ossification 

secondaire
Total

II 88,6 % 11,4 % 0 % 0 % 100,0 %

III 61,6 % 37,4 % 1,0 % 0 % 100,0 %

IV 22,8 % 73,1 % 4,1 % 0 % 100,0 %

V 0 % 52,5 % 47,5 % 0 % 100,0 %

Nombre de centres d’ossification 
secondaire par pied (n = 261)

Fréquence

14 0 %

13 15,1 %

12 29,3 %

11 28,3 %

10 19,6 %

9 5,0 %

8 1,8 %

7 0,9 %

0 à 6 0 %

Total 100,0 %

Tableau 4 : Centres d’ossification secondaires des phalanges des orteils latéraux (II-V).
Nombre total de centres par orteil dans l’espèce humaine (d’après Billmann et Le Minor 1997 [52])

Tableau 5 : Centres d’ossification secondaires des phalan-
ges des orteils latéraux (II-V). Nombre total de centres par 
pied dans l’espèce humaine (d’après Billmann et Le Minor 
1997 [52])
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(ontogenèse), mais pour une espèce ou un taxon 
donné (phylogenèse). L’os sésamoïde le plus vo-
lumineux et le plus caractéristique est la patella 
(anciennement : rotule), contenue dans le tendon 
du muscle quadriceps fémoral au niveau de l’arti-
culation du genou. De nombreux os sésamoïdes 
constants sont observés chez la plupart des Mam-
mifères et parmi les Primates chez les Prosimiens 
et les Simiens (Platyrrhiniens et Catarrhiniens).

La plupart des os sésamoïdes présentent une 
tendance générale à la disparition, voire dispa-
raissent, chez les Hominoïdes et tout particuliè-
rement dans l’espèce humaine avec parallèlement 
un grand polymorphisme dans les dispositions. 
Hormis les os sésamoïdes du pied présentés ici, 
cette tendance à la disparition est aussi observée 
pour les os sésamoïdes des rayons digitaux de la 
main, pour l’os sésamoïde du tendon du muscle 
long abducteur du pouce (= os radial externe = 
prépollex) [64], et pour les os sésamoïdes des 
chefs du muscle gastrocnémien (= fabella latérale 
et fabella médiale) et du tendon du muscle poplité 
(= cyamella) au genou [65].

Os sésamoïde du tendon du muscle 
long fibulaire (= os peroneum)

L’os sésamoïde du tendon du muscle long fibu-
laire (anciennement muscle long péronier d’où la 
dénomination d’os peroneum) est situé au niveau 
de la réflexion du tendon contre l’os cuboïde. Il 
est observé chez environ 10 % des individus dans 
l’espèce humaine [1, 17, 18, 19, 20, 21, 66]. Parmi 
les Primates, il est constant et volumineux chez les 
Catarrhiniens (= Singes de l’Ancien-Monde = Cer-
copithécoïdes) et chez les Gibbons (famille des Hy-
lobatidés) (fig. 3, 6, 9, 12) ; il semble complètement 
absent chez les Prosimiens et les Platyrrhiniens, 
ainsi que chez les autres Mammifères [66]. Son ap-
parition chez les Primates paraît incontestablement 
liée au rôle du muscle long fibulaire dans la fer-
meture de la pince plantaire avec des frottements 

répétés et des contraintes spécifiques en regard 
de l’os cuboïde. Dans l’espèce humaine, il s’agit 
d’une simple variante de la normale pouvant être 
interprétée comme une structure régressive ou ves-
tigiale (= rudiment) et correspondant à la persis-
tance chez certains individus de l’expression d’une 
structure ancestrale ayant perdu sa signification 
fonctionnelle [66].

Os sésamoïdes métatarso-phalangiens

Deux os sésamoïdes constants existent primi-
tivement chez les Mammifères au niveau de la 
face ventrale (plantaire ou palmaire) de chaque 
articulation métatarso-phalangienne (ou métacar-
po-phalangienne) [28, 67]. Ces os sont particuliè-
rement développés chez les Artiodactyles (Rumi-
nants) et chez les Périssodactyles (et en particu-
lier chez le Cheval et les Équidés), constituant les 
« os grands sésamoïdes » de l’anatomie vétérinaire 
[31]. Chez la plupart des Primates (Prosimiens, 
Platyrrhiniens, Catarrhiniens), ces deux os sont 
constants ; étant donné la pentadactylie caractéri-
sant cet Ordre, il y a donc dix os sésamoïdes mé-
tatarso-phalangiens (ou métacarpo-phalangiens) 
par pied (ou par main) [67] (fig. 2, 3, 13, 14).

Chez les Hominoïdes, seuls les deux os sésamoï-
des métatarso-phalangiens de l’hallux (ou méta-
carpo-phalangiens du pouce) peuvent être consi-
dérés constants ; les os sésamoïdes des rayons 
latéraux (II à V) sont inconstants, tant pour le pied 
que pour la main, avec des dispositions et des fré-
quences variables selon les espèces [67].

Dans l’espèce humaine, existe un polymorphis-
me exceptionnel des dispositions sésamoïdiennes 
au niveau du pied (voir tableaux 6 à 8) ; un poly-
morphisme existe également pour la main, mais 
avec des fréquences différentes [1, 17, 18, 19, 20, 
21, 67, 68, 69, 70, 71]. L’absence de l’un des deux 
os sésamoïdes de l’hallux est exceptionnelle [72, 
73] ; l’absence totale d’os sésamoïdes métatarso-
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Fig. 12 : Os sésamoïde du tendon du muscle long fibulaire 
(= os peroneum) : aspects histologiques au cours de la crois-
sance chez des Singes de l’Ancien-Monde (pour lesquels cet 
ossicule est constant). (a) Stade cartilagineux (Cercocèbe, 
Cercocebus aethiops, 3 mois). (b) Début de l’ossification 
(Cercopithèque, Cercopithecus nictitans jeune). (c) Stade 
osseux adulte (Macaca irus adulte).

Fig. 13 : Os sésamoïdes métatatarso-phalangiens (et inter-
phalangien de l’hallux) chez un Babouin (Papio hamadryas) 
(Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = superfamille 
des Cercopithécoïdes) : deux os sésamoïdes sont constants 
en regard de chaque tête métatarsienne pour les Primates 
non-humains, c’est-à-dire dix os au total, étant donné la 
pentadactylie des Primates. L’os sésamoïde interphalangien 
distal de l’hallux y est également constant.

Fig. 14 : Radiographie de la région métatarso-phalangienne d’un Babouin 
(Papio hamadryas) (Singes de l’Ancien-Monde = Catarrhiniens = super
famille des Cercopithécoïdes) : deux os sésamoïdes métatarso-phalangiens 
sont constants en regard de chaque tête métatarsienne pour les Primates 
non-humains, c’est-à-dire dix os au total, étant donné la pentadactylie des 
Primates. L’os sésamoïde interphalangien distal de l’hallux y est également 
constant. La longueur des orteils et rayons digitaux du pied peut égale-
ment être notée.

a

b

c
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phalangiens ne paraît pas avoir été décrite. Le 
plus fréquent, au niveau des orteils latéraux, est 
l’os sésamoïde médial du cinquième orteil (5,5 à 
16,3 % selon les séries). Le nombre maximal d’os 
sésamoïdes, observé et rapporté dans la littératu-
re, semble être de huit (sur les dix théoriquement 

possibles). Une bipartition de l’os sésamoïde mé-
dial de l’hallux est assez fréquemment observée 
(7,2 à 14,3 % selon les séries) ; la bipartition de 
l’os sésamoïde latéral ou des deux os sésamoïdes 
de l’hallux est bien plus rare (voir tableau 9) [70, 
74, 75, 76].

Os sésamoïdes 
métatarso-
phalangiens

PFITZNER     
(1892) [68]            

n = 385

BURMAN et      
LAPIDUS (1931) 

[74] n = 1000

KASSATKIN 
(1934) [69]            

n = 770

HUBAY          
(1949) [70]            

n = 510

LE MINOR    
(1988) [67]            
n = 1250

I med. 100,0 % 100,0 % 100,0 % 99,8 % 100,0 %

I lat. 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

II med. 1,8 % 3,4 % 4,2 % 2,0 % 2,8 %

II lat. 0 % 0 % 0,2 % 0 % 0 %

III med. 0 % 0,4 % 0,7 % 0,2 % 0,4 %

III lat. 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %

IV med. 0 % 0,7 % 1,4 % 0,6 % 1,0 %

IV lat. 0 % 0 % 0,6 % 0 % 0,1 %

V med. 5,5 % 16,3 % 12,2 % 8,6 % 11,9 %

V lat. 6,2 % 2,9 % 10,1 % 0,4 % 3,2 %

Tableau 6 : Os sésamoïdes métatarso-phalangiens. Fréquence par os sésamoïde dans l’espèce humaine 
(d’après les principales séries de la littérature)

Nombre d’os                   
sésamoïdes par pied

PFITZNER (1892) 
[68] n = 385

KASSATKIN (1934) 
[69] n = 770

HUBAY (1949)          
[70] n = 510

LE MINOR (1988)   
[67] n = 1250

0 0 % 0 % 0 % 0 %

1 0 % 0 % 0,2 % 0 %

2 89,9 % 81,0 % 89,1 % 87,0 %

3 7,3 % 11,2 % 8,9 % 8,9 %

4 2,3 % 5,2 % 1,8 % 2,4 %

5 0,5 % 1,5 % 0 % 1,2 %

6 0 % 0,5 % 0 % 0,4 %

7 0 % 0,5 % 0 % 0,1 %

8 0 % 0,1 % 0 % 0 %

9 0 % 0 % 0 % 0 %

10 0 % 0 % 0 % 0 %

Total 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Tableau 7 : Os sésamoïdes métatarso-phalangiens. Nombre total par pied dans l’espèce humaine 
(d’après les principales séries de la littérature)
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Le maintien et/ou la disparition d’os sésamoïdes 
sont, pour une espèce donnée et pour un rayon di-
gital donné, le résultat de la combinaison de fac-
teurs génétiques et de facteurs fonctionnels évo-
lutifs. Certains auteurs ont pu évoquer que ces os 
sésamoïdes (en particulier au niveau de l’hallux 
humain) correspondaient à l’adaptation du tissu 
fibreux lors de compressions capsulaires impor-
tantes ou de frottements répétés contre le support 
locomoteur, et donc de contraintes extrinsèques. 
Mais l’anatomie comparée démontre que ces os 
sont des adaptations à des contraintes internes 
puisque les articulations métatarso-phalangiennes 
(ou métacarpo-phalangiennes) sont en hauteur et 
à distance du sol chez les digitigrades ou les on-
guligrades (par exemple, Artiodactyles et Périsso-
dactyles) avec cependant des os sésamoïdes très 
développés ; la présence de la patella dans le ten-
don du muscle quadriceps fémoral au niveau du 
genou en est un autre exemple démonstratif.

Os sésamoïde interphalangien distal

Un os sésamoïde constant existe primitivement 
chez les Mammifères au niveau de la face ventrale 
(plantaire ou palmaire) de chaque articulation inter-
phalangienne distale des orteils (ou des doigts). Cet 
os est particulièrement développé chez les Artiodac-
tyles (Ruminants) et chez les Périssodactyles (et en 
particulier chez le Cheval et les Équidés), constituant 
l’« os petit sésamoïde » de l’anatomie vétérinaire.

Chez les Primates, seul l’os sésamoïde interpha-
langien distal de l’hallux (ou du pouce) est conser-
vé et constant (fig. 13, 14) ; ceux de tous les autres 
orteils disparaissent. Dans l’espèce humaine, et 
probablement aussi chez les autres Hominoïdes, 
l’os sésamoïde interphalangien distal de l’hallux 
est lui-même inconstant et semble également avoir 
tendance à disparaître (fréquence de 13,1 à 54,8 % 
selon les séries) (voir tableau 10) [68, 69, 70, 74, 

Formule sésamoïdienne 
par pied

PFITZNER (1892) 
[68] n = 385

KASSATKIN (1934) 
[69] n = 770

HUBAY (1949)        
[70] n = 510

LE MINOR (1988)     
[67] n = 1250

I2 89,9 % 81,0 % 89,3 % 87,0 %

I2 V1 3,1 % 6,6 % 7,5 % 7,8 %

I2 V2 1,3 % 3,2 % 0 % 1,8 %

I2 II1 0,3 % 1,5 % 0,8 % 1,1 %

I2 II1 V1 1,0 % 1,8 % 1,2 % 0,8 %

Autres 4,4 % 5,9 % 1,2 % 1,5 %

Total 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Os sésamoïdes       
bipartita de l’hallux (I)

BURMAN et LAPIDUS 
(1931) [74] n = 1000

INGE et FERGUSON 
(1933) [75] n = 1025

HUBAY (1949)         
[70] n = 510

LE MINOR (1988)   
[67] n = 1250

I med. seul 7,2 % 9,8 % 15,5 % 14,3 %

I lat. seul 0,6 % 0,9 % 2,4 % 1,1 %

I med. + I lat. 0 % 0 % 0 % 0,7 %

Total bipartita 7,8 % 10,7 % 17,9 % 16,1 %

Tableau 9 : Os sésamoïdes bipartita de l’hallux. Fréquence des dispositions dans l’espèce humaine 
(d’après les principales séries de la littérature)

Tableau 8 : Os sésamoïdes métatarso-phalangiens. Fréquence des formules sésamoïdiennes 
par pied dans l’espèce humaine (d’après les principales séries de la littérature)
Formule sésamoïdienne correspondant au(x) numéro(s) des rayons digitaux (en chiffres romains) 

présentant au moins un os sésamoïde suivi du nombre d’os sésamoïdes pour le rayon considéré (1 ou 2).
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77, 78, 79]. Toutefois, la fréquence pourrait en être 
sous-estimée par l’analyse de clichés radiographi-
ques standard, un auteur utilisant une technique 
en haute définition sur une série de 144 individus 
ayant observé cet os dans 90,9 % des cas [78]. La 

présence d’un ossicule interphalangien distal au ni-
veau du deuxième orteil a été rapportée de manière 
exceptionnelle sans qu’il paraisse toutefois possi-
ble d’affirmer qu’il s’agisse d’un os sésamoïde vrai 
[21, 68, 80].

Os sésamoïde 
interphalangien 

distal

PFITZNER 
(1892) [68]     

n = 365

BURMAN 
et LAPIDUS 
(1931) [74]        
n = 1000

KASSATKIN 
(1934) [69]       

n = 770

HUBAY (1949) 
[70] n = 510

YANKLOWITZ 
et JAVOREK 
(1975) [77]        

n = 690

MASAKI (1984) 
[78] n = 958

I 50,6 % 13,1 % 54,8 % 19,7 % 43,5 % 56,3 %

II à V 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %

Tableau 10 : Os sésamoïde interphalangien distal. Fréquence par orteil dans l’espèce humaine 
(d’après les principales séries de la littérature)
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L’homme n’a pas construit l’homme. De ce fait, 
nous avons la solution et pas le problème. Nous 
sommes dans la situation d’un ingénieur de l’in-
dustrie qui cherche à comprendre un modèle de 
la concurrence. Pour ce faire, il le regarde fonc-
tionner, puis le démonte pour en analyser toutes 
les pièces et enfin le refait fonctionner. La démar-
che compréhensive inverse consiste précisément 
d’abord à observer une fonction biologique, puis à 
identifier en termes de bioingéniérie les problèmes 
techniques à résoudre pour la réaliser pour enfin 
aller vers la solution anatomique pour la valider, 
ce qui conduit immanquablement à apprécier l’in-
telligence du constructeur. C’est un jeu sans risque 
puisque nous avons la solution, mais c’est, semble-
t-il, le seul moyen pour comprendre le pourquoi 
et le comment des systèmes biologiques sans se 
contenter de mémoriser des détails anatomiques 
d’une manière fastidieuse et volatile.

Le pied est un organe mécanique qui vit dans 
la contrainte des appuis et des poussées. Il a été 
conçu dans cet esprit avec une réalisation qui tient 
compte des impératifs mécaniques et un souci 
particulier de garantir l’efficacité dans la sécurité. 
Il n’est pas, comme certains le pensent encore, le 
résultat d’une évolution progressive à partir de 
modèles quadrupède, reptilien ou simien. C’est 
un programme original où cependant il n’est pas 
interdit de retrouver certaines astuces techniques 
présentes dans d’autres espèces. Comme le pied 
est un artisan majeur des postures et de la locomo-
tion, il convient d’étudier d’une part les originali-
tés techniques de sa conception et d’autre part son 
rôle postural sensoriel spécifique.

Les originalites techniques de 
la construction du pied

Le pied est mécaniquement une structure vis-
coélastique à compliance variable, ce qui le rend 
hautement adaptatif aux conditions mécaniques 
de son utilisation statodynamique et cinémati-
que. Sa résistance mécanique est grande, liée à sa 
conception [1].

La structure mosaïque prémorcelée

La bonne façon d’augmenter la résistance méca-
nique d’une structure rigide est de la fragmenter 
et de relier les pièces obtenues par des moyens de 
fixation autorisant de petits mouvements pouvant 
absorber de l’énergie et retarder la rupture. C’est 
exactement le cas du pied formé de plusieurs piè-
ces osseuses réunies par de nombreux ligaments 
et susceptibles de déformations contrôlées. On 
retrouve la même configuration au niveau du 
carpe. L’os naviculaire du côté médial est fixé en 
avant aux trois cunéiformes médial, intermédiaire 
et latéral articulés avec les trois premiers rayons 
métatarsiens et il est relié du côté latéral au cu-
boïde articulé directement avec les deux derniers 
rayons métatarsiens. Ainsi sont définis deux inter-
lignes articulaires dans ce massif morcelé : l’ar-
ticulation transverse du tarse dite de Chopart en 
arrière, verrouillée par le ligament bifurqué ou en 
Y avec ses branches calcanéonaviculaire et calca-
néocuboïdienne et en avant un interligne géomé-
triquement complexe bien décrit par Lisfranc et 
au niveau duquel il faut retenir l’existence d’une 

Anatomie compréhensive 
du pied dans la locomotion
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mortaise intercunéiforme due au retrait du cunéi-
forme intermédiaire qui bloque le glissement la-
téral de l’avant-pied avec de puissants ligaments 
intercunéiformes interosseux, cunéonaviculaires 
et cunéocuboïdiens dorsaux.

Les triangles antérieur et postérieur du 
pied

Le pied n’est pas, comme on l’a dit et écrit, un 
tripode. En effet, un tripode est un appui en trois 
points et il est dit orthostatique, c’est-à-dire sta-
ble et géométriquement calculable. Au-delà de 
trois points, l’appui est dit hyperstatique et non 
géométriquement calculable. C’est la différence 
entre une table à trois pieds qui est stable quel que 
soit le profil du sol sur lequel elle repose et une 
table à quatre pieds qui nécessite le plus souvent 
le calage d’un des pieds pour la rendre stable. La 
plante du pied présente un appui hyperstatique de 
deux triangles articulés par leur base commune : 
le triangle antérieur formé par la séquelle des 
orteils et le relief plantaire de leurs articulations 
métatarsophalangiennes et le triangle postérieur 
formé par la semelle cutanée plantaire allant de 
la zone d’appui du calcanéus à celle de la barre 
métatarsophalangienne (fig. 1 a, b).

Le triangle antérieur est essentiellement un 
triangle de poussée propulsive avec le rôle im-
portant de la face plantaire de l’hallux. Le trian-
gle postérieur est une large zone d’appui que l’on 
doit considérer comme responsable de la stabili-
sation stato-dynamique du corps qu’elle suppor-
te. On ne peut pas parler de triangle statique, car 
le domaine de la statique en mécanique est celui de 
l’équilibre des forces et des moments. Or, le corps 
humain est une structure viscoélastique polyarti-
culée et, de ce fait, il ne peut pas, en station ver-
ticale, se trouver comme le soldat de plomb posé 
sur une table, ce qui est réellement du domaine 
de la statique.

Ceux qui font de la posturologie, très à la mode 
actuellement, doivent le savoir, car ils enregistrent 
les modifications temporelles du centre de gravité 
ou des centres de poussée qui incontestablement 
sont du domaine dynamique de l’action des forces 
sur une structure déformable. De cette façon, il est 
plus juste de parler de triangle statodynamique, 
car les phénomènes purement statiques, sauf en 
période de repos absolu, n’existent pas. L’articu-
lation entre les deux triangles est fondamentale, 
car elle est la condition nécessaire pour toutes les 
activités locomotrices du pied.

Le cardan suropodal

Un cardan, dont la dénomination est due à Gero-
lamo-Cardano (1501-1576) qui a inventé le mode 
de fixation des boussoles sur un bateau ou, com-
me le disent certains, qui a réalisé la suspension 
à deux degrés de liberté du siège d’un notable 
italien, est une articulation comportant deux axes 
de rotation articulaire matérialisés orthogonaux, 
plus un supplémentaire par combinaison géomé-
trique des deux précédents dit à axe instantané 
de rotation. Un très bel exemple est la jonction 
craniocervicale dont les deux axes articulaires 

Fig. 1 a, b : Triangle antérieur propulsif 
et bande de roulement plantaire

ba
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correspondent aux deux axes vertical et horizon-
tal de l’exploration visuelle. Parmi les articulations 
à deux degrés de liberté (DL) sont les articulations 
condyliennes avec par exemple la jonction entre 
le carpe et les deux os de l’avant-bras. La question 
se pose donc de savoir pourquoi utiliser un cardan 
et pas un condyle pour relier la jambe et le pied. 

Il est intéressant de noter que dans le cas d’une 
malformation du pied caractérisée par une synos-
tose talocalcanéenne, on observe une ovalisation 
des surfaces articulaires du talus et de la pince 
bimalléolaire qui crée une articulation à deux DL 
type condylienne. En fait, la dissociation des deux 
DL obéit à un problème de sécurité. Chaque DL 
correspond à un axe de stabilisation corporelle : 
antéropostérieure avec axe de rotation transversal 
pour la jonction talocrurale (en réalité talo-fibu-
losurale) et latérale pour la jonction subtalienne 
entre le talus et le calcanéus avec axe de rotation 
oblique décrit par Henlé.

La jonction talosurale (fig. 2, 3)

C’est une articulation très intéressante qui re-
présente une réponse intelligente à un problème 
biomécanique particulier qu’a bien étudié Pol Le 
Cœur [2]. En effet, l’articulation du talus avec le 
tibia et la fibula est théoriquement une articulation 

à un DL avec un axe de rotation trans-
versal. De ce fait, l’extrémité supérieu-
re du talus jouant le rôle d’un tenon est 
enfermée dans une pince formée par 
les deux malléoles médiales du tibia et 
latérale de la fibula, réalisant ce qu’on 
a coutume d’appeler une mortaise, par 
analogie avec une pièce de menuiserie 
bien connue. Mais le calcanéus, qui re-
pose sur le sol et qui supporte la partie 
inférieure du talus, soumet celui-ci à 
des sollicitations mécaniques trans-
versales qui s’expriment sur les deux 
mors de la pince. Or, pour les mêmes 
raisons énoncées précédemment, une 
structure rigide est éminemment fra-
gile et la seule façon de renforcer la 
résistance mécanique de la pince est 
d’en dissocier les deux mors et de les 
réunir par une articulation autorisant 
de légers mouvements dits de diastasis 
évitant la rupture, évidemment dans 
des conditions normales d’utilisation. 

Fig. 3 : Coupe sagittale du cardan suropodal

Fig.  2 : La jonction talosurale. 
a) coupe axiale de la pince bimalléolaire, b) coupe coronale.

a b
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Or, si on trouve dans la nature un animal qui n’a 
pas durant la locomotion un appui du calcanéus 
au sol, on est en droit de trouver un mode d’articu-
lation rigide sans diastasis. C’est le cas du cheval, 
qui marche sur les doigts et dont le calcanéus est 
“haut” placé. Son articulation talosurale est une 
mortaise rigide à trochlée très profonde avec sy-
nostose de l’extrémité inférieure du tibia et de la 
fibula sans jonction articulaire. Un autre exemple 
est le poulet qui a le même type d’articulation avec 
une fibula incomplète sans liaison inférieure avec 
le tibia. Quand on mange cet animal avec une pré-
férence indiquée pour la cuisse, il faut se méfier 
de sa fibula en forme de pique qui est à l’origine 
d’embrochement traumatique du pharynx dans 
une déglutition mal contrôlée.

Chez l’homme et tous les animaux à appui calca-
néen durant la locomotion, on retrouve donc cette 
mortaise dissociée adaptative et la fibula est fixée 
à sa partie supérieure par une articulation à très 
faible déplacement, car le problème mécanique se 
trouve en fait à la partie inférieure. Il faut ajouter 
que la partie articulaire supérieure du talus encore 
appelée trochlée est plus large en avant qu’en ar-
rière, ce qui a pour effet d’entrainer un diastasis 
physiologique dans les mouvements de flexion 
dorsale du pied et on peut se demander si son in-
térêt n’est pas précisément d’entretenir l’articula-
tion tibiofibulaire inférieure en assurant sa main-
tenance. De plus, les deux joues latérales du talus 
sont différentes. Du côté médial, elle a une forme 
en virgule à grosse extrémité antérieure permet-
tant la rotation de la malléole tibiale solidement 
fixée par un ligament triangulaire (deltoïde) au 
talus, au sustentaculum tali calcanéen et à l’os na-
viculaire. Du côté latéral, elle se présente comme 
une surface triangulaire pliée vers le bas avec une 
base supérieure pour le contact articulaire avec la 
malléole fibulaire amarrée au tibia, au calcanéus 
et au talus par des ligaments séparés fortement 
sollicités et fréquemment le siège d’entorses ou 
de ruptures principalement dans les mouvements 
d’inversion du pied.

La jonction subtalienne

Elle s’apparente à une double trochoïde inver-
sée, c’est-à-dire à deux surfaces articulaires ar-
rondies de courbure inversée qui donne un mou-
vement transversal à axe oblique. On retrouve en 
effet sur la partie inférieure du talus une surface 
articulaire postérieure à concavité dirigée vers le 
bas qui correspond à une surface du calcanéus 
postérieur convexe vers le haut et inclinée vers le 
bas. En avant, existent sur la partie inférieure du 
talus deux surfaces articulaires légèrement conve-
xes qui s’articulent avec deux surfaces calcanéen-
nes concaves placées sur un plan oblique vers le 
bas surtout pour la surface postérieure (fig. 4).

Entre les deux parties articulaires, se trouve une 
gouttière osseuse oblique appelée le sinus du tarse 
dans lequel se fixe un ligament très résistant ayant 
la forme d’une double “haie fibreuse” assurant la 
synthèse talo-calcanéenne qu’a bien décrit A. Vila-
dot [3] (fig. 4). Ceci permet de comprendre que la 
stabilisation latérale se fait grâce à un mouvement 
de rotation complexe du talus sur le calcanéus ou 
si on examine le pied hors de son appui au sol du 

Fig. 4 : Vue inférieure du talus et du sinus du tarse avec le 
puissant ligament interosseux talocalcanéen.
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calcanéus sous le talus fixé dans 
sa pince. D’où on peut définir un 
mouvement antéropostérieur de 
flexion dorsale et plantaire du 
pied et un mouvement latéral de 
pronation et supination du pied 
(ou inversion et éversion) par 
une analogie discutable avec la 
main (fig. 5).

Les deux axes de stabilisation 
permettent de classer les mus-
cles. En avant de l’axe transver-
sal se placent les fléchisseurs 
dorsaux : tibial antérieur, long 
extenseur des orteils et de l’hal-
lux, troisième fibulaire ; en ar-
rière les fléchisseurs plantaires : 
triceps sural, long et court fibu-
laires, tibial postérieur, longs flé-
chisseurs des orteils et de l’hal-
lux. Sur le côté latéral de l’axe 
antéro-postérieur oblique sont 
les pronateurs fibulaires et sur 
le côté médial les supinateurs 
tibiaux.

Le modèle superposé en 
arrière et étalé en avant

Ceci est une des clés de la compré-
hension de l’architecture fonctionnelle 
du pied. En arrière, le cardan suropo-
dal impose la superposition du talus 
sur le calcanéus avec un nécessaire dé-
calage latéral de leurs extrémités anté-
rieures justifiant un soutien osseux du 
calcanéus pour le talus avec le susten-
taculum tali et permettant une articu-
lation avec les deux colonnes osseuses 
médial et latéral (fig. 6).

Du côté médial, l’os naviculaire s’ar-
ticule en arrière avec la tête arron-
die du talus et en avant avec les trois 

Fig. 5 : Coupes coronale (A) et axiale (B) de la jonction talonaviculaire.

Fig. 6 : La superposition talocalcanéenne.
A) vue antérieure du décalage talocalcanéen.

B) vue supérieure de l’interligne en S de l’articulation de Chopart
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cunéiformes se prolongeant par les trois premiers 
rayons métatarsiens. Du côté latéral, l’os cuboïde 
s’articule avec les deux derniers rayons métatar-
siens. La colonne médiale est donc naturellement 
surélevée de par la position du talus. Elle forme 
une arche longitudinale dont le support actif est 
le muscle tibial antérieur fixé en sommet de voûte 
sur l’os naviculaire. La suppression de ce tirant ac-
tif dans la poliomyélite affaisse le bord médial du 
pied entrainant la platitude podale. A l’inverse, le 
pied peut se creuser de façon anormale par l’hy-
pertraction d’un tibial antérieur spastique. Il faut 
noter l’importance de deux ligaments puissants : 
d’une part, le ligament calcanéocuboïdien infé-
rieur ou long ligament plantaire doublé d’un court 
qui n’est pas élastique et soutient fermement, en 
l’empêchant de fléchir, la partie postérieure de 
l’arche longitudinale – il faut se rappeler que le 
pied articulaire n’est pas un ressort – et d’autre 
part, le ligament calcanéonaviculaire plantaire dit 
ligament à ressort (spring ligament) qui en réalité 
est le berceau de la tête du talus qui lui oppose 
une petite surface cartilagineuse. De ce fait, l’em-
preinte plantaire a une forme particulière avec 
deux larges zones talonnière et métatarsophalan-
gienne d’appui et un déroulé dans le pas qui se fait 
obligatoirement le long de la bande de roulement 
du bord latéral en contact sol.

En avant, les cinq rayons métatarsiens s’étalent 
pour trouver, en “atterrissant” par leurs articula-
tions métatarsophalangiennes, un appui au sol. 
Mais leur longueur est inégale décrivant ainsi 
une ligne de contact courbe que de Doncker [4] a 
qualifié très justement de charnière courbe. Cel-
le-ci permet de façon originale des poussées pro-
pulsives du pied dans toutes les directions. Cette 
inégalité de longueur est également responsable 
d’une fausse arche antérieure de l’avant-pied 
décrite par certains anatomistes sur des coupes 
transversales (fig. 7).

Il faut mentionner aussi la structure particulière 
de l’articulation métatarsophalangienne de l’hal-
lux reposant sur deux billes osseuses sésamoïdien-
nes entre lesquelles se place le tendon puissant du 
long fléchisseur de l’hallux, responsable de l’appui 
de la face plantaire de ce premier orteil dans le 
rôle propulsif du triangle antérieur (fig. 7).

La compliance variable par les 
systèmes tendinomusculaires

La structure hautement déformable du pied 
peut acquérir une raideur variable grâce au jeu 
des nombreux tendons qui passent en pont sur la 
jonction suropodale justifiant pleinement tous les 
bracelets fibreux qui les maintiennent au contact 
des structures osseuses : rétinaculum supérieur 
et inférieur des muscles extenseurs, rétinaculum 
fibulaire supérieur et inférieur, rétinaculum des 
muscles fléchisseurs. Ces tendons assurent donc 
un amortissement viscoélastique des sollicitations 
mécaniques et un serrage variable des systèmes 
articulaires. Deux dispositifs méritent une atten-
tion particulière.

Fig. 7 : Coupe transversale de l’avant-pied montrant l’appui 
de l’hallux sur les deux sésamoïdes et la fausse arche anté-
rieure.
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La lame tendineuse tricipitoplantaire

Le muscle triceps sural est le muscle de la mon-
tée grâce à une action de flexion plantaire puissan-
te. Il se fixe sur la partie postérieure du calcaneus, 
mais une dissection attentive montre la continuité 
de son tendon avec une structure plantaire impro-
prement dénommée aponévrose plantaire (fig. 8).

Il s’agit en réalité d’une lame tendineuse très 
résistante qui fait suite au tendon tricipital et se 
prolonge vers la face plantaire des orteils en re-
couvrant le muscle court fléchisseur des orteils. 
Cette lame exerce une protection mécanique de la 
plante et elle permet la fixation solide de la peau 
plantaire. En effet, la peau plantaire comme la 
peau palmaire a besoin de se fixer solidement au 
sous-sol pour éviter de glisser dangereusement 
vers l’avant ou vers l’arrière.

Les raidisseurs musculaires des bords 
médial et latéral du pied

Vus sur des coupes coronale et sagittale, les 
muscles intrinsèques de la plante du pied se pré-
sentent comme des corps musculaires disposés 
en trois colonnes dont l’importance dépasse leur 
rôle présumé sur les orteils correspondants. Sans 

entrer dans la perspective délirante de la dispari-
tion future du cinquième orteil eu égard à sa pe-
titesse, on doit être frappé par la discordance de 
corps charnus conséquents et de mouvements dis-
crets des orteils correspondants. Les abducteurs de 
l’hallux et du cinquième orteil (par rapport à l’axe 
physiologique du pied représenté par le deuxième 
orteil, sur lequel se fixent deux interosseux dor-
saux) n’ont qu’une action limitée sur le mouve-
ment latéral de ces orteils, qu’on peut facilement 
analyser sur soi. Par contre, ils sont placés le long 
du bord médial et latéral du pied et ils jouent le 
rôle important de raidisseurs mécaniques. Ceci est 
surtout valable pour l’abducteur du cinquième qui 
raidit la partie latérale de la bande de roulement 
plantaire en contact avec le sol (fig. 9).

Le pied sensoriel

On peut parler de pied sensoriel dans la mesure 
où il intervient activement dans la stabilisation dy-
namique de la posture verticale, qui est une des 
caractéristiques importantes de l’espèce humaine.

Fig. 8 : Vue latérale de la lame tendineuse tricipitoplantaire.

Fig. 9 : Coupe transversale de l’avant-pied montrant les trois 
colonnes musculaires de la plante avec les raidisseurs des 
bords médial et latéral du pied.
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La plate-forme de force plantaire

Outre les différents capteurs sensoriels qui ont 
été décrits dans la peau, existent dans la couche 
dermique de la peau plantaire, comme d’ailleurs 
aussi dans la peau palmaire, des chapelets de cap-
teurs barosensibles bien décrits par Pacini [5]. Ils 
ont la forme d’œufs de fourmi de 4 mm de long 
sur 2 de large et de ce fait on peut les disséquer 
(fig. 10).

Ils sont constitués de lamelles conjonctives 
concentriques en bulbe d’oignon autour d’une sole 
neurale où se termine une fibre nerveuse myélini-
sée de type Aβ. Il y a en leur intérieur de très fins 
capillaires qui entretiennent une rénitence liqui-
dienne qui détermine la sensibilité du récepteur et 
donc son gain (fig. 11 a, b).

Une des complications du diabète est l’atteinte 
des microvaisseaux et on peut expliquer les trou-
bles de la stabilisation posturale de ces patients 
par une microangiopathie touchant les capillaires 
des Pacini plantaires et altérant fortement leur 
sensibilité par baisse de leur rénitence interne. 
Ces récepteurs transmettent donc des informa-
tions de pression et comme ils sont répartis tout le 
long de la bande de roulement cutanée plantaire 
ainsi que sous les zones d’appui cutané du talon et 
de la barre métatarsophalangienne, ils constituent 
une véritable plate-forme de force capable de dé-
tecter des surpressions localisées correspondant à 
des déséquilibres antérieur, postérieur ou latéral. 
Ils sont donc capables d’identifier topographique-
ment des déséquilibres et d’induire des réactions 
posturales semi-automatiques de stabilisation par 
un bouclage de régulation au niveau de la moelle, 
du tronc cérébral et du cervelet.

Fig. 10 : Vue latérale de l’arrière-pied montrant les branches des nerfs plantaires et la dissection des corpuscules de Pacini.
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Nous avons pu ainsi vérifier, dans notre unité, la 
précision du servomécanisme postural en mesu-
rant à la fois les variations du centre de poussée 
sur une plate-forme dynamométrique et l’activité 
musculaire par un EMG de surface ou par électro-
des implantées. Il ressort de ces recherches que les 
corrections dynamiques automatiques d’équilibre 
se font par impulsions avec anticipation et qu’il 
existe dans la station monopodale particulièrement 
instable des phénomènes de pompage mécanique. 
La plate-forme de force plantaire joue également 
un rôle important dans la marche en assurant le 
maintien d’une trajectoire avec l’aide du vestibule 
quand la vision est impossible. L’anesthésie plan-
taire que nous avons réalisée, chez des volontaires 
sains, dans notre unité, a montré une perturbation 
importante de la posture en particulier les yeux fer-
més et une sensation plantaire fortement modifiée 
au cours de la marche sur tapis roulant [7].

Le servomécanisme postural

Un servomécanisme caractérise la liaison entre 
deux systèmes mécaniques dans une relation de 
servilité (de servus, l’esclave) fonctionnelle avec la 
règle essentielle de l’anticipation. Se tenir debout 

sur deux pieds (station bipodale) ou sur un pied 
(station monopodale) est heureusement une fonc-
tion fortement automatisée et donc utilisable par 
tout le monde, ceux qui n’ont pas de connaissance 
biologique comme ceux qui en ont avec, en final, 
une absence de différence entre les premiers et les 
seconds. En effet, l’automatisation du servoméca-
nisme postural est régulée de façon inconsciente 
par quatre entrées complémentaires et redondan-
tes, ce qui garantit l’efficacité et la sécurité :

L’entrée visuelle

La vision est capable à elle seule de maintenir 
l’équilibre postural. Une ligne verticale ou hori-
zontale est prise plus ou moins consciemment 
dans l’espace et sert de référence pour ajuster les 
réactions posturales d’équilibration. Nous avons 
démontré dans notre Unité 103 de l’INSERM 
qu’un sujet mis dans une pièce où il n’y a aucune 
ligne référentielle éprouve une sensation d’insta-
bilité évidemment corrigée par l’entrée cutanée 
plantaire. Si celle-ci est supprimée par anesthésie 
plantaire, apparaît un vertige avec réelle instabi-
lité qui est connu sous le nom de vertige optique. 
On pouvait l’expérimenter en faisant face à l’église 

Fig. 11 : Le corpuscule de Pacini.
A) coupe histologique avec les lamelles concentriques.

B) reconstruction graphique du corpuscule. 1 : capillaire artériel ; 2 : sole neurale ; 3 : lamelles concentriques.
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de la Guadaloupe à Mexico qui était inclinée de 6° 
déterminant ainsi une discordance entre les infor-
mations plantaires et visuelles avec un réel vertige 
optique sans rapport bien entendu avec une action 
supraterrestre. Depuis cette église a été détruite, 
mais on peut en laboratoire renouveler l’expérien-
ce en mettant le sujet dans l’obscurité face à une 
ligne lumineuse sensée être verticale, mais qu’on 
peut incliner jusqu’au vertige optique.

L’entrée cutanée

Elle peut, elle aussi, assurer seule la stabilisation 
posturale et il suffit de fermer les yeux en posture 
verticale pour le vérifier. Les quelques cas de tabès 
que nous avons pu explorer dans notre unité nous 
ont permis de mettre en évidence le classique si-
gne de Romberg [8], c’est-à-dire l’impossibilité les 
yeux fermés de se maintenir debout quand l’en-
trée cutanée est supprimée. Chez les patients tabé-
tiques existe une atteinte des cordons médullaires 
postérieurs véhiculant les informations venant des 
corpuscules barosensibles de Pacini placés dans 
la plate-forme de force plantaire. Nous avons vu 
précédemment l’organisation particulière de cette 
plate-forme de force.

L’entrée vestibulaire

Le vestibule comporte deux accéléromètres.
L’un, angulaire, est formé de trois canaux semi-

circulaires en position orthogonale équipés d’une 
ampoule sensorielle où se trouvent des mécanoré-
cepteurs avec cils baignant dans le liquide endo-
lymphatique et indiquant le sens d’un déplacement 
de la tête et du corps. Le développement de cet or-
gane pose le problème de la mise en place précoce 
au niveau de la base du crâne de ce référentiel tri-
dimensionnel. Sa liaison fonctionnelle avec la co-
chlée responsable d’une fonction différente de me-
sure de la fréquence des vibrations sonores, mais 
qui a aussi deux liquides endo et périlymphatique 

dont il faut maintenir et réguler la pression osmo-
tique explique que la cochlée et le vestibule sont 
les premiers organes du corps qui ont terminé leur 
croissance à la naissance (fig. 12).

L’autre accéléromètre est linéaire avec deux ma-
cules. L’une, utriculaire, joue le rôle d’une masse-
lotte formée par une mince lamelle osseuse hori-
zontale recouverte d’une muqueuse renforcée par 
des cristaux augmentant l’inertie mécanique et 
créant un capteur d’accélération verticale, c’est-à-
dire gravitaire. Il est spécifiquement dévolu à la 
stabilisation horizontale de la tête que la vision, 
qui avec deux yeux voit une seule image, ne peut 
assurer. L’autre macule sacculaire est un capteur 
d’accélération linéaire transversale. Le vestibule 
qui est un capteur à seuil et à rémanence inter-
vient donc dans la stabilisation en induisant des 
réactions de correction posturale au-delà d’un cer-
tain niveau de déplacement, mais il est incapable 
d’assurer à lui seul l’équilibre postural [9].

L’entrée tendinomusculaire

Elle joue surtout pour la stabilisation rachi-
dienne en permettant par le réflexe myotatique à 

Fig. 12  : Dissection d’une base du crâne d’un nouveau-né 
avec cochlée et vestibule dans leurs dimensions définitives.
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l’étirement de maintenir l’alignement vertical de la 
colonne vertébrale ou une posture particulière en 
induisant de façon automatique des contractions 
musculaires droite/gauche dans ce qu’on peut ap-
peler la balance spinale.

Au total, il convient de souligner la place im-
portante du pied sensoriel dans la locomotion, 
justifiant toutes les méthodes de son exploration 
fonctionnelle.

Les méthodes d’exploration 
fonctionnelle du pied

C’est un vaste chapitre dont le détail n’a pas sa 
place dans cet article. Néanmoins, il est intéres-
sant, à la suite de ce que nous avons dit, de donner 
une vision panoramique des méthodes multiples 
qui se sont développées au fur et à mesure de 
l’évolution des techniques de mesure et de traite-
ment informatique des données. On peut donc les 
définir comme suit :

L’analyse visuelle des appuis plantaires : 
la podoscopie (fig. 13a)

C’est une méthode relativement simple qui né-
cessite un miroir à 45° et qui permet de voir l’em-
preinte plantaire en station verticale. Elle est riche 
d’enseignement pour ceux qui connaissent le pied 
et elle permet au podologue de définir éventuelle-
ment une correction orthopédique appropriée par 
semelle.

La mesure des pressions plantaires : 
la baropodométrie et l’électropodographie

Cette technique nécessite l’utilisation de cap-
teurs et a bénéficié énormément des progrès réa-
lisés dans ce domaine : miniaturisation, fiabilité, 

précision… Il faut mentionner le rôle de pionnier 
dans ce domaine joué par J.-B Baron [10]. Nous 
avons, pour notre part, développé une méthode 
de mesure des pressions plantaires par capteurs 
à jauges électriques placés dans une semelle ba-
ropodométrique (électropodographie) que nous 
avons par la suite améliorée par l’utilisation d’une 
peau artificielle utilisant un caoutchouc conduc-
teur et une matrice de multipoints de mesure [11, 
12, 13, 14, 15] (fig. 13 a, b, c, d, e, f).

La mesure de la posture verticale : 
la posturographie et la posturologie

La stabilométrie s’est fortement développée ces 
dernières années avec l’apparition de plates formes 
dynamométriques performantes équipées de logi-
ciels de plus en plus conviviaux. Nombreuses sont 
les équipes de recherche qui publient sur le sujet 
et il faut mentionner la contribution de P.-M. Ga-
gey [16] qui a fait beaucoup pour essayer de ratio-
naliser cette technique. Il faut cependant insister 
sur la nécessité de récolter des données complè-
tes non seulement posturologiques, mais encore à 
partir de l’examen clinique qui reste primordial et 
de l’analyse des performances locomotrices.

L’analyse de la marche (gait analysis)

Là encore, c’est un domaine qui a bénéficié des 
progrès technologiques dans le domaine des cap-
teurs et du traitement de signal. Elle peut se faire 
en utilisant un tapis roulant, ce qui permet d’explo-
rer des vitesses de marche différentes en arrivant 
à l’allure naturelle du sujet sans altérer de façon 
importante la mesure des paramètres. Sinon, on 
peut regarder le patient marcher sur une longueur 
variable en utilisant des miroirs comme l’avaient 
fait il y a longtemps les frères Ducroquet [17]. 
Plus élaborées techniquement sont les méthodes 
opto-électroniques permettant de mesurer tous les 
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Fig. 13 : Explorations de la posture et de la marche
(Unité 103 de l’INSERM) :
a)	M esures des appuis plantaires par plate-forme dynamométrique à 

jauges avec mesure de l’EMG des muscles de la jambe et de la posi-
tion du tronc par inclinomètres dans une pièce sans repéres topogra-
phiques par lignes de coupure de plans.

b)	 Podoscopie par miroir à 45°.
c)	M esure des appuis par plate-forme à jauges conjuguée avec l’EMG 

des muscles tibial antérieur et triceps.
d)	E lectropodographie dynamique par semelles équipées de 4 capteurs 

à jauges.
e)	 Semelle dynamométrique avec matrice de points de contact sur 

caoutchouc conducteur (peau artificielle).
f)	E mpreinte baropodométrique de la marche normale avec répartition 

des centres de pression instantanés en forme d’aile de papillon.

a b

c d e

f
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paramètres angulaires des segments corporels (vi-
tesse, accélération…) à l’aide de marqueurs placés 
au bon endroit [18]. Elles ont envahi les laboratoi-
res spécialisés, mais leur coût élevé a vu disparaî-
tre des hôpitaux nombre de centres d’étude clini-
que de la marche par diminution substantielle de 
leur support financier. Récemment sont apparues 
des méthodes moins coûteuses, mais très précises 
ne nécessitant pas de marqueurs et utilisant des 
systèmes d’analyse de mouvement à base de ré-
seaux de neurones [19].

Conclusion

Le pied est incontestablement un organe origi-
nal au mode de construction particulièrement bien 
adapté aux problèmes mécaniques de son utilisa-
tion. Comme sa pathologie est riche en particulier 
celle liée à la conformation des chaussures qui, 
bien souvent, obéit plus à des soucis d’esthétique 
critiquables qu’à des règles biomécaniques élé-
mentaires, les personnels médicaux et paramédi-
caux spécialisés qui y consacrent leur art ont en-
core devant eux un bel avenir.
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L’être humain est un mammifère bipède et plan-
tigrade [1]. Le pied représente la jonction obliga-
toire avec le sol. Du fait des contraintes imposées 
par la marche, le pied doit être capable de gérer 
les contraintes statiques et dynamiques du corps 
que lui imposent ses deux maîtres : le corps et le 
sol. Le rôle statique du pied doit de plus intégrer 
la notion de plasticité, c’est-à-dire l’adaptation du 
pied aux reliefs du sol, mais également une notion 
de stabilisation, car une fois posé au sol, le pied 
doit pouvoir maintenir l’appui.

D’un point de vue dynamique, le pied doit pou-
voir répondre à une double contrainte : l’amortis-
sement et la propulsion. Pour assurer la propul-
sion, le pied doit être capable de se rigidifier, afin 
de constituer un bras de levier efficace.

L’objet de ce travail est de souligner quelques 
points anatomiques importants concernant la bio-
mécanique du pied, tant sur les plans statique que 
dynamique, et d’illustrer par des dissections et des 
corrélations radioanatomiques ces éléments clefs 
indispensables à une meilleure appréhension de la 
pathologie.

Parmi l’ensemble des éléments ayant permis 
cette adaptation, nous envisagerons, successive-
ment les acteurs suivants :

le squelette et l’architecture ostéoarticulaire •	
du pied ;
le système musculaire intrinsèque permettant •	
au pied d’assurer son rôle statique ;
le système musculaire extrinsèque constitué •	
de muscles jambiers longs dont les tendons 

permettent la propulsion, mais agissent égale
ment comme un système d’amortissement 
actif.

Nous sommes toutefois confrontés à une somme 
de modèles qui couvrent chacun des aspects parti-
culiers, sans jamais toutefois englober et expliquer 
complètement l’anatomie fonctionnelle du pied.

Le squelette et l’architecture 
ostéoarticulaire du pied

Le pied comporte un squelette complexe com-
posé de 28 os, unis par différents types d’articu-
lations. Avant de détailler les différentes articula-
tions clefs du pied, il convient de le considérer tout 
d’abord comme un ensemble architectural.

Éléments architecturaux du pied

Leliévre en 1967 [2] a distingué les trois points 
d’appui principaux du pied au sol : talon, tête 
des cinquième et premier métatarsiens. Ces trois 
points d’appui réalisent un triangle d’appui au sol. 
Entre ces points d’appui, on a pu définir une voûte 
soutenue par trois arches : une arche antérieure, 
une arche médiale bien creusée, et une arche laté-
rale moins apparente.

L’arche antérieure est tendue entre la tête du 
premier et du cinquième métatarsien. Cette arche 
antérieure n’existe cependant qu’en dehors de la 
station en charge. La concavité inférieure de cette 
arche se poursuit d’avant en arrière et apparaît au 

Biomécanique et radio-anatomie 
du pied et de la marche

C. Fontaine, X. Demondion,
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niveau des trois os cunéiformes et de l’os cuboïde 
[1]. Ces quatre os déterminent en effet une vérita-
ble voûte romane (fig. 1). Le cunéiforme intermé-
diaire représente la clef de voûte de cette arche. 
À la différence de l’arche tendue entre la tête des 
métatarsiens, cette dernière persiste en charge.

L’arche médiale est définie entre l’appui calca-
néen et la tête du premier métatarsien (fig. 2a, b). 
L’arche médiale comprend d’avant en arrière le 
premier métatarsien, dont seule la tête appuie sur 
le sol par l’intermédiaire des os sésamoïdes, le cu-
néiforme médial, l’os naviculaire, le talus et enfin 
le calcanéus. La tête du talus représente la clef 
de voûte de cette arche. Elle est située entre 12 et 
15 mm du sol. L’arche médiale ne peut conserver 
sa concavité que grâce aux structures ligamentai-
res et musculaires.

L’arche latérale est tendue entre l’appui calca-
néen et la tête du cinquième métatarsien (fig. 3a, b). 
L’arche latérale est plus courte et plus basse que 
l’arche médiale. L’arche latérale ne comporte que 
trois pièces osseuses : le cinquième métatarsien 
ne reposant sur le sol que par sa tête, l’os cuboïde 
suspendu au-dessus du sol, et le calcanéus repo-
sant sur le sol par l’intermédiaire de ses tubercules 
latéral et médial. Cette arche, à la différence de 
l’arche médiale, est moins apparente, peu élevée 
(3 à 5 mm) et prend contact avec le sol par l’inter-
médiaire des parties molles [3].

Ces deux arches présentent des caractéristiques 
distinctes : l’arche médiale est souple grâce à la 
mobilité du talus sur le calcanéus, alors que l’ar-
che latérale est rigide.

Fig. 1 : Coupe anatomique frontale passant par les os cunéi-
formes, montrant l’arche transverse du pied. Noter que ces 
os réalisent une véritable arche romane dont le cunéiforme 
intermédiaire est la clef de voûte. CM : os cunéiforme mé-
dial ; CI : os cunéiforme intermédiaire ; CL : os cunéiforme la-
téral ; Cu : os cuboïde ; M5 : base du cinquième métatarsien.

Fig. 2 : Vue médiale du squelette du pied (a) et coupe anato-
mique sagittale (b) montrant l’arche médiale du pied.
Ca : calcanéus ; T : talus ; N : os naviculaire ; CM : os cu-
néiforme médial ; M1 : premier métatarsien : P1 : phalange 
proximale du premier rayon ; P2 : phalange distale du pre-
mier rayon ; S : os sésamoïde médial.

a

b
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À partir de l’architecture du pied telle qu’elle a 
été définie, ont été décrits des angles dont les prin-
cipaux sont représentés par :

L’angle d’ouverture du pas entre l’axe du pied •	
(représenté par le deuxième métatarsien) et 
l’axe sagittal de déplacement, normalement 
ouvert de 15° latéralement.
L’angle de la ferme médiale (angle de Djian) •	
faisant 125° ± 10°. Cet angle est formé par la 
droite joignant le pôle inférieur du sésamoïde 
médial de l’hallux au point le plus bas de 
l’articulation talonaviculaire et par la droite 
joignant ce dernier point au point le plus bas 
de la face inférieure du calcanéus.
L’angle de la ferme latérale faisant 145° ± 10°. •	
Cet angle est formé par l’axe du calcanéus et 
l’axe du cinquième métatarsien.
L’angle d’aplomb du pied au sol (valgus •	
calcanéen) faisant 85°. Cet angle est formé 
par l’axe du calcanéus dans le plan frontal et 
l’horizontale représentant l’appui au sol.

En 1976, Dolto [1] introduit une notion complé-
mentaire sur le plan dynamique, en distinguant le 
pied talaire du pied calcanéen. Le pied talaire cor-
respond à la colonne médiale représentée par le 
talus, l’os naviculaire, les trois os cunéiformes et 
les trois premiers rayons. La colonne représentée 
par le pied talaire est une colonne souple dédiée à 
la mobilité.

Le pied calcanéen correspond à la colonne la-
térale représentée par le calcanéus, le cuboïde, et 
les deux derniers rayons. C’est une colonne rigide, 
ayant une fonction statique.

De Doncker et Kowalski [1, 4] ont apporté une 
notion complémentaire sur le plan biomécanique, 
celle de la ferme du pied. En termes d’architectu-
re, la ferme désigne le bâti du toit. Elle est formée 
par deux arbalétriers obliques, reliés à leurs bases 
par un entrait (fig. 4). Au niveau du pied, les deux 
arbalétriers sont représentés par les éléments os-
seux partant du talus vers les têtes métatarsiennes 
d’une part, et ceux partant du talus vers le calca-
néus d’autre part. L’arbalétrier antérieur part du 

Fig. 3 : Vue latérale du squelette du pied (a) et reconstruc-
tion tomodensitométrique sagittale (b) montrant l’arche la-
térale du pied.
Ca : calcanéus ; T : talus ; Cu : os cuboïde ; M5 : cinquième 
métatarsien.
La flèche indique l’axe de Henke.

a

b

Fig. 4 : Modélisation simplifiée d’un pied selon le modèle de 
la ferme du toit : les deux arbalétriers obliques (aa et ap), re-
liés à leurs bases par un entrait, représentant les différentes 
couches de tissu conjonctifs ou musculaires (E) qui soutien-
nent la voûte longitudinale.
aa : arbalétrier antérieur ; ap : arbalétrier postérieur ; E : 
entrait ; J : jambe ; R : rayon digital.
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talus et comprend tous les éléments osseux (os na-
viculaire, os cunéiformes, apophyse du calcanéus 
et os cuboïde) par lesquels la charge aboutit aux 
5 têtes métatarsiennes. L’arbalétrier postérieur est 
représenté par le calcanéus et le talus.

L’entrait de la plante du pied est plus complexe 
que celui du toit ; c’est en fait un élément composite 
représenté de la surface plantaire à la profondeur 
par : l’aponévrose plantaire, les muscles courts 
plantaires, les tendons des muscles longs circulant 
à la face plantaire, et enfin les ligaments profonds 
représentés essentiellement par les ligaments cal-
canéo-cuboïdien plantaire et plantaire long (fig. 5) 
latéralement, le ligament calcanéo-naviculaire 
plantaire (spring ligament) médialement.

Les articulations clefs du pied

On différencie classiquement, l’arrière-pied 
(tarse postérieur et antérieur) et l’avant-pied (mé-
tatarse et phalanges). Certains auteurs appellent 
le tarse antérieur : médiopied.

Si, à l’évidence, toutes les articulations du pied 
sont importantes, trois interlignes articulaires mé-
ritent une description plus particulière dans cet 
exposé : l’interligne subtalaire, l’interligne trans-
verse du tarse (Chopart) et l’interligne tarso-méta-
tarsien de Lisfranc.

Le tarse postérieur et le complexe 
subtalaire

Il est composé de deux os juxtaposés : le talus 
et le calcanéus. Il convient de souligner ici, la par-
ticularité du talus qui ne présente aucune inser-
tion musculaire, attestant bien son rôle charnière 
entre la jambe et le pied dont il fait bien partie 
intégrante.

Le tarse postérieur ainsi constitué supporte la 
transmission du poids du corps.

Dans la nomenclature internationale, l’articula-
tion subtalaire n’est formée que par les surfaces 
talaires et calcanéennes postérieures. Les surfaces 
articulaires antérieure et moyenne de la face infé-
rieure du talus et de la face supérieure du calca-
néus appartiennent à l’articulation talo-calcanéo-
naviculaire [5]. Ces deux composantes articulaires 
sont séparées par le sinus du tarse au sein duquel 
siège le ligament talo-calcanéen interosseux qui 
constitue un véritable pivot articulaire. Les articu-
lations talo-calcanéo-naviculaire et subtalaire ont 
un fonctionnement commun et nous dénommons 
cet ensemble : “complexe subtalaire”. Les mou-
vements du complexe subtalaire se font dans les 
trois plans anatomiques, autour d’un axe oblique 
vers l’avant, le haut et médialement, passant par le 
col du talus, le sinus du tarse et la partie latérale 
du calcanéus (axe de Henke) (fig. 3). Les mouve-
ments du complexe subtalaire s’effectuent simul-
tanément autour d’une surface articulaire calca-
néenne postérieure convexe vers le haut et d’une 
surface articulaire calcanéenne moyenne concave 
vers le haut (fig. 5, 6). Il apparaît donc que dans la 

Fig. 5 : Coupe anatomique sagittale montrant les interlignes ar-
ticulaires talo-calcanéens ainsi que les structures ligamentaires 
constituant l’entrait dans le modèle de la “ferme du toit”.
T : talus ; C : calcanéus ; ST : sinus du tarse ; 1 : interligne sub-
talaire postérieur ; 2 : interligne subtalaire antérieur ; flèche : 
ligament calcanéo-cuboïdien plantaire ; flèche courbe : liga-
ment plantaire long ; tête de flèche : aponévrose plantaire.
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partie antérieure, le sens du mouvement sera l’in-
verse de celui observé dans la partie postérieure.

Le tarse antérieur ou médiopied et 
l’articulation transverse du tarse 
(Chopart)

Le tarse antérieur est composé du cuboïde, de l’os 
naviculaire et des trois os cunéiformes. Le tarse est 
situé dans un plan oblique en bas et latéralement ; 
la partie médiale étant plus haut située que la partie 
latérale. Certains auteurs voient sur le plan biomé-
canique, dans ce complexe articulaire intermédiai-
re, une barre de torsion (de Hendrix) permettant 
la transmission des contraintes mécaniques reçues 
par le calcanéus vers le premier rayon [1, 3].

Ainsi, les forces apparaissent modulées par ce 
complexe intermédiaire et transmises selon une 
ligne brisée.

L’articulation transverse du tarse unit le tarse 
antérieur et le tarse postérieur. C’est une unité 
fonctionnelle constituée par les articulations cal-
canéo-cuboïdienne et talo-calcanéo-naviculaire 
(fig. 5). Cet ensemble, formé de deux comparti-
ments séparés par le ligament bifurqué, permet 
une mobilité en flexion-extension, ainsi que de 
faibles mouvements d’abduction et d’adduction 
et des mouvements de rotation axiale (prono-
supination).

Le compartiment médial représenté par l’articu-
lation talo-naviculaire constitue une articulation 
de type sphéroïde (fig. 7-8). Certains ont dénommé 
cette articulation “complexe acétabulaire” du fait 
de l’homologie avec l’articulation coxo-fémorale. 
Cette articulation est liée fonctionnellement à un 
fibrocartilage de situation inféro-médiale et d’une 
importance capitale : le ligament calcanéo-navi-
culaire plantaire ou spring-ligament des Anglo-
Saxons.

Fig. 6 : Dissection (a) et coupes anatomiques frontales passant par l’articulation talo-calcanéenne postérieure (b) et antérieure 
(c) montrant que la surface articulaire calcanéenne postérieure est convexe vers le haut et que la surface articulaire calcanéenne 
moyenne est concave vers le haut.
1 : surface articulaire postérieure ; 2 : surface articulaire moyenne ; 3 : surface articulaire antérieure ;  ST : sinus du tarse. T : talus ; 
C : calcanéus : tête de flèche : spring ligament.

a b c
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Le compartiment latéral de l’articulation trans-
verse du tarse correspond à l’articulation calca-
néo-cuboïdienne. Il s’agit d’une articulation en 
selle, par conséquent plus dédiée à la stabilité qu’à 
la mobilité.

La partie plantaire de l’articulation transverse du 
tarse est renforcée par deux structures ligamen-
taires puissantes : le ligament calcanéo-cuboïdien 
et le ligament plantaire long (fig. 5). Le ligament 
plantaire long présente une forme étalée en éven-
tail, tendue entre le tubercule de la face plantaire 
du calcanéus et la tubérosité du cuboïde ainsi que 
la base des métatarsiens II à V [5]. La présence de 
ces puissantes structures ligamentaires à la face 
plantaire explique la faible possibilité d’ouver-
ture plantaire de l’interligne articulaire lors d’une 
flexion dorsale du pied.

L’unité fonctionnelle formée ainsi par les articu-
lations talo-calcanéo-naviculaire et calcanéo-cu-
boïdienne peut être considérée comme une chaîne 
cinétique fermée [6]. Cette notion indique que tout 
changement spatial d’un élément se répercute sur 
les autres éléments de la chaîne. Ceci est d’ailleurs 
prouvé par le fait que l’arthrodèse d’un interligne 
isolé de ce complexe diminue l’amplitude de la 
chaîne articulaire.

Sur le plan biomécanique, il existe au niveau de 
l’articulation transverse du tarse, une véritable fonc-
tion de transfert entre l’arrière-pied et l’avant-pied.

La fonction de transfert correspond au fait que 
la supination du pied (la plante du pied regarde 
médialement) entraîne une rotation latérale de la 
jambe et inversement. Ceci implique qu’un des rô-
les fonctionnels de l’articulation subtalaire est de 
contrôler de façon dynamique la voûte plantaire. 
Ainsi, la contraction simultanée du muscle tibial 
postérieur et du muscle long fibulaire entraîne une 
torsion du pied dans le sens d’une supination de 
l’arrière-pied et d’une pronation de l’avant-pied.

Cette fonction de transfert a tout d’abord été ex-
pliquée par le modèle simplifié de fonctionnement 
du complexe subtalaire d’Inman [1, 6]. Ce dernier 
a comparé le squelette jambier et le squelette du 
pied à deux planchettes de bois articulées entre 
elles par une charnière inclinée à 45° (comme 

Fig. 7 : Coupe anatomique axiale montrant les articulations 
talo-naviculaire et cunéo-naviculaire. Noter le caractère 
sphéroïde de l’articulation talo-naviculaire.
T : talus ; N : naviculaire ; CL : os cunéiforme latéral ; CI : os 
cunéiforme intermédiaire ; CM : os cunéiforme médial.

Fig. 8 : Fonction de transfert expliquée par le modèle sim-
plifié de fonctionnement du complexe subtalaire d’Inman. 
Le squelette jambier et le squelette du pied sont assimilés 
à deux planchettes de bois articulées entre elles par une 
charnière inclinée à 45° (comme l’axe de Henke). La rota-
tion latérale de la planchette assimilée à la jambe entraîne la 
rotation du pied en supination.
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l’axe de Henke). Ainsi la rotation axiale d’une des 
planchettes entraîne la rotation axiale de l’autre 
planchette. Plus précisément, la rotation latérale 
de la planchette assimilée à la jambe entraîne la 
rotation du pied en supination (et inversement) 
(fig. 8). Ce même phénomène a été expliqué plus 
tard selon le modèle de la lamina pedis par Mac 
Conail et Basmajian [1, 6, 7, 8]. Ces auteurs ont 
comparé le pied à une mince plaque flexible dont 
les bords antérieurs et postérieurs sont tordus à 
angle droit. Dans la partie postérieure du pied, les 
os sont situés l’un sur l’autre, le bord de la plaque 
est vertical. Dans la partie antérieure, les os sont 
juxtaposés, la plaque est horizontale.

La lamina pedis ainsi définie est flexible et se 
dévrille lorsque le pied est en charge. Il est ainsi 
possible d’expliquer l’aplatissement du pied en as-
sociation avec la supination de l’avant-pied. À l’in-
verse, la lamina pedis peut accentuer son phéno-
mène de vrillage sur un pied en décharge lorsque 
l’avant-pied est en pronation, alors que le talon est 
en supination. Ces modèles expliquant la fonction 
de transfert permettent, en outre, de comprendre 
que la voûte plantaire est renforcée par la supi-
nation de l’arrière-pied et/ou une pronation de 
l’avant-pied (fig. 9) [6].

De manière plus détaillée, une rotation médiale 
de l’articulation talo-crurale sur un pied en char-
ge, positionne le talus en rotation médiale (adduc-
tion), en flexion et en supination. Ainsi, la tête du 
talus est protruse médialement dans la “cavité acé-
tabulaire” formée par la face articulaire concave 
du naviculaire et le ligament calcanéo-naviculaire 
plantaire. Le calcanéus se positionne en pronation 
ainsi que les os naviculaire et cuboïde, alors que 
l’avant-pied est en supination afin de maintenir la 
position plantigrade. Dans cette position les liga-
ments calcanéo-naviculaire plantaire et talo-cal-
canéen interosseux sont sous tension. Il apparaît 
donc que la rotation médiale sur un pied en charge 
assure un verrouillage des articulations, notam-
ment celui de l’articulation subtalaire.

À l’inverse, une rotation latérale de l’articulation 
talo-crurale sur un pied en charge induit une ro-
tation latérale du talus (abduction), ainsi qu’une 
extension et une pronation de ce dernier. L’os na-
viculaire et le calcanéus tournent en supination, 
alors que l’avant-pied se place en pronation pour 
maintenir l’appui plantigrade. Le ligament calca-
néo-naviculaire plantaire ainsi que le ligament cal-
canéo-cuboïdien plantaire sont détendus, la lami-
na pedis se trouve en détorsion et l’arche médiale 
du pied est plus marquée [3, 6].

Au plan pratique pendant les différents temps 
de la marche, les modifications vont être les sui-
vantes :

Lors du début de la phase d’appui, lorsque •	
le poids du corps arrive en totalité sur le 
bloc calcanéo-pédieux (BCP), qui représente 
l’ensemble du pied moins le talus, on observe 
un dévrillage avec augmentation du valgus 
talonnier et une supination relative du médio-
avant-pied.

Fig. 9 : Schématisation de la lamina pedis de Mac Conail et 
Basmajian
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Lors du dernier temps de l’appui avec élévation •	
du corps, lorsque le calcanéus a quitté le sol, 
on observe le phénomène inverse de vrillage 
du BCP avec la rotation latérale de la jambe, la 
supination du talon et la pronation du médio-
avant-pied.
Lors de la phase oscillante, le phénomène de •	
vrillage du BCP diminue pour s’inverser com
plètement lors de la phase d’appui suivante [8].

Le métatarse et l’interligne tarso-
métatarsien (de Lisfranc) ou 
articulations tarso-métatarsiennes

Les articulations tarso-métatarsiennes unissent 
les trois os cunéiformes et le cuboïde aux bases 
des cinq métatarsiens. Ces articulations sont au 
nombre de trois :

l’une, médiale, entre le cunéiforme médial et •	
le métatarsien I,
l’autre, intermédiaire, unit les cunéiformes inter•	
médiaires et latéraux aux métatarsiens II et III,
la troisième, latérale, joint le cuboïde aux •	
métatarsiens IV et V.

Les métatarsiens sont étalés, côte à côte, et in-
clinés vers l’avant, et décrivent un arc de cercle 
frontal [3, 5, 6].

Le deuxième métatarsien occupe une position 
haute de clef de voûte sur une coupe frontale, fai-
sant de ce dernier une véritable crête faîtière.

L’interligne articulaire décrit une ligne brisée à 
concavité postérieure, due à l’emboîtement des 
métatarsiens II et IV dans le tarse. Nous souligne-
rons le fait que le métatarsien II est en retrait de 
8 mm sur le métatarsien I et de 4 mm sur le méta-
tarsien III (fig. 10).

Du fait de cette ligne brisée avec encastrement 
des bases métatarsiennes et plus particulière-
ment de la base du deuxième métatarsien, les 

mouvements sont essentiellement des mouve-
ments de flexion-extension dans un axe oblique.

Ces articulations comprennent de nombreux li-
gaments : tarso-métatarsiens dorsaux et plantai-
res, cunéo-métatarsiens interosseux. Nous insis-
terons sur l’importance du ligament interosseux 
médial (ancien ligament de Lisfranc) qui unit le 
cunéiforme médial et la base du métatarsien II 
et qui constitue la clef de la désarticulation de 
l’avant-pied lors des amputations [5].

Le système musculaire du pied

Le système musculaire intrinsèque

Les muscles intrinsèques ont surtout un rôle 
statique. Ils gèrent en effet l’équilibration intrin-
sèque du pied. Ils stabilisent les fermes du pied, 
verrouillent les petites articulations et assurent 
l’équilibre longitudinal de chaque orteil [1].

Mis à part le muscle court extenseur des or-
teils, ils sont tous plantaires. Ce sont des muscles 
courts répartis en trois loges : médiale, moyenne 
et latérale.

Fig. 10 : Vue supérieure d’un squelette du pied montrant l’in-
terligne tarso-métatarsien de Lisfranc (ligne brisée). Noter 
l’encastrement de la base du deuxième métatarsien entre les 
cunéiformes médial et latéral.
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La loge plantaire médiale est centrée sur l’hal-
lux. Elle comprend les muscles destinés à l’hallux 
et le pédicule vasculo-nerveux médial.

De la superficie à la profondeur, on trouve dans 
cette loge : le muscle abducteur de l’hallux, le ten-
don du long fléchisseur de l’hallux, et le muscle 
court fléchisseur de l’hallux.

La loge plantaire moyenne est comprise entre 
les septums intermusculaires latéral et médial 
émis par l’aponévrose plantaire. La loge plantaire 
moyenne comprend quatre plans de la superficie à 
la profondeur : le muscle court fléchisseur des or-
teils, la lame celluleuse du pédicule plantaire laté-
ral, le plan des tendons du muscle long fléchisseur 
des orteils et du carré plantaire, et enfin le plan du 
muscle adducteur de l’hallux.

La loge plantaire latérale est centrée sur le pe-
tit orteil. Elle comprend trois muscles répartis en 
deux plans. Superficiellement, on trouve le plan 
du muscle abducteur du petit orteil et en profon-
deur les muscles court fléchisseur et opposant du 
petit orteil.

Avec le système musculaire intrinsèque, nous 
décrirons également l’aponévrose plantaire.

L’aponévrose plantaire est une lame fibreuse 
résistante prenant insertion en arrière sur la tu-
bérosité du calcanéus, et en avant dans la peau 
du pli digito-plantaire ainsi que dans la base des 
phalanges proximales comme l’ont montrés les 
travaux de Hicks [9, 10] (fig. 11). Elle est consti-
tuée de cinq bandelettes longitudinales divergeant 
en avant, destinées à chaque orteil et de faisceaux 
transversaux unissant ces bandelettes.

En regard des articulations existe le ligament 
métatarsien transverse superficiel.

L’aponévrose plantaire présente, sur le plan bio-
mécanique, une importance toute particulière  : 

outre le fait qu’elle participe à la ferme composite 
du pied, elle permet quand les orteils sont en dor-
siflexion, de creuser l’arche du pied. En effet, du 
fait de l’insertion de l’aponévrose plantaire à la 
base des phalanges, la dorsiflexion des orteils va 
entraîner une augmentation de la tension de l’apo-
névrose (fig. 12).

Fig. 11 : Dissection de la plante du pied 
montrant l’aponévrose plantaire.
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Le système musculaire extrinsèque

Ces muscles ont surtout un rôle dynamique, même 
si leur rôle statique n’est pas négligeable [1].

Le muscle tibial antérieur est un muscle extrê-
mement puissant de la face antérieure de la jambe 
dont le tendon passe sous les rétinaculums des ex-
tenseurs et se termine sur le bord médial de l’os 
cunéiforme médial et la base du premier métatar-
sien. Ce muscle est fléchisseur dorsal et inverseur 
du pied.

Le muscle tibial postérieur est un muscle pre-
nant son origine à la face postérieure de la jambe, 
dont le tendon passe dans le sillon malléolaire mé-
dial et sous le rétinaculum des fléchisseurs pour 
se terminer sur la tubérosité de l’os naviculaire, 
mais également par des extensions sur l’os cuboï-
de, le sustentaculum tali, la face plantaire des os 
cunéiformes et la base des métatarsiens II, III, et 
IV (fig. 13) [5].

Ce muscle, dont la terminaison se fait donc sur 
tous les os du tarse à l’exception du talus, possède 
un rôle important dans l’inversion et l’extension du 
pied ainsi que dans la coaptation de tous les inter-
lignes centraux et plantaires. Nous soulignerons 
que, de plus, ce tendon est protecteur du ligament 
calcanéo-naviculaire plantaire (spring ligament).

Le muscle long fibulaire prend son origine dans 
la loge latérale de la jambe. Le tendon de ce mus-
cle passe dans le sillon malléolaire latéral et sur la 
face latérale du calcanéus sous la trochlée fibulai-
re, où il est maintenu en place par respectivement 
les rétinaculums supérieur et inférieur des fibulai-
res. Le tendon du muscle long fibulaire parcourt 
ensuite la face plantaire du cuboïde en surcroisant 
le ligament plantaire long [5]. Il se termine sur la 
tubérosité de la base du premier métatarsien et 
sur l’os cunéiforme médial (fig. 13-14). Ce muscle 
est, d’un point de vue dynamique, éverseur et ex-
tenseur du pied. Ce muscle constitue en fait l’équi-
valent latéral du muscle tibial postérieur, croisant 
la voûte plantaire selon l’autre diagonale [1]. Avec 
le muscle tibial postérieur, il soutient ainsi trans-
versalement la voûte plantaire.

Le muscle long fibulaire joue de plus un rôle ca-
pital dans le soutien de l’arche latérale.

Le muscle court fibulaire prend son insertion 
dans la loge latérale de la jambe. Il passe ensui-
te dans le sillon malléolaire latéral et sur la face 
latérale du calcanéus, au-dessus de la trochlée 
fibulaire. Ce tendon est également maintenu en 
place par les rétinaculums supérieur et inférieur 
des tendons fibulaires. Il se termine sur la base du 
cinquième métatarsien. Ce muscle est éverseur et 
extenseur du pied.

Les muscles longs extenseurs des orteils et de 
l’hallux prennent leur origine dans la loge anté-
rieure de la jambe. Leurs tendons passent en re-
gard du cou-de-pied sous les rétinaculums des 
extenseurs.

Fig. 12 : Modélisation montrant que du fait de la terminaison 
de l’aponévrose plantaire à la base des phalanges proxima-
les, l’extension des orteils entraîne une mise en tension de 
l’aponévrose plantaire (modélisée ici par le ressort) et de ce 
fait un creusement de l’arche médiale du pied.
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Les tendons de l’extenseur des orteils se termi-
nent sur la face dorsale des phalanges intermé-
diaires et distales des rayons II à V. Le tendon du 
long extenseur de l’hallux se termine sur la base 
de la phalange distale de l’hallux et sur la phalan-
ge proximale.

Ces muscles sont bien entendu extenseurs des 
orteils et fléchisseurs dorsaux du pied, mais ils per-
mettent également de creuser la voûte plantaire.

Le muscle long fléchisseur des orteils prend son 
origine dans la loge postérieure de la jambe. Son 
tendon passe derrière la malléole médiale, descend 
dans le tunnel tarsien, maintenu en place par le ré-
tinaculum des fléchisseurs. À la plante du pied, il 
se divise en quatre tendons pour les orteils II à V.

Ce muscle est fléchisseur des orteils II à V, exten-
seur du pied. Le muscle long fléchisseur des orteils 
permet en outre d’assurer un contact intime des 
orteils avec le sol, favorisant ainsi la stabilité, et 
soulageant d’autant les têtes métatarsiennes d’une 
partie des contraintes qui leur sont transmises.

Le muscle long fléchisseur de l’hallux prend 
son origine dans la loge postérieure de la jambe. 
Son tendon passe entre les deux tubercules posté-
rieurs du processus postérieur du talus et ensuite 
sous le sustentaculum tali (fig. 15). Ces deux zo-
nes de réflexion sont comparables à des poulies 
qui assurent à ce muscle toute la puissance qui lui 
est nécessaire pour sa fonction. Le rôle de ce mus-
cle est avant tout d’être anti-extenseur de l’hallux, 

Fig. 14  : Coupe anatomique axiale montrant le ten-
don du muscle long fibulaire (flèche) sous-croisant la 
plante du pied dans le sens latéromédial pour aller se 
terminer sur la base du premier métatarsien (M1) et 
sur l’os cunéiforme médial (CM).

Fig. 13  : Schéma montrant la terminaison 
des tendons des muscles court fibulaire (CF), 
long fibulaire (LF) et tibial postérieur (TP) 
au niveau de la plante du pied. Noter que ces 
tendons soutiennent la voûte plantaire.

A03 Demondion (OK).indd   69 3/06/11   10:21:49



70

Le pied

fonction primordiale à la propulsion. De plus, sa 
réflexion derrière le processus postérieur du talus 
lui donne une résultante de propulsion du talus et, 
de par son passage sous le sustentaculum tali, as-
sure le soutien du talus.

Le triceps sural est composé des muscles so-
léaire et gastrocnémien. Le tendon terminal de 
ce muscle est représenté par le tendon calcanéen 
(achilléen) qui se termine sur la tubérosité du cal-
canéus. Le tendon calcanéen se prolonge par des 
fibres sur l’aponévrose plantaire. L’appareil trici-
pito-calcanéo-plantaire ainsi constitué peut être 
comparé au système quadricipital ;  le calcanéus 
jouant le rôle de la patella et l’aponévrose plan-
taire jouant le rôle du ligament patellaire.

Le triceps sural est fléchisseur de la jambe et 
ainsi chargé de la force propulsive de la locomo-
tion. Son bras de levier est long, ce qui augmente 
sa puissance.

Il est également extenseur du pied et ainsi res-
ponsable de la stabilité de la jambe sur le pied en 
station debout.

Fig. 15 : Coupe anatomique sagittale mettant en évidence le 
tendon du muscle long fléchisseur de l’hallux (flèche) derriè-
re le processus postérieur du talus, et sous le sustentaculum 
tali (ST) qui lui servent de poulie de réflexion.
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Introduction

Par rapport au corps, le pied présente un déve-
loppement sagittal, car c’est le bras de levier pour 
la réception et celui de propulsion pour la loco-
motion. La voûte plantaire est caractéristique de 
l’humain, mais très variable dans sa forme et ses 
qualités ; son aspect statique peut être très loin de 
la réalité dynamique [1, 2].

Le pied, qu’il soit normal ou malformé, peut pré-
senter trois grands types de pathologie d’origine 
biomécanique : l’arthrose dégénérative, l’instabi-
lité ou la déformation, les trois pouvant d’ailleurs 
cohabiter. Ses mouvements étant contrôlés par 
le système neuromusculaire, il subit aussi les in-
fluences des pathologies nerveuses et musculai-
res. Il est bien sûr soumis aux traumatismes. Ces 
divers facteurs peuvent compromettre sa statique 
par les déséquilibres et les déformations qu’ils ris-
quent de générer.

Ce thème posera plusieurs questions qui n’auront 
pas encore aujourd’hui de réponses claires :

définir le normal ? existe-t-il des morphotypes •	
à risques ?
les mouvements articulaires sont-ils pareils •	
pour tout le monde ?
comment planifier la chirurgie en 3D pour •	
garder ou restaurer un pied plantigrade ?
quelles sont les répercussions à distance d’une •	
pathologie dans la chaîne cinématique ? 
comment se font les compensations, les •	
adaptations ? où vont passer les surcharges ? 
quels sont les volants de mobilité nécessaires 

aux mouvements et comment sont-ils répartis ? 
(par exemple : un varus calcanéen surcharge 
les rayons latéraux, un creux antéro-médial 
déstabilise la cheville, un blocage de l’arrière 
pied surcharge le premier rayon…).

Généralités

Définitions

La statique du solide

C’est la branche de la statique étudiant l’équili-
bre des pièces dans un mécanisme lui-même com-
posé d’un assemblage d’éléments qui se coordon-
nent pour concourir à un résultat.

On peut donc envisager deux aspects de la sta-
tique du pied :

ce qui conduit à la stabilité de l’appui,•	
ce qui conduit à la stabilité structurale.•	

Le corps qui subit la pesanteur a tendance à l’en-
roulement dans la position fœtale et le pied s’af-
faisse au niveau de sa voûte. Ces événements sont 
spectaculaires dans le plan sagittal [3].

Pour le corps vivant en perpétuelle recherche 
d’équilibre, c’est-à-dire en mouvements incessants, 
la statique doit en fait être considérée comme de 
la dynamique sans déplacement des pieds : c’est 
la position de repos. L’appui est stable à condition 
qu’il y ait stabilité structurale. Cela se traduit par 
des contraintes internes au sein des structures 

Troubles de la statique sagittale

M. Maestro, B. Ferré, A. Jacques, G. Rao

A04 Maestro (OK).indd   71 3/06/11   10:23:58



72

Le pied

anatomiques (les hypersignaux IRM de découverte 
fortuite traduisent un déséquilibre de ces contrain-
tes, avec souffrance tissulaire infra-clinique).

Le torseur statique, ou torseur d’action, est lar-
gement utilisé pour modéliser les actions mécani-
ques, lorsqu’on doit résoudre un problème de mé-
canique tridimensionnelle en utilisant le principe 
fondamental de la statique. Le torseur statique est 
également utilisé en résistance des matériaux.

La posture

La posture est l’élaboration et le maintien actif 
de la configuration des différents segments du 
corps dans l’espace. Elle exprime la manière dont 
l’organisme affronte les stimulations du monde 
extérieur et se prépare à y réagir.

La “sortie” du système postural est le maintien 
de la ligne de gravité dans une position d’équili-
bre, c’est-à-dire la stabilisation de l’homme debout 
au repos.

La ligne gravitaire du corps s’analyse dans les 
3 plans. En projection sur le plan sagittal, la ligne 
de gravité tombant du conduit auditif externe, passe 
en arrière de la hanche, puis légèrement en avant 
du genou pour atteindre le sol en avant de la che-
ville. Dans la grande variété des morphotypes, la 
ligne gravitaire tombe en avant de l’articulation de 
la cheville, sinon la station debout est compromise.

Notion de levier

“Donnez-moi un point d’appui et un levier…” 
Archimède de Syracuse.

Le corps a tendance à tomber en avant et la po-
sition de la cheville sur l’arrière du pied va laisser 

de la longueur au bras de levier de résistance, ce 
qui va ainsi retarder la chute en avant. Cette chute 
en avant fait passer le point d’appui de la cheville 
vers l’avant-pied. Ce changement de point d’appui 
va modifier le système de levier.

Lorsque le pied est à plat au sol, la projection 
du centre de gravité tombe en avant de la cheville, 
et l’appui pivot de la cheville se trouve donc entre 
la puissance P et la résistance R. Le pied devient 
alors un levier inter-appui (par exemple, la balan-
çoire) qui favorise l’équilibration.

Lorsque le talon se lève, il y a changement de 
point d’appui qui passe à l’avant-pied et le levier 
devient inter-résistant (par exemple, la brouette). 
Ce type de levier favorise la puissance musculaire 
du triceps (P), d’autant que le bras de levier de la 
résistance (distance cheville-avant-pied/sol) dimi-
nue au fur et à mesure de la levée du talon.

On passe ainsi du levier qui favorise l’équilibre à 
celui qui favorise la propulsion.

Si le tendon d’Achille ou plus justement les 
muscles gastrocnémiens ou jumeaux, qui s’insè-
rent aux parties dorso-proximales des condyles 
du genou, sont trop courts, cette variation d’état 
de levier ne peut pas se faire. L’individu reste en 
déséquilibre postérieur permanent et doit aug-
menter sa lordose ou bien plier ses genoux et ses 
chevilles. Il doit se tenir pour ne pas tomber en 
arrière quand il monte sur un plan incliné, et passe 
sur les avant-pieds pour marcher ou courir dans 
les montées.

Cette rétraction des muscles gastrocnémiens 
(fig. 1) responsable d’un déséquilibre postérieur 
statique sagittal est invisible sur la radiographie 
et doit être dépistée cliniquement chez tous les su-
jets, car ses retentissements pathologiques, sur le 
pied en particulier, sont démontrés [4].
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Notions de biomécanique du 
pied

Selon Rabischong et Bonnel, biomécanique-
ment, le pied est représenté par deux triangles : le 
triangle statique postérieur qui assure l’appui sta-
ble au sol et le triangle dynamique antérieur qui 
assure le déroulé du pas et la propulsion. Surtout, 
nous sommes en état de quadrupédie relative.

Il y a en effet “2 pieds dans le pied” : un pied dit 
calcanéen, dévolu principalement à l’appui, et un 
pied dit talien, propulseur.

En position de repos bipède, nous sommes sta-
bles sur nos pieds calcanéens [5].

En position unipodale, la situation est différen-
te ; il faut s’équilibrer par des mouvements de ro-
tation permanents. Le pied utilise l’assise plantaire 

formée par la juxtaposition hélicoïdale des pieds 
calcanéen et talien.

Le concept de Lamina pedis, décrit en 1969 par 
Mac-Conaill et bien connu sous le terme de bloc 
calcanéo-pédieux (BCP) en France, permet grâce 
au vrillage et dévrillage, d’expliquer en partie ce 
phénomène de rotation contrariée entre l’arrière 
et l’avant-pied pour garantir l’appui plantigrade. 
Il faut y rajouter le concept de la coxa pedis de 
G.  Pisani, lequel permet d’intégrer le rôle des 
mouvements du ménisque osseux qu’est le talus 
dans les mouvements de vrillage (inversion du 
pied avec creusement de la voûte plantaire) et dé-
vrillage (éversion du pied avec aplatissement de 
la voûte plantaire). II n’est toutefois pas suffisant 
pour concevoir le fonctionnement de la chaîne ci-
nématique du membre inférieur.

Le concept de Huson [6] insiste sur trois no-
tions : la notion de système tarsien à mouvements 
interdépendants contraints, la notion d’avant-pied 
en chaîne cinématique libre (qui se ferme sur l’ap-
pui), et la notion de système médio-tarsien de coo-
pération entre les deux grâce à la fixité d’appui au 
sol du deuxième métatarsien qui régit ainsi auto-
matiquement l’inversion. Il permet de comprendre 
au niveau articulaire la transmission des mouve-
ments entre la jambe et le pied, la rotation externe 
de la jambe inverse le pied et réciproquement. La 
barre de torsion de Hendrix (fig. 2), formée par les 
deuxième et troisième cunéiformes et le cuboïde, 
avec ses deux bras de levier que sont le calcanéus 
et le deuxième métatarsien, décrite en 1934, fait la 
synthèse de tous ces concepts et laisse la liberté à 
l’arche médiale.

Sur le plan structurel, le pied est une mosaïque 
“intelligente” de poutres composites à géométrie 
variable, capable de rigidification et relaxation 
instantanée. En plus de ses qualités visco-élasti-
ques, cela lui confère la possibilité de s’adapter 
dans une certaine mesure, de façon automatique 
aux variations des contraintes qu’il subit [7].

Fig. 1 : Rétraction des gastrocnémiens
Le mouvement de flexion dorsale du pied va se faire, mais 
de manière forcée non physiologique au niveau des autres 
articulations du pied avec p.e. distension progressive des 
moyens de contention capsuloligamentaires et aplatisse-
ment de l’arche médiale.

Rétraction des gastrocnémiens 
(entraîne aussi un genu recurvatum)

Pendant la marche – Blocage de 
l’avancée normale de la jambe 
à la phase portante du pas 
(cheville, 2e pivot de la marche 
bloquée en équin).
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Pour résister au poids du corps, aux mouve-
ments, à la réaction du sol et pouvoir propulser 
au bon moment, le pied a besoin de mobilité, de 
force et surtout de stabilité. Les poutres composi-
tes ostéo-articulaires-parties molles sont agencées 
en systèmes d’arches aptes à supporter la charge 
et pouvant être raidies par le jeu musculo-tendino-
aponévrotique. Le ligament deltoïde, le spring li-
gament et la haie du tarse sont les plus importants 
pour la stabilité de l’arche médiale [8]. Ils sont 
bien étudiés par l’IRM.

Le pied est l’organe d’équilibre et de locomo-
tion ; tous les mouvements ont un caractère tridi-
mensionnel, liés entre eux et impliquant le corps 
en entier, pour garder le regard horizontal (fig. 3).

Fort de toutes ces notions, les troubles de la stati-
que sagittale peuvent se définir comme les troubles 
prédominants sur l’aspect sagittal du pied, lequel 
représente surtout la dimension locomotrice par la 
position des pivots de rotation et de leurs rapports 
(fig. 4). Il est intéressant de remarquer que ces pi-
vots sont situés à la périphérie du BCP (tubérosité 
postérieure du calcanéus pour le premier, talus 
pour le second et MTP pour le troisième, hallux 
pour le quatrième) (fig. 2).

Fig. 2 : La barre de torsion (en vert) de Hendrix perd de son efficacité amortissante si elle est trop horizontale (trop souple) ou 
trop verticale (rigide). 

Fig. 3 : La chaîne cinématique des MI compense 
la cyphose rachidienne pour horizontaliser le regard

Pied droit latéral
La barre de torsion de Hendrix (1934)
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Nous limitant à la condition statique, la chaîne 
cinématique libre des orteils ne sera pas évoquée, 
car elle est surtout impliquée dans l’aspect dyna-
mique. Signalons les troubles statiques que peut 
engendrer un flexum raide des orteils, après syn-
drome de loge par exemple.

La lamina pedis ou BCP peut être intacte ou im-
pliquée dans le processus pathologique. En règle 
générale, ce sont les tissus mous qui, par leur ca-
pacité rétractile, vont initier et pérenniser les dé-
formations. L’os se déformera d’autant plus lente-
ment que l’organisme est mature. Si les moyens 
de contention articulaire lâchent, la tendance sera 
à la dislocation, que l’os ait subi une déformation 
ou pas.

La radiologie est l’examen indispensable après 
l’analyse clinique, le profil interne en charge ren-
seigne sur la statique globale du pied. Il est bien 
évident que toute déformation devra être analysée 
dans les trois plans de l’espace. Nous limiterons à 
l’aspect purement sagittal.

La “normalité sagittale”

La notion de normalité est difficile à définir en 
raison des variations anatomiques nombreuses [9-

10] qui d’ailleurs peuvent influer sur la dynamique 
articulaire [11].

Il serait aujourd’hui abusif de ranger dans la 
pathologie un pied qui sort de l’écart type de la 
normalité radiologiquement admise. En effet, un 
pied d’apparence plat ou creux par exemple, peut 
avoir une fonctionnalité normale, bien qu’il se 
comportât de façon particulière différente dans les 
mouvements articulaires d’équilibration statique. 
Peut-on qualifier certains pieds de pieds à risque 
lorsqu’il faut, par exemple, conseiller un sportif 
[12] ?

Cliniquement, l’arche latérale charnue repose 
au sol, l’arche médiale est à distance du sol et se 
creuse lors de la dorsiflexion active ou passive des 
orteils surtout de l’hallux (mécanisme du treuil 
par la grande aponévrose plantaire efficace), le 
pied se vrille et se raccourcit. Au repos, la pulpe 
des orteils appuie bien au sol (mécanisme du treuil 
inversé efficace).

Les paramètres utiles sur la radiographie en 
charge de profil (fig. 5) :

rapports entre la jambe et le pied :•	
-	angle tibio-talien égal à 100°, il apprécie le 

degré d’équinisme,
-	angle tibio-calcanéen égal à 110°, il apprécie 

le degré de calcanéus (anciennement appelé 
“degré de talus du pied”).

rapports des os du tarse postérieur ;•	
angle de convergence talo-calcanéenne : de •	
l’ordre de 30° ;
rapports entre l’avant-pied et l’arrière-pied :•	
-	angle talo-métatarsien (Meary) : normale-

ment l’axe du talus est dans le prolongement 
de l’axe du premier métatarsien. Il est positif 
dans le pied creux antérieur et négatif dans 
le pied-plat, 

-	l’angle de Djan-Annonier : au sommet de la 
voûte interne (140°) avec l’angle d’inclinai-
son calcanéen (pitch angle) de 20°, et l’angle 
d’inclinaison de M1 de 20° en moyenne.

Fig. 4 : Les pivots de rotation : tubérosité postérieure du cal-
canéus pour le premier, talus pour le second et MtP pour le 
troisième
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Situations incompatibles avec 
l’appui debout

Les contrôles posturaux majeurs sont sous la dé-
pendance des mouvements de la cheville dans le 
plan sagittal [13].

Toute condition d’appui qui oriente la jambe de 
façon à faire sortir le centre de gravité du poly-
gone de sustentation sans compensation possible 
des articulations sus-jacentes, est incompatible 
avec l’appui debout monopodal.

Cela est particulièrement flagrant dans les pieds 
équins directs supérieurs à 10°, dûs à une atteinte 
du 2e pivot talo-crural, donc à BCP intact (équins 
neurologiques, iatrogéniques comme l’arthrodèse 
talo-crurale en équin, arthrosiques souvent avec 
un contexte inflammatoire, raideurs post trauma-
tiques. Infections, rétractions d’Achille).

Le BCP peut être atteint comme dans les pieds 
amputés partiellement, les séquelles de syndrome 
de loges, certains PBVE (pied-bot varus équin), 
certaines maladies neurologiques.

On peut observer sur l’aspect sagittal des pieds 
équins creux ou convexes, surtout chez l’insuffi-
sant moteur d’origine cérébrale (IMOC).

Sur la radiographie en charge de profil : les angles 
tibio-calcanéen et tibial-sol sont anormaux (fig. 6).

Situations compatibles avec 
l’appui debout monopodal, 
mais incompatibles avec une 
marche normale

Situations compatibles avec l’appui debout mo-
nopodal, mais incompatibles avec une marche 
normale (fluide, modulable, endurante, à bas coût 
énergétique).

Sur l’image radiologique d’un pied que l’on 
pourrait qualifier “anormal”, il faut s’assurer qu’il 
ne s’agit pas de la compensation d’un trouble sus-
jacent (pied-plat secondaire à un genu valgum, 

Fig. 5  : Les mesures RX dans le plan 
sagittal
•	1 et 2 : angle tibio-talien
•	1 et 3 : angle tibio-calcanéen
•	2 et 3  : angle de convergence talo-

calcanéenne
•	2 : angle talo-métatarsien (N 180° = 

ligne de Maery)
•	2’ (//2) et 3 : angle de Djan-Annonier

Fig. 6 : Tarsite fusionnante (PR) associant 
équin direct et creux antéro-médial
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une torsion et/ou rotation interne de jambe ou 
du membre inférieur, ou inversement pied-creux 
secondaire à une rotation externe du membre 
inférieur).

L’examen clinique est incontournable et l’évalua-
tion avec quantification sera au mieux appréciée 
aujourd’hui par la technique de reconstruction 3D 
en charge type EOS [14].

Ces situations sont les plus nombreuses. Elles 
comprennent toutes les conditions d’appui qui per-
mettent de garder le centre de gravité dans l’aire 
du polygone de sustentation. On peut distinguer :

Les affaissements de la voûte (fig. 1 et 7)

Les affaissements de la voûte sont largement 
regroupés sous le vocable de pieds-plats. Il s’agit 
toujours d’une atteinte structurale du BCP qui 
transfère la ligne gravitaire en dedans de la surfa-
ce portante et cause par là une affection évolutive 
avec une marche a-propulsive.

Il peut s’agir :
de pieds rigides en général malformatifs •	
(fig. 7) ou de pieds évolués dans le cadre de 
spina bifida ou d’IMOC ;
plus rarement (moins de 5 % de la population), •	
il s’agira d’un pied hypermobile dans 
un contexte de syndromes d’hyperlaxité 
ligamentaire ;
le plus souvent, il s’agit de pieds hyperpronés •	
chez l’enfant avec une rétraction du 
système suro-achilléen, en particulier des 
gastrocnémiens. Il peut s’agir aussi des 
troubles dystrophiques de la coxa-pedis, 
présence d’un os tibial externe, insuffisance 
anatomique du premier rayon ;
l’entité du pied-plat valgus (PPV) dégénératif •	
trophostatique par insuffisance du tibial 
postérieur avec initialement les 3 stades 
décrits par Johnson et Strom [15], un stade IV 
avec flambage talo-crural, c’est-à-dire perte de 
la stabilité par distension du plan ligamentaire 
médial dans ce contexte, ayant été rajouté par 
l’équipe de Myerson [16] ;

Fig. 7  : Pied-Plat Valgus (PPV) par insuffisance 
du tibialis posterior et supination de l’avant-pied

	 PROFIL	 CORONAL	 HORIZONTAL
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les pieds-plats de l’adulte par glénopathie •	
dégénérative, plus rares, à ne pas méconnaître, 
car le tibialis posterior est indemne [17].
diverses causes traumatiques, inflammatoires, •	
métaboliques principalement le diabète avec le 
pied de Charcot…, peuvent être responsables 
d’une dislocation de l’arche médiale.

L’évolution en pied convexe (rocker bottom de-
formity), est très invalidante et difficile à traiter.

Une entité rare, mais classique : le “dorsal bu-
nion” en tant que déformation isolée de la partie 
distale de l’arche médiale par paralysie du muscle 
fibularis longus [19].

L’analyse lésionnelle et l’évaluation de ces 
pieds conditionneront les indications thérapeu-
tiques. L’examen clinique guidera les examens 
paracliniques.

La radiographie en charge de profil fait partie 
du bilan lésionnel, elle sera complétée au besoin 
de clichés en stress avec cales pour objectiver une 
laxité segmentaire (reverse Coleman test) [18].

Les mesures utiles dans un but évaluateur et 
évolutif seront :

la ligne de Meary-Tomeno et l’angle de Djian-•	
Annonier < 120°,
l’angle d’inclinaison du calcanéus (calcaneal •	
pitch angle),
l’angle de convergence talo-calcanéen > 30°,•	

l’angle d’inclinaison du talus,•	
les angles talo-naviculaire, naviculo- C1, •	
C1-M1 préciseront la cassure de l’arche 
(prédominante sur un interligne ou répartie),
la hauteur du C1,•	
l’angle calcanéus – V•	 e métatarsien diminué sur 
le cliché de profil signe un cavus sur la colonne 
externe, associé à l’effondrement en plat de la 
colonne interne, il définit le pied plano-cavus, 
entité nouvelle.

Soulignons l’intérêt du scanner dans les pieds 
rigides, de l’IRM et de l’échographie avec si possi-
ble manœuvres dynamiques et élastométrie dans 
les pieds laxes.

Les creusements de la voûte

A côté de la majorité des pieds creux dits “consti-
tutionnels” non évolutifs et bien tolérés, les pieds 
creux sévères symptomatiques feront rechercher 
une étiologie neurologique (fig. 8).

Là aussi, il s’agit d’une atteinte structurale du 
BCP qui se vrille sous l’effet de la rétraction ou 
du déséquilibre des parties molles intrinsèques et 
extrinsèques sur des combinaisons variables se-
lon les étiologies. Ces anomalies des parties mol-
les sont responsables d’aspects morphologiques 
creux variés : creux antérieur direct, creux antéro-
médial (avec excès de pronation du premier rayon 
et bascule adaptative en varus de l’arrière-pied et 

Fig. 8 : Pied creux
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rotation externe de jambe), creux postérieur di-
rect par paralysie ou faiblesse tricipitale, ou creux 
mixtes plus discutables.

Cela peut se voir aussi dans certaines séquelles 
post-traumatiques, dans certaines arthroses talo-
naviculaires (fig. 9).

Comme dans le “pied-plat”, la radiographie en 
charge de profil fait partie du bilan lésionnel. Elle 
sera complétée, au besoin, de clichés avec cales 
sous le talon afin de combler le dénivelé et vérifier 
la réductibilité du varus calcanéen (Coleman test), 
dans les creux antéro-médiaux.

Là encore, les mesures utiles sont :
la ligne de Meary-Tomeno et l’angle de Djian-•	
Annonier >120°,
l’angle d’inclinaison du calcanéus (calcaneal •	
pitch angle),
l’angle de convergence talo-calcanéen <30°,•	
l’angle d’inclinaison du talus,•	
les angles talo-naviculaire, naviculo-C1, C1-M1 •	
préciseront le sommet du creux de l’arche.

Les malformations

Le pied des dysplasies osseuses ne sera pas dé-
veloppé ici.

Le pied malformatif trouve son origine dans les 
périodes embryonnaire et fœtale. Il est dominé par 
le Pied-bot Varus Equin (PBVE), le pied serpentin 
et le pied convexe étant plus rares (fig. 10).

Les 3 premières années de croissance seront 
fondamentales pour leur correction. Malgré un 
traitement bien mené, certaines malformations 
seront résistantes ou récidivantes et s’aggraveront 
tout en s’adaptant, mais en faisant perdre au pied 
son aspect plantigrade. L’équilibre du pied risque-
ra aussi d’être compromis par les complications 
iatrogéniques entraînant des hypercorrections as-
sociées à des troubles de croissance et des instabi-
lités articulaires.

L’analyse radiologique sera plus précise lorsque 
tous les os auront été ossifiés.

Cela est particulièrement vrai dans les coalitions 
tarsiennes dont le dépistage est difficile avant leur 
ossification. La clinique est primordiale dans la re-
cherche d’une limitation de mobilité et de la perte 
de la varisation dynamique du calcanéus lors de la 
montée sur demi-pointes.

Fig. 9 : Pied creux mixte post-traumatique

Fig. 10 : De gauche à droite : profil de PBVE, 
pied-plat, pied convexe
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Selon les cas, des adaptations d’appui pourront 
survenir comme le “dorsal bunion”, dont les cau-
ses sont diverses avec en commun une atteinte 
majeure de l’arche médiale [19].

Causes diverses

Ce sont principalement les excroissances à 
développement plantaire qui créent des appuis 
supplémentaires anormaux de cause tumorale 
(fig.  11), inflammatoire (nodules rhumatoïdes), 
post-traumatique.

Conclusion

Le “vivant” bougeant sans cesse, les troubles de 
la statique sagittale, excluant la dynamique et les 
deux autres plans de l’espace, ne peuvent représen-
ter qu’une approche limitée de la réalité, bien qu’in-
dispensable. En effet, le plan sagittal permet d’éva-
luer l’alignement des bras de levier qui supportent 
les pivots de locomotion, et de suspecter des trou-
bles pouvant exister dans les autres dimensions.

“Seules les statues sont immobiles”, témoins 
muets du temps, elles verront peut-être notre ave-
nir, dont une nouvelle ère est ouverte grâce aux 
explorations en charges et en 3D. A partir de leurs 
données chiffrées, nous pourrons paramétrer des 
logiciels de simulation (fig. 12) qui permettront de 
vérifier l’exactitude des traitements proposés. Les 
paramètres thérapeutiques seront utilisés pour 
programmer des appareils de rééducation, de 
confection d’orthèse, des robots opérateurs…

Fig. 11 : Ostéochondrome à développement 
plantaire du 3e métatarsien
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Fig. 12 : Exemple de simulation en éléments finis (Université de la Méditerranée). Données correspondant à un posé de talon et 
déroulé lors d’une simulation dynamique d’un cycle de marche.
- image de droite : vue du pied au début du calcul montrant les tendons, sans les parties molles.
- image du centre : contraintes osseuses.
- image de gauche : même profil et ordre de grandeur entre la force verticale de réaction du sol mesurée et simulée, pour ce même 

calcul et pour un sujet de poids équivalent.
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Introduction

Les troubles statiques du pied sont fréquents 
chez tous les individus, mais bien heureusement 
pas aussi fréquemment symptomatiques. La mar-
che et la course à pied se font suivant des schémas 
de déroulement du pas parfaitement harmonieux, 
nous permettant ainsi une démarche inconsciente. 
Les pieds valgus sont physiologiques chez l’enfant 
jusqu’à l’âge approximatif de cinq ans. Ils sont pa-
thologiques avec un haut risque de tendinopathie 
du tendon tibial postérieur chez le sujet obèse de 
plus de 50 ans. Les métatarsalgies statiques, pre-
mière cause de consultation en podologie, sont le 
reflet de la décompensation d’un équilibre insta-
ble chez des patients au long passé de malposition 
du pied. Elles touchent le plus souvent les femmes 
et surviennent à tout âge, mais le plus souvent 
après 50 ans. Certaines anomalies statiques sont 
très bien tolérées pendant de nombreuses années 
comme le pied creux varus du sportif qui possède 
de plus des qualités de contention musculaire et 
une proprioception toute particulière.

Nous nous intéresserons ici plus particulière-
ment aux troubles de la statique frontale de la 
cheville, varus ou valgus de l’arrière-pied, statique 
ou dynamique, et son retentissement en pronation 
ou supination de l’avant-pied ; puis aux troubles 
axiaux de l’avant-pied, Métatarsus varus et Quin-
tus varus, et à l’hallux valgus pour sa fréquence 
dans la population générale.

L’analyse de la statique de la 
cheville et du pied passe par 
l’examen clinique avant toute 
autre exploration

Effectué de façon méthodique et attentive, l’exa-
men clinique du pied permet d’appréhender la 
plupart des affections podologiques [1]. Il consti-
tue un préalable indispensable aux examens com-
plémentaires et peut être suffisant au diagnostic.

L’examen clinique est très précis et reproduc-
tible. Il autorise à lui seul un diagnostic porté de 
métatarsalgie statique simple ou compliquée, de 
fracture de fatigue ou de maladie de Morton, par 
exemple.

Il est systématique et se fait les deux pieds nus 
en quatre phases : l’examen de la marche, les pieds 
en charge, puis en décharge et l’analyse des em-
preintes plantaires. Il donne une interprétation 
dynamique du déroulement du pas, des divers 
temps d’appui au sol et de l’axe de l’arrière-pied. Il 
donne également une interprétation fonctionnel-
le du pied en reproduisant, par exemple, la douleur 
spontanée lors de la palpation, le signe de Lasè-
gue d’orteil dans la maladie de Morton, une carto-
graphie des troubles sensitifs objectifs éventuels. 
L’examen plus orienté se fait ensuite en fonction 
de l’interrogatoire et des antécédents, appareil par 
appareil, ostéo-articulaire, vasculaire, neurologi-
que, cutané, etc. Il permet un bon suivi clinique.

Troubles de la statique 
frontale et axiale du pied

P. Aboukrat, C. Hérisson, I. Laffont
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L’examen clinique de base est le 
préalable indispensable à l’exploration 
du pied [2]

L’interrogatoire permet d’évoquer le motif pré-
cis de la consultation : douleur, gêne fonctionnel-
le, déformation… La douleur est le maître symp-
tôme et motive la majorité des consultations de 
podologie.

L’analyse des morphotypes du pied est bien dé-
crite à travers les données de la littérature, que ce 
soit pour les troubles de la statique du pied dans le 
plan sagittal au cours du pied plat ou du pied creux 
ou des déformations horizontales de l’avant-pied 
comme l’hallux valgus ou le quintus varus. Les dé-
saxations frontales de l’arrière-pied en varus ou 
en valgus sont le plus souvent retrouvées au cours 
du pied creux varus ou du pied plat valgus. Les 
déformations liées aux pathologies de la cheville 
ou du pied sont à prendre en compte au cours des 
traumatismes et des rhumatismes inflammatoires 
ou métaboliques (diabète sucré), par exemple.

L’inspection évalue l’aspect statique du pied, 
ses déformations éventuelles, son morphotype 
dans les trois plans de l’espace, frontal, sagittal 
et axial. Cette analyse de la conformation du pied 
révèle indirectement le mode de déroulement du 
pas, notamment par l’observation de l’usure des 
chaussures en dedans, en cas de valgus dynami-
que et en tenant compte de l’attaque du pas en 
rotation externe, ou en dehors en cas de varus ;  
et enfin, de l’hyperkératose plantaire développée 
sur la première ou cinquième tête métatarsienne 
en fonction respectivement de la pronation ou de 
la supination de l’avant-pied.

Les durillons plantaires sont le reflet d’un vérita-
ble miroir dynamique des appuis en localisant les 
zones d’hyperpression plantaire. Toute tuméfac-
tion du pied doit nous orienter vers une fracture 
de contrainte avec un aspect pseudo-inflamma-
toire dans un contexte d’hyperactivité physique, 

de tendinopathie du tendon tibial postérieur à la 
face médiale de la cheville ou des fibulaires à la 
face latérale.

La palpation, comparative, permet d’apprécier 
la chaleur cutanée, la palpation des pouls, la sensi-
bilité cutanée, la sensibilité douloureuse à la pres-
sion des interlignes articulaires, des tendons et 
des surfaces osseuses. La mobilisation articulaire 
comparative permet une cotation articulaire.

L’analyse de la marche sur quelques mètres est 
un temps essentiel de l’examen clinique. Il permet, 
par l’observation des différentes boiteries, de trou-
ver des désaxations, une démarche d’esquive, un 
déficit neurologique fruste.

L’examen podoscopique donne une image ins-
tantanée de l’assise plantaire, éventuellement ana-
lysable sur un plateau de baropodométrie pour 
une mesure quantitative et surtout un élément de 
comparaison à conserver dans le dossier médical.

Les troubles statiques du pied 
dans le plan frontal et axial

Ils sont nombreux et nous n’évoquerons ici que 
quelques exemples. Ils sont soit constitutionnels 
et parfois à incidence familiale, soit néonataux et 
malformatifs, soit secondaires à des traumatis-
mes ou des maladies altérant les structures cap-
sulo-ligamentaires et tendineuses de maintien de 
l’arrière-pied.

Le pied valgus est dans bien des cas un trou-
ble de torsion de jambe en rotation interne. On le 
rencontre fréquemment chez l’enfant et l’adoles-
cent jusqu’à l’âge de 15 ans, fin de la croissance du 
pied. Il faut bien le distinguer du pied plat valgus 
de l’enfant qui associe au trouble frontal de l’axe, 
un trouble sagittal avec affaissement de l’arche 
longitudinale médiale du pied. Il est constitution-
nel dans les plus jeunes âges, secondaire et bien 
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souvent responsable de pathologies tendineuses 
après 50 ans. Il peut être la conséquence d’une 
rotation du couple de torsion dans l’interligne de 
Chopart au cours de la polyarthrite rhumatoïde, 
ou d’une déhiscence microtraumatique du tendon 
tibial postérieur chez le sujet plus âgé en surchar-
ge pondérale.

La tendinopathie du tendon tibial postérieur, 
dans sa localisation sous et rétro-malléolaire mé-
diale de la cheville, apparaît lors de sollicitations 
excessives du tendon en présence d’un valgus de 
l’arrière-pied supérieur à dix degrés, mais aggra-
ve aussi ce valgus par étirement, fissuration, puis 
déchirure du tendon. Les conséquences anatomi-
ques et fonctionnelles sont importantes, puisque 
l’arrière-pied a tendance à majorer progressive-
ment son valgus, à surcharger l’articulation sub-
talaire et enfin à désorganiser l’interligne de Cho-
part en raison de l’hyperpronation de l’avant-pied 
dans le couple de torsion. Dans la cascade des 
conséquences du valgus de l’arrière-pied, l’état 
du tendon tibial postérieur passe, plus ou moins 
rapidement par tous les stades de sa dégénéres-
cence, œdémateuse, nodulaire, fissuraire et enfin 
rupture partielle, puis totale. Les ligaments su-
bissent les mêmes contraintes de distension, plus 

tardive au niveau du Spring ligament, mais sans 
véritable distension ni rupture des ligaments de 
contention de l’interligne talo-naviculaire beau-
coup plus sollicité.

Le diagnostic est essentiellement clinique et 
l’importance de l’atteinte tendineuse peut être ap-
préciée par échographie ou IRM (fig. 1, 2).

Le varus calcanéen est longtemps bien toléré 
lorsqu’il est d’origine constitutionnelle. Il pose le 
problème du déroulement du pas lorsqu’il s’asso-
cie à une hypertonie pyramidale du triceps sural 
dans le cas du pied hémiplégique.

La tendinopathie des fibulaires, parfois associée 
aux entorses itératives de cheville, plus rare chez 
l’adulte, correspond, en dehors des pathologies 
inflammatoires rhumatismales, aux conséquen-
ces d’une désaxation en varus de l’arrière-pied. 
Le diagnostic est clinique et échographique ; il ap-
précie l’importance de la tuméfaction de la gaine 
des fibulaires. La radiographie des pieds en charge 
suivant la technique de Méary permet de mesurer 
l’importance du varus calcanéen. La confirmation 
des lésions tendineuses est appréciée, comme pour 
tous les tendons de la cheville, par échographie et/

Fig. 1 et 2 : Valgus calcanéen. Tendinopathie avec fissuration du tendon tibial postérieur gauche.
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ou examen IRM. Les solutions médicales sont ex-
trêmement limitées et aboutissent bien souvent à 
l’échec en raison du retard fréquent de la prise en 
charge du pied varus désaxé et sollicité par les di-
verses activités physiques et sportives.

L’arthrose primitive de la cheville est rare et 
correspond bien souvent aux conséquences d’en-
torses latérales passées inaperçues ou traitées in-
complètement [3]. Elle est longtemps bien tolérée 
lorsque la cheville reste bien axée, mais entraîne 
une impotence fonctionnelle progressive lorsque 
la cheville est désaxée en varus ou en valgus. Dans 
ces circonstances, la déformation et l’usure des 
interlignes articulaires évoluent inexorablement 
vers l’aggravation. L’examen clinique permet de 
suivre l’évolution de la limitation de la mobilité et 
surtout de corriger tout trouble statique frontal de 
l’arrière-pied par orthèses plantaires (fig. 3, 4, 5).

La rigidité du couple de torsion dans les interli-
gnes de Chopart et de Lisfranc retentit sur l’avant-
pied en reportant les contraintes mécaniques. 
Ainsi, l’arrière-pied valgus majore la déviation du 
gros orteil en valgus dans l’hallux valgus et le pied 
varus donne des durillons et métatarsalgies des 
rayons latéraux.

Les déformations de l’avant-pied sont essentiel-
lement l’hallux valgus et le quintus varus. L’hal-
lux valgus comporte des déformations intriquées 
de métatarsus adductus, hallux valgus proprement 

dit et pronation du gros orteil. Le quintus varus 
est la déformation inverse de l’hallux valgus au 
5e rayon ; elle est plus rare et doit faire rechercher 
une anomalie constitutionnelle du 5e métatarsien 
dit en “lame de sabre”. Elle associe un métatarsus 
valgus du 5e rayon et un quintus varus.

La déformation des avant-pieds en hallux val-
gus est la plus fréquente. Son origine est multi-
factorielle : environnementale, articulaire, mus-
culaire, tendineuse et capsulo-ligamentaire. Un 
caractère héréditaire et une tendance au pied plat 
y sont observés parallèlement. Son incidence sur 
le chaussage est fondamentale, d’une part lors de 
l’apparition des déformations en hallux valgus 
lorsque la chaussure a été portée trop étroite, mais 
surtout lorsque la déformation est installée avec 
l’apparition de conflits pieds-chaussures, de bur-
sites de conflit, de griffe d’orteils, de cors dorsaux 
ou de durillons plantaires (fig. 6).

Tout le problème de l’avant-pied est d’arriver à 
déterminer, lors de l’apparition de métatarsalgies, 
l’origine exacte des douleurs [4]. De nombreuses 
affections peuvent se rencontrer, isolées ou en as-
sociation. Même les spécialistes du pied les plus 
chevronnés peuvent confondre un syndrome avec 
un névrome de Morton, une fracture de fatigue 
avec une instabilité aiguë métatarso-phalangien-
ne, une arthropathie avec une ostéonécrose d’une 
tête métatarsienne. Un complément d’exploration 
radiologique devient alors indispensable (fig. 7).

Fig. 3, 4, 5 : Arthrose post-traumatique de cheville gauche bien axée et bien tolérée.
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Il peut alors s’agir d’une métatarsalgie statique ba-
nale, avec ou sans bursopathie sous-métatarsienne 
[5], d’un syndrome ou névrome de Morton, d’une 
distension capsulo-ligamentaire entrant dans le 
cadre d’une instabilité métatarso-phalangienne du 
pied, d’une distension ou d’une rupture de la plaque 
plantaire et des rétinaculums qui y sont rattachés, 
des conséquences d’une atrophie du capiton plan-
taire ou d’une parakératose plantaire d’appui. Au ni-
veau de l’os, il faut retenir les fractures de contrainte 
et l’ostéonécrose, les ostéites et les tumeurs des os. 
Enfin, dans les espaces intermétatarsiens, les burso-
pathies rencontrées sont essentiellement associées 
aux rhumatismes inflammatoires chroniques, poly-
arthrite rhumatoïde ou spondylarthropathies. Les 
métatarsalgies statiques peuvent également être à 
l’origine d’une arthropathie inflammatoire ou dé-
générative, microcristalline ou plus rarement d’une 
périarthrite calcifiante [6].

Conclusion

L’examen clinique du pied est un préalable né-
cessaire avant chaque examen radiologique. Il 
permet d’orienter le diagnostic et de préciser la 
région anatomique à explorer. L’examen radio-
graphique des pieds en charge reste actuellement 
l’examen de référence pour l’étude de la statique 
plantaire. Il permet l’appréciation globale de la 
statique du pied et son étude podométrique. L’axe 
de l’arrière-pied a une incidence clinique précoce, 
alors que des lésions ostéo-articulaires évoluées 
sur des chevilles bien axées sont longtemps bien 
tolérées. L’analyse clinique et radiologique de 
l’avant-pied est difficile en raison du risque élevé 
de confusion dans les divers diagnostics, notam-
ment en raison de l’atypie et de l’imprécision des 
signes décrits par le patient, mais également des 
signes cliniques observés. Dans les cas douteux, 
le couple échographie et IRM de l’avant-pied est le 
plus rentable pour le diagnostic.

Fig. 6 : Déformation de l’avant-pied en hallux valgus et 
Subluxation de la 2e articulation métatarso-phalangienne.

Fig. 7 : Tuméfaction de l’avant-pied droit liée à une fracture de 
contrainte d’un métatarsien
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Introduction

L’arrière-pied est une région complexe du point 
de vue anatomique et biomécanique, non seu-
lement du fait du nombre d’articulations et de 
structures musculo-tendineuses et ligamentaires, 
mais également du fait de sa position, qui le défi-
nit comme véritable clé de voûte de la cheville et 
du pied.

Le complexe articulaire sous-talien, et notam-
ment l’articulation sous-talienne, joue un rôle ma-
jeur dans les mouvements d’inversion/éversion du 
pied, en particulier, lors de la marche, et de l’adap-
tation du pied au sol. La pathologie sous-talienne 
est ainsi souvent invalidante du point de vue fonc-
tionnel, et un diagnostic précis est requis pour 
une prise en charge adaptée. Ces pathologies sont 
représentées par les synostoses, l’arthrose, essen-
tiellement post-traumatique, et l’instabilité.

L’imagerie permet d’appréhender cette région 
de façon très précise, grâce au développement des 
techniques d’imagerie en coupe : elles sont par-
ticulièrement informatives, dans le bilan osseux 
pour le scanner, et dans le bilan ligamentaire pour 
l’IRM. Elle est ainsi, dans la plupart des cas, ca-
pable de faire un bilan exhaustif et d’orienter de 
façon adaptée la prise en charge thérapeutique, 
comme dans le cas des synostoses, ou de l’arthro-
se. Cependant, l’instabilité sous-talienne est parti-
culièrement difficile à affirmer formellement, tant 
du point de vue clinique qu’iconographique, et les 
techniques d’imagerie morphologique standard 
donnent des résultats souvent insuffisants. De 

même, l’imagerie conventionnelle est souvent dé-
munie face à des douleurs et une impotence suite 
à une arthrodèse chirurgicale.

Une description morphologique classique des 
anomalies observées en position statique ne suffit 
donc pas toujours et une approche fonctionnelle 
ostéo-articulaire devient nécessaire pour ces pa-
thologies altérant la fonction articulaire.

Une approche dynamique des articulations de 
la cheville et de l’arrière-pied a été réalisée par 
de nombreux auteurs, in vitro et in vivo, avec des 
descriptions biomécaniques, grâce à des techni-
ques opto-électroniques, stéréophotométriques, 
ou d’imagerie. Ces différents travaux ont permis 
d’améliorer la connaissance de la biomécanique 
normale de l’arrière-pied.

Cependant, en imagerie, les différentes modali-
tés utilisées ne permettent pas une bonne compré-
hension de l’anatomie dynamique de l’articulation 
sous-talienne normale in vivo. De plus, le diagnos-
tic d’instabilité sous-talienne ne bénéficie d’aucun 
critère fiable et reproductible qui pourrait être uti-
lisé de façon quotidienne.

Grâce au développement de scanners à large 
système de détection, une exploration cinésiologi-
que d’un segment articulaire donné devient possi-
ble en routine clinique. Ainsi, l’articulation sous-
talienne peut facilement être évaluée de manière 
dynamique avec une mise en charge partielle, et 
les différentes phases de son mouvement peuvent 
alors être analysées.

Imagerie dynamique de l’articulation 
sous-talienne : étude de faisabilité

G. Lux, M. Da Rocha, E Sousa, A. Peutot, M. Louis, P. Texeira, D. Mainard, A. Blum

B06 Lux (OK).indd   89 1/06/11   13:55:20



90

Le pied

Le but de cette étude est de décrire l’anatomie 
dynamique de l’articulation sous-talienne normale 
lors des mouvements d’éversion/inversion chez le 
sujet sain.

Matériels et méthodes

Principes de l’imagerie dynamique

L’imagerie scanographique dynamique est pos-
sible grâce au développement de scanners à large 
système de détection, capables de couvrir une lon-
gueur de 16 cm en une seule rotation.

L’articulation concernée étant explorée en tota-
lité lors d’une seule rotation du statif, la répétition 
des acquisitions permet de la visualiser lors des 
différentes phases du mouvement étudié. La rota-
tion du statif est de 0,35 sec, mais il est possible de 
n’utiliser qu’une partie des projections sur 220° de 
rotation afin d’améliorer la résolution temporelle : 
les données sont prises en compte sur 0,22 sec.

Il existe deux types d’acquisition :
“le mode continu”, avec une acquisition •	
ininterrompue pendant le mouvement. Cette 
technique permet de choisir a posteriori le 
délai entre chaque volume reconstruit : les 
données peuvent être espacées, jointives ou 
chevauchées dans le temps.
“le mode intermittent”, avec la réalisation d’un •	
nombre prédéfini de volumes, séparés par des 
temps de latence, de l’ordre de 1,4 seconde en 
général, pendant lesquels aucune acquisition 
n’est réalisée. Ce mode permet de diminuer 
l’irradiation de façon significative par rapport 
au mode continu, tout en préservant une 
analyse dynamique satisfaisante.

Bien que la cheville soit à distance des organes 
cibles, il est nécessaire d’utiliser des protocoles 

très basses doses afin de limiter l’irradiation des 
patients. Les paramètres d’exposition très réduits 
génèrent un bruit de l’image qui peut être réduit 
secondairement par des logiciels de débruitage 
disponibles sur la station de travail Vitréa® V6. 
Les consoles de post-traitement dédiées permet-
tent également de réaliser des reconstructions vo-
lumiques de chaque phase du mouvement, et ainsi 
de visualiser en 3 dimensions le jeu articulaire en 
mode dynamique. Des reconstructions multi-pla-
naires sont également disponibles à chaque temps 
du mouvement, permettant une analyse en coupe 
conventionnelle, mais également une analyse en 
coupe dynamique.

Population

Quinze volontaires sains ont bénéficié d’un scan-
ner dynamique centré sur la cheville. Ils étaient 
âgés de 19 à 56 ans (moyenne = 36,6 ans), et aucun 
d’entre eux ne présentait de séquelle d’entorse sur 
la cheville explorée ni de sensation d’instabilité.

Technique

Les examens ont été réalisés sur un scanner 
Aquilion One® (Toshiba Medical Systems®), avec 
des paramètres d’acquisition basse dose (80 kV 
et 50 mAs), consistant en la réalisation de 9 vo-
lumes successifs en mode intermittent, centrés 
sur l’arrière-pied (100 mm de hauteur, champ de 
vue de 240 ou 320 mm), sur une durée totale de 
12 secondes. Le temps de rotation du tube était 
de 0,5 s, avec une reconstruction n’utilisant que 
les données acquises sur 220°, afin d’améliorer la 
résolution temporelle. Les doses délivrées étaient 
basses, avec des Produits Doses Longueur com-
pris entre 81 et 216,9 mGy.cm pour 14 patients, et 
de 667,2 mGy.cm pour le premier patient, avec une 
moyenne de 218,1 mGy.cm (les paramètres ont été 
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revus à la baisse après le premier patient compte 
tenu de la qualité d’image souhaitée).

Les patients étaient installés en position assise, 
le pied droit placé dans la têtière crâne, et une lar-
ge bande en caoutchouc élastique passée sous la 
plante du pied et tenue dans chaque main par le 
patient lui-même, afin d’exercer une mise en char-
ge partielle de l’arrière-pied, de coapter l’articula-
tion pour tenter de se rapprocher des conditions 
physiologiques, et pour guider le mouvement. 
Un cycle d’éversion/inversion en aller-retour sur 
12 secondes, en partant de la position d’éversion 
maximale, a été réalisé de façon activo-passive : 
la contraction musculaire volontaire était guidée 
par la mise en charge partielle et l’accompagne-
ment du mouvement. Le patient s’entraînait avec 
l’aide du manipulateur, avant le scanner, à réaliser 
le mouvement d’inversion/éversion de façon fluide 
et dans un timing adapté à la durée de l’acquisi-
tion scanographique.

Pour chaque examen, les images ont été analy-
sées en reformations multi-planaires et volumi-
ques de façon statique, puis dynamique. La fonc-
tion “denoising” de la console Vitréa® version 6 
(Vital®) a été utilisée, permettant de réduire de 
façon significative le bruit des images et les arté-
facts de mouvement, afin d’obtenir des images vo-
lumiques de bonne qualité.

Différents éléments ont été appréciés, interpré-
tés par deux lecteurs indépendants avec : 

Dans un premier temps, une analyse qualitative 
et une répartition en quatre groupes : excellent, 
bon, mauvais ou très mauvais :

	la qualité du mouvement, sa fluidité, l’aller-•	
retour complet d’éversion/inversion ; 
	la qualité du scanner dynamique, jugeant •	
l’importance des artéfacts de mouvement, la 

qualité de l’analyse des éléments osseux et des 
parties molles.

Dans un second temps, une analyse quantitative 
et la réalisation de mesures, représentant le mou-
vement du calcanéus par rapport au talus :

l’angle frontal talo-calcanéen (fig. 1), mesuré •	
entre la surface horizontale du talus et la face 
médiale du calcanéus sur une coupe MPR 
oblique de référence (choisie de façon parallèle 
au plan bi-malléolaire, sur la coupe la plus 
postérieure passant par le sustentaculum tali). 
Cette mesure est effectuée successivement 
en inversion, puis en éversion maximale. La 
différence entre ces deux mesures donne 
l’amplitude articulaire sous-talienne dans le 
plan frontal ;
la mesure de la découverture antérieure talo-•	
calcanéenne (fig. 2), qui correspond à la plus 
grande distance mise à nu sur la surface 
articulaire thalamique du calcanéus ;
les distances minimale et maximale entre le •	
sustentaculum tali et le tubercule postéro-
médial du talus (fig. 3). La différence entre ces 
deux mesures donne également une mesure 
d’amplitude ;
le bâillement talo-calcanéen antéro-latéral •	
maximal (fig. 4a) ;
le bâillement talo-calcanéen postéro-latéral •	
maximal (à hauteur du tubercule postéro-
latéral du talus) (fig. 4b).

Ces 4 dernières mesures sont réalisées sur le 
rendu volumique, en vérifiant la bonne position de 
l’outil de mesure sur la structure à étudier en la 
visualisant de différents points de vue.

Chaque mesure a été effectuée deux fois par 
chaque lecteur à plusieurs jours d’intervalle, de 
façon indépendante, afin d’évaluer la concordance 
intra- et inter-observateurs.
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Fig. 1 : Mesure de l’angle frontal talo-calcanéen en éversion puis inversion, sur la coupe MPR oblique de référence décrite ci-dessus.

Fig. 2 : Mesure sur le rendu volumique de la découverture antérieure talo-calcanéenne maximale en inversion (à droite) : 
surface articulaire thalamique mise à nu en inversion, recouverte par le talus en éversion (à gauche).
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Fig. 3 : Distance entre le sustentaculum tali et le tubercule postéro-médial 
du talus en éversion (maximale) puis en inversion (minimale).

Fig. 4 : Bâillement talo-calcanéen antéro-latéral maximal (en inversion) 
et postéro-latéral maximal (en inversion également).
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Résultats

La qualité du mouvement a été jugée bonne dans 
13 cas avec un mouvement fluide et réalisé dans 
le temps imparti, et mauvaise dans 2 cas, avec 
un mouvement incomplet, l’aller-retour en entier 
n’ayant pas été réalisé : les 12 secondes d’acquisi-
tion étaient terminées, alors que la position finale 
en éversion maximale n’était pas atteinte par le 
patient.

La qualité du scanner dynamique a été jugée 
bonne dans 14 cas, avec des artéfacts dynamiques 
modérés et une qualité d’image permettant une 
analyse morphologique satisfaisante, et mauvaise 
dans un cas, le dôme talien étant partiellement 
coupé lors de l’éversion.

La synthèse des différentes mesures est rappor-
tée dans le tableau 1.

La concordance intra- et inter-observateurs était 
bonne pour toutes les mesures.

En moyenne, pour le lecteur 1, on trouve : 
l’amplitude articulaire sous-talienne dans le •	
plan frontal à 17,7°,
la découverture antérieure à 9 mm,•	
l’amplitude sustentaculum tali/tubercule posté•	
ro-médial à 4,6 mm,
le bâillement talo-calcanéen antérieur maximal •	
à 3,1 mm,
le bâillement talo-calcanéen postéro-latéral •	
maximal à 5,3 mm.

Discussion

L’analyse scanographique dynamique de l’arti-
culation sous-talienne en éversion/inversion per-
met une description précise du mouvement des 
éléments osseux les uns par rapport aux autres, 
se rapprochant des descriptions biomécaniques 
classiques.

En position neutre, l’articulation est congruente, 
avec des surfaces articulaires antérieure et posté-
rieure qui se correspondent parfaitement les unes 
aux autres, sans bâillement ni découverture, avec 
un bloc calcanéo-pédieux en rectitude parfaite 
sous l’unité talo-tibio-fibulaire.

Lors du mouvement d’éversion, le calcanéus ef-
fectue un mouvement combiné sous le talus fixe, 
associant valgus, talus, et abduction. Ainsi, le cal-
canéus a tendance à se coucher sur son versant 
médial, la surface postéro-supérieure du thalamus 
se découvre, le sustentaculum tali s’éloigne au 
maximum du tubercule postéro-médial du talus, et 
les interlignes sous-taliens ont tendance à bâiller 
sur leur versant médial. Dans le même temps, le 
mouvement d’éversion s’inscrit dans l’articulation 
de Chopart, avec ce même mouvement associant 
valgus, talus et abduction intéressant également 
le naviculaire et le cuboïde. Le naviculaire notam-
ment effectue un mouvement de rotation autour 
de la tête du talus, se dirigeant latéralement et 
vers le haut.

Au contraire, lors du mouvement d’inversion, le 
calcanéus effectue un mouvement associant varus, 

Tableau 1 : synthèse des résultats, avec G et M : deux lecteurs indépendants; 1 et 2 : deux lectures successives.
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équin, et adduction, se couchant sur son versant 
latéral, découvrant sa surface thalamique antéro-
inférieure, avec un rapprochement intime entre le 
sutentaculum tali et le tubercule postéro-médial 
talien, et une tendance au bâillement postéro-la-
téral des interlignes sous-taliens. De même, ces 
mouvements s’impriment dans le Chopart, avec 
une articulation talo-naviculaire qui se subluxe 
quasiment, le naviculaire s’enroulant autour de la 
tête du talus qui découvre une partie importante 
de sa surface articulaire.

Ce mouvement complexe avait été décrit par Fa-
rabeuf avec le calcanéus qui vire, tangue et roule 
sous le talus.

La biomécanique de l’arrière-pied a largement 
été étudiée, et de nombreux auteurs se sont atta-
chés à décrire la cinétique normale de l’articula-
tion sous-talienne.

Des travaux ont été réalisés in vitro, afin de dé-
terminer l’effet de la section des différents élé-
ments ligamentaires loco-régionaux sur les pro-
priétés mécaniques des articulations de la che-
ville et de l’arrière-pied [1, 2]. Ceci a permis de 
démontrer les facteurs de stabilité de l’articulation 
sous-talienne, et notamment le rôle primordial des 
structures ligamentaires, représentées essentielle-
ment par le ligament interosseux talo-calcanéen et 
le ligament calcanéo-fibulaire, faisceau moyen du 
ligament collatéral latéral.

Des techniques opto-électroniques et stéréo-
photométriques étudiant la position de marqueurs 
fixés à la peau en regard des repères osseux ont 
été développées, in vitro [3,4] ou in vivo [5-7]. Ces 
études ont permis d’analyser la dynamique de 
l’articulation, d’évaluer les amplitudes articulaires 
(entre 17 et 23° dans le plan frontal en éversion/in-
version), de montrer que l’axe de rotation de l’ar-
ticulation sous-talienne, ou axe de Henke, change 
d’orientation tout au long du mouvement, avec 
une variabilité inter-individuelle. De plus, le rôle 

primordial des ligaments en haie et calcanéo-fibu-
laire dans la stabilité sous-talienne a été confirmé. 
Cependant, malgré la possibilité d’étudier le mou-
vement en charge en situation physiologique chez 
le sujet sain, ces techniques manquent de préci-
sion en rapport avec des artéfacts de mouvement 
cutané. De plus, aucun marqueur cutané ne per-
mettant d’étudier le talus, seuls les mouvements 
du calcanéus par rapport au tibia sont explorés.

Une alternative à ces problèmes a été de fixer les 
marqueurs directement dans la corticale des diffé-
rents éléments osseux à étudier, in vitro [8, 9] et in 
vivo [10, 11]. Ces études permettent une analyse 
biomécanique poussée des articulations de l’arriè-
re-pied, mais leur caractère invasif ne permet pas, 
bien entendu, une utilisation en routine clinique.

En imagerie, il n’existe pas de référence clai-
rement exploitable du mouvement de l’articula-
tion sous-talienne en situation physiologique et 
aucune description de l’anatomie dynamique n’a 
été réalisée. Par ailleurs, le diagnostic d’instabilité 
sous-talienne ne bénéficie d’aucun critère fiable 
et reproductible. Différentes méthodes radiogra-
phiques ont été développées [12-16], utilisant des 
contraintes en inversion ou en tiroir antérieur et 
décrivant une mobilité trop importante du calca-
néus sous le talus dans le plan frontal ou sagittal. 
Cependant, aucune de ces méthodes n’a permis 
d’emporter la conviction dans le diagnostic d’ins-
tabilité sous-talienne.

Plus récemment, les progrès dans le domaine 
de l’imagerie en coupe ont permis le développe-
ment de techniques en IRM [17, 18] ou en scanner 
[19, 20], avec des explorations statiques des posi-
tions extrêmes en charge. Grâce à des systèmes 
de mise en charge des articulations de la cheville 
et de l’arrière-pied, et à l’utilisation de méthodes 
automatisées et robustes pour l’analyse des don-
nées, le mouvement du talus par rapport au cal-
canéus, l’axe de l’articulation sous-talienne et son 
amplitude articulaire autour de cet axe ont pu être 
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calculés de façon reproductible chez le sujet sain. 
Les différentes mesures ont été réalisées dans 
les positions extrêmes du pied de façon statique 
et passive l’une après l’autre, constituant une des 
limites à ces études : ce modèle expérimental ne 
permet pas de reproduire les conditions physiolo-
giques présentes lors de la marche et notamment 
le caractère actif du mouvement.

Sheehan [21] décrit en 2010 une technique 
d’imagerie dynamique de l’arrière-pied en IRM en 
charge partielle, permettant d’explorer les diffé-
rentes phases d’un mouvement réalisé activement 
par le patient. Elle permet de s’approcher des 
conditions physiologiques comme cela n’a jamais 
été réalisé en imagerie, même si la mise en charge 
complète n’était pas possible.

Notre étude nous permet de montrer que l’ana-
tomie dynamique scanographique de l’articulation 
sous-talienne in vivo est superposable à celle dé-
crite dans les études biomécaniques. La modélisa-
tion de son mouvement est particulièrement com-
plexe, et l’exploration scanographique dynamique 
permet de l’étudier de façon indirecte par des me-
sures reflétant l’éversion et l’inversion.

L’avantage de ce protocole est la combinaison 
entre le mouvement activo-passif réalisé en charge 
partielle et l’acquisition dynamique sur l’ensemble 
des phases du mouvement. En effet, on comprend 
aisément que les rapports entre les différents élé-
ments osseux, musculaires et ligamentaires va-
rient tout au long du mouvement sous l’influence 
du contrôle musculaire volontaire, et qu’une étude 
limitée des phases extrêmes du mouvement ne 
permet pas de reproduire ces conditions, a fortiori 
lorsque le mouvement est totalement passif en po-
sition maximale forcée.

La dose reçue est particulièrement faible grâce 
à l’utilisation de paramètres d’exposition bas et du 
mode dynamique intermittent. Une diminution de 
la dose est encore possible sans altérer de façon 

trop importante la qualité d’image, avec désormais 
un protocole utilisant 80kV, 33 mAS, pour une DLP 
=160 mGy.cm, et avec l’utilisation systématique de 
la reconstruction itérative (AIDR®). Cette dose est 
particulièrement faible, délivrée sur un segment 
situé à distance de tout organe radio-sensible. A ti-
tre de comparaison, une étude récente sur la dose 
délivrée en scanner lors des explorations muscu-
lo-squelettiques montre une DLP de 310 mGy.cm 
en moyenne pour l’exploration standard du pied 
et de la cheville [22].

Les valeurs d’amplitude articulaire dans le plan 
frontal sont concordantes avec celles de la littératu-
re, qui montre des valeurs entre 17 et 23° [4, 7, 19].

La mesure de la découverture antérieure de 
la surface thalamique est un bon reflet du degré 
d’inversion. De même, la mesure des bâillements 
antérieur et postéro-latéral met en avant le jeu 
physiologique qui existe dans l’articulation sous-
talienne en inversion maximale. L’amplitude en-
tre le sustentaculum tali et le tubercule postéro-
médial du talus, quant à elle, est un marqueur de 
l’éversion.

Ces données peuvent ainsi servir de travail pré-
liminaire pour aborder la pathologie. De ce fait, 
dans le bilan d’une synostose talo-calcanéenne ou 
d’une arthrose post-traumatique, il devient possi-
ble d’évaluer les conséquences locales sur la fonc-
tion articulaire et la diminution des amplitudes 
articulaires.

De plus, concernant l’instabilité sous-talienne, 
ce protocole permettra peut-être de mettre en 
avant des différences significatives par rapport 
aux sujets sains, avec des amplitudes articulaires 
augmentées, une globale majoration du jeu arti-
culaire et des bâillements, ainsi que de la mesure 
de la découverture antérieure. Ceci permettrait 
d’établir des critères simples dans le diagnostic de 
cette pathologie particulièrement ardue à affirmer 
formellement.
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Par ailleurs, suite à une arthrodèse chirurgicale, 
le blocage partiel ou complet de l’articulation sous-
talienne ou d’une autre articulation de l’arrière-
pied entraîne des adaptations biomécaniques lo-
cales majeures, et peut engendrer l’apparition de 
nouveaux symptômes, le plus souvent douloureux 
chroniques. La réalisation de ce protocole permet-
tra d’appréhender cette adaptation fonctionnelle 
et de mieux comprendre les facteurs favorisant 
l’émergence de ces nouveaux symptômes doulou-
reux (sur-sollicitation talo-naviculaire…).

Enfin, cet examen permet une analyse morpho-
logique des structures ostéo-articulaires et des 
parties molles malgré l’utilisation de faibles do-
ses : même si plusieurs phases du mouvement sont 
souvent sièges d’artéfacts cinétiques, l’analyse sur 
les phases extrêmes du mouvement, moins sujet-
tes à ces artéfacts, est satisfaisante. Cet examen 
se substitue donc aux examens tomodensitomé-
triques classiques pour ces cadres nosologiques 
particuliers.

Fig. 5 : Patiente de 39 ans, aux antécédents d’entorses ité-
ratives, qui présente des douleurs intermittentes de la che-
ville. Les ligaments collatéraux de la cheville sont intègres en 
IRM. Le scanner montre une calcification du ligament inte-
rosseux talo-calcanéen, séquellaire d’une entorse de l’articu-
lation sous-talienne, avec un sinus du tarse d’aspect normal 
(a). Le scanner dynamique en éversion/inversion prouve la 
continuité du ligament interosseux, qui change d’orientation 
tout au long du mouvement (b et c). Il n’y a pas de signe en 
faveur d’une instabilité lors de la réalisation des différentes 
mesures, même si l’amplitude frontale apparaît relativement 
élevée (22°). 

a c

b
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Il existe plusieurs biais à ce travail. Tout d’abord, 
même si les conditions physiologiques ont voulu 
être approchées, les examens réalisés en position 
assise avec une charge partielle ne reproduisent 
pas la répartition des forces sur la voûte plantaire 
lors de la marche. En scanner, il est difficile de de-
mander à un patient de se tenir debout accroché 
de part et d’autre du statif pendant qu’il effectue 
son mouvement. Le développement d’un système 
de mise en charge serait donc utile afin de pouvoir 
imiter les contraintes du pied au sol. Ensuite, les 
différentes mesures ont été effectuées manuelle-
ment ; même si les concordances intra- et inter-
observateurs sont bonnes, ces mensurations sont 
réalisées pour la plupart sur le rendu volumique, 
et manquent donc forcément de précision. Une 
méthodologie semi-automatisée capable de dé-
terminer la position du calcanéus par rapport au 
talus au cours du cycle d’éversion/inversion serait 
plus reproductible, et pourrait apporter d’autres 
indices pour caractériser le mouvement.

Conclusion

L’exploration dynamique est un des défis de 
l’imagerie moderne, et l’articulation sous-talienne 
en tire particulièrement profit, puisque la com-
plexité de sa biomécanique et de sa pathologie 
spécifique rendent parfois impuissante l’imagerie 
morphologique conventionnelle. Ainsi, l’étude en 
scanner du mouvement d’éversion/inversion de 
manière activo-passive est réalisable, et permet de 
proposer des mesures indirectes de ce mouvement 
chez le volontaire sain et probablement chez le 
patient indemne de pathologie sous-talienne. Les 
perspectives sont l’évaluation des répercussions, 
sur la sous-talienne et les autres articulations de 
la cheville et du pied, d’une arthrose, de séquelles 
traumatiques, d’une synostose ou d’une arthrodè-
se chirurgicale. Enfin, le diagnostic de l’instabilité 
sous-talienne est un des défis de l’imagerie dyna-
mique, que cette technique permettra peut-être 
d’objectiver et de démembrer.
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Introduction

L’os naviculaire est un composant important du 
médiotarse. Il peut être le siège de diverses affec-
tions dont certaines, bien que de présentation ra-
diologique fruste, peuvent être source de douleurs 
et/ou de déformations. La mise en évidence de ces 
anomalies en imagerie est le garant d’un diagnos-
tic et d’une prise en charge précoces et optimaux. 
Compte tenu de sa position centrale, l’os navicu-
laire est intéressé par un grand nombre de patho-
logies, d’origine traumatique ou atraumatique, 
parmi lesquelles les arthropathies inflammatoires, 
dégénératives, microcristallines ou neurogènes. 
Nous limiterons toutefois cet exposé aux affections 
plus spécifiques à cet os, à savoir chez l’enfant la 
maladie de Köhler, et chez l’adulte la fracture de 
contrainte, l’ostéonécrose spontanée (syndrome 
de Mueller-Weiss), la synostose calcanéonavicu-
laire et la pathologie liée à l’os naviculaire acces-
soire (syndrome de l’os naviculaire accessoire). La 
compréhension de la physiopathologie de ces af-
fections, ainsi que de leurs conséquences cliniques 
et fonctionnelles nécessitent au préalable de bien 
connaître l’anatomie et la biomécanique de cet os.

Anatomie normale et 
biomécanique

L’os naviculaire est l’un des cinq constituants 
(avec le cuboïde et les cunéiformes) du tarse an-
térieur. Aplati d’avant en arrière, il présente deux 
faces, deux bords et deux extrémités. La face pos-
térieure, concave et elliptique, s’articule avec le 

talus. La face antérieure, convexe, est divisée en 
trois facettes qui s’articulent avec les cunéiformes. 
Les deux bords sont dorsaux et plantaires. Le bord 
plantaire donne insertion au ligament calcanéona-
viculaire plantaire (ligament glénoïdien = spring 
ligament). L’extrémité médiale, saillante, forme 
la tubérosité de l’os naviculaire sur laquelle s’in-
sèrent le tendon du muscle tibial postérieur et le 
ligament tibionaviculaire (l’un des composants du 
ligament deltoïdien, plan superficiel du ligament 
collatéral médial). L’extrémité latérale, convexe, 
présente une petite surface articulaire pour le 
cuboïde. Le ligament calcanéonaviculaire latéral 
(faisceau médial du ligament bifurqué) s’insère 
à proximité. Les ligaments calcanéonaviculaire 
plantaire, tibionaviculaire et calcanéonaviculaire 
latéral stabilisent l’articulation talonaviculaire.

De manière très schématique, l’arrière-pied a 
deux types de mouvements : la flexion-extension 
qui concerne l’articulation tibiotalienne et les mou-
vements d’inversion (adduction-supination-exten-
sion) et d’éversion (abduction-pronation-flexion 
dorsale) qui concernent les articulations subtalien-
ne et transverse du tarse (articulation de Chopart).

L’os naviculaire intervient dans les mouvements 
de l’articulation transverse du tarse et a donc un 
rôle dans l’inversion et l’éversion.

Il est également un constituant central de l’arche 
longitudinale médiale du pied dont il représente 
la clé de voûte. Le maintien de cette voûte est par 
ailleurs assuré par des muscles et les ligaments 
dont un certain nombre s’insère sur le naviculaire. 

L’os naviculaire

O. Hauger, E. Pelé, N. Poussange, C. Fournier, N. Amoretti
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C’est notamment le cas du ligament calcanéona-
viculaire plantaire (glénoïdien) et du tendon du 
muscle tibial postérieur, véritable hamac (avec le 
long fibulaire) du squelette tarsien.

Il n’est donc par rare que la pathologie de l’os 
naviculaire, outre une symptomatologie doulou-
reuse de la face médiale du médiotarse, soit à l’ori-
gine d’un pied-plat.

Il est vascularisé à partir de l’artère dorsale du 
pied (face dorsale de l’os) et de l’artère plantaire 
médiale (face plantaire). La vascularisation de la 
tubérosité est assurée par l’anastomose de ces 
deux artères. Il résulte de cette distribution vascu-
laire que les faces médiale et latérale de l’os navi-
culaire sont richement vascularisées, alors que la 
portion moyenne, centrale, l’est beaucoup moins.

Pathologie spécifique de l’os 
naviculaire

La maladie de Kölher

La maladie de Kölher fait partie des ostéochon-
droses et se traduit radiologiquement par un as-
pect aplati, condensé et fragmenté de l’os. La pa-
thogénie reste discutée et l’on privilégie, à l’heure 
actuelle, l’hypothèse microtraumatique sur un os 
en croissance à la vascularisation vulnérable [1]. 
Cette pathologie est considérée comme rare, bien 
que son incidence réelle ne soit pas connue comp-
te tenu de la clinique, en général fruste, et donc 
de l’absence d’exploration radiologique systémati-
que. Elle touche plus fréquemment le garçon (sex-
ratio 5/1) de 4 à 8 ans, et est, dans 75 à 80 % des 
cas, unilatérale [2]. Il s’agit d’enfants hyperactifs 
plus que réellement sportifs qui présentent des 
douleurs à la marche sur le bord médial du pied. 
Une boiterie est possible par report de l’appui 
sur l’arche latérale. L’examen clinique peut mon-
trer une tuméfaction des parties molles de l’arche 
plantaire médiale.

Radiologiquement, l’atteinte se traduit par une 
densification, un aplatissement et une fragmenta-
tion de l’os naviculaire (fig. 1). Le retour à la nor-
male est la règle, en 1 à 4 ans. C’est ce retour à 
la normale systématique qui a fait longtemps dis-
cuter le caractère réellement pathologique de l’at-
teinte, certains auteurs considérant qu’il pouvait 
s’agir d’une variante d’ossification, et ce d’autant 
qu’un aspect radiologique identique peut se voir 
chez des enfants totalement asymptomatiques. Le 
diagnostic entre maladie de Kölher et variante de 
la normale peut donc être extrêmement difficile et 
il est classiquement retenu devant la triade : symp-
tomatologie clinique – altération structurale d’un 
os préalablement normal – aspect radiologique si-
milaire à celui d’une ostéonécrose.

Lorsqu’elle est réalisée, la scintigraphie montre 
une hypofixation initiale au stade de résorption, 
puis une hyperfixation au stade de réossification.

Le traitement consiste en un arrêt de la pratique 
sportive avec port d’une orthèse d’appui interne. 
La mise en décharge est exceptionnelle. La reprise 
des activités sportives se fait dès la disparition des 
symptômes.

Fig. 1 : Maladie de Kölher chez un enfant de 7 ans qui pré-
sente une douleur modérée à la marche du bord médial du 
pied. Aspect dense, aplati et fragmenté de l’os naviculaire.
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L’ostéonécrose de l’os naviculaire ou 
maladie de Mueller-Weiss

L’ostéonécrose spontanée de l’os naviculaire 
chez l’adulte, ou maladie de Mueller-Weiss est 
une entité qui ne doit pas être confondue avec la 
maladie de Kölher. Ces deux pathologies diffèrent 
en effet par les populations concernées, l’histoire 
clinique, l’aspect radiologique et le pronostic. L’os-
téonécrose spontanée de l’adulte est en général 
bilatérale, sauf chez le sujet jeune, et plus fré-
quente chez la femme [3]. Une atteinte unilatérale 
est souvent d’origine traumatique ou secondaire à 
une pathologie sous-jacente.

Décrite par Mueller en 1927 [4], Weiss en 1929 
[5] puis Brailsford en 1935 [6], la pathogénie de 
l’ostéonécrose reste incertaine. Il a été suggéré 
des contraintes mécaniques excessives, à la fois 
en compression et en tension sur l’arche médiale, 
favorisées le cas échéant par un pied-plat [7] ou 
une déviation médiale du premier rayon par hy-
perlaxité [8], à l’origine d’une perturbation de la 
vascularisation de la face latérale de l’os.

Cliniquement, les patients présentent une dou-
leur chronique du médiotarse, qui se majore lors 
des activités en charge. La douleur est en géné-
ral tolérée de nombreuses années avant la prise 
en charge thérapeutique [9]. Le diagnostic peut 
également être suspecté devant un pied-plat varus 
avec rotation externe de jambe.

Radiologiquement, l’atteinte se traduit initia-
lement par l’aplatissement et la condensation du 
versant latéral du naviculaire qui prend classique-
ment une forme en virgule, suivi par la fragmen-
tation, la protrusion médiodorsale de l’os et l’at-
teinte dégénérative talonaviculaire [3].

Ces anomalies sont visibles sur les clichés sim-
ples qui peuvent en outre montrer des signes de 
varus subtalien, à savoir un sinus du tarse lar-
gement ouvert, une rétroposition de la fibula 

(rotation externe de jambe) et une diminution de 
la divergence talocalcanéenne. Le scanner permet 
l’analyse précise de l’os nécrosé et fait le bilan des 
complications secondaires, notamment de l’arth-
rose talonaviculaire.

L’IRM est la technique la plus intéressante pour 
un diagnostic précoce de l’atteinte, notamment 
sur les coupes T1 et T2 en suppression de graisse 
dans le plan axial qui montrent la zone de nécrose 
ainsi que l’œdème du spongieux adjacent.

Les diagnostics différentiels radiologiques in-
cluent : cal osseux secondaire à une fracture de 
stress, ostéocondensation due à des contraintes 
exagérées, remodelage osseux secondaire à une 
fracture aiguë ou à une arthropathie métabolique 
ou neurogène.

Au stade précoce, le traitement consiste en une 
mise en décharge avec orthèse plantaire, dont les 
résultats sont aléatoires. Au stade tardif, le traite-
ment est chirurgical et consiste en une arthrodè-
se talonaviculocunéenne avec greffe osseuse, en 
veillant à conserver la longueur de l’arche médiale 
et à corriger le varus de l’arrière-pied.

Fig. 2 : Homme de 71 ans qui présente à la marche des dou-
leurs tarsiennes invalidantes. La symptomatologie évolue 
depuis plusieurs années. Notion de pied-plat bilatéral. L�����’����exa-
men tomodensitométrique montre de manière bilatérale un 
aspect aplati, condensé et fragmenté du versant latéral des 
os naviculaires, avec atteinte dégénérative talo-naviculaire 
secondaire marquée, en rapport avec une maladie de Muel-
ler-Weiss.
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La fracture de contrainte de l’os 
naviculaire

La fracture de contrainte (stress fracture des 
Anglo-Saxons) du naviculaire est fréquente et 
résulte d’une augmentation exagérée et répétée 
des contraintes sur le médiotarse, chez le spor-
tif principalement. Le diagnostic est important, 
car son absence ou son retard peut conduire à 
une évolution clinique défavorable. Il s’agit d’une 
fracture en règle sagittale, située de façon assez 
caractéristique sur la portion centrale de l’os, to-
pographie expliquée par les données anatomiques 
et dynamiques. En effet, lors de l’appui, le navicu-
laire subit des contraintes en compression (entre 
le talus et les cunéiformes) qui apparaissent maxi-
males sur la portion centrale de l’os, notamment 
lors de la flexion plantaire [10]. À cela s’ajoute, 
comme il a déjà été précisé, une vascularisation 
pauvre de cette partie de l’os, à la différence des 
régions médiale et latérale [11]. La combinaison 
de l’excès de contraintes sur une portion osseuse 
faiblement vascularisée explique donc cette topo-
graphie caractéristique.

Certaines particularités anatomiques favorisan-
tes ont été évoquées (brièveté du premier méta-
tarsien, longueur trop importante du deuxième 
métatarsien, pied-plat ou creux, diminution de la 
mobilité tibiotalienne ou subtalienne) sans toute-
fois qu’un lien significatif de cause à effet ait été 
démontré.

Ces fractures sagittales sont en général non dé-
placées, car partielles. Lorsqu’elles sont complè-
tes, un déplacement est possible.

Elles intéressent les sportifs avérés (athlétisme, 
basket-ball, football…) [12]. La symptomatologie 
habituelle est une douleur vague et insidieuse 
de la face dorsale du pied ou de l’arche plantaire 
médiale. La douleur est accentuée par l’activité 
physique, notamment lors de la course et du saut. 

L’examen clinique ne montre en général ni œdème 
des parties molles, ni ecchymose. Il peut exister 
une limitation de la dorsiflexion et de la mobilité 
subtalienne. La palpation de la face dorsale du na-
viculaire est par contre douloureuse.

Les clichés simples sont le premier temps de 
l’exploration radiologique. Ils ont une sensibilité 
faible [13], notamment à la phase initiale où la 
fracture passe quasi systématiquement inaperçue. 
Leur intérêt à ce stade réside dans l’élimination 
d’autres causes évidentes pouvant expliquer une 
symptomatologie douloureuse. Il faut attendre en 
règle plusieurs semaines pour voir apparaître des 
anomalies sur les clichés simples, décrites alors en 
4 types [12] : type 1 : trait de fracture simple, type 
2 : sclérose du spongieux au niveau du trait de 
fracture, type 3 : réaction périostée et cal osseux, 
types 4 : aspect mixte.

Le scanner est une technique intéressante pour 
détecter précocement et caractériser la fracture, 
compte tenu de son excellente résolution spatiale 
et de la possibilité de reconstructions multiplanai-
res qui permettent la détection des petites fractu-
res. Toutefois, la technique d’imagerie idéale pour 
le diagnostic précoce et la caractérisation de la 
fracture est l’IRM, qui allie l’excellente sensibilité 
de la scintigraphie à une spécificité largement su-
périeure, compte tenu de sa meilleure résolution 
spatiale [14]. Le trait de fracture sera au mieux mis 
en évidence sur les coupes axiales T1 sous forme 
d’une anomalie de signal (hyposignal) linéaire ou 
discrètement serpigineuse de direction sagittale, 
les séquences en suppression de graisse mettant 
clairement en évidence l’œdème adjacent (fig. 3).

La prise en charge thérapeutique se résume, 
pour les fractures non déplacées, à une mise en 
décharge durant 6 à 8 semaines. La reprise de l’ap-
pui est autorisée à l’arrêt de la douleur. Le retour 
à une activité normale est obtenu en général en 4 
à 6 mois [15].
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Un traitement chirurgical sera indiqué en cas de 
fracture déplacée, comminutive ou en cas de non-
consolidation.

L’os naviculaire accessoire

L’os naviculaire accessoire est considéré com-
me une variante anatomique et radiologique 

fréquente, retrouvée chez 4 à 21 % de la popula-
tion selon les études [16]. Il en existe de 3 types 
en fonction de leur forme et de leur rapport avec 
l’os naviculaire [17-19]. Le type I, appelé égale-
ment os tibial externe, est un os sésamoïde de 2 
à 3 mm, situé dans la partie distale du tendon ti-
bial postérieur. Asymptomatique, de forme ronde 
ou ovalaire, il représente 30 % des os naviculaires 
accessoires (fig. 4).

Fig. 3 : Douleurs du dos du pied chez un triple-sauteur de 25 ans, empêchant toute prise d’appui marqué.
La douleur est également présente à la marche. Les coupes axiales en pondération T1 (a) et DP FatSat (b) montrent clairement 
une fracture sagittale du tiers moyen de l’os cernée d’un œdème du spongieux adjacent. Dans le plan sagittal (c), compte tenu de 
l’orientation de la fracture, seul l’œdème est visible.

Fig. 4 : Os naviculaire accessoire de type I, situé dans le tendon du muscle tibial postérieur

a b c
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Le type II est un point d’ossification secondaire 
de l’os naviculaire, également appelé “pré-hallux”, 
et représente 50-60 % des os naviculaires acces-
soires. De forme triangulaire et d’une taille ap-
proximative de 9 à 12 mm, sa base est située à 1 à 
2 mm de la face postéromédiale de l’os naviculaire 
(fig. 5). Son attache à la tubérosité de l’os navicu-
laire est de type fibrocartilagineux ou cartilagineux 
(synchondrose). Le type III est considéré comme 
la conséquence de la fusion du type II sur l’os na-
viculaire, donnant à ce dernier un aspect d’os na-
viculaire “cornu” (fig. 6). Il peut, dans certains cas, 

être symptomatique par conflit avec les parties 
molles adjacentes (néobursites notamment).

L’os naviculaire accessoire est très souvent bila-
téral (50-90 % selon les séries) et peut être multi-
ple (15 % des cas) [20].

Bien que le plus souvent asymptomatique et de 
découverte fortuite, le type II peut être à l’origine 
d’une symptomatologie douloureuse à la face mé-
diale du pied, classiquement appelé syndrome de 
l’os naviculaire accessoire.

Fig. 5 : Os naviculaire accessoire de type II (flèches), situé à la face postéro-médiale de l’os naviculaire et relié à ce dernier par 
une synchondrose. C’est ce type II qui est en cause dans les syndromes de l’os naviculaire accessoire.

Fig. 6 : Os naviculaire de 
type III ou os naviculaire 
cornu. Considéré com-
me la conséquence de la 
fusion du type II sur l’os 
naviculaire (flèches).
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La compréhension de ce syndrome nécessite un 
rappel anatomique. Comme il a déjà été précisé au 
début de cet exposé, le tendon tibial postérieur a 
un rôle majeur dans le maintien de l’arche plantai-
re médiale. Il se divise 1,5 à 2 cm avant l’os navicu-
laire en deux faisceaux. Un faisceau principal qui 
s’insère sur la tubérosité médiale du naviculaire et 
le cunéiforme médial, et un faisceau plantaire qui 
s’insère sur les 2e et 3e cunéiformes, les 2e, 3e et 
4e métatarsiens et le cuboïde.

Schématiquement, en cas d’os naviculaire ac-
cessoire de type II, le corps du tendon s’insère di-
rectement sur l’os accessoire sans extension à la 
voûte plantaire, avec pour conséquences une exa-
gération des contraintes sur le tendon (et sur l’os), 
une modification de sa fonction normale (il agit 
alors comme un adducteur) et à terme une altéra-
tion de la biomécanique du tarse et un affaiblisse-
ment de l’arche plantaire médiale qui peut aboutir 
à un pied-plat (valgus) [21].

Cliniquement, on évoque le syndrome de l’os na-
viculaire accessoire devant une douleur associée 

ou non à un œdème des parties molles de la face 
médiale du tarse, aggravée par la mise en charge, 
la marche, les activités sportives, voire le port de 
chaussures étroites. Cette douleur peut témoigner 
d’une pathologie de la synchondrose elle-même 
ou d’une altération du tendon du muscle tibial 
postérieur. Elle peut être majorée par l’inversion 
contrariée.

L’altération de la synchondrose est en général 
expliquée par la tension répétée et les mécanismes 
de cisaillement secondaires à la traction du tendon 
tibial postérieur. À ce stade, les clichés simples 
peuvent montrer un remaniement dégénératif de 
la synchondrose, mais ils peuvent également être 
normaux, à la différence de la scintigraphie, de 
l’IRM ou de l’échographie. Les anomalies IRM se 
traduisent principalement par un œdème du spon-
gieux témoignant d’un conflit chronique, voire 
d’une ostéonécrose. Il s’y associe en général un 
œdème des parties molles adjacentes et, dans cer-
tains cas, un hypersignal de l’interligne de la syn-
chondrose (fig. 7). Les séquences les plus informa-
tives sont donc les séquences avec suppression du 

Fig. 7 : Patiente de 57 ans présentant une douleur et un œdème de la face médiale du tarse, aggravée à la marche. L’IRM dans 
le plan sagittal (T2 FatSat, a) et dans le plan axial (DP FatSat, b, c) montre des anomalies typiques d’os naviculaire accessoire 
symptomatique qui associent un œdème du spongieux du naviculaire et de son os accessoire (a), un hypersignal de l’interligne 
de la synchondrose (b, flèche), un net œdème des parties molles adjacentes (c).

a b c
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signal de la graisse dans les plans axial et sagittal 
auxquelles il faut ajouter une séquence en pondé-
ration T1 afin d’analyser correctement les berges 
de la néoarticulation. L’appréciation de l’interligne 
est une donnée importante, une instabilité de-
vant être suspectée en cas d’interligne supérieur 
à 2 mm [16].

L’échographie peut être utile au diagnostic en 
montrant les remaniements osseux des berges de 
la synchondrose, un épanchement au sein de l’in-
terligne, des anomalies de signal en Doppler témoi-
gnant de l’hyperhémie au niveau de la synchon-
drose ou des parties molles adjacentes. Elle permet 
également d’apprécier la largeur de l’interligne.

L’étude histologique des os naviculaires acces-
soires excisés montre des zones d’ostéonécrose, 
d’inflammation granulomateuse et de fibrose ainsi 
que des foyers de construction osseuse [16].

Le revêtement cartilagineux est également en 
général altéré. Ces différentes anomalies plaident 
pour une altération secondaire à des microtrau-
matismes répétés.

Les anomalies de la synchondrose sont très 
souvent associées à une altération du tendon 
tibial postérieur à type de ténosynovite, de ten-
dinose ou de rupture partielle, voire complète, 
parfaitement identifiable, en IRM ou échographie 
(fig. 8).

L’os naviculaire accessoire de type II symptoma-
tique doit être différencié de la fracture-avulsion 
de la tubérosité du naviculaire, conséquence d’un 
traumatisme aigu en éversion du pied avec mise 
en tension du tendon tibial postérieur. L’os navi-
culaire accessoire est en général plus gros, corti-
calisé, fréquemment bilatéral, avec une ligne de 
séparation d’avec l’os sous-jacent plus régulière 
que lors d’une fracture [22] (fig. 9). Occasionnel-
lement, l’os naviculaire accessoire de type II peut 
être le siège d’une avulsion qui peut cliniquement 
et radiographiquement simuler une fracture — 
avulsion du naviculaire.

Le traitement est dans un premier temps non 
chirurgical. Il associe repos et immobilisation la 
plus précoce possible de la synchondrose doulou-
reuse par une orthèse plantaire. Ce traitement est 

Fig. 8  : Syndrome de l��������� ’�������� os navi-
culaire accessoire. Anomalies de 
signal du spongieux de part et 
d��������������������������������’�������������������������������autre de la synchondrose témoi-
gnant du caractère symptomati-
que de l’atteinte (flèche longue). 
Anomalies associées du tendon 
tibial postérieur à type de ténosy-
novite et de tendinopathie fissu-
raire (flèches courtes).
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complété par une kinésithérapie et le port éven-
tuel de semelles orthopédiques. L’infiltration corti-
sonée de la synchondrose peut se discuter en asso-
ciation avec les mesures précédentes.

Le traitement chirurgical ne sera considéré 
qu’en cas d’échec du traitement médical. Il consis-
te classiquement en une excision de l’os navicu-
laire accessoire ou en une immobilisation de la 
synchondrose [23].

La synostose calcanéonaviculaire

La synostose calcanéonaviculaire, comme toutes 
les synostoses du tarse, résulte d’une différencia-
tion et d’une segmentation anormales du mésen-
chyme embryonnaire qui aboutit à l’absence de 
formation de l’articulation. Une transmission auto-
somique dominante à pénétrance variable, voire 
complète, a été suggérée [24]. Elle représente 50 à 
60 % des synostoses du tarse [25], prévalence éle-
vée qui peut tenir au fait qu’elles sont facilement 
mises en évidence sur les clichés simples. Il y a 
une probable discrète prédominance masculine et 
l’anomalie apparaît bilatérale dans environ 50 % 
des cas [26].

Elle peut être osseuse (synostose proprement 
dite), fibreuse (synfibrose) ou cartilagineuse (syn-
chondrose). La pathogénie est toutefois vue com-
me un continuum entre ces différents types his-
tologiques avec une ossification qui devient plus 
importante avec l’âge [27]. Il n’est donc pas rare 
de voir coexister différents types histologiques.

L’apparition de symptômes est variable et sur-
vient le plus souvent dans la deuxième décennie 
[28]. Ils deviennent plus importants avec l’ossifica-
tion de la synostose qui se manifeste vers 8-12 ans 
[27]. Dans de nombreux de cas néanmoins, le 
diagnostic n’est posé qu’à l’âge adulte (jeune). La 
symptomatologie se traduit par une douleur ou 
un enraidissement de l’arrière-pied ou du tarse, 
souvent favorisés par un traumatisme, la prise de 
poids ou l’augmentation de l’activité sportive. Il 
s’agit d’une cause habituelle de pied-plat spastique 
ou raide par contracture des muscles fibulaires.

L’examen clinique montre le plus souvent une 
diminution de mobilité de l’arrière-pied associée à 
un pied-plat et un valgus fixé du calcanéus [29].

Chez certains patients, la synostose peut être 
complètement asymptomatique [30].

Fig. 9  : Os naviculaire 
accessoire de type II 
(a) et fracture de la 
tubérosité de l������� ’������ os na-
viculaire (b). L������� ’������ os na-
viculaire accessoire 
est corticalisé, et la 
synchondrose présente 
un aspect plus régulier 
que le trait de fracture 
en (b).

a b
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L’étude radiologique débute avec les clichés sim-
ples qui doivent comporter 3 incidences : cliché 
de face, cliché de profil et surtout de trois quarts 
internes (pied déroulé), particulièrement utile au 
diagnostic. En effet, le calcanéus et l’os navicu-
laire ne s’articulent pas à l’état normal. Dans le 
cas d’une synostose calcanéonaviculaire, un pont 
osseux (synostose vraie) ou un aspect de néoarti-
culation aux surfaces irrégulières (synfibrose ou 
synchondrose) est visible entre la face antérieure 
de la grande apophyse du calcanéus, qui apparaît 
anormalement large et aplatie, et le bord inféro-
latéral de l’os naviculaire (fig. 10). Sur le cliché 
de profil, un signe indirect est l’allongement de 
la grande apophyse (rostre) du calcanéus (nez de 
fourmilier des Anglo-Saxons) [31]. Un aspect hy-
poplasique du talus peut également s’observer.

Le scanner est une technique de choix dans 
l’analyse de la synostose de par son excellente 
résolution spatiale et la possibilité de reconstruc-
tion dans tous les plans de l’espace. Il permet 

notamment de préciser la nature précise (osseuse 
ou fibrocartilagineuse) de la synostose, son éten-
due et les éventuels remaniements des berges 
lésionnelles.

L’IRM est également une bonne technique qui 
doit être principalement réalisée dans les plans 
sagittal et axial, avec au moins une séquence en 
suppression de graisse, afin de mettre en éviden-
ce l’œdème du spongieux ou des parties molles 
adjacentes. Le plan sagittal est particulièrement 
intéressant compte tenu de l’orientation du pont 
osseux. L’apophyse antérieure allongée du cal-
canéus peut alors être mise en évidence sur une 
seule coupe. Le plan coronal, au contraire de la 
synostose talocalcanéenne, n’est pas informa-
tif dans ce type d’anomalie. Dans les synostoses 
osseuses, on constate une continuité osseuse au 
niveau de la néo-articulation. Dans les synchon-
droses ou synfibroses, un interligne est visible, 
souvent très fin. En cas de synchondrose, il appa-
raît plutôt en hypersignal, et en cas de synfibrose, 

Fig. 10  : Clichés de 
trois-quarts interne 
(pieds déroulés) du 
pied droit (a) et gau-
che (b). Le pied droit 
est normal. Il existe à 
gauche une synostose 
calcanéo-naviculaire 
(flèche) qui apparaît 
comme une néo-arti-
culation aux surfaces 
irrégulières (synfibro-
se ou synchondrose) 
entre la face antérieure 
de la grande apophyse 
du calcanéus anorma-
lement large et aplatie, 
et le bord inférolatéral 
de l’os naviculaire.

a b
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en hyposignal ou en signal intermédiaire [28, 32] 
(fig. 11). Le grand intérêt de l’IRM réside dans 
la possibilité de mettre en évidence un éventuel 
œdème du spongieux des berges de la synostose 
ou synchondrose qui traduit en général le carac-
tère pathologique et symptomatique de l’atteinte. 
Par ailleurs, il s’agit de la technique la plus adap-
tée à l’analyse des parties molles adjacentes, no-
tamment tendineuses.

Le traitement est dans un premier temps (forme 
peu douloureuse sans déformation significative) 
conservateur et associe réduction de l’activité phy-
sique, port d’orthèse plantaire et kinésithérapie. 
Un traitement anti-inflammatoire par voie généra-
le (AINS) ou locale (infiltration) peut être associé. 
En cas de pied-plat raide, la pose d’un plâtre peut 
être réalisée après avoir levé la contracture sous 
anesthésie générale. Le traitement chirurgical ne 
sera envisagé qu’en cas d’échec du traitement 
conservateur. Il consiste, avant l’âge de 13 ans, 
en une résection large de la synostose [33, 34]. Si 
l’ablation se traduit par un échec, ou s’il existe une 

atteinte dégénérative talonaviculaire significative, 
une double arthrodèse (subtalienne et transverse 
du tarse) peut être envisagée [35].

Conclusion

L’os naviculaire chez l’adulte joue un rôle ma-
jeur dans la biomécanique et la statique (arche 
médiale) du pied. C’est un site potentiel de lésion 
traumatique ou non, dont les plus spécifiques sont 
chez l’enfant la maladie de Kölher, et chez l’adulte 
la fracture de contrainte, l’ostéonécrose spontanée 
(maladie de Mueller Weiss), la synostose calca-
néonaviculaire et la pathologie liée à l’os navicu-
laire accessoire. Le bilan radiologique commence 
invariablement par la réalisation de clichés sim-
ples, en n’omettant pas l’incidence de 3/4 interne 
(pied déroulé), et sera le cas échéant complété par 
une IRM, voire un scanner. Le diagnostic précoce 
doit permettre la prise en charge la plus adaptée, 
réduisant ainsi les risques de complications secon-
daires qui peuvent être invalidantes.

Fig. 11  : Douleurs du médio-
tarse d’origine mécanique chez 
un patient de 27 ans. Synostose 
calcanéo-naviculaire mise en 
évidence dans les plans sagit-
tal et axial (flèches). Présence 
d’un discret œdème des berges 
de la néo-articulation, de type 
synchondrose compte tenu de 
l’hypersignal de l’interligne.
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Quand il était professeur de chirurgie à l’hôpi-
tal de la Charité à Paris, François Chopart (1743-
1795) décrivit une désarticulation à travers l’arti-
culation médiotarsienne. Avec le temps, cette pre-
mière articulation transversale du pied prit le nom 
de son descripteur. De même, la seconde articula-
tion transversale du pied prit le nom de Jacques 
Lisfranc, qui l’utilisa comme repère de désarticu-
lation pendant les guerres napoléoniennes.

Cette description transversale de l’articulation 
du médiopied, qui articule en dedans talus et os 
naviculaire et en dehors calcanéus et cuboïde, ne 
correspond pas à une réalité biomécanique. Le 
Chopart ne constitue qu’un élément du complexe 
articulaire du pied postérieur (composé des articu-
lations talocrurale, subtalienne, médiotarsienne). 
Lors de la marche, cette unité fonctionnelle a pour 
rôle de positionner, puis d’adapter le pied au sol, 
avant d’en assurer la rigidification pour qu’il puis-
se supporter les forces propulsives générées à la 
dernière phase du pas par l’avant-pied.

Cette alternance adaptation/rigidification qui se 
répète à chaque pas n’est possible que grâce à la 
synergie entre les morphologies articulaires, les 
points d’insertion des ligaments et l’action des ten-
dons sur leurs enthèses et leurs multiples points 
de réflexion sur les os.

Organisation spatiale du pied

Le pied est une structure composite qui résiste 
passivement à la charge. Son architecture associe 
des éléments rigides aptes à subir les contrain-
tes en compression et des parties molles aptes à 
contrôler les contraintes en tension. Globalement, 
le pied a une forme d’hélice à deux pales à pas 
important et variable. Il possède une organisation 
longitudinale et une organisation verticale.

Organisation longitudinale

L’organisation longitudinale est divisée en deux : 
le pied calcanéen et le pied talien (fig. 1).

Le Chopart et le carrefour 
des trois tendons

B. Ferré, G. Morvan, M. Maestro

Fig. 1 : En rouge, pied calcanéen. En bleu : pied talien.

B08 Ferre (OK).indd   113 3/06/11   10:31:37



114

Le pied

Le pied calcanéen est une solide structure la-
térale d’appui au sol composée de dix os, dont le 
calcanéus, qui compose l’étage inférieur de l’ar-
rière-pied. Ce pied calcanéen, en contact avec le 
sol depuis le calcanéus jusqu’à l’extrémité distale 
du cinquième rayon, est plus mobile à son extré-
mité distale. L’articulation calcanéocuboïdienne 
(en selle) inverse partiellement les mouvements 
des pièces osseuses qu’elle joint, ce qui implique 
que l’orientation du talon d’un côté induise l’in-
clinaison de l’avant-pied de l’autre. Sur le pied 
calcanéen s’insèrent les tendons d’Achille et court 
fibulaire et se réfléchissent les trois tendons du 
pied talien.

Celui-ci est situé au-dessus du pied calcanéen 
(fig. 1). Il est composé du talus, de l’os naviculai-
re et se prolonge en avant par les trois premiers 
rayons, son seul contact avec le sol. Seul ce pied 
est en relation avec la jambe. Il est mobile sur le 
pied calcanéen auquel il est étroitement connecté 
par les ligaments interosseux, par la connexion 
cuboïde – naviculaire et par les deuxième et troi-
sième cunéiformes.

Organisation verticale

Elle concerne l’arrière-pied, là où les deux 
pieds longitudinaux sont superposés en un porte-
à-faux anatomique : la tête talienne est partielle-
ment dans le vide (fig. 2), sans vis-à-vis osseux, 
ce qui impose l’existence d’une structure de sou-
tien : le spring ligament. Cette zone d’élasticité et 
de faiblesse centrale prend appui en avant sur le 
premier métatarsien et le premier orteil. Il s’agit 
d’un système instable qui doit être en perma-
nence équilibré pour éviter sa dislocation, puis la 
chute du sujet.

Anatomie fonctionnelle 
du Chopart

Les surfaces articulaires

Leur forme complexe conditionne la trajectoire 
de mouvements de faible amplitude qui associent 
translation et rotation selon des centres et des 
axes de mouvements instantanés multiples. La 
congruence articulaire est assez faible à l’arrière 
pied, le cartilage ayant un rôle de remplissage pour 
l’adaptation des surfaces articulaires. La tête du 
talus, via l’os naviculaire, oriente les forces issues 
du col du talus vers les trois rayons médiaux. La 
disposition des travées spongieuses de l’os navi-
culaire reflète fidèlement la direction de ses forces 
(fig. 3). Les incidences radiographiques habituelles 
destinées à étudier l’articulation de Chopart (pied 
de profil et de face en charge, trois-quarts déroulé) 
reflètent ces caractéristiques (fig. 4).

Fig. 2 : Vue postéromédiale du pied. La tête du talus repose 
en porte-à-faux (flèche), entre sustentaculum tali et os na-
viculaire.
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Fig. 3 : L’os naviculaire répartit les forces entre les trois rayons médiaux. Les travées spongieuses sont 
parallèles à ces forces (flèches).

Fig. 4 : Incidences de profil où le pied talien en bleu domine le pied calcanéen en rouge. Bien regarder le rostre du calcanéus 
(grande flèche rouge) et la partie dorsale de l’articulation talonaviculaire (grande flèche bleue) ; incidences de face et de trois 
quarts déroulés.
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Les ligaments

L’élément clef dorsolatéral est le ligament bifur-
qué (fig. 5). Il s’insère sur le rostre du calcanéus 
et, de là, se divise en une lame verticale qui rejoint 
la face latérale de l’os naviculaire et une lame ho-
rizontale qui rejoint la face dorsale du cuboïde. Il 
est encadré par deux ligaments moins puissants : 
le ligament talonaviculaire dorsal, tendu de la face 
dorsale du col du talus à la face dorsale du navi-
culaire et le ligament calcanéocuboïdien latéral, 
tendu de la face latérale du calcanéus à la face la-
térale du cuboïde. Le ligament bifurqué travaille 
en continuité avec le pivot central de la cheville, 
le ligament talocalcanéen interosseux. Ce dernier 
est également subdivisé en deux éléments distincts 
qui conditionnent la rotation axiale entre talus et 
calcanéus et servent d’axe aux mouvements de 
vissage/dévissage du talus sur le calcanéus.

Sur le versant médial de l’articulation, le spring 
ligament (ligament calcanéonaviculaire plantai-
re), tendu comme un hamac entre la partie an-
térieure du sustentaculum tali et l’os naviculaire, 

soutient la tête du talus (fig. 6). Ce ligament fait 
l’objet d’autres articles de cet ouvrage. Son at-
teinte pourrait être un des facteurs d’entrée (peut-
être même univoque) dans la déformation en 
pied-plat valgus [1].

La partie superficielle (deltoïde) du ligament 
collatéral médial de la cheville constitue une gran-
de nappe fibreuse constituée en avant du faisceau 
tibionaviculaire, au milieu du faisceau tibio-spring 
et en arrière du faisceau tibio-sustentaculum tali 
(fig. 6). Les ligaments talocalcanéens postérieurs 

Fig. 5 : 1) ligament talonaviculaire dorsal ; 2) ligament 
bifurqué ; 3) ligament calcanéo-cuboïdien latéral.

Fig. 6 : Face médiale du Chopart montrant le ligament col-
latéral médial (1), le spring ligament (2) et le tendon tibial 
postérieur (3).

B08 Ferre (OK).indd   116 3/06/11   10:31:40



117

Le Chopart et le carrefour des trois tendons

sont deux faisceaux fibreux qui agissent comme 
des butées limitant l’amplitude des mouvements. 
La racine latérale du rétinaculum des extenseurs 
s’insère dans le sinus du tarse où il se confond 
avec l’insertion calcanéenne du ligament cervical. 
Cette racine transmet les forces valgisantes créées 
par les extenseurs lorsqu’ils sont en appui sur le 
rétinaculum.

Les tendons

Les tendons transmettent les forces engendrées 
par la contraction musculaire et agissent soit di-
rectement par traction sur leur enthèse, soit indi-
rectement par pulsion sur leurs réflexions osseu-
ses, à la manière d’une corde qui agit sur une pou-
lie. Les tendons tibial postérieur, fléchisseurs des 
orteils, tibial antérieur et calcanéen sont varisants, 
car insérés en dedans de l’axe de Henke. Les ten-
dons extenseurs et fibulaires, situés en dehors de 
l’axe de Henke, sont valgisants.

Il est remarquable de constater qu’à proximité 
immédiate du Chopart, sur quelques cm², viennent 
s’insérer trois puissants tendons appartenant à 
trois loges différentes : le tendon tibial postérieur, 
tibial antérieur et long fibulaire (fig. 7).

Le tendon tibial postérieur (TP) est un inverseur 
majeur du pied. Par son insertion sur la partie 
médiale et inférieure du naviculaire et ses fibres 
qui se perdent dans le spring ligament, il empê-
che la tête talienne de tomber entre le sustenta-
culum tali et le naviculaire. Par sa réflexion au 
niveau de la malléole médiale, il agit comme un 
puissant contrôleur de la rotation interne du tibia 
qui se produit lors de la mise en flexion dorsale de 
la tibiotalienne.

Le tendon tibial antérieur, fléchisseur dorsal et 
inverseur du pied, s’insère très médialement sur 
C1 et M1. Il freine la chute de l’avant-pied à partir 
du moment où le talon a touché le sol et joue en 

outre, un rôle important, via le rétinaculum, sur le 
contrôle de la pronation du calcanéus par l’effet 
valgisant lors du choc talonnier.

Le tendon long fibulaire passe sous le Chopart : 
il emprunte la gouttière ventrale du cuboïde et tra-
verse la plante pour aller s’insérer par de multiples 
expansions aponévrotiques sur la base de M1 et de 
C1. Avec celles du tibial postérieur, ces expansions 
forment les doigts de deux mains entrelacées qui 
feraient la courte échelle au tarse antérieur.

Fig. 7 : Vue inférieure du médiopied, 
montrant les trois tendons et leurs enthèses. 
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Le fléchisseur commun des orteils, en tension 
jusqu’à la fin de la phase propulsive, a un rôle im-
portant dans la connexion entre arrière et avant-
pied. Il est le plus souvent connecté au long flé-
chisseur de l’hallux (LFH) avec lequel il est forte-
ment synergique. Ce dernier, très puissant muscle 
polyarticulaire (il ne franchit pas moins de huit ar-
ticulations), très proche de l’axe de la jambe, est le 
plus puissant connecteur entre l’avant et l’arrière-
pied. Il fonctionne essentiellement en isométrie. 
Au niveau de son passage en arrière du tibia et 
sa réflexion sur le talus, il est pratiquement situé 
sur la ligne verticale d’action du poids du corps et 
contribue d’une manière importante au maintien 
du talus sous le tibia en l’empêchant de se trans-
later en arrière. Lors de la phase finale de l’appui 
de l’hallux, il devient rotateur externe de la jambe. 
A son passage sous le sustentaculum tali, le FHL 
est un important stabilisateur en “roulis” du cal-
canéus. Il joue ce rôle essentiellement pendant la 
phase de poussée de l’avant-pied (le “push off”). 
Enfin, l’alignement du point de réflexion du FHL 
sous le sustentaculum tali avec celui situé en ar-
rière de la malléole médiale provoque un fort effet 
de flexion plantaire de la talocrurale.

Biomécanique du Chopart 
lors de la marche

La finalité du système est d’obtenir un pied pro-
pulseur adaptable à presque tous les terrains, ca-
pable de faire varier la vitesse et la direction de 
la marche en fonction des choix de l’individu. Le 
cycle comprend plusieurs phases [2, 3].

La phase aérienne prépositionne le pied qui va 
prendre contact avec le sol. Dans un plan sagit-
tal la talocrurale, en flexion neutre juste avant ce 
contact, se porte en flexion plantaire immédiate-
ment après le choc talonnier afin d’assurer l’appui 

de l’ensemble de la plante. Pour que ce mouvement 
s’effectue harmonieusement, le membre inférieur 
doit être en rotation externe modérée. Dans le plan 
frontal, la subtalienne tourne autour de l’axe de 
Henke depuis l’inversion extrême jusqu’à l’éver-
sion extrême.

Lors de la prise de contact avec le sol (choc ta-
lonnier), de fortes contraintes s’appliquent au pied 
qui doit être suffisamment rigide pour assurer la 
transmission de la quantité de mouvement et de 
l’énergie à l’autre membre qui va quitter le sol. Le 
pied doit, en outre, être doté d’un système d’amor-
tissement efficace pour éviter que de fortes vibra-
tions ne surviennent lors de l’impact et se propa-
gent à l’ensemble du système ostéoarticulaire.

L’adaptation du pied au sol et son verrouillage 
comportent deux temps.

Du contact du talon au pied à plat, court inter-
valle où le pied se pose à plat sur le sol, le pied est 
en éversion. Pendant cette phase, existe une rota-
tion interne du tibia, créée automatiquement par 
la dorsiflexion et une éversion de la subtalienne 
avec valgus du calcanéus. Les axes de la calcané-
ocuboïdienne et de la talonaviculaire deviennent 
parallèles, ce qui autorise de petits mouvements 
amortissants et un enfoncement de la tête du talus 
entre sustentaculum tali et os naviculaire, sollici-
tant le spring ligament.

Du pied à plat au décollage du talon, le pied passe 
en inversion. Sous l’effet de sa vitesse, l’individu pas-
se au-dessus de sa cheville. Les muscles postérieurs 
se contractent en excentrique, ce qui entraîne une 
décélération de la bascule en avant du tibia, avec 
la stabilisation de l’arrière-pied et de la cheville. La 
flexion dorsale de la cheville est maximale au mo-
ment où le pied devient le seul appui du corps. La 
phase aérienne du membre opposé entraîne, avec 
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la rotation du bassin sur son axe vertical, la rotation 
externe du membre inférieur en charge, ce qui pro-
duit une inversion de la subtalienne avec une mise 
en tension progressive de l’aponévrose plantaire. 
La contraction du tibial postérieur et des gastrocné-
miens augmente cette inversion de la subtalienne, 
ce qui, en brisant l’alignement de la calcanéocuboï-
dienne et de la talonaviculaire, rigidifie le spring 
ligament. Ainsi est créée une plateforme stable et 
rigide qui va pouvoir supporter les forces propulsi-
ves du “push-off”.

Pendant cette phase propulsive, la rigidification 
de l’arrière-pied et du médiopied se poursuit sous 
l’effet des fléchisseurs plantaires et du tibial posté-
rieur. Le long fléchisseur de l’hallux se comporte à 
ce stade en puissant stabilisateur du calcanéus par 
son action sur le sustentaculum tali et en important 
fléchisseur plantaire de la talocrurale. La tension 
des structures plantaires est à son maximum ce qui, 
grâce à un mécanisme de treuil, permet la création 
d’une poutre médiale rigide apte à transférer l’éner-
gie créée par la poussée de l’avant-pied.

Entorses du Chopart

Très fréquentes, elles sont souvent associées à 
une entorse latérale de la cheville avec laquelle el-
les sont souvent confondues. En fonction du méca-
nisme, ces entorses peuvent intéresser différents 
ligaments (fig. 5, 6). Les traumatismes en flexion 
plantaire pure lèsent le ligament talonaviculaire 
dorsal. S’il s’y associe, comme c’est souvent le 
cas, un mécanisme d’inversion, les ligaments bi-
furqué et calcanéocuboïdien latéraux peuvent être 
atteints. Les traumatismes en éversion sont sus-
ceptibles d’affecter le spring ligament.

Les signes radiographiques de ces entorses se 
limitent à la visibilité d’un éventuel arrachement 

de l’insertion proximale ou distale des ligaments, 
à rechercher au niveau du rostre du calcanéus et 
sur la face dorsale du Chopart sur le cliché de pro-
fil (fig. 8) et sur la face latérale du médiopied sur le 
cliché de face. L’échographie montre directement 
les ligaments du Chopart normaux ou pathologi-
ques (fig. 9), avec une sémiologie identique à celle 
des entorses de cheville. A noter qu’en règle géné-
rale l’échographie est nettement plus sensible que 
la radiographie pour objectiver les arrachements 
osseux ligamentaires, stigmates d’entorse grave 
(fig. 10).

Fig. 8 : En haut, arrachement de l’insertion distale du liga-
ment talonaviculaire dorsal. En bas, arrachement de l’inser-
tion du pied du ligament bifurqué (flèches).
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Remaniements mécaniques 
du Chopart

La biomécanique de cet ensemble articulaire en 
explique certaines particularités. Les chondropa-
thies distales du talus siègent le plus souvent à 

l’apex de la tête, là où se concentrent les forces à 
transmettre du talus aux rayons médiaux (fig. 3). 
Les fractures de contrainte de l’os naviculaire, au 
lieu d’être perpendiculaires aux travées spongieu-
ses comme c’est le cas dans les sites qui travaillent 
en compression, leur sont ici parallèles et tendent 
à cliver l’os naviculaire en deux sous la poussée de 
la tête du talus. Ces fractures font l’objet d’un autre 
article de cet ouvrage. La corne dorsale de la tête, 
du talus, observée en cas de synostose talocalca-
néenne, n’est que l’expression de l’hypermobilité 
compensatoire de l’articulation talonaviculaire, 
qui doit pallier l’immobilité de la subtalienne.

Conclusion

L’articulation de Chopart ne peut être dissociée 
de celles de l’arrière-pied, avec lesquelles elle 
constitue un tout fonctionnel, ni de l’action des 
tendons, dont trois parmi les principaux concen-
trent leurs enthèses à ses alentours immédiats.

Fig. 9 : Coupes échographiques axiales du bord médial du 
médiopied. A) spring ligament normal, entre tendon tibial 
postérieur et talus ; B) entorse bénigne du spring ligament : 
présence d’un clivage dans un ligament hypoéchogène (flè-
che) et nettement hyperhémique au Doppler puissance (C).

Fig. 10 : Arrachement du pied du ligament bifurqué, à peine 
visible sur la radiographie de profil (flèche noire), mais évi-
dent sur l’échographie (flèche orange).
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Le spring ligament (SL) est un complexe ligamen-
taire calcanéonaviculaire plantaire médial de l’ar-
rière pied [1]. Il est considéré comme fonctionnelle-
ment essentiel dans le soutien de la voûte plantaire. 
Les lésions du SL sont fréquemment associées à 
une dysfonction du tendon tibial postérieur [2] 
dans le cadre d’un pied-plat valgus. Les ruptures 
traumatiques isolées sont plus rares, mais certaine-
ment sous-estimées. Le traitement chirurgical d’une 
dysfonction de l’arrière-pied peut nécessiter une 
réparation du SL. L’échographie et l’IRM peuvent 
visualiser ce ligament et diagnostiquer ses lésions. 
La radiographie en charge demeure indispensable 
dans le bilan ostéoarticulaire de ces lésions. Après 
un rappel d’anatomie descriptive et fonctionnelle, 
l’aspect normal et pathologique du SL est décrit se-
lon les différentes modalités d’imagerie.

Anatomie

La définition du SL est variable selon les ana-
tomistes. Selon les travaux les plus récents, il est 
composé de deux faisceaux [3] : supéromédial, 
et inférieur, ce dernier étant parfois subdivisé en 
faisceau inféroplantaire et médioplantaire. Le 
faisceau supéromédial a un rôle stabilisateur es-
sentiel de la voûte plantaire avec le tendon tibial 
postérieur et le fascia plantaire. Il soutient la tête 
du talus et limite son déplacement médial et infé-
rieur. Le faisceau supéromédial s’insère en arrière 
sur le sustentaculum tali, et en avant sur le versant 
supéromédial de l’os naviculaire. Dans son trajet 
oblique en haut et en avant, il est articulé directe-
ment avec le cartilage de la tête du talus. Sa face 

profonde est ainsi recouverte de fibrocartilage. Il 
est croisé superficiellement par le tendon tibial 
postérieur qui se dirige en bas et en avant, immé-
diatement avant son insertion sur l’os naviculaire. 
Le faisceau supéromédial et le tendon tibial posté-
rieur sont séparés par une fine couche graisseuse. 
Le bord supérieur du faisceau supéromédial est in-
triqué avec les fibres antérieures et superficielles 
du ligament collatéral médial.

Les schémas et les descriptions anatomiques ha-
bituelles traduisent difficilement la complexité tri-
dimensionnelle du SL (fig. 1). Sur le cadavre, après 
avoir désarticulé la sous-talienne et récliné le ta-
lus, on peut observer par vue supérieure la surface 

Le spring ligament

M. Cohen, X. Demondion, B. Piclet-Legré

Fig. 1 : Schéma simplifié d’une vue médiale de la cheville 
et de l’arrière-pied. Le spring ligament (figuré en bleu) est 
inséré en arrière sur le sustentaculum tali et en avant sur 
l’os naviculaire. Cette vue ne permet qu’une représentation 
du faisceau supéromédial.
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articulaire concave appelée acetabulum pedis. Sa 
forme concave est assez semblable à l’acetabulum 
coxal ou encore à la glène de la scapula (d’où le 
nom de ligament glénoïdien donné autrefois au 
SL). Cette cavité articulaire est osseuse pour l’es-
sentiel, constituée par la surface articulaire de l’os 
naviculaire en avant, et la surface articulaire anté-
rieure de la face supérieure du calcaneus en arriè-
re et en dehors. Entre ces deux surfaces persiste 
un espace triangulaire inférieur et médial occupé 
par les faisceaux du SL (fig. 2a). Cette disposition 

permet d’appréhender le point faible de cette ca-
vité articulaire et le déplacement potentiel de tête 
du talus en cas d’insuffisance du SL (fig. 2a et 2b). 
L’intrication entre le ligament collatéral médial et 
le bord supérieur du SL rend possible la survenue 
d’une lésion du SL lors d’un traumatisme en val-
gus de la tibio-talienne. La forme et l’orientation 
des faisceaux ligamentaires ont une incidence 
sur l’aspect du ligament en imagerie : visualisa-
tion du faisceau supéromédial sur plusieurs cou-
pes axiales en IRM, variations d’épaisseur d’avant 

Fig. 2 :
a) Vue supéro-antérieure de l’acetabulum pedis sur le cadavre après désarticulation de la sous-talienne. 1) surface 
articulaire de l’os naviculaire, 2) surface articulaire antérieure du calcaneus, 3) surface articulaire postérieure du 
calcaneus, LCM : ligament collatéral médial, a : faisceau supéromédial, b : faisceau médioplantaire, c : faisceau 
inféroplantaire.
b) Coupe cadavérique coronale passant par le talus, le calcanéus et le faisceau supéromédial (astérisque) entre le ta-
lus et le tendon tibial postérieur (1). Tendon long fléchisseur des orteils (2). Tendon long fléchisseur de l’hallux (3).

a b
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en arrière, visualisation du faisceau inférieur en 
coupe sagittale. Des variations anatomiques sont 
fréquentes, notamment en relation avec le rapport 
longueur du talus/longueur du calcaneus.

Biomécanique

Appelé spring ligament (ligament “ressort”) pour 
ses propriétés élastiques [4], il en est en fait dé-
pourvu selon les études histologiques [5]. Le rôle de 
stabilisateur principal de l’arche interne du faisceau 
supéromédial est reconnu dans la plupart des tra-
vaux [6]. Une étude récente montre que la section 
du SL n’est pas compensable par le tendon tibial 
postérieur [7]. Dans le contexte d’un trouble stati-
que chronique de l’arrière-pied, la dysfonction du 
tibial postérieur conduirait à une distraction pro-
gressive du SL, puis à sa rupture partielle ou totale.

La laxité ou l’insuffisance fonctionnelle du SL 
autorise une flexion plantaire du talus ayant pour 
résultat un effondrement de l’arche interne et une 
déformation en pied-plat valgus.

Clinique

La rupture du SL est rarement isolée [8-9], en 
dehors d’un traumatisme aigu. Dans ce cas, le mé-
canisme retrouvé est celui d’une entorse en valgus 
(réception d’un saut dans un contexte sportif ou 
accident professionnel) et le diagnostic d’entorse 
tibio-talienne médiale est parfois porté initiale-
ment. Une série de 9 cas de rupture isolée du SL 
(avec tibial postérieur normal) rapporte un mé-
canisme d’entorse médiale dans 4 cas, et un tacle 
dans 2 cas [9]. Une lésion du ligament collatéral 
médial peut être associée.

Plus fréquemment, les lésions du SL sont asso-
ciées à une dysfonction chronique du tendon tibial 
postérieur.

Le patient peut ressentir la rupture du SL, et 
même constater l’affaissement brutal ou progres-
sif de la voûte plantaire. Le signe physique essen-
tiel est un pied-plat valgus avec “too many toes” à 
l’inspection : visualisation d’un nombre trop im-
portant d’orteils latéraux chez un patient examiné 
debout et de dos.

Imagerie

Radiographies conventionnelles

Indispensables dans le bilan d’une pathologie de 
l’arrière-pied, elles sont réalisées en charge, et re-
cherchent en premier lieu un pied-plat (augmen-
tation de l’angle au sommet de l’arche interne sur 
le profil). Le cliché de face en double exposition 
permet d’apprécier l’angle talo-calcanéen (aug-
menté en cas de lésion du SL) et la découverture 
de la tête du talus. L’incidence de Méary quantifie 
le valgus de l’arrière-pied (fig. 3 et 4).

Dans les ruptures traumatiques aiguës du SL, le 
profil en charge peut montrer une subluxation in-
férieure de la tête du talus [8, 10].

Fig. 3 : Radiographie du pied en charge de profil : augmen-
tation de l’angle au sommet de l’arche interne. Noter la ver-
ticalisation du talus.
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Echographie et IRM

Les deux modalités (l’IRM en particulier) ont 
fait l’objet de publications radioanatomiques 
[11-12]. En IRM, le faisceau supéromédial et le 
faisceau inféroplantaire sont visibles systémati-
quement [13]. En échographie (fig. 5) et en IRM 
(fig.  6), le faisceau supéromédial est identifié en 
coupe axiale (stricte ou obliquée selon le grand 
axe du faisceau supéromédial) et le faisceau infé-
rieur en coupe sagittale. La visualisation du fais-
ceau inférieur en échographie est plus aléatoire et 
dépendante de l’épaisseur et de l’échogénicité des 
muscles plantaires (fig. 7). La coupe de référence 
du faisceau supéromédial, dans les deux modali-
tés, passe par le sustentaculum tali en arrière et 
l’os naviculaire en avant. Le faisceau est situé en-
tre le tendon tibial postérieur et la tête du talus 
recouverte de cartilage [11]. Des coupes coronales 

Fig. 4 : Radiographie du pied en charge de face : valgus de 
l’arrière-pied.

Fig. 5 : Coupe échographique axiale médiale du pied. ST : 
sustentaculum tali, T : tête du talus recouverte de son car-
tilage, TP : tendon tibial postérieur, astérisque : faisceau su-
péromédial du spring ligament.

Fig. 6 : Coupe IRM axiale T1. ON : os naviculaire, 
T : tête du talus, tête de flèche : tendon tibial posté-
rieur, astérisque : faisceau supéromédial du spring 
ligament.
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complémentaires peuvent être réalisées (fig. 8 et 9). 
En dépit de quelques publications, la mesure de 
l’épaisseur du faisceau supéromédial, variable 
d’avant en arrière, est difficilement reproductible 
[11, 14]. Une épaisseur de 5 mm est considérée 
par certains auteurs comme une valeur seuil entre 
normal et pathologique [14]. L’existence d’un effet 
de bord (fig. 10) et surtout d’une pathologie du ten-
don tibial postérieur (fig. 11) en regard du SL peut 
être source d’artefacts en échographie. La rupture 
du faisceau supéromédial est évoquée en présence 
d’un ligament hétérogène (échogénicité ou signal 
en IRM), d’une augmentation d’épaisseur, d’une 

Fig. 7 : Coupe échographique sagittale plantaire : le faisceau 
inféroplantaire (flèches blanches) n’est visible que de ma-
nière inconstante et souvent partiellement.

Fig. 8 : Coupe échographique coronale médiale du pied. T : 
tête du talus, TP : tendon tibial postérieur, astérisque : fais-
ceau supéromédial du spring ligament.

Fig. 9 : Coupe IRM coronale T2 fatsat. T : tête 
du talus, tête de flèche : tendon tibial postérieur, 
astérisque : faisceau supéromédial du spring li-
gament.

Fig. 10 : Artefact de bord naissant sur le bord antérieur du 
tendon tibial postérieur et se manifestant par une bande hy-
poéchogène (têtes de flèche) dans la partie centrale du fais-
ceau supéromédial.
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perte de “tension” (aspect en vague) ou d’une so-
lution de continuité franche [15] (fig. 12, 13, 14 et 
15). En mode Doppler, on peut observer une hype-
rhémie intra- et péri-ligamentaire (fig. 16). Le vide 
intraligamentaire n’est pas constant (79 % dans 
une série explorée par IRM [15]). L’association 
de plusieurs signes d’imagerie est un argument 
pour une rupture macroscopique souvent confir-
mée par la chirurgie. En dehors des signes évo-
cateurs de rupture, on peut observer chez les pa-
tients souffrant d’une instabilité de l’arrière-pied 
des plages hyperéchogènes intraligamentaires et 
des microcalcifications proches de l’insertion pos-
térieure dont l’interprétation est encore incertaine 
(fig. 17). Dans la rupture traumatique isolée du SL 
avec subluxation de la tête du talus, l’impaction de 
la tête du talus sur le cuboïde entraîne un œdème 
en miroir visible en IRM [8, 10].

L’imagerie recherche également les lésions as-
sociées du tendon tibial postérieur, du ligament 
collatéral médial, de l’articulation sous-talienne et 
de l’aponévrose plantaire. En effet, ces structures 
participent au maintien de l’arche médiale et les 
associations lésionnelles sont fréquentes dans les 
dysfonctions du tibial postérieur [2].

Fig. 11 : Difficulté d’analyse du spring ligament (astérisque) 
en présence d’une ténosynovite (têtes de flèche) du tendon 
tibial postérieur (TP). ST : sustentaculum tali, T : talus

Fig. 12 et 13 : Coupes échographiques axiales (deux pa-
tients) : augmentation d’épaisseur hétérogène signant une 
rupture du faisceau supéromédial (têtes de flèche).

Fig. 14 : Coupe échographique axiale : vide intraligamentai-
re (flèches) sans augmentation d’épaisseur. Noter également 
l’hétérogénéité du tendon tibial postérieur (TP) et son im-
portante variation d’épaisseur liée à une rupture tendineuse 
associée.
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Les travaux publiés sur les performances de 
l’IRM et de l’échographie dans les lésions du SL 
sont peu nombreux. La seule série de la littérature 
étudiant la corrélation IRM-chirurgie (13 cas) rap-
porte une sensibilité de l’ordre de 60 % avec une 
spécificité de 100 % [16]. Dans une série prospec-
tive (8 ruptures du SL) comparant l’échographie et 
l’IRM, le diagnostic échographique est concordant 
avec l’IRM dans 94 % des cas [17].

Traitement

Les indications et techniques sont encore dis-
cutées. L’indication d’une réparation isolée du SL 
ne se pose que pour les rares ruptures ligamen-
taires elles-mêmes isolées. Dans les instabilités 
de l’arrière-pied, la réparation du SL n’intervient 
qu’en complément de gestes chirurgicaux osseux 
et tendineux.

Conclusion

Dans un contexte d’instabilité de l’arrière-pied 
ou d’une entorse médiale de la cheville, il est utile 
d’examiner le spring ligament en échographie ou 
en IRM. Le faisceau supéromédial possède une 

Fig. 15 : Coupe IRM axiale T2 fatsat : épaissis-
sement prononcé avec hypersignal partiellement 
liquidien du faisceau supéromédial (astérisque) 
et visualisation de deux moignons tendineux (tê-
tes de flèche). Noter également la ténosynovite 
du tibial postérieur.

Fig. 16 : Coupe échographique coronale en mode Doppler 
énergie. Hypersignal intense péri-tendineux du tibial posté-
rieur (TP) mais également du faisceau supéro-médial (asté-
risque) qui apparaît nettement épaissi et hypoéchogène.

Fig. 17 : Coupe échographique axiale. Hyperéchogénicité in-
traligamentaire du faisceau supéro-médial (flèches).
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forme complexe. Les signes-clés de la rupture du 
SL en échographie sont l’épaississement, l’hypo
échogénicité, l’hypersignal en mode Doppler et le 

vide intraligamentaire. Les corrélations cliniques 
et chirurgicales sont encore insuffisantes pour ap-
précier les performances de l’imagerie.
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Les articulations de Lisfranc ou articulations tar-
so-métatarsiennes (TMT) constituent un système 
complexe polyarticulaire, ligamentaire et tendineux 
à la jonction entre l’arrière-pied et l’avant-pied.

Anatomie

Articulations

Les articulations de Lisfranc sont composées de 
trois articulations distinctes : 

Une colonne médiale, formée par l’articulation •	
entre le 1er cunéiforme (C1) et le 1er métatarsien 
(M1).
Une colonne moyenne, formée par l’articula•	
tion entre les 2e et 3e cunéiforme (C2, C3) et les 
2e et 3e métatarsien (M2, M3).
Une colonne latérale, constituée par l’articula•	
tion entre le cuboïde et les deux derniers 
métatarsiens.

La colonne latérale ou Lisfranc latéral dépend 
du pied calcanéen. La colonne moyenne et la co-
lonne latérale forment la “spatule”.

Chacune de ces articulations possède une cap-
sule articulaire distincte [1], ce qui peut être 
confirmé par l’arthrographie qui opacifie trois sys-
tèmes synoviaux indépendants [2, 3]. Selon Cas-
tro et coll. [3], il existe une communication entre 
le Lisfranc moyen et l’interligne naviculo-cunéen 
médian dans huit cas sur dix.

Quenu et Kuss [4] opposent, à propos de leur 
description princeps des luxations tarso-métatar-
siennes, deux entités fonctionnelles au niveau du 
tarse :

La colonne médiale formée par le premier •	
métatarsien et son cunéiforme, prolongée en 
arrière par l’os naviculaire et l’arrière-pied.
La palette latérale du pied ou spatule constituée •	
par les 4 métatarsiens latéraux.

Ces deux éléments architecturaux sont solidai-
res, la palette réalisant un arc-boutant souple qui 
vient soutenir le grand arc de force postéro-mé-
diale de la colonne médiale.

Ligaments

Les interlignes tarso-métatarsiens (TMT) sont 
renforcés par des ligaments dorsaux, plantaires 
et interosseux [5]. Il existe trois ligaments inte-
rosseux (fig. 1). Le ligament cunéo-métatarsien 
médial ou ligament de Lisfranc est l’élément clef 
de l’interligne [6]. Il s’étend de la face latérale de 
C1 (où il naît au-dessous de la facette articulaire 
de C2) à la face médiale de la base de M2 (où il 
se termine au-dessous de la facette articulaire de 
C1). Il est croisé sur sa face plantaire par le tendon 
du long fibulaire. C’est le plus épais. En IRM, il 
mesure en moyenne 9 mm de long, 5 mm de large 
et 7 mm d’épaisseur [3]. Il est parfois composé de 
deux faisceaux parallèles : un supérieur et un in-
férieur [3].

Les articulations de Lisfranc
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Le ligament cunéo-métatarsien intermédiaire ou 
2e ligament interosseux unit C2 et C3 à M2 et M3. 
Il est composé de fibres directes et de fibres entre-
croisées en X variables d’un individu à l’autre. Il 
existe au moins 6 variantes possibles [5, 7].

Le ligament cunéo-métatarsien latéral ou 3e liga-
ment interosseux est également très variable (plus 
de 8 combinaisons décrites [5, 7]). Il unit les faces 
latérales de C3 et M3 aux faces médiales du cuboï-
de et de M4. Il n’y a pas de ligament interosseux 
entre la base de M1 et M2.

On distingue sept ligaments cunéo-métatarsiens 
dorsaux (fig. 2) et plantaires (fig. 3). Les ligaments 
dorsaux sont mécaniquement moins puissants que 
les ligaments plantaires.

Sur le versant dorsal, il existe un ligament dorsal 
entre C1 et M1, un éventail à 3 branches irradiant 
du cuboïde aux trois derniers métatarsiens et un 
éventail allant de M2 vers les trois cunéiformes. 
La branche allant de M2 vers C1 est appelée par 
certains auteurs ligament de Lisfranc dorsal [8]. 
Sur le versant plantaire, on distingue un ligament 

solide unissant C1 à M1, un ligament de Lisfranc 
plantaire qui suit un trajet similaire au ligament 
interosseux cunéo-métatarsien médian, en étant 
deux fois moins épais que celui-ci, mais deux fois 
plus épais que le ligament de Lisfranc dorsal [8]. 
Il est le plus souvent bifide avec une attache com-
mune sur C1, puis a un trajet oblique vers la base 
de M2 ou la base de M3. Il n’y a pas de ligament 
plantaire entre C2 et la base de M2. Les ligaments 
plantaires entre C3 et M3/M4, et entre le cuboïde et 

Fig. 2 : Représentation schématique des sept ligaments cu-
néo-métatarsiens plantaires

Fig. 3 : Représentation schématique des sept ligaments cu-
néo-métatarsiens dorsaux

Fig. 1 : Représentation schématique des ligaments interos-
seux : ligament interosseux de Lisfranc, ligament interos-
seux cunéo-métatarsien intermédiaire, ligament interosseux 
cunéo-métatarsien latéral, et des ligaments inter-cunéifor-
mes (IC) et inter-métatarsiens (IM).
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M4/M5 sont très fins. Il existe également des liga-
ments intermétatarsiens et intertarsiens qui sont 
des renforcements capsulaires. Le plus important 
pour la stabilité latérale du pied est le ligament in-
termétatarsien M4-M5.

Tendons

Les tendons les plus importants pour la stabilité 
de la TMT sont le tendon du muscle long fibulaire 
et le tendon du muscle tibial postérieur. Le tendon 
du muscle long fibulaire chemine en distalité au 
plan profond de la plante du pied et vient s’insérer 
sur la tubérosité de M1. Il envoie une expansion 
sur C1. Le tendon du muscle tibial postérieur se 
termine à la face plantaire du pied par un tendon 
ramifié s’insérant sur le tarse (os naviculaire, cu-
néiformes, cuboïde), M2 et M3.

Rôle de l’articulation 
tarsométatarsienne dans la 
biomécanique

L’articulation tarsométatarsienne a un rôle fon-
damental dans la biomécanique de l’avant-pied. 
Cet interligne articulaire irrégulier qui unit le 
tarse antérieur aux bases des métatarsiens permet 
l’adaptation de l’appui des têtes métatarsiennes au 
sol : c’est le clavier du piano selon M. Bouysset 
[9]. Le premier et le cinquième métatarsien ont 
une mobilité importante alors que les métatar-
siens médians sont peu mobiles. Certaines notions 
anatomiques permettent de mieux comprendre 
les différentes lésions observées en traumatolo-
gie. Les interlignes articulaires tarso-métatarsiens 
des deux éléments architecturaux sont obliques 
et orientés en arrière, mais en sens opposés : en 
dehors pour la palette latérale et en dedans pour 
la colonne médiale. L’absence de ligament interos-
seux entre la base des 1er et 2e métatarsien va, lors 
des luxations, favoriser la divergence entre les 
deux premiers rayons.

La base du 2e métatarsien est solidement encas-
trée dans la mortaise constituée par les 3 cunéifor-
mes. La mobilité de M2 est donc très limitée avec 
un mouvement de 20 degrés seulement dans le 
plan sagittal. Ceci explique que le 2e métatarsien 
ne se déplace que si sa base est fracturée, cette 
base restant alors maintenue dans la mortaise. Se-
lon Peicha et coll. [10], plus la mortaise est courte 
plus le risque d’entorse est élevé. C’est la longueur 
de la mortaise médiale qui intervient le plus.

Pathologie traumatique

La sévérité de la pathologie traumatique dépend 
de l’intensité du traumatisme. Il peut s’agir d’une 
petite entorse ou d’une fracture luxation totale des 
métatarsiens.

Les fractures luxations

Les fractures-luxations TMT surviennent au 
cours des traumatismes à haute énergie. Elles sont 
le plus souvent dorsales (98 % des cas). Depuis 
les travaux de Quenu et Kuss [4], de nombreuses 
classifications ont été élaborées. Nous utilisons la 
classification de Trillat et Lerat [11] établie selon 
le sens du déplacement de M1 (la “colonne”) par 
rapport à l’ensemble M2-M3-M4-M5 (la palette 
ou spatule). La luxation peut être homolatérale, 
spatulaire ou columno-spatulaire, ou divergentes, 
columnaires ou columno-spatulaires (fig. 4 à 7). 
Les luxations sont partielles ou totales. Elles sont 
souvent associées à des fractures.

Les entorses

Les entorses de l’articulation TMT sont rares, 
avec une incidence estimée à 1 pour 55 000 [12]. 
La fréquence est cependant sous-estimée, car le 
diagnostic est difficile sur les radiographies stan-
dard. Selon Haapamaki et coll. [13, 14], environ 
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Fig. 4 : Luxation homolatérale columno-spatulaire : de face (a), luxation complète de la colonne et de la spatule du même côté, 
de profil (b), déplacement dorsal des métatarsiens par mécanisme de flexion plantaire pure.

Fig. 5 : Fracture luxation divergente columnaire avec luxa-
tion médiale divergente de la colonne et fracture de la base 
de M1 et de C1 sur une radiographie de face.

Fig. 6 : Fracture luxation du Lisfranc avec déplacement 
latéral de la palette, fracture de la base de M2, et su-
bluxation externe de M1 sur une radiographie de face.
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24 % de ces lésions sont ignorées sur les radiogra-
phies initiales. Les entorses latérales sont les plus 
fréquentes. Le mécanisme lésionnel est une supi-
nation, flexion plantaire pure et adduction forcée 
du médiopied (saut ou shoot). Les entorses média-
les sont, à l’inverse, consécutives à un mouvement 
de pronation du pied. Les lésions du 1er espace ré-
sultent d’une réception pied à plat, d’une flexion 
plantaire forcée, d’un traumatisme en torsion du 
médiopied en appui, ou d’un écrasement du pied.

Aux urgences, le bilan radiographique n’est 
pas réalisable en charge. Il comprend des radio-
graphies de face, de trois quarts et de profil. Sur 
le cliché de face, il faut rechercher une perte de 
l’alignement entre le bord latéral de C1 et le bord 

latéral de la base de M1, entre le bord médial de 
C2 et la base de M2 (fig. 8). Un diastasis de plus de 
2 mm entre la base de M1 et M2 est fortement évo-
cateur d’entorse et d’instabilité (fig. 9). On peut 
rechercher aussi un déplacement du coussinet 
adipeux entre la base de M1 et M2 [15], comme on 
peut le voir en cas d’hémarthrose au coude. Sur le 
cliché de trois quarts, il faut dépister une perte de 
l’alignement entre le bord latéral de C2 et le bord 
latéral de la base de M2, entre le bord latéral de C3 
et le bord latéral de la base de M3, entre le bord 
médial du cuboïde et le bord médial de la base de 
M4 (fig. 10). De petits arrachements osseux, no-
tamment sur la face plantaire de C1 et de la base 
de M2, peuvent être dépistés également. Ils ne 
doivent pas être confondus avec un os accessoire 

Fig. 7 : Luxation spatulaire partielle avec luxation latérale des trois derniers métatarsiens sur une radiographie de trois quarts 
(a) et de face (b).
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intermétatarsien [12] (fig.  11). De profil, il faut 
rechercher une perte de l’alignement de la face 
dorsale de C2 et M2, et de la face plantaire de C1 
et M1. D’autre part, la constatation d’une luxation 
métatarso-phalangienne ou d’une fracture des tê-
tes ou des diaphyses du métatarsien, a fortiori si 
elles ont un trait de fracture spiroïde, doit orienter 
vers une atteinte associée de l’interligne TMT.

Le bilan radiographique en charge sensibilise le 
diagnostic d’entorse par la mise en évidence d’un 
diastasis entre la colonne médiale et la colonne 
médiane (fig. 12). Il doit comporter au minimum 
un cliché de face et de profil en charge. Dans notre 
pratique, nous réalisons des clichés comparatifs en 

charge. Faciszewski et coll. [16] ont montré l’inté-
rêt de mesurer la distance entre le rebord plantaire 
de la base de M5 et le rebord plantaire de C1 sur le 
cliché de profil en charge. Quand la valeur se néga-
tive ou quand la différence est marquée en compa-
raison avec le côté sain, cela signe une instabilité et 
une évolution spontanée défavorable. Cependant, 
même les radiographies en charge peuvent être né-
gatives [17-20] : selon les auteurs, la mise en ten-
sion des parties molles du fait de l’œdème et de la 
douleur en est la cause possible.

L’échographie peut suppléer la radiographie, 
car elle permet de visualiser les ligaments dor-
saux, un arrachement osseux et de rechercher un 
diastasis. Woodward et coll. [21] ont montré qu’en 
échographie un diastasis C1-M2 de plus de 2.5 mm 
était en faveur d’une entorse. Le scanner permet 

Fig. 8 : Radiographie normale de face. Le bord latéral de 
M1 est aligné avec le bord latéral de C1 (flèches blanches)
et le bord médial de M2 est aligné avec le bord médial de C2 
(flèches noires).

Fig. 9 : Radiographie de face montrant un diastasis entre la 
colonne médiale et la colonne médiane, avec diastasis C1-C2 
(flèche noire), diastasis C1-M2 et M1-M2 (flèche blanche) 
témoignant d’une rupture du ligament de Lisfranc.
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de réaliser le bilan osseux le plus complet (fig. 12 
à 15) [13]. Il est deux fois plus performant que les 
radiographies pour dépister les fractures métatar-
siennes [20]. Il est surtout utile en cas de trauma-
tisme à haute énergie (patient polytraumatisé). En 
cas d’entorse avec un mécanisme à faible cinéti-
que, il peut être pris à défaut en l’absence d’arra-
chement osseux, car il n’est pas réalisé en charge. 
L’IRM est moins performante que le scanner pour 
rechercher les arrachements osseux, mais elle per-
met de mieux visualiser les contusions osseuses et 
les ligaments (fig. 16 à 18) [20].

Fig. 10 : Radiographie normale de ¾. M3 est aligné avec le bord 
latéral de C3 tant à sa face dorsale (têtes de flèche noires) qu’à sa 
face plantaire (flèches noires). Le bord médial de M4 est aligné 
avec le bord médial du cuboïde (têtes de flèche blanche). Le bord 
latéral du cuboïde correspond au décroché de la facette articu-
laire de la base de M5 (flèches blanches).

Fig. 11 : Os accessoire intermé-
tatarsien (flèches blanches) sur 
une coupe axiale passant par 
la face dorsale de l’interligne 
TMT (a) et sur une reconstruc-
tion en rendu de volume (b).
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Fig. 12 : Arbre diagnostique de prise 
en charge d’une entorse de Lisfranc.

Fig. 13 : Coupe axiale tomodensito-
métrique. Diastasis C1-M2 (flèche) et 
fracture multifragmentaire de la base 
de M2 (tête de flèche)
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Fig. 14 : Reconstructions tomodensitométriques frontales montrant (a) une fracture arrachement de l’insertion du liga-
ment interosseux de Lisfranc (flèche bleue), une fracture du bord plantaire de la base de M2 et de C3 (flèches blanches) 
et (b) une fracture arrachement de l’insertion d’un ligament inter-métatarsien (flèche).

Fig. 15 : Coupes axiales tomodensitométriques. a) Diastasis C1-M2 (flèche), b) fracture du coin antéro-latéral et distal de C1 
(tête de flèche), c) reconstruction tomodensitométrique en rendu de volume montrant une fracture arrachement dorsal de C1 
(flèche).
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Fig.  16 : Coupe IRM axiale oblique du médiotarse 
en T2 fat sat, d’une entorse TMT avec un ligament 
interosseux de Lisfranc intact (flèche) et des contu-
sions osseuses sous-chondrales du Lisfranc moyen.

Fig. 17 : Coupe IRM axiale en T2 fat sat. Entorse TMT, 
intégrité du ligament interosseux de Lisfranc (flèche), 
contusion sous-chondrale de la tête de C1 et de la base 
de M3 (*).

Fig. 18 : Coupes IRM axiales 
T2 fat sat, d’une entorse TMT 
avec œdème osseux sous-
chondral en miroir C2/M2, 
C3/M3, du bord latéral C1/M1 
avec un ligament interosseux 
de Lisfranc en hypersignal T2 
(flèche).
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Traitement

Les luxations nécessitent une ostéosynthèse. 
Les entorses du Lisfranc correspondent à des frac-
tures-luxations à minima qui imposent une réduc-
tion et une stabilisation, car elles sont également 
arthrogènes. Le ligament de Lisfranc (interos-
seux) est le facteur déterminant [22]. Sa rupture 
complète, une entorse de grade 2 de C1-M2-M3 ou 
une fracture de la base de M2 sont des éléments 
prédictifs d’instabilité du tarse et une indication 
d’ostéosynthèse par vis ou par fixation de bouton 
de suture [23].

Arthropathies tarso-
métatarsiennes

Arthropathie mécanique tarso-
métatarsienne

L’arthrose tarso-métatarsienne est soit primitive, 
survenant sur un pied apparemment normal, soit 

secondaire et favorisée par un antécédent trau-
matique (entorse, fracture-luxation), un trouble 
de la statique du pied (pied-creux, pied-plat) ou 
de l’avant-pied (hallux valgus) ou une instabilité 
tarso-métatarsienne.

L’instabilité de l’interligne TMT prédomine sur 
la colonne médiale. On en distingue deux types : 
l’instabilité fonctionnelle non articulaire liée à un 
hallux valgus et l’instabilité secondaire ou articu-
laire liée à l’hyperlaxité ligamentaire primaire ou 
secondaire.

L’instabilité fonctionnelle du 1er rayon résulte de 
la perte de l’alignement du fascia plantaire dans 
l’hallux valgus. L’extension de l’hallux ne se faisant 
plus dans l’axe, le fascia n’est plus sous tension 
ce qui induit une déstabilisation de la 1re  tarso-
métatarsienne.

L’instabilité structurelle du 1er rayon, en rap-
port avec une hyperlaxité ligamentaire, avec 
ou sans hallux valgus associé (fig. 19). Elle est 

Fig. 19 : Radiographie de face 
(a) et de ¾ (b) montrant une 
arthrose prédominant sur la 1re 
tarso-métatarsienne sur hallux 
valgus évolué (instabilité fonc-
tionnelle)
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soit d’origine congénitale, soit acquise, secon-
daire à une surcharge chronique (pied-plat) 
(fig.  20). Cette instabilité survient à la fois dans 
la 1re tarso-métatarsienne, mais aussi entre le 1er 
et le 2e rayon (1er cunéiforme/1er métatarsien et 
2e cunéiforme/2e métatarsien).

D’autre part, dans notre expérience, nous avons 
aussi remarqué des remaniements dégénératifs 
plus importants du Lisfranc en regard d’un méta-
tarsien long (M2 ou M3) (fig. 20).

L’arthrose cunéo-métatarsienne du premier 
rayon ou “rhizarthrose du pied” peut être à l’ori-
gine du tarse bossu. Un tarse bossu est une saillie 
osseuse dorsale TMT du premier rayon. Il peut 
s’accompagner d’une arthropathie médiotarsien-
ne talonaviculaire et naviculocunéenne. Le tarse 
bossu en regard de C1-M1 survient le plus souvent 
dans un contexte d’arthrose polyarticulaire, mais 
aussi sur un pied creux antérieur ou un pied-plat 
(fig. 21). Lors du chaussage, il existe un conflit en-
tre la saillie osseuse et la peau, les structures ten-
dineuses et nerveuses à l’origine d’érythème, de 
phlyctènes, de bursopathies, de tendinopathies, 
éventuellement d’un syndrome canalaire. L’attein-
te la plus commune est un conflit entre l’ostéophy-
tose et le nerf fibulaire superficiel induisant des 
paresthésies de la face dorsale du pied irradiant 
jusqu’aux orteils. L’examen clinique peut trouver 
un pseudo-Tinel.

Le diagnostic de l’ostéophytose est aisé sur un 
cliché du pied de profil en charge. L’échographie 
révèle en regard une synovite articulaire (fig. 21) 
souvent très vascularisée au Doppler, éventuelle-
ment des dilatations kystiques périarticulaires ou 
une véritable bursite. Elle permet le diagnostic dif-
férentiel avec la tendinopathie distale du tendon 
tibial antérieur dont la douleur est de siège plus 
proximal et médial.

Le scanner a un rôle fondamental dans le bi-
lan morphologique de l’arthropathie. Il se réalise 
comparativement (atteinte souvent bilatérale), 
pied reposant sur une planchette, cheville à 90°. 

Fig. 20 : Arthrose du Lisfranc prédominant entre C2 et 
M2 (flèche noire) liée à un 2e métatarsien long (double 
flèche)
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Des reconstructions sagittales, axiales et corona-
les permettent une étude de la jonction TMT et 
des articulations adjacentes (reste du médiotarse, 
articulation sous-talienne et tibiotalienne). Les re-
constructions 3D en rendu de volume permettent 
d’apprécier la saillie osseuse (fig. 22).

Le traitement repose avant tout sur une prise en 
charge médicale et conservatrice. Les infiltrations 

locales cortisonées sont une aide précieuse. Elles 
peuvent être réalisées sous scopie (fig. 23) en favo-
risant l’abord de l’articulation TMT sur son versant 
médial ou latéral selon l’importance de l’atteinte, 
mais aussi sous échographie qui permet l’abord 
direct des foyers de synovite. Un geste chirurgi-
cal peut parfois être proposé, allant de la simple 
résection d’une exostose saillante à l’arthrodèse 
tarso-métatarsienne.

Fig. 21 : Patiente de 75 ans, arthrose du Lisfranc médian et médial sur pied-plat (instabilité structurelle). Ostéophytose dorsale 
proéminente entre C1 et M1 réalisant un aspect de tarse bossu (a, b, c). Hyperhémie synoviale à l’échographie, sur une vue sa-
gittale (d), avec Doppler (e). Le tendon extenseur de l’hallux est refoulé (flèches) mais sans ténosynovite.
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L’ostéo-arthropathie neurogène tarso-
métatarsienne

L’ostéo-arthropathie neurogène (OAN) est une 
pathologie délétère rare dont la prévalence et l’in-
cidence sont évaluées à moins de 0,5 %. Du fait de 
l’allongement de la durée de vie des malades, de 
l’amélioration des outils diagnostiques et du nom-
bre de patients diabétiques, sa fréquence est en 
augmentation. Au tarse, le diabète est la première 
cause de neuro-ostéo-arthropathie. La localisation 

tarsienne de l’OAN peut aboutir au fameux pied 
cubique de Charcot. L’OAN s’installe le plus sou-
vent de façon progressive et insidieuse, mais peut 
également compliquer une poussée aiguë inaugu-
rale. La grande caractéristique de cette arthropa-
thie est son indolence.

Sur le plan radioclinique, les lésions évoluent en 
différentes phases : une première phase inflam-
matoire sans anomalie radiographique, puis une 
période de fragmentation osseuse avec perte de 

Fig. 22 : Saillie osseuse dorsale de C1 (flèches) réalisant un aspect de tarse bossu bilatéral
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fonction du pied (avec fracture, dislocation défor-
mation, instabilité, formation de corps étrangers), 
une phase de coalescence (résorption des débris, 
cals, néoformations périostées) (fig. 24) et une 
phase de consolidation, de fusion des fragments, 
de reconstruction des contours osseux, d’anky-
lose et de néostabilité (= pied de Charcot chro-
nique). Au stade initial, à radiographie normale, 
l’ostéoarthropathie peut mimer une ostéomyélite. 
L’IRM permet de faire la différence en recherchant 
une communication entre le foyer inflammatoire 
et un ulcère cutané et/ou un pertuis [24].

Arthropathies tarsométatarsiennes 
rhumatismale et microcristalline

L’interligne TMT est un site possible d’atteinte 
dans le cadre des rhumatismes inflammatoires ou 
microcristallins (fig. 25).

Fig. 24 : Ostéo-arthropathie nerveuse d’origine diabétique

Fig. 23 : Arthrographie infiltration du Lisfranc médial.
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Annexe

Jacques Lisfranc – Saint-Martin est né le 12 avril 
1787 (Extrait d’acte de baptême disponible sur 
www.loiregenealogie.org) à Saint-Paul en Jarez 
(Loire) dans une famille de médecins. Il commen-
ça ses études médicales à Lyon sous les ordres de 
Viricel. Puis il fut reçu sur concours à l’Hôtel-Dieu 
de Paris où il fût élève de Dupuytren. Il passa sa 
thèse en 1812. En 1813, il entre au service de santé 
militaire. La même année, il fait la campagne de 
Saxe en tant que médecin adjoint. Il quitte l’armée 
en 1814. C’est en pratiquant les amputations de 
pied qu’il décrivit une nouvelle technique d’am-
putation à travers l’interligne tarso-métatarsien et 
qu’il laissa son nom à cette articulation.

Mémoire sur l’amputation du pied dans son •	
articulation tarso-métatarsienne ; méthode 
précédée des nombreuses modifications qu’a 
subies celle de Chopart, etc. 1815.
Nouvelle méthode opératoire pour l’amputation •	
partielle du pied dans son articulation tarso-
métatarsienne. Paris, Gabon, 1815.

Il fut ensuite chirurgien en chef de la Pitié. Il se 
fit un nom par ses cours de clinique, qui attiraient 
la foule, autant que par son habileté à opérer, qui 
lui valut une immense clientèle.

Il était surtout consulté pour son expérience gy-
nécologique. On lui doit de nombreux travaux et 
de nouvelles méthodes chirurgicales dont l’abla-
tion du cancer du rectum, la lithotomie chez les 
femmes, l’amputation du col de l’utérus et une 
nouvelle technique de désarticulation de l’épau-
le. Il meurt à Paris dans la nuit du 12 au 13 mai 
1847.

Fig. 25 : Radiographie de ¾ montrant une atteinte gout-
teuse entre C1 et M1 avec un bec ostéophytique dorsal 
à l’origine d’un syndrome du tarse bossu (flèche).
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La corrélation anatomoradiologique est une 
évidence, mais la finalité de cet exercice est, 
bien sûr, la corrélation anatomoradioclinique. 
Ces quelques réflexions sur l’articulation 
métatarsophalangienne du premier rayon essayent 
de nous y guider.

Position du premier 
métatarsien

Le premier métatarsien forme l’un des éléments 
osseux fondamentaux de l’arche médiale du pied. 
Articulé en avant avec la phalange proximale 
de l’hallux, il rencontre en arrière, la surface 
articulaire distale du premier cunéiforme.

L’évolution embryologique de l’orientation 
du premier métatarsien qui, d’une position 
d’abduction et de supination, se déplace vers 
une position en rectitude, montre qu’il existe 
de nombreux morphotypes rotatoires de ce 
rayon osseux et, par voie de conséquence, de 
nombreuses variations potentielles constituées 
entre l’axe de la diaphyse de l’os et l’inclinaison de 
sa surface articulaire distale, ce qui, à l’âge adulte, 
prendra l’apparence clinique définitive de diverses 
anomalies positionnelles de l’épiphyse articulaire 
distale du premier métatarsien, qualifiée par 
l’acronyme DMAA des auteurs anglo-saxons [1].

La surface articulaire distale du premier 
métatarsien à la forme d’une trochlée asymétrique 
et s’articule d’une part, avec la base de la phalange 
proximale de l’hallux et d’autre part, avec les 

sésamoïdes. Ceux-ci forment avec la cavité 
glénoïde de la phalange, une unité fonctionnelle 
sésamoïdophalangienne qui se trouve stabilisée 
par un fibrocartilage plantaire et soutenue par 
la musculature intrinsèque du premier rayon. En 
regard des sésamoïdes, la tête du 1er métatarsien 
est traversée en son centre par une crête sagittale, 
qui se prolonge sur son versant plantaire, 
nettement plus étendu que son versant dorsal. 
Véritablement enfouis au sein du fibrocartilage de 
la plaque plantaire, les sésamoïdes sont, en outre, 
de la sorte reliés de façon extrêmement rigide à la 
base de la première phalange [2].

D’un point de vue pathologique, de nombreuses 
variantes s’observent comme les pertes de 
substance métatarsienne sous le sésamoïde 
latéral, principalement dans l’hallux valgus 
congénital, formant une véritable ostéochondrite. 
Les lésions dégénératives sont fréquentes, 
principalement dans la désaxation du sujet âgé, 
victime probablement de lésion de cisaillement 
lors de chaque passage du pas. L’ensemble de ces 
lésions est probablement cause et conséquence 
des multiples forces et contraintes qui s’exercent 
sur cette articulation.

Le premier métatarsien est le plus volumineux 
et le plus oblique des métatarsiens par rapport au 
sol (20 à 31°). La première tête repose sur l’appa-
reil sésamoïdien inclus dans la plaque plantaire 
fibreuse et solidement fixé à la base phalangien-
ne. Biomécaniquement, cette structure travaille 
en compression axiale avec deux zones de stress 
maximales situées en plantaire et en dorsolatéral, 

Anatomie, physiologie et imagerie 
normale du premier rayon 

et de la région sésamoïdienne

T. Leemrijse, M. Cohen
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ce qui est important à considérer pour la concep-
tion des ostéotomies [3]. Jusqu’à 30° de flexion 
dorsale, la plaque sésamoïdienne assure la stabili-
té transversale à l’articulation qui fonctionne sur le 
type gynglime (ou “charnière à axe transversal”). 
Au-delà de 30°, la stabilité articulaire nécessite le 
serrage ligamentaire assisté par la musculature 
(en flexion dorsale, les mouvements de latéralité 
et de tiroir diminuent dans la MTP1), l’articulation 
fonctionne alors sur le mode diarthrodial [2].

La mobilité passive en décharge est normale-
ment de 45° en flexion plantaire et de 90° en flexion 
dorsale. Les centres instantanés rotatoires mettent 
en évidence des mouvements de glissement pré-
dominant ainsi que le caractère viscoélastique du 
mécanisme [3]. Comme pour le genou, la flexion 
s’accompagne d’une rotation automatique en pro-
nation du métatarsien avec alignement des axes 
du métatarsien et de la phalange, et donc du sys-
tème tendineux avec disparition du valgus phy-
siologique. Ce mécanisme permet de centrer la 
force propulsive et équilibrer les moments rotatoi-
res axiaux déstabilisants [4]. Cela est compromis 
dans l’hallux valgus, ce qui rend la déformation 
évolutive.

Cette entité métatarso-sésamoïdophalangienne est 
reliée par cinq ligaments différents aux tubercules 
latéral et médial de la tête métatarsienne d’une 
part, et d’autre part aux tubercules analogues qui 
flanquent médialement et latéralement de cavité 
glénoïde phalangienne. Parmi eux, on distingue 
ainsi :

le ligament métatarsosésamoïdien médial,•	
le ligament métatarsosésamoïdien latéral ou •	
ligament suspenseur (fig. 1),
les ligaments sésamoïdophalangiens médial •	
et latéral qui sont tendus entre les extrémités 
distales des os sésamoïdes et les tubercules 
phalangiens,
et le ligament transverse intersésamoïdien •	
qui se confond en partie dorsalement avec 

le fibrocartilage plantaire et qui, par sa face 
plantaire, forme également le plafond du 
segment initial de la gaine fibreuse du tendon 
du fléchisseur de l’hallux [1].

Sur le plan syndesmologique, on notera en effet 
que le fibrocartilage glénoïdal du premier rayon 
du pied est fermement solidarisé à la tête et à 
la plaque plantaire du second métatarsien par 
l’intermédiaire du puissant ligament transverse 
métatarsien profond.

Fig. 1 : Vues anatomiques, au-dessus, le premier métatarsien 
est sectionné à sa base (gauche), l’appareil phalangien est en 
place (droite), le métatarsien est basculé latéralement vers 
les métatarsiens latéraux. En dessous, la bascule progres-
sive dévoile parfaitement le ligament métatarsophalangien 
latéral (ligament suspenseur du sésamoïde (*)) qui sera le 
siège de la libération chirurgicale lors de la chirurgie de 
l’hallux valgus.
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En plus de cette inégalité 
de soutien ligamentaire, 
les sésamoïdes reçoivent 
par ailleurs sur leurs 
bords abbatiaux, les 
insertions asymétriques 
des muscles intrinsèques 
du pied. Le sésamoïde 
latéral rassemble en 
effet sur son bord latéral, 
l’insertion des deux 
puissants chefs oblique 
et transverse du muscle 
adducteur de l’hallux, 
auxquels s’ajoute encore 
le tendon distal du chef 
latéral du muscle court 
fléchisseur de l’hallux 
(fig. 2). De façon analogue, 
mais asymétrique, le 
sésamoïde médial offre 
sur son bord médial 
un point d’insertion au 
tendon distal du chef médial du muscle court 
fléchisseur de l’hallux, et à celui, unique et robuste, 
du muscle abducteur de l’hallux. En profondeur 
enfin, la capsule articulaire du complexe 
métatarso-sésamoïdo-phalangien est stabilisée 
par les faisceaux dorsaux, métatarso-phalangiens, 
des ligaments collatéraux médiaux et latéraux qui 
servent de contrefort à l’articulation [1].

L’aponévrose plantaire et sa 
relation avec le premier rayon

La composante médiale de l’aponévrose plantaire 
qui nous préoccupe forme le fascia qui recouvre 
les muscles abducteur et court fléchisseur de 
l’hallux. Attachées sur les bords du premier 
métatarsien, ses fibres forment une couverture 
fasciale plus épaisse en regard de la partie distale 
de la loge plantaire médiale et s’y partagent en 
deux contingents terminaux qui, suivant les 

chefs médial et latéral du court fléchisseur de 
l’hallux, s’attachent respectivement sur les os de 
l’articulation métatarso-phalangienne de l’hallux 
ainsi que, latéralement, sur le ligament transverse 
métatarsien profond du premier espace (fig. 2).

Le système tendineux 
fléchisseur du premier rayon

Le muscle long fléchisseur de l’hallux se termine 
par un puissant tendon qui glisse dans la gouttière 
de la face dorsale du talus, puis se réfléchit, au 
niveau de la gouttière rétromalléolaire, dans 
un canal ostéofibreux propre. Il se termine en 
traversant l’arche musculotendineuse formée 
par les deux chefs du muscle court fléchisseur 
de l’hallux. Il existe au sein de la voûte plantaire 
un réseau fibrillaire de connexion anastomotique 
remarquable pouvant être responsable de 
pathologie spécifique mieux connue sous le nom 

Fig. 2 : Vues anatomiques, a gauche, du complexe sésamoïdien, de son rapport avec le ligament 
transverse (*) (point de fixité) ; à droite, avec l’insertion des chefs oblique et transverse de l’ad-
ducteur et du court fléchisseur sur le sésamoïde latéral (**).
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de “syndrome de l’attelage” (fig. 3). Le tendon 
croise en outre le côté plantaire de l’appareil 
métatarsophalangien du premier rayon en 
s’insinuant entre les osselets sésamoïdes médial 
et latéral, dans un canal ostéofibreux propre. Le 
plafond de ce tunnel est formé par le ligament 
intersésamoïdien transverse et son plancher, par 
la première poulie annulaire de la gaine fibreuse 
qui entoure et applique le tendon sur la colonne 
phalangienne de l’hallux [1].

L’appareil extenseur de 
l’hallux

Le long extenseur de l’hallux permet par son 
insertion sur la deuxième phalange de l’hallux, 
l’extension de P2 sur P1 et l’extension de la 
métatarsophalangienne.

Le muscle court extenseur des orteils repose sur le 
dos du pied et prend son origine sur la face dorsale 

Fig. 3 : Dissection anatomique de fléchisseurs. A gauche, illustration du réseau fibrillaire d’interconnexion. Bleu clair, FHL ; Bleu 
foncé, bandelette anastomotique du FHL vers les terminaisons du FDL ; Noir, réseau variable d’interconnexion ; Vert, FDL ; Jaune 
cerclé de rouge, chair carré de Sylvius. A droite, dissection éclatée de l’insertion terminale du FHL sur sa deuxième phalange 
(Courtoisie Pr Claude GILLOT, Laboratoire d’Anatomie, Université Paris Descartes).
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de l’extrémité antérieure du calcanéus. Il se divise 
en quatre languettes tendineuses individuelles qui 
se poursuivent par une lame tendineuse grêle qui 
rejoint la base de la première phalange de l’hallux 
au dos du premier rayon (fig. 4).

Physiologiquement, les forces mises en jeu pour 
déplacer la charge corporelle sont de 2 types. D’une 
part les forces internes engendrées par la tension 
des tissus et par l’action musculaire. D’autre part, 
les forces externes, ce sont les forces engendrées 

par le contact avec le milieu extérieur, les forces de 
réaction de l’appui ou du sol. Les forces internes 
peuvent être jusqu’à 10 fois supérieures aux for-
ces externes [6]. Elles peuvent être déformantes. 
Les forces internes et externes sont décalées dans 
leurs points d’application et forment des couples 
de forces ou moment qui génèrent le mouvement, 
à condition que les mécanismes de verrouillage 
instantané procurent le bras de levier adéquat. 
Faute de quoi ces forces deviennent nuisibles et 
déformantes pour les structures anatomiques. 
Plusieurs composantes de ces forces, ou efforts 
ou sollicitations, auxquelles les tissus et structures 
sont soumis peuvent être distinguées.

La vascularisation du premier 
rayon

Le premier rayon bénéficie d’une double vascula
risation à la fois endomédullaire et périostée. La 
vascularisation centrale est assurée par une artère 
nourricière bien individualisée qui tire son origine 
de l’artère métatarsienne dorsale du 1er espace 
et aborde systématiquement la diaphyse dans sa 
partie moyenne et par son versant latéral.

Particulièrement riche, la vascularisation pé-
riostée du 1er métatarsien est alimentée par les 
trois artères principales qui lui sont adjacentes :

la branche superficielle de l’artère plantaire •	
médiale,
la première artère métatarsienne plantaire,•	
l’artère métatarsienne dorsale du 1•	 er espace.

Chacun de ces axes détache de nombreuses ar-
térioles, le plus souvent musculopériostées, qui 
s’appuient sur le corps de l’os et se divisent en-
suite dans les régions métaphysaires proximales 
et distales. Ainsi, l’artère métatarsienne dorsale 
du 1er espace détache deux branches basales, une 
ou deux branches diaphysaires et trois rameaux 
épi- et métaphysaires céphaliques. Elle apporte 
également des artérioles terminales dorsales et 

Fig. 4 : Dissection anatomique, vue dorsale du pied, relation 
de l’EHL (extenseur hallucis longus) et de l’EB (Extenseur 
brevis).
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latérales pour l’articulation métatarsophalangien-
ne et participe donc ainsi à la vascularisation de la 
tête par l’intermédiaire des récessus capsulosyno-
viaux dorsaux [1].

Les sésamoïdes médiaux et latéraux reçoivent 
une vascularisation qui dépend essentiellement 
de la première artère métatarsienne plantaire, à 
laquelle s’ajoute une vascularisation accessoire 
provenant des gaines tendineuses des différents 
muscles intrinsèques qui s’y insèrent (fig. 5).

La phalange proximale, enfin, tire principale-
ment son apport sanguin d’une artère nourricière 
issue de l’artère digitale plantaire latérale de l’hal-
lux qui la pénètre au niveau de l’union de son tiers 
moyen et de son tiers distal [7].

Les nerfs autour de l’hallux

Accompagnant souvent les artères, les nerfs de 
l’avant-pied sont issus des nerfs fibulaires sur son 
versant dorsal et des nerfs plantaires, branches du 
nerf tibial, du côté de la plante.

Cheminant sous la peau, au-dessus de la lame 
superficielle de l’aponévrose dorsale du pied, les 
ramifications du nerf fibulaire superficiel garantis-
sent l’innervation sensitive de la plus grande par-
tie du dos du pied.

Le nerf plantaire médial issu de la division du 
nerf tibial postérieur se divise, le plus souvent en 
regard de la base du 1er métatarsien, en une bran-
che médiale et une branche latérale. La branche 
médiale forme le nerf digital plantaire médial de 
l’hallux et la branche latérale se ramifie à son 
tour en trois nerfs digitaux. En regard des com-
missures, ceux-ci envoient un rameau sensitif ré-
current à la peau plantaire, un rameau articulaire 
grêle aux articulations métatarsophalangiennes, 
et se bifurquent enfin pour donner naissance aux 
nerfs digitaux plantaires. Ces nerfs doivent être 
parfaitement connus, car ils sont encore trop fré-
quemment le siège de lésions iatrogènes lors de la 
chirurgie du premier rayon.

Imagerie du premier rayon

La radiographie conventionnelle reste la moda-
lité incontournable de l’examen radiologique du 
premier rayon (fig. 6-7-8) malgré l’apport indénia-
ble des autres méthodes d’imagerie. Les inciden-
ces utiles sont la vue de face et de profil des pieds 
en charge ainsi qu’une incidence axiale des sésa-
moïdes (technique de Walter Müller en décharge 
ou technique de Guntz en charge). Elles peuvent 
être complétées par des incidences complémen-
taires de ¾ et des clichés centrés en fonction du 
diagnostic clinique. Le premier rayon est le plus 
souvent étudié de manière bilatérale avec l’ensem-
ble de l’avant-pied, du médio-pied et de la cheville 
dans le cadre d’un bilan podologique complet. La 
radiographie permet de visualiser le premier mé-
tatarsien, les sésamoïdes (fig. 9 et 10), la phalange 
proximale et distale. Elle apprécie les éléments sui-
vants : morphologie générale, longueur relative par 
rapport aux autres rayons, pente métatarsienne, 

Fig. 5 : Vue anatomique, le premier métatarsien est libéré à 
sa base (gauche), l’appareil phalangien est en place (droite), 
le métatarsien est basculé médialement. Visualisation, par 
une injection au latex, des artères terminales du premier 
rayon et de ses branches sur les os sésamoïdes. Les artères 
vers le récessus capsulaire sont sectionnées.
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nombre et aspect des sésamoïdes, présence d’un 
os accessoire (fig. 11), les déviations axiales (par 
rapport au plan sagittal anatomique, angles inter-
métatarsiens, métatarsophalangien et interphalan-
gien), la position relative des têtes métatarsien-
nes dans le plan axial et dans le plan coronal, la 
congruence articulaire (métatarsophalangienne et 
métatarsosésamoïdienne), les interlignes articulai-
res, l’aspect sommaire des tissus mous.

Le scanner qui peut être couplé à l’arthrographie 
est une modalité complémentaire très performante 
pour effectuer un bilan ostéochondral précis.

L’échographie et l’IRM sont de plus en plus uti-
lisées dans l’examen des tissus mous du premier 
rayon  : capsule et ligaments, synoviale, tendons 
et muscles, vaisseaux et nerfs. Ces deux métho-
des visualisent également les structures osseuses 

Fig. 6  : Radiographie conventionnelle de 
l’hallux de face permettant d’étudier l’arti-
culation C1-M1, le premier métatarsien, les 
sésamoïdes, l’interligne métatarsophalan-
gien, P1 et P2, l’interligne interphalangien.

Fig. 8 : Radiographie selon la technique de Guntz. Elle isole 
les sésamoïdes et dégage les interlignes métatarso-sésamoï-
diens. Elle apprécie la congruence articulaire et la forme de 
la crête de la surface articulaire de M1 (flèche).

Fig. 7  : Radiographie conventionnelle de profil. Malgré 
les superpositions il est possible de reconnaître le premier 
rayon et ses caractéristiques morphologiques.
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Fig. 9a et 9b : Hypoplasie du sésamoïde mé-
dial visible sur l’incidence de Guntz (a) et 
méconnue sur l’incidence de ¾ (b) qui mon-
tre quant à elle le bipartisme du sésamoïde 
latéral non visible sur l’incidence de Guntz.

Fig. 10a, 10b et 10c  : Sésa-
moïdomégalie latérale en in-
cidence de Guntz (a) coupe 
scanographique coronale (b) et 
reconstruction scanographique 
sagittale (c). Le scanner mon-
tre mieux que la radiographie 
l’arthropathie dégénérative mé-
tatarsosésamoïdienne.

a b

a b

c
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Fig. 11a et 11b : Os inter-metatarseum en radiographie conventionnelle de face (a) 
et de profil (b).

Fig. 12  : Représentation schématique de l’appareil phalangosésamoïdien avec ses éléments osseux et les strates capsuloliga-
mentaires, tendinomusculaires et aponévrotiques : ligaments collatéraux (1), ligament sésamoïdophalangien médial et latéral 
(2 et 3), ligament métatarsosésamoïdien médial et latéral (4 et 5), ligament intersésamoïdien (6), plaque plantaire (7), ligament 
transmétatarsien profond (8), tendon long fléchisseur de l’hallux (9), court fléchisseur de l’hallux (10 et 11), adducteur de l’hallux 
(12 et 13), abducteur de l’hallux (14).

a b
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(examen cortical osseux partiel en échographie). 
Le Doppler couplé à l’échographie étudie la vas-
cularisation tissulaire. L’examen de l’appareil pha-
langosésamoïdien (fig. 12) bénéficie de ces deux 
méthodes en distinguant les tendons long et court 
fléchisseurs, la plaque plantaire, l’aponévrose 
plantaire, le ligament intersésamoïdien, les liga-
ments collatéraux (fig. 13-14-15-16-17). L’écho-
graphie ou l’IRM visualisent également l’appareil 
tendineux extenseur, les nerfs collatéraux et la 

bourse sous-capitale du premier rayon lorsqu’elle 
est pathologique.

Connaître les indications et les limites des trois 
modalités d’imagerie permet de compléter l’exa-
men clinique et de contribuer au diagnostic des 
nombreuses pathologies affectant le premier rayon 
[8-14] : dégénératives, traumatiques et microtrau-
matiques, infectieuses, inflammatoires, tumorales 
et pseudotumorales.

Fig. 13a et 13b : Appareil phalangosésamoïdien en coupe coronale IRM 
T1 (a) et échographique (b). Les deux examens permettent de visualiser 
les éléments principaux du système tendinoligamentaire puissant entou-
rant les sésamoïdes. Tendon long fléchisseur de l’hallux (astérisque).

Fig. 14  : Coupe IRM sagittale 
T1 montrant le sésamoïde mé-
dial enchâssé dans le tendon 
court fléchisseur de l’hallux.

a

b
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Fig. 15a et 15b : Coupe sagittale IRM T1 (a) et écho-
graphique (b) montrant la plaque plantaire (entre les 
flèches) à la face profonde du tendon long fléchisseur 
de l’hallux (astérisque).

Fig. 16 : Coupe IRM axiale T1 passant par les 
sésamoïdes, la plaque plantaire (flèche), les 
deux chefs du court fléchisseur (astérisques 
blancs) et le tendon long fléchisseur de l’hallux 
(astérisque noir).

Fig. 17 : Coupe IRM axiale T1 passant par les 
ligaments collatéraux de la métatarsophalan-
gienne (flèches).

a

b
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L’hallux valgus (HV) — du latin hallus (gros 
orteil) et valgus (dirigé en dehors) — possède, 
à nos yeux, trois caractéristiques  : une grande 
fréquence (c’est la pathologie la plus fréquente de 
l’avant-pied), une grande variabilité (il n’y a pas 
un, mais des HV) et une considérable capacité de 
nuisance. Non content d’altérer le premier rayon, 
l’HV peut entraîner, à la manière de dominos 
qui tombent en cascade, plusieurs pathologies 
secondaires des rayons latéraux  : déstabilisation 
métatarsophalangienne, bursopathies inter ou 
sous-capitométatarsienne (névrome de Morton ?)… 
Cette nuisance, directe et indirecte, hisse l’HV au 
premier rang des pathologies de l’avant-pied.

L’imagerie de l’HV est simple et se limite en 
pratique à des radiographies standard, en charge, 
convenablement réalisées. L’échographie, voire 
l’IRM sont réservées aux éventuelles complications 
de l’HV sur les rayons latéraux.

La physiopathologie de l’HV explique les 
anomalies décelées sur les radiographies et 
les différentes mesures angulaires ou linéaires 
susceptibles d’y être effectuées.

Notre travail a pour but de répondre aux 
interrogations les plus fréquemment formulées, 
à la lumière des données de la littérature et de 
l’expérience d’un chirurgien et d’un radiologue 
quotidiennement confrontés à cette pathologie.

Physiopathologie de l’hallux 
valgus

Pourquoi un hallux valgus ? 
Pourquoi surtout les femmes ?

La prédominance féminine de l’HV est franche : 
jusqu’à quinze femmes [1] pour un homme. 
Cette prédominance est la somme de plusieurs 
facteurs :

un dimorphisme sexuel•	  : une nouvelle technique 
de mesure de la taille et de la forme des os 
du pied a contribué à mettre en évidence, 
contrairement aux données classiques, un 
dimorphisme sexuel du squelette du pied [2] : 
les auteurs ont constaté, chez la femme, une 
adduction plus marquée du premier métatarsien 
et une abduction plus importante de l’hallux 
qui expliqueraient une prédisposition féminine 
à l’HV.
une forte influence du chaussage•	  : la chaussure 
féminine, étroite à bout triangulaire, joue 
certainement un rôle, important quoique non 
exclusif, dans la survenue et l’évolution de 
l’HV, affection que le Japon découvrit avec 
l’arrivée des chaussures féminines de type 
occidental [3]. Ces chaussures, de par leur 
forme, exercent une forte pression valgisante 
sur l’hallux, d’autant plus que celui-ci est plus 
long et s’accompagne d’un premier métatarsien 
(M1) court. La présence d’un haut talon, qui 

Hallux valgus

G. Morvan, G. Rougereau
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surélève le premier rayon et surcharge les 
métatarsiens moyens, aggrave les conséquences 
mécaniques de l’HV sur ces derniers. Enfin, ce 
type de chaussures entraîne un conflit avec 
la saillie médiale de la tête de M1 (nommée 
classiquement “exostose”) à l’origine de 
bursopathies et d’inflammation douloureuses 
(désignées sous le vocable d’“oignon”), principal 
acteur de la mauvaise tolérance de l’HV. Il 
semblerait enfin qu’une laxité ligamentaire plus 
importante chez la femme constitue également 
un facteur favorisant [4]. Une étude historique 
du chaussage au Moyen Âge a souligné 
l’importance des facteurs environnementaux 
dans la genèse de l’HV [5].

Les facteurs anatomiques et génétiques

Du fœtus à l’adulte M1 subit une horizontalisation, 
une adduction et une dérotation. On conçoit qu’une 
telle évolution puisse laisser place à de nombreux 
cas de figure. Certains d’entre eux favorisent 
l’HV  : plus le premier rayon est long (pied 
égyptien) et plus les contraintes qui s’y appliquent 
sont importantes. Un hallux long (hallomégalie) 
accompagné d’un M1 court constitue la disposition 
idéale pour la survenue d’un HV. Pour certains 
auteurs, un pied-plat valgus faciliterait également 
l’HV [6]. La coexistence d’un valgus de P2 sur 
P1 (crosse), par effet came en accentuant le bras 
de levier valgisant, serait également un facteur 
favorisant de l’HV.

D’importants facteurs héréditaires ont été re-
trouvés, vraisemblablement autosomiques domi-
nants. Dans son travail portant sur 350 patients 
consécutifs, Piqué-Vidal a retrouvé, dans 90 % des 
cas, au moins deux cas d’HV dans la famille [1]. 
Dans le cas des HV juvéniles lors d’une revue de 
60 pieds, Coughlin [7] mit en évidence dans 72 % 
des cas une transmission maternelle à pénétrance 
variable. Les conclusions de l’étude de Pontious 
[8] vont aussi dans ce sens.

La disposition en varus de M1, favorisée par un 
interligne C1/M1 oblique, favorise l’HV précoce 
surtout si M1 est long. Il en est de même si la tête 
de M1 est arrondie, avec une crête plantaire peu 
marquée ou inexistante. Cette disposition expli-
querait une plus grande mobilité de la tête de M1 
par rapport à la première phalange (P1) et à la pla-
que sésamoïdienne.

La survenue d‘un HV dépend donc à la fois 
de facteurs anatomiques, environnementaux et 
héréditaires.

Comment survient un hallux valgus ?

Pour les raisons décrites ci-dessus, l’hallux 
s’oriente progressivement en valgus et le premier 
métatarsien en varus [4, 9]. Cette orientation, 
irréversible, est auto-aggravée en une sorte de 
cercle vicieux : poussée par le varus de M1, la tête 
de M1 se subluxe médialement par rapport à la 
plaque sésamoïdienne, qui reste fixe, solidaire du 
sésamoïdien latéral, et par son truchement des 
MTP latérales (fig. 1). Le tendon long extenseur 
de l’hallux, en distendant progressivement 
sa dossière, prend la corde de l’arc et fixe la 
déformation. Le long fléchisseur, bloqué dans la 
coulisse intersésamoïdienne, fait de même et force 
l’hallux à se placer en pronation. Conséquence 
de l’HV, les parties molles médiales de la MTP1 
se distendent, tandis que ses parties molles 
latérales se rétractent (fig. 2), contribuant à fixer 
le processus.

Le conflit, inévitable, entre la face médiale de 
la tête de M1 et la chaussure, est à l’origine d’un 
remaniement osseux de la partie médiale de la 
tête, plus ou moins volumineux et saillant, appelé 
traditionnellement “exostose”.

L’altération des rapports articulaires de la MTP1 peut 
être à l’origine d’une chondropathie métatarso
phalangienne et/ou sésamoïdométatarsienne.
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Fig. 1 : M1 (rouge) est dévié en varus et l’hallux (jaune) 
en valgus. La tête de M1, qui se subluxe en dedans, saille. 
Le sésamoïde latéral (1) reste en place, solidement ar-
rimé par le ligament intermétatarsien, les deux tendons 
de l’adducteur du 1 (6, 7) et le faisceau latéral du court 
fléchisseur (8). Le sésamoïde médial (2) relié au précé-
dent par le puissant ligament intersésamoïdien, lui reste 
solidaire. Le tendon long extenseur (3) prend la corde de 
l’arc en distendant sa dossière. Le tendon long fléchisseur 
(4) vrille l’hallux en pronation. Les parties molles média-
les (5) se distendent. Le tendon abducteur du 1 (10), de 
latéral devient plantaire et perd sa fonction d’abduction. 
(9) faisceau médial du court fléchisseur.

Fig. 2 : Coupe frontale passant par la tête de M1, subluxée 
médialement par rapport à la plaque sésamoïdienne. 1, 2 : 
sésamoïdes latéral et médial ; 3 : tendon long extenseur 
de l’hallux; 4 : tendon long fléchisseur de l’hallux ; 5 : par-
ties molles médiales distendues.
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Imagerie de l’hallux valgus

Quelle imagerie ?

L’imagerie nécessaire se limite le plus souvent à 
des radiographies en charge, bien réalisées : pieds 
de face (genoux légèrement fléchis de façon à bien 
charger les avant-pieds), pieds et chevilles de profil, 
axiale sésamoïdienne (Walter-Müller en décharge, ou 
Güntz en charge), éventuellement complétés par des 
trois-quarts déroulés, des clichés pieds chaussés…

Pour être utiles aux chirurgiens auxquels ils sont 
destinés, ces différents clichés doivent obéir à des 
règles rigoureuses : de bonne qualité, présentés en 
taille réelle, sur films (fig. 3 et 4).

Des incidences atypiques, en décharge, présentées 
sur papier, et/ou avec un facteur d’agrandissement 
variable en fonction de l’humeur du moment, 
perdent l’essentiel de leur valeur diagnostique.

Sauf cas particulier, l’échographie ou l’IRM sont 
réservées, dans une optique préopératoire, à l’étude 
du retentissement d’un HV sur les rayons latéraux.

Les 10 points à étudier sur ces 
radiographies

Pour la pratique quotidienne, de manière à 
n’omettre aucun point important et à fournir au 
collègue clinicien un bilan structuré et complet, 
nous suggérons d’utiliser une check-list de dix 
items à étudier sur les radiographies. Cette 
approche systématique repose sur une base 
physiopathologique des plus logiques, ce qui en 
autorise la mémorisation aisée.

Les 10 points que nous incitons à vérifier 
systématiquement sont les suivants :

1)	 l’importance du varus de M1, du valgus de P1 
et de l’étalement de l’avant-pied (angles M1/
M2, P1/M1 et M1/M5),

2)	 la position de la tête de M1 par rapport à la 
plaque sésamoïdienne,

3)	 la longueur de M1 par rapport à M2 et le 
morphotype de l’avant-pied,

4)	 la longueur de P1 de l’hallux,
5)	 la morphologie de la surface articulaire de M1,
6)	 l’orientation de cette surface,
7)	 le morphotype de l’“exostose”,
8)	 l’état de l’articulation métatarsophalangienne 

et sésamoïdométatarsienne de l’hallux,
9)	 l’état des MTP latérales,
10)	la statique sagittale du pied.

Fig. 3 et 4 : Pieds de face et de profil en charge. Hallux valgus.
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Le varus de M1 et le valgus de P1. Les 
angles M1/M2, P1/M1 et M1/M5

Pourquoi  ? Parce que la tendance chirurgicale 
actuelle est de corriger le varus de M1 par 
une ostéotomie adaptée de façon à réaxer de 
manière pérenne le premier rayon. Le type de 
cette ostéotomie dépend du varus de M1 et du 
DMAA (Distal Metatarsal Articular Angle). De 
même, la présence d’une première phalange de 
l’hallux longue fera envisager une ostéotomie 

d’accourcissement de P1, plus ou moins varisante 
en fonction du degré de valgus de P1.

Ces différents angles se mesurent simplement 
sur un cliché de face en charge, pieds nus (fig. 5, 
7), le port de chaussure étant susceptible de les 
modifier radicalement (fig. 6). Normalement, 
l’étalement de l’avant-pied (angle M1/M5) est de 
l’ordre de 25°. Les angles M1/M2 et M1/P1 sont 
semblables, inférieurs à 10° (fig. 5).

Fig. 7 : Trois cas d’HV dans lesquels la valeur de l’angle M1/P1 va croissant.

Fig. 5  : Angles M1/M5, 
M1/M2 et M1/P1 dans un 
cas d’HV  : Angle M1/M2 
= 20° (N = 6-9°) ; angle M1/
P1  =  25° (N = 9°) ; angle 
M1/M5 = 40° (N = 25°).

Fig. 6  : Même pied, nu 
et chaussé. Passage d’un 
pied normal (angle M1/
P1  = 10°) à un important 
HV (30°).
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La position de la tête de M1 par rapport 
à la plaque sésamoïdienne

Pourquoi ? Dans l’HV, la tête de M1 se (sub)luxe 
en dedans par rapport à la plaque sésamoïdienne 
qui reste en place et non l’inverse. Cette luxation 
génère une incongruence articulaire, source de 
chondropathie et d’un excès de contraintes sur le 
sésamoïde médial, lequel se retrouve à l’aplomb 
du rostre de M1 (fig. 9). La conséquence des 
contraintes excessives sur cet ossicule va d’un 
simple œdème intraosseux, seulement visible en 
IRM, à une fragmentation. Pour le chirurgien, 
qui doit replacer la tête de M1 au-dessus des 
sésamoïdes, la connaissance précise des rapports 

céphalosésamoïdiens est essentielle, car il a 
été démontré qu’une réduction postopératoire 
incomplète des sésamoïdes était facteur de récidive 
de l’HV [10].

La position et la morphologie des os sésamoïdes 
s’évaluent sur un cliché de face et une incidence de 
Walter-Müller ou de Güntz. Sur le cliché de face, on 
mesure habituellement la position des sésamoïdes 
en fonction de la situation du sésamoïde médial 
par rapport à la corticale latérale de la tête de M1 
ou à la ligne bissectrice de M1 [11] (fig. 8). Sur le 
cliché tangentiel de Walter Müller ou de Güntz, la 
position des sésamoïdes s’apprécie par rapport au 
rostre ventral de la tête de M1 (fig. 9).

Fig. 9 : Position des sésamoïdes par rapport au rostre de M1 (flèche rouge) sur l’incidence de Güntz (l’astérisque jaune désigne 
le sésamoïde médial). De gauche à droite : aspect normal, grade 1, grade 3. On conçoit qu’ainsi placé, le sésamoïde médial subit 
des contraintes élevées.

Fig. 8 : Position des sésamoïdes par rapport à la tête de M1 dans 
l’HV sur le cliché de face.
Grade 0 (normal)  : le sésamoïde médial demeure en dedans de 
la ligne bissectrice de M1 ; grade 1 : < 50 % de chevauchement ; 
grade 2 : > 50 % de chevauchement ; grade 3 : le sésamoïde se 
situe au-delà de la ligne
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La longueur de M1 par rapport à M2 
et le morphotype de l’avant-pied

Pourquoi  ? La longueur des différents 
rayons est variable. Plus un rayon est long, 
plus il est exposé aux contraintes. Dans la 
mesure où la longueur totale d’un rayon 
est la somme des longueurs du métatarsien 
et de l’orteil, on conçoit qu’il puisse y avoir 
plusieurs types de rayon long  : méta long 
et orteil long, méta court et orteil très long, 
méta très long et orteil court… Ces types 
ont une importance pratique considérable 
pour le chirurgien : par exemple, un M1 long 
pourra être raccourci, à l’inverse d’un M1 
court (fig. 10).

La longueur de P1 de l’hallux

Pourquoi  ? Parce que si P1 est trop long 
(pour la même raison biomécanique que 
précédemment), le chirurgien pourra réaliser 
une ostéotomie d’accourcissement plus ou 
moins varisante (fig. 11).

Fig. 10 : À gauche pied égyptien (R1 > R2). HV important. M1 est long 
et P1 également. C’est un facteur favorisant d’HV. Le chirurgien aura 
tendance à réaliser une ostéotomie valgisante de M1 et une ostéotomie 
varisante et accourcissante de P1.
À droite, pied grec (R2 > R1). Petit HV et syndrome d’instabilité de la 
MTP2. M1 est nettement plus court que M2. Le chirurgien aura tendan-
ce à accourcir M2 pour rétablir une parabole de Lelièvre harmonieuse.

Fig. 11 : Deux cas d’HV modéré.
À gauche, P1 court et pied grec. À droite, P1 long et 
pied égyptien. Le chirurgien accourcira P1 seulement 
dans le second cas.
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Le morphotype de la surface articulaire 
de M1

Pourquoi ? Parce que la forme de la tête de M1 
prédispose plus ou moins à l’HV. Une tête plate 
résiste mieux au valgus de l’hallux, tandis qu’une 
tête ronde y prédispose et qu’une tête ogivale 
facilite une stabilité postopératoire de la MTP1 
(fig. 12).

L’orientation de la surface articulaire    
de M1

Pourquoi ? Parce que l’orientation anatomique de 
la surface articulaire de M1 conditionne la direction 
de P1. Normalement, la surface articulaire de M1 
est orientée légèrement en dehors par rapport à 
l’axe de M1. Elle peut être orientée excessivement 
en dehors, facilitant ainsi l’HV.

Cette orientation s’apprécie en mesurant le 
DMAA (Distal Metatarsal Articular Angle) sur 
la radiographie de face en charge  : c’est l’angle 
que fait la ligne qui joint les extrémités médiale 
et latérale de la surface articulaire de M1 avec la 
perpendiculaire au grand axe de M1 (fig. 13 a, b) 
[12]. Sa normale est de 5 à 10° en valgus. Le DMAA 
devient pathologique au-delà de 15/20°.

Une orientation excessivement en valgus de 
la surface articulaire de M1, démontrée par un 
DMAA trop important, impose au chirurgien de 
réorienter cette surface articulaire lors de son geste 
opératoire. Le choix du type de son ostéotomie 
en dépend  : un DMAA excessif est une contre 
indication à une ostéotomie basimétatarsienne au 
profit d’une ostéotomie distale de M1 (fig. 13 a, b, 
c) [13, 14].

Fig. 12 : Trois cas d’HV modérés sur tête de M1 plate (A), tête ronde (B) et tête ogivale (C). Le second type est le plus exposé à 
la récidive.
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Morphologie de l’“exostose”

Pourquoi ? L’“exostose” désigne la partie médiale 
saillante de la tête de M1, plus ou moins remaniée 
en raison du conflit avec la chaussure. Cette 
exostose, à l’origine de la protubérance médiale 
de l’avant-pied [“oignon” en français, “bunion” 
pour les Anglo-Saxons] (fig. 14) est inesthétique, 
gênante et souvent douloureuse. En fonction de 

son volume et de sa morphologie, l’orthopédiste 
pourra être conduit à en réséquer une partie 
plus ou moins importante [15]. L’exostosectomie 
isolée est à bannir. Elle ne respecte pas la 
physiopathologie, car elle coupe la tête plutôt que 
d’en corriger l’orientation. Cette résection ne vient 
qu’en complément d’un programme chirurgical 
logique, établi selon le cahier des charges dicté 
par les données de la clinique et de l’imagerie.

Fig. 13 :
A, B : la surface articulaire de M1 s’étend des points A à 
B. L’angle DMAA est l’angle entre la ligne AB et la perpen-
diculaire à l’axe longitudinal de M1. Normale : 5 à 10° en 
dehors (léger valgus).
C : angle DMAA excessif de 25°
D  : Mesure de l’angle DMAA sur des radiographies de 
face. À gauche : angle normal (5°). À droite : angle patho-
logique (25°), trop en valgus.

A B C

D
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La recherche d’une chondropathie ou 
d’une arthrose métatarsophalangienne 
ou sésamoïdométatarsienne de la MTP1

Pourquoi  ? Ce point est essentiel, car de 
l’existence d’une arthrose de la MTP1 (hallux 
rigidus) dépend nettement le type et le résultat 
de l’intervention : la réaxation du premier rayon 
sur une arthrose MTP1 avérée ne peut espérer 
les mêmes résultats fonctionnels que la même 
opération sur une articulation saine. C’est le 
même principe que pour une ostéotomie du 
genou [16].

La recherche radiographique d’une chondro
pathie s’effectue sur les clichés de face, de profil 
ainsi que sur l’incidence de Walter-Müller ou de 
Güntz (fig. 15).

L’état des rayons latéraux

Pourquoi ? Parce qu’un HV a souvent un impact 
sur les rayons latéraux  : déstabilisation de la 2e, 
voire de la 3e MTP, névrome de Morton du 2e ou du 
3e espace intermétatarsien, bursopathies inter ou 
sous-capitométatarsiennes, bunionette (équivalent 
du bunion sur la 5e MTP)… Ces pathologies, qui 
peuvent justifier un traitement spécifique, influent 
la thérapeutique et le pronostic.

Les radiographies de face et de profil définissent 
le morphotype de l’avant-pied et détectent les 
arthropathies métatarsophalangiennes latérales, 
pour peu qu’elles soient suffisamment évoluées 
(fig. 16). Le diagnostic des arthropathies 
débutantes, des lésions de la plaque plantaire, des 
bursopathies, des pseudonévromes de Morton… 
qui relèvent de l’échographie ou de l’IRM fait 
l’objet d’autres chapitres de cet ouvrage.

Fig. 14 : Quatre exemples d’“exostoses” de plus en plus marquées (flèches rouges).
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La statique sagittale du pied

Pourquoi ? Parce que cette statique conditionne 
les appuis de l’avant-pied. Elle s’apprécie simple
ment par la mesure de l’angle au sommet de 
l’arche médiale de Djian et Annonier sur le cliché 
de profil en charge.

Fig. 15 : Chondropathie MTP1 sur HV.
A à C : radiographies de face. A : MTP1 normale ; B : chondropathie métatarsophalangienne médiale ; C : chondropathie globale 
sévère ; D : profil. ostéophyte dorsal de M1, signe précoce d’une chondropathie.
E à H : incidences axiales. E : normale ; F à H : chondropathies sésamoïdométatarsiennes de plus en plus marquées, parallèles 
au degré de luxation des sésamoïdes.

Fig. 16 : Déstabilisation avérée de la MPT2 accompagnant 
un HV et nécessitant un traitement spécifique (flèches).
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Traitement chirurgical de 
l’hallux valgus

Le traitement de l’HV est dans un premier temps 
fonctionnel (adaptation du chaussage…). Autant 
une éventuelle décision opératoire est prise 
essentiellement en fonction de données cliniques, 
autant le choix de la technique chirurgicale repose 
sur la “carte d’identité” clinique et radiologique 
de l’avant-pied. Dans l’ensemble, l’HV est 
actuellement opéré trop tard, à un stade avancé 
auquel il a eu tout le loisir d’altérer les rayons 
latéraux. Dès lors, le geste opératoire, qui se doit 
de traiter non seulement l’HV, mais également 
les conséquences sur les rayons latéraux, se 
complique et s’alourdit. Un traitement précoce 
de l’hallux valgus constituerait sûrement une 
avancée. Il semble se dessiner progressivement 
une tendance allant dans ce sens.

Des progrès majeurs dans l’anesthésie et la prise 
en charge de la douleur pré-, per- et postopératoire 
ont permis à la chirurgie du pied de sortir d’un vécu 
collectif négatif  : intervention peu performante, 
horriblement douloureuse.

La remise en appui immédiate est le plus souvent 
la règle. Ceci est à mettre au crédit de l’autonomie 
de déplacement des patients, avec un meilleur 
drainage du membre inférieur.

Les principes de l’intervention 
chirurgicale

Un varus excessif de M1 (angle M1/M2 trop 
grand) doit être corrigé afin de ramener la tête 
de M1 dans le berceau sésamoïdien composé de 
la base de P1 et des deux os sésamoïdes (fig. 17). 
Le choix du type d’ostéotomie sera effectué par le 
chirurgien en fonction de l’angle M1/M2, de l’angle 
DMAA, de son habitude à réaliser cette ostéotomie 
tridimensionnelle et de la stabiliser.

Pour pouvoir remettre à sa place la tête 
de M1, il est nécessaire de libérer les parties 
molles latérales rétractées. Ce geste est effectué 
précautionneusement, pas à pas, pour ne pas 
déstabiliser l’articulation, ce qui aboutirait à un 
hallux varus. L’exostosectomie simple est à bannir.

La correction du DMAA est réalisée par 
l’ostéotomie de M1. Si cet angle n’est pas corrigé, 
il persistera toujours un hallux valgus. En fait, c’est 
plus une non-correction qu’une récidive. L’ostéotomie 
scarf ne permet pas toujours de réaxer correctement 
la surface articulaire de M1, auquel cas, il faut lui 
préférer une autre ostéotomie idoine.

Fig. 17 :
A :	Hallux valgus.
B :	Ostéotomie scarf. La diaphyse de M1 est clivée en deux 

dans son épaisseur, comme un sandwich (cf B’ : vue de 
profil des coupes de M1).

C :	En faisant pivoter les deux tranches du sandwich l’une 
sur l’autre on corrige, dans une certaine mesure, l’orien-
tation de M1. Ces deux tranches sont habituellement so-
lidarisées par deux vis. De multiples variantes existent.
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La longueur de M1 par rapport à M2 a une 
grande importance. En cas de M1 long, la 
tendance est à le raccourcir. S’il est déjà court, un 
tel geste pourra entraîner un transfert de charge 
vers M2, à l’origine d’une métatarsalgie plantaire 
à ce niveau. Dans tous les cas, il faudra redonner 
la mobilité la plus complète possible à la MTP1 
pour ne pas passer d’un hallux valgus à un hallux 
rigidus arthrosique. Enfin, pour autoriser un jeu 
mécanique non valgisant des muscles longs, une 
ostéotomie varisante de P1 (fermeture médiale 
avec ou sans accourcissement) est souvent indiquée 
pour terminer de corriger l’axe du premier rayon 
(fig. 18).

La chirurgie mini-invasive et 
percutanée

De nos jours, toute la chirurgie de l’avant-pied 
est déjà, stricto sensu “mini-invasive” : l’ouverture, 
les débridements, les gestes osseux sont réduits 
au strict nécessaire. La chirurgie percutanée est 
l’aboutissement de cette tendance. Dans ce type 
de chirurgie, l’ouverture cutanée est réduite au 
minimum, souvent une simple moucheture. Les 
ostéotomies sont réalisées à l’aide de fraises 
coupantes et les gestes contrôlés sous amplificateur 
de luminance. La stabilisation des ostéotomies est 
confiée soit à un pansement d’ostéostabilisation, 
conservé le temps nécessaire à la consolidation 
osseuse, soit à un matériel d’ostéosynthèse 
introduit par des mini-incisions. Les indications 
de la chirurgie percutanée sont plus limitées que 
celles de la chirurgie conventionnelle : la totalité 
de la chirurgie de l’avant-pied ne peut être réalisée 
en percutané.

Prise en charge globale du pied

Le thérapeute ne prend pas en charge un hallux 
isolé, mais un avant-pied dans sa globalité, qui 
comprend certes l’hallux, mais aussi les 4 rayons 
latéraux.

L’appui des orteils doit être évalué avec soin. 
En effet, un déficit d’appui sur un rayon conduit 
mécaniquement à un excès d’appui sur les têtes 
métatarsiennes voisines, d’où des métatarsalgies 
d’appui. Lors de la déviation médiale de M1, la tête 
de celui-ci s’écarte, mais elle se relève également. 
Ce moindre appui de la tête de M1 aura deux 
conséquences potentielles  : soit un transfert 
d’appui sur les métatarsiens adjacents, soit une 
recherche d’un appui plus distal sur l’hallux  : 
sur P1, sur l’articulation interphalangienne ou 
sur P2 (avec une déformation en barquette par 
hyperextension de l’IP).

Fig. 18 : Ostéotomie d’accourcissement de P1
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Les métatarsalgies d’appui, pseudonévromes 
de Morton, bursopathies inter ou sous capito
métatarsiennes accompagnant un HV sont traitées 
ailleurs dans cet ouvrage.

La bunionette : la déformation du 5e métatarsien 
est appelée bunionette ou taylor’s bunion (bunion 
des tailleurs). La bunionette est l’image en miroir 
du bunion sur le cinquième métatarsien. Elle est 
classiquement moins gênante que le bunion, mais 
ce n’est pas toujours le cas. Une correction isolée 
de M1 pourra évoluer vers une augmentation de 
la bunionette. D’où sa prise en charge lors de la 
première intervention.

Des métatarsalgies ou des griffes des orteils 
pourront être opérées dans le même temps 
opératoire.

Conclusion

L’imagerie de l’hallux valgus est simple et 
logique. Elle ne nécessite habituellement que 
quelques clichés, mais qui doivent être d’une 
qualité irréprochable. Sa compréhension demande 
quelques notions chirurgicales, que nous avons 
essayé d’aborder.

Fig. 19 :
A :	Analyse préopératoire du pied. 1  : Varus important de M1 (angle M1/M2 = 20°), mais DMAA modéré → indication (entre 

autres) d’ostéotomie scarf de M1 ; 2 : P1 de l’hallux longue, très en valgus (angle P1/M1= 32°) → indication d’une ostéotomie 
d’accourcissement varisante ; 3 : M1 à M3 longs, avec parabole de Lelièvre dysharmonieuse → indication d’ostéotomies de 
Weil destinée à accourcir ces métas ; 4 : quintus varus : indication d’arthroplastie de l’IPP du 5.

B :	Projet opératoire.
C :	Aspect postopératoire précoce, ce projet ayant été concrétisé.
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Le traitement chirurgical de l’HV a récemment 
bénéficié d’importants progrès sur plusieurs plans : 
physiopathologique, biomécanique, anesthésiolo
gique et chirurgical.

Que reste-t-il à faire ? Continuer à travailler sur 
la physiopathologie de certaines déformations, 
comme le coup de vent des orteils, les intrications 
entre déformations des parties molles et des 
structures osseuses de l’avant-pied.
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Introduction

L’imagerie de l’hallux valgus opéré et des gestes 
associés est compliquée pour plusieurs raisons. La 
pathologie à opérer est complexe, car elle associe 
des déformations osseuses et articulaires à des 
anomalies des parties molles. Le traitement chirur-
gical comporte des gestes sur l’os (ostéotomies du 
premier rayon et souvent des rayons latéraux sans 
ou avec ostéosynthèse) et sur les parties molles. 
La chirurgie peut être à ciel ouvert ou mini-inva-
sive selon les écoles. La technique chirurgicale a 
beaucoup évolué et il faudrait un livre pour dé-
crire toutes les procédures utilisées ces dernières 
décennies, l’important étant d’en connaître les 
principales. Chaque technique comporte des com-
plications, parfois spécifiques, osseuses ou des 
parties molles qu’il faut savoir dépister. L’image-
rie postopératoire repose avant tout sur les clichés 
simples, toujours nécessaires et le plus souvent 
suffisants. Le scanner complète le diagnostic de 
certaines complications osseuses. L’échographie 
est un excellent complément pour le diagnostic 
des anomalies des parties molles.

Présentations cliniques, 
indications et techniques 
chirurgicales actuelles

L’hallux valgus, pathologie fréquente et surtout 
féminine, peut être responsable d’une gêne es-
thétique, d’un conflit douloureux entre la bosse 
médiale en regard de la première métatarso-

phalangienne et la chaussure, plus rarement de 
douleurs articulaires du même interligne, le plus 
souvent dues à une arthrose associée. La sympto-
matologie peut également être liée à une compli-
cation évolutive de l’hallux valgus : métatarsalgies 
du deuxième rayon par surcharge mécanique ou 
des autres rayons latéraux, cors douloureux se-
condaires à des orteils en griffe.

On peut décrire quatre tableaux cliniques diffé-
rents [1] dont le traitement chirurgical éventuel 
est différent :

conflit douloureux médial lié à l’hallux •	
valgus : traitement de l’hallux valgus isolé ;
hallux valgus avec douleurs•	  de la première 
métatarso-phalangienne : s’il n’y a pas de 
raideur ni de douleur à la mobilisation de 
l’interligne, correction de l’hallux valgus 
avec ostéotomie de réalignement du premier 
rayon. Si la mobilité est diminuée, la 
réduction impossible, l’angulation majeure 
et l’articulation douloureuse, l’arthrodèse de 
la première métatarso-phalangienne doit être 
privilégiée ;
hallux valgus et métatarsalgies des rayons •	
latéraux : il faut traiter l’hallux valgus et y 
associer un geste chirurgical associé sur le ou 
les rayons latéraux douloureux, sièges d’une 
hyperkératose plantaire par hyperappui ;
hallux valgus et griffes d’orteils : il faut traiter •	
la ou les griffes d’orteils et l’hallux valgus ;
hallux valgus, métatarsalgies et griffes •	
d’orteils  : il faut traiter l’ensemble des 
déformations dans le même temps opératoire.

Imagerie de l’hallux valgus 
opéré et des gestes associés

O. Fantino, J.Y. Coillard
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De nombreux paramètres sont à prendre en 
compte pour adapter le traitement chirurgical : 

le metatarsus varus•	 , angle entre l’axe du 1er et du 
2e métatarsien doit être corrigé par l’ostéotomie 
de valgisation dans le 1er métatarsien (M1) ;
l’insuffisance d’appui du 1•	 er métatarsien avec 
metatarsus elevatus doit être corrigée dans 
l’ostéotomie de M1 qui doit alors abaisser la 
tête métatarsienne ;
si le •	 1er métatarsien est plus long que le 
deuxième, l’ostéotomie du 1er métatarsien doit 
être également accourcissante, ce qui permet 
de décomprimer l’interligne de la première 
métatarso-phalangienne, notamment en cas 
d’arthrose ;
la rétractation latérale•	  des tissus mous doit 
être corrigée par arthrolyse. Sa correction 
insuffisante limite la correction et induit un 
risque de récidive précoce de la déformation ; 
inversement, si elle est excessive, elle peut 
causer un hallux varus ;
l’orientation de la surface articulaire de la tête •	
métatarsienne par rapport à l’axe diaphysaire 
de M1 est définie par la mesure du DMAA (distal 
metatarsal articular angle). Cet angle peut être 
pris en compte et corrigé dans l’ostéotomie 
métatarsienne par une réorientation de la tête 
métatarsienne. Il semble que la mesure du 
TASA (Tangential Angle to the Second Axis) 
[2] puisse être plus intéressante que celle du 
DMAA dans la planification préopératoire 
pour retrouver une parfaite congruence et 
un alignement articulaire du gros orteil. Le 
TASA correspond à l’angle entre la surface 
articulaire de la tête du 1er métatarsien et l’axe 
de la diaphyse du 2e métatarsien ;
la présence d’•	 une arthrose de la première 
métatarso-phalangienne doit être prise en 
compte. Si elle est peu douloureuse avec 
une mobilité conservée dans l’interligne, 
elle peut être traitée par l’accourcissement 
du 1er  métatarsien. Si l’interligne est très 
douloureux avec une mobilité réduite, 
l’arthrodèse est alors indiquée ;

l’excès de longueur du 1•	 er orteil doit être corrigé 
par une ostéotomie accourcissante de P1. Le 
valgus interphalangien est corrigé par une 
varisation dans l’ostéotomie de P1 (ostéotomie 
d’Akin). L’ostéotomie peut être fixée par une 
agrafe, une vis ou un fil métallique ;
les métatarsalgies des rayons latéraux •	
associées à l’hallux valgus sont liées à des 
hyperappuis secondaires à une déficience 
du premier rayon, un excès de longueur ou 
un avant-pied rond. La pathologie la plus 
fréquente est celle du deuxième rayon liée à une 
souffrance de la plaque plantaire, mais il peut 
également s’agir d’une ostéochondrose des têtes 
métatarsiennes ou maladie de Freiberg, à des 
fractures de contrainte métatarsiennes ou à un 
névrome de Morton siégeant préférentiellement 
dans le 3e  espace intercapitométatarsien. Les 
ostéotomies métatarsiennes des rayons latéraux 
permettent en fonction de leurs techniques et 
de leurs localisations, distale ou proximale, de 
relever la tête métatarsienne et/ou d’accourcir 
le rayon afin de supprimer l’hyperappui.

Ainsi, la correction de l’hallux valgus lui-
même comporte quatre temps opératoires dif-
férents [3] : 

la libération latérale du complexe métatarso-•	
sésamoïdo-phalangien : il s’agit de libérer les 
sésamoïdes de la tête du premier métatarsien, 
permettant à cette dernière de se placer au-
dessus des sésamoïdes lors de l’ostéotomie 
de M1 ;
l’ostéotomie de M1 : différentes techniques •	
peuvent être utilisées selon les indications et les 
écoles. L’ostéotomie de scarf (fig. 1) est souvent 
utilisée en France. Il s’agit d’une ostéotomie 
en Z à double chevron séparant un fragment 
dorsal et proximal et un fragment plantaire et 
distal qui comporte la tête métatarsienne. Cette 
ostéotomie permet de déplacer le fragment 
plantaire en translation latérale. Elle permet 
également, si nécessaire, l’abaissement de 
la tête, l’accourcissement du 1er métatarsien 
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ainsi que la correction de l’obliquité du 
cartilage de la tête du 1er métatarsien (DMAA). 
La grande surface de contact est un facteur 
important de stabilité. Les deux fragments 
sont fixés par une vis distale ou deux vis, 
distale et proximale. L’ostéotomie en chevron 
distal (fig. 2), technique de référence outre-
Atlantique, permet les mêmes corrections, 
mais est techniquement plus délicate à réaliser 
et à fixer. L’ostéotomie basi-métatarsienne est 
plus rarement utilisée en France ;
la rétention capsulaire médiale intéressant •	
entre autres le tendon abducteur de l’hallux ;

l’ostéotomie phalangienne proximale de •	
l’hallux d’Akin (fig. 3) : varisation pour corriger 
l’hallux valgus, dérotation pour corriger un 
trouble de rotation et accourcissement de la 
phalange quand l’orteil est trop long.

Fig. 1 : L’ostéotomie de scarf correspond à une ostéo-
tomie en Z à double chevron séparant un fragment 
dorsal et proximal et un fragment plantaire et dis-
tal qui comporte la tête métatarsienne. Le fragment 
plantaire est déplacé en translation latérale. Cette 
ostéotomie permet également un abaissement de la 
tête, un accourcissement de M1 ainsi que la correc-
tion de l’obliquité du cartilage de la tête de M1.

Fig. 2 : L’ostéotomie en chevron distal comporte une 
ostéotomie distale permettant une translation laté-
rale et une valgisation de la tête.

Fig. 3 : L’ostéotomie de P1 de Akin comporte suivant 
la déformation une varisation, un accourcissement 
et une dérotation de la phalange.
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La chirurgie du premier rayon peut être as-
sociée à des ostéotomies des métatarsiens la-
téraux [4] réalisées principalement selon trois 
techniques : 

l’ostéotomie de Weil•	  (fig. 4) correspond à 
une ostéotomie oblique distale métatarsienne 
permettant une décompression longitudinale. 
Elle est réalisée en cas d’excès de longueur 
ou de luxation métatarso-phalangienne par 
rupture de la plaque plantaire. Elle est synthé
sée par une vis. Ses complications peuvent être 
très rarement un retard de consolidation ou 
une pseudarthrose, une nécrose épiphysaire 

secondaire, plus fréquemment une raideur de la 
métatarso-phalangienne, un accourcissement 
dysharmonieux, un cal vicieux, le débord 
plantaire de la vis d’ostéosynthèse et des 
métatarsalgies de transfert sur les rayons non 
opérés ;
les ostéotomies proximales•	 , technique 
ancienne qui pour certaines écoles reste la 
référence. Elles ont un grand pouvoir de 
relèvement, mais peuvent être a l’origine de 
cal vicieux responsables de métatarsalgies de 
transfert de M1 et M5 difficiles à corriger. À 
l’origine, elles n’étaient pas fixées ;
les ostéotomies métatarsiennes distales mini-•	
invasives percutanées (DMMO) [5] décrites 
récemment et en voie d’évaluation consistent 
en un accourcissement et un relèvement des 
têtes métatarsiennes par ostéotomie extra-
articulaire sans ostéosynthèse. Les têtes vont 
se placer en position optimale en fonction 
de l’appui postopératoire, responsable du 
recul et de l’ascension harmonieuse. Les 
complications peuvent être les pseudarthroses, 
car il n’y a pas de fixation, mais elles sont en 
fait rares. Les retards de consolidation sont 
plus fréquents, certaines ostéotomies pouvant 
mettre jusqu’à dix-huit mois pour fusionner 
radiologiquement. La consolidation se fait le 
plus souvent en cal vicieux avec déplacement 
latéral, sans conséquence, ou plus rarement 
en bascule plantaire ou dorsale pouvant être à 
l’origine de métatarsalgies de transfert.

En cas d’orteils en griffe, le geste chirurgical 
peut comporter soit une chirurgie tendineuse de 
transfert ou de ténotomie, soit une chirurgie ar-
ticulaire avec une arthroplastie par résection de 
la tête ou une arthrodèse par embrochage après 
avivement des deux surfaces articulaires ou par 
implant intramédullaire.

Fig. 4 : L’ostéotomie de Weil correspond à une ostéotomie 
oblique distale des métatarsiens latéraux permettant une 
décompression longitudinale avec accourcissement. Elle est 
réalisée en cas d’excès de longueur ou de luxation métatar-
so-phalangienne par rupture de la plaque plantaire. Elle est 
synthésée par une vis.
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Moyens d’imagerie

Clichés simples

Ils sont la base du bilan d’imagerie en pré- et 
postopératoire.

Un cliché de face en postopératoire immédiat 
réalisé au bloc permet de s’assurer de la bonne 
position du matériel d’ostéosynthèse, de la bonne 
réduction des déformations osseuses et de l’ab-
sence de complication iatrogène, notamment une 
fracture (fig. 5).

Le cliché de face en charge est ensuite né-
cessaire et le plus souvent suffisant dans le suivi 
postopératoire : réduction des déformations os-
seuses, absence de complication liée au matériel, 
bonne consolidation des ostéotomies avec et sans 
ostéosynthèse.

Le rythme de la surveillance clinique et radio-
graphique est variable selon les équipes.

Le cliché de profil du pied en charge peut être 
indiqué dans certaines situations : étude de la po-
sition sagittale des métatarsiens après ostéotomies 
(recherche d’un metatarsus elevatus par exemple) 
et des luxations métatarso-phalangiennes, po-
sition des interphalangiennes proximales après 
traitement des griffes d’orteil (fig. 6), recherche 
de complications : retard de consolidation, dé-
bord notamment dorsal ou plantaire de vis et de 
plaques.

D’autres incidences peuvent être réalisées à la 
demande : incidence de Güntz pour étudier l’appui 
antérieur, sésamoïdien et métatarsien ; incidence 
tangentielle de Walter-Müller pour l’étude des in-
terlignes métatarsosésamoïdiens, pied déroulé en 
cas de doute sur la consolidation des ostéotomies 
métatarsiennes ou sur la bonne position du maté-
riel d’ostéosynthèse.

Scanner

Le scanner peut être indiqué en complément des 
clichés simples pour le bilan des retards de conso-
lidation des ostéotomies (fig. 7), le bilan des cals 
vicieux, pour rechercher ou confirmer un conflit 
lié au matériel (fig. 8), une résorption osseuse 
autour de ce dernier, pour authentifier une su-
bluxation des interlignes métatarso-phalangiens, 
une arthropathie dégénérative ou une fracture de 
contrainte.

Fig. 5 : Cliché simple de face montrant un aspect post-
opératoire normal avec une ostéotomie de scarf de M1 
(1), une ostéotomie de Akin de P1 (2), une arthrodèse 
de l’IP du deuxième rayon pour griffe d’orteil (3), des 
DMMO des 2e, 3e et 4e métatarsiens (4).
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Fig. 6 : Clichés simple de face. Cliché préopératoire : metatarsus varus, hallux valgus, métatarsiens latéraux longs et griffes d’or-
teils. Cliché postopératoire immédiat et cliché à 3 mois : ostéotomie scarf de M1 (1), ostéotomie de Akin (2), arthrodèse de l’IP 
du deuxième rayon (3), DMMO des 2e, 3e et 4e rayons. Consolidation des ostéotomies à 3 mois.

Fig. 7 : Clichés simples et 
scanner. Ostéotomies de 
scarf (1) et de Akin (2) du 
1er rayon à 9 mois. Douleurs 
persistantes du 1er rayon. Le 
bilan radiographique mon-
tre une déformation en va-
rus et un accourcissement 
du premier rayon. La re-
construction sagittale scan-
ner centrée sur le premier 
rayon montre qu’il existe en 
fait une pseudarthrose dans 
l’ostéotomie de scarf.
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Il comporte des reconstructions dans les trois 
plans, définis par référence au plan des méta-
tarsiens. Les reconstructions sagittales réalisées 
dans l’axe de chaque rayon sont souvent les plus 
informatives et toujours nécessaires. Cet axe mé-
tatarsien est déterminé à partir du plan horizontal 
ou à partir de reconstructions 3D [6].

L’étude des parties molles est limitée, mais 
toujours nécessaire afin de rechercher des si-
gnes de bursite, de collection ou une pathologie 
tendineuse.

Les reconstructions 3D permettent l’analyse des 
déformations complexes, résiduelles ou récidi-
vantes, des hypercorrections (fig. 9), des rapports 
entre le matériel d’ostéosynthèse et les structures 
tendineuses.

Échographie

Elle est le complément parfait des clichés simples 
et du scanner pour analyser les parties molles.

Dans le cadre des métatarsalgies secondaires 
après chirurgie du premier rayon, elle permet le 
diagnostic des lésions de la plaque plantaire, des 
bursopathies sous-capitales et intermétatarsien-
nes, et des névromes de Morton.

En cas de pathologie de la plaque plantaire dans 
le cadre d’un syndrome du deuxième rayon, l’écho-
graphie montre, selon l’évolution de la maladie, 
une arthrosynovite avec épanchement dorsal et hy-
perhémie au Doppler, un amincissement puis une 
rupture de la plaque, une laxité lors des manœu-
vres dynamiques de tiroir antéro-postérieur et de 

Fig. 8 : Cliché simple et recons-
tructions scanner axiale et sa-
gittale centrés sur le deuxième 
rayon. Métatarsalgies récidivan-
tes sur le deuxième rayon. Os-
téotomies de scarf (1) et de Akin 
(2) solides. Ostéotomie de Weil 
du 2e métatarsien avec vis d’os-
téosynthèse (3) présentant un 
débord plantaire sur le scanner.
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flexion-extension de la métatarsophalangienne 
[7]. L’échographie permet de contrôler la cicatrisa-
tion de la plaque après ostéotomie des rayons laté-
raux (plaque épaisse et souvent hétérogène), dis-
parition de la laxité constatée en préopératoire [8] 
(fig. 10). Elle fait le bilan des lésions tendineuses 

iatrogènes, par exemple une rupture du tendon 
long fléchisseur de l’hallux. Elle authentifie le dé-
bord extraosseux d’une vis (fig. 11) ou la luxation 
d’une prothèse en silicone (fig. 12) et montre le 
retentissement de ces anomalies sur les parties 
molles : bursopathies, tendinopathies, névrome.

Fig. 9 : Scanner avec reconstructions 
3D surfaciques réalisés dans le cadre 
d’une déformation complexe récidi-
vante après ostéotomie de scarf et 
DMMO. Récidive de l’hallux valgus, 
subluxations dorsales des métatarso-
phalangiens latéraux par lésions des 
plaques plantaires, griffes d’orteils.

Fig. 10 : Echographie de la plaque plantaire du deuxième rayon, coupes sagittales. En préopératoire, rupture complète de la pla-
que plantaire (flèche blanche) et subluxation dorsale de P1 (étoile). Contrôle 9 mois après DMMO : cicatrisation de la plaque qui 
apparaît hypertrophiée et hétérogène, disparition de la subluxation dorsale de P1 lors des manœuvres dynamiques (étoile).
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Fig. 11 : Clichés 
simples et écho-
graphie. Ostéoto-
mies de scarf et 
Akin, DMMO des 
4  rayons latéraux. 
Les clichés sim-
ples montrent à 
3 mois un banal 
retard de consoli-
dation sur M5 puis 
une consolidation 
de M5 à 15 mois. 
Apparition d’une 
douleur et d’une 
tuméfaction dor-
sale sur le col de 
M1. L’échographie 
montre une saillie 
extra-osseuse dor-
sale de la vis dis-
tale et une bursite 
en regard.

Fig. 12 : Cliché simples, 
échographie et scanner. 
Ostéotomies en chevron 
distale de M1 (1), d’Akin 
de P1 (2), arthroplastie 
en silicone de la MTP2, 
résection des têtes de 
M3 et M4 (4), arthrodèse 
de l’interphalangienne 
proximale du deuxième 
rayon (5). Apparition 
d’une tuméfaction dou-
loureuse plantaire sous le 
deuxième rayon. L’écho-
graphie, coupe sagittale 
plantaire montre une 
structure hypoéchogène 
en regard de la 2e méta-
tarso-phalangienne. Le 
scanner, reconstruction 
sagittale sur le deuxième 
rayon et 3D surfacique 
montre qu’il s’agit d’une 
luxation de l’arthroplas-
tie en silicone dont l’ex-
trémité distale s’est dé-
placée en plantaire.
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IRM

Ses indications sont rares : pied septique après 
chirurgie avec le bilan des abcès des parties mol-
les, des ostéites et ostéo-arthrites ; bilan des com-
plications tendineuses : ruptures du long fléchis-
seur de l’hallux, évaluation précise de la rétraction 
tendineuse [6], anomalies des parties molles en 
cas d’insuffisance de l’échographie.

Imagerie en fonction de la 
technique chirurgicale

Techniques anciennes obsolètes

Il n’y a pas d’ostéotomie ; seuls des gestes sur 
les parties molles et des résections osseuses ont 
été réalisés. Il n’y a pas d’ostéosynthèse ou sim-
plement des alignements par broche. Il peut exis-
ter des arthroplasties et des arthrolyses, voire une 
amputation partielle d’articulation.

Parmi ces techniques anciennes, les plus fré-
quentes sont : 

l’opération de •	 Keller qui consistait en une 
résection articulaire de la base de P1 et des 
gestes sur les tissus mous. L’évolution est 
arthrogène avec une désaxation de la MP et 
un recul proximal des sésamoïdes ;
l’opération de •	 Mac Bride qui consistait en une 
réduction de l’angle M1-M2 par transfert de 
l’adducteur oblique et transverse à travers la 
tête de M1 et réinséré sur le bord médial de 
la tête de M1. Le bilan radiographique peut 
montrer le tunnel osseux. Les complications 
peuvent être la récidive de l’hallux valgus ou une 
bascule en varus en cas d’hypercorrection ;
l’opération de •	 Petersen qui comportait une 
arthrolyse latérale de la MP du gros orteil avec 
sésamoïdectomie latérale. La complication 
principale est l’hallux varus iatrogène par 
excès d’arthrolyse (fig. 13) ;
la •	 bossectomie simple ou associée à une autre 
chirurgie (fig. 14 et 15) ;

Fig. 13 : Antécédent an-
cien de chirurgie pour 
hallux valgus, technique 
de Petersen (arthrolyse la-
térale, résection du sésa-
moïde latéral). Déforma-
tion secondaire majeure 
en hallux varus.

Droit en 
charge

5°

41°

C13 Fantino (OK).indd   184 1/06/11   14:01:27



185

Imagerie de l’hallux valgus opéré et des gestes associés

pour les métatarsiens latéraux, on peut •	
citer la technique de l’enclavement des 
têtes métatarsiennes de Reygnault avec 
accourcissement et enclavement de la tête 
métatarsienne dans la diaphyse, les ostéotomies 
diaphysaires ou basi-métatarsiennes fixées ou 
non fixées (Helal, chevron de la base).

Pour les griffes d’orteil, le geste chirurgical 
pouvait correspondre à une arthroplastie ou une 
arthrodèse sans fixation ou par brochage.

Les grandes complications de ces techniques ob-
solètes authentifiées sur les clichés simples sont 
les corrections insuffisantes et non programma-
bles, les récidives des déformations, les lésions 
arthrogènes et les hypercorrections.

La chirurgie moderne validée

Cette chirurgie est reconnue et son imagerie est 
d’interprétation classique.

Elle comporte des ostéotomies de réduction des 
déformations programmées en pré-opératoire et 
contrôlables en per- et postopératoire, compré-
hensibles sur le bilan radiographique (fig. 16).

Les ostéosynthèses sont classiques par des vis 
en compression, des agrafes, des plaques. Les 
contrôles radiologiques sont d’interprétation fa-
cile et logique, et sont reproductibles. Exemples 
pour l’hallux valgus : l’ostéotomie de M1, en che-
vron, le scarf, l’ostéotomie de la base, l’arthrodèse 
C1-M1 (Lapidus) ou arthrodèse M1-P1 en cas de 

Fig. 14 : Antécédent ancien de 
chirurgie pour hallux valgus, simple 
bossectomie (flèche blanche). Meta-
tarsus varus de 16° et hallux valgus.

Fig. 15 : Antécédent ancien de chirurgie pour hallux valgus bilatéral, bossectomie (1) et 
ostéotomies d’Akin (2). Récidive de la déformation à gauche, évolution arthrosique des 
1er métatarsophalangiens (flèches blanches) et ostéonécrose de la tête de M2 gauche 
(flèche noire).
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déformation majeure ou de récidive. 
Ostéotomie de P1 complémentaire 
(Akin). Ostéotomies accourcissantes 
de Weil pour les métatarsiens latéraux 
avec vis d’ostéosynthèse, dont l’effica-
cité et les complications sont bien vi-
sualisées sur les clichés simples.

Les complications spécifiques de 
cette chirurgie classique sont essentiel-
lement dues à un problème technique 
et authentifiées par l’imagerie : 

déplacement précoce de l’ostéo•	
synthèse lié à un défaut technique, 
un choc ou un appui excessif 
(fig. 17) ;
retards de consolidation : ils peuvent •	
persister jusqu’à un an voire plus, 
l’évolution naturelle restant le 
plus souvent favorable (fig. 18). Le 
terme de pseudarthrose doit donc 
être utilisé avec prudence après 
6 mois et avant 18 mois. Le scanner 
en cas de doute peut être utile pour 

Fig. 16 : Clichés sim-
ples face et profil en 
charge. Aspect post-
opératoire normal 
avec des ostéotomies 
en chevron distale et 
d’Akin du premier 
rayon (1 et 2), arthro-
dèse par IPPON de 
l’IPP du deuxième 
rayon (3), DMMO des 
rayons latéraux. Le 
cliché de profil montre 
un appui normal de 
M1 (flèche blanche) 
et la réduction de la 
griffe de R2.

Fig. 17 : Clichés simples en postopératoire immédiat et à 1 mois après ostéoto-
mies en chevron proximal, d’Akin et DMMO des rayons latéraux. Débricolage 
précoce de M1 (flèche blanche). Déplacements latéraux peu conventionnels des 
rayons latéraux sans valeur pathologique.
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juger des déplacements, de l’importance des 
diastasis dans les traits d’ostéotomie, de la 
position des vis d’ostéosynthèse ;
les fractures sur ostéotomies de M1 : fractures •	
de contrainte du fait d’un trait d’ostéotomie 
incorrect ou de la position trop latérale d’une 
vis proximale pouvant conduire à un retard 
de consolidation, un accourcissement et une 
élévation de M1 à l’origine d’un report des 
contraintes sur les autres rayons ;
hypocorrections et récidives : liées à un défaut •	
technique, insuffisance de libération latérale 
de la métatarso-phalangienne, insuffisance de 
déplacement latéral dans l’ostéotomie de M1, 
de varisation dans l’ostéotomie phalangienne 
(fig. 19 et 20) ;
hypercorrections par excès de libération •	
latérale ou par excès de déplacement latéral 
dans l’ostéotomie de M1, par excès de varisation 
de P1 dans l’ostéotomie (fig. 21 et 22) ;
position incorrecte de la tête de M1 : •	
excès d’abaissement de la tête de M1 avec 
hyperpression plantaire ou inversement, 

défaut d’abaissement de la tête de M1 avec 
hyperappui sur M2 et métatarsalgies.
incongruence persistante ou iatrogène de la •	
première métatarso-phalangienne par défaut 
d’orientation de la surface chondrale de la tête 
de M1 (DMAA et TASA) ;
nécrose de la tête de M1 : complication rare favo•	
risée par l’arthrose de la première métatarso-
phalangienne ou en cas d’ostéotomie itérative 
de M1. Il existe sur le bilan radiographique 
une déminéralisation puis un effondrement de 
la tête de M1. Si elle est symptomatique, elle 
conduit le plus souvent à l’arthrodèse de la 
première métatarso-phalangienne ;
raideur métatarso-phalangienne, complication •	
fréquente qui peut être liée à une algodystro
phie, rare, un accourcissement excessif de M1, 
un excès d’abaissement de M1 ou une arthrose 
pré-existante ou iatrogène ;
conflit entre le matériel d’ostéosynthèse, vis, •	
agrafe et les parties molles ou une structure 
osseuse : tendons, bourse, nerfs, surfaces 
articulaires, sésamoïdes…

Fig. 18 : Clichés simples. Suivi d’ostéotomies en chevron distal (1), d’Akin (2), DMMO des rayons latéraux (4) et arthrodèse de 
l’IPP de R2 (3). Consolidation tardive mais asymptomatique de la DMMO du deuxième rayon, acquise à 12 mois (flèche noire). 
Consolidation à 6 mois des autres rayons latéraux.
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Fig. 19 : Clichés simples. Récidive d’hallux valgus après ostéotomies de scarf 
(1) et d’Akin (2). Le deuxième rayon est long (étoile) et il existe sur le cliché 
de profil un défaut d’appui sur le premier rayon (tête de flèche blanche), une 
griffe d’orteil sur le deuxième rayon (flèche blanche). Reprise chirurgicale avec 
ostéotomie en chevron distal (3), arthrodèse de l’interphalangienne proximale 
du deuxième rayon (4) et DMMO des rayons latéraux.

Fig. 20 : Cliché simple, récidive d’hallux val-
gus après ostéotomies de scarf (1) et d’Akin 
(2). Débricolage de la vis proximale (flèche 
blanche).

Fig. 21 : Clichés simples à 1 mois et à 16 mois 
après ostéotomies de scarf et Akin (1 et 2) : 
excès de varisation initiale dans P1 puis défor-
mation secondaire en hallux varus.
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Nouvelles techniques : la chirurgie 
mini-invasive (mode ou nouvelle 
voie ?) en évaluation, mais déjà 
régulièrement utilisée

L’imagerie est souvent d’interprétation difficile. 
La chirurgie consiste en mini-abords avec utilisa-
tion de matériel spécifique, sous contrôle par am-
plificateur de brillance. Elle exploite les capacités 
spontanées de consolidation osseuse et les effets 
de l’appui pour une correction dynamique des dé-
formations statiques du pied : 

ostéotomies soit fonctionnelles, soit ana•	
tomiques ;
réductions osseuses importantes ;•	
souvent sans ostéosynthèses ;•	
les déplacements osseux peuvent être •	
inquiétants et non conventionnels ;
la consolidation osseuse est souvent atypique •	
avec des cals très hypertrophiques immédiats, 
des retards de consolidation jusqu’à 18 mois, des 
cals vicieux, conséquences des déplacements 
initiaux souhaités et programmés ;
la chirurgie est souvent mixte avec une •	
chirurgie classique sur le premier rayon et 
des ostéotomies mini-invasives sur les rayons 
latéraux.

Les complications spécifiques : les images de 
consolidations atypiques :

images de cals vicieux pathologiques en •	
baïonnettes, en accourcissement excessif, 
épiphyses en bascules, en elevatus ;
cals hypertrophiques ; gros cals, car ostéotomies •	
réalisées par voie mini-invasive sans lavage 
du foyer ;
retards de consolidation, typiques, mais rares, •	
cals fibreux au début radiotransparents, cals 
osseux tardifs à 12 ou 18 mois le plus souvent 
asymptomatiques : problèmes techniques 
(fraisage à trop haute vitesse avec nécrose 
osseuse) ou phénomènes particuliers ?

Ce qu’il faut retenir : 

Le traitement chirurgical de l’hallux valgus •	
comporte des ostéotomies du métatarsien et 
de la première phalange du 1er rayon, souvent 
des ostéotomies accourcissantes des rayons 
latéraux et le traitement des griffes d’orteil ;
Les clichés simples en charge, toujours •	
réalisés, sont le plus souvent suffisants dans le 
suivi postopératoire ;
Le scanner peut être indiqué en complément •	
des clichés simples en cas de complication 

Fig. 22 : Cliché simple, antécédent d’ostéotomies 
de scarf (1) et d’Akin (2), douleurs du premier 
rayon. Evolution arthrogène du premier métatar-
so-phalangien probablement favorisée par l’hy-
per-correction en hallux varus dans P1.
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osseuse : retards de consolidation, cal 
vicieux à grand déplacement, conflits liés au 
matériel d’ostéosynthèse. Des reconstructions 
sagittales dans l’axe de chaque rayon sont 
indispensables ;
L’échographie en complément des clichés •	
simples et du scanner permet d’explorer les 
parties molles : lésions des plaques plantaires, 
névromes, bursopathies, conflit entre le matériel 
d’ostéosynthèse et les parties molles ;

Les résultats de l’imagerie et les complications •	
dépendent de la technique chirurgicale utilisée 
qui doit être reconnue par le radiologue ;
Les retards de consolidation et les déplacements •	
non conventionnels après ostéotomie mini-
invasive des rayons latéraux sont fréquents et 
souvent asymptomatiques.
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L’hallux rigidus, flexus ou limitus, sont les ter-
mes classiques pour désigner l’arthrose métatar-
so-sémoïdo-phalangienne du premier rayon. As-
sociant une douleur et une raideur de l’articula-
tion, elle gêne le passage du pas et le chaussage. 
Les premières descriptions médicales remontent 
aux articles de Davis-Colley en 1887 [1].

Physiopathologie et étiologie

L’origine de cette lésion articulaire dégénérative 
reste discutée. Pour certains, elle serait idiopathi-
que, pour d’autres au contraire elle serait liée à des 
agressions microtraumatiques dans un contexte 
anatomique défavorable. De nombreux facteurs 
prédisposant sont régulièrement évoqués [2] :

une surcharge mécanique de la tête de M1 •	
par excès de longueur du métatarsien ou de la 
première phalange de l’hallux ;
des traumatismes ou microtraumatismes •	
répétés ;
une ostéochondrite de la tête de M1, notamment •	
chez le sujet jeune ;

l’hallux flexus ou metatarsus elevatus, bien •	
qu’il soit difficile de savoir si cette disposition 
anatomique est la cause ou la conséquence de 
l’hallux rigidus [3, 4].

Diagnostic clinique

La douleur est le principal signe fonctionnel. 
Elle siège en barre au-dessus de l’interligne arti-
culaire, mais peut irradier vers P1 ou vers la base 
de M1 ou encore à la partie plantaire de l’articula-
tion, témoin d’une lésion métatarso-sésamoïdien-
ne associée.

Il s’agit d’une douleur parfaitement mécanique 
déclenchée par la marche ou la manipulation de 
l’hallux en flexion dorsale ou plus rarement plan-
taire. L’articulation apparaît au début augmentée 
de volume, puis déformée par des ostéophytes 
dorsaux responsables de conflits avec la chaus-
sure. L’axe du premier rayon reste cependant tou-
jours aligné (fig. 1).

L’hallux rigidus

B. Bordet, J.Y. Coillard

Fig. 1 : Ostéophytose dorsale 
de la MTP responsable d’un 
conflit au chaussage.
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L’examen clinique met en évidence une raideur 
douloureuse, surtout dans les mouvements forcés. 
La déformation peut évoluer vers un flessum de 
l’articulation métatarso-phalangienne (MTP) et 
un recurvatum secondaire de l’articulation inter-
phalangienne de l’hallux (fig. 2).

Imagerie

Les clichés simples en charge

Le bilan radiographique standard en charge de 
face et de profil donne évidemment le diagnostic. 
Plusieurs classifications permettent de grader l’at-
teinte dont le stade ultime est l’ankylose.

La classification radiographique la plus sou-
vent citée est celle de Regnault en trois degrés de 
gravité [5] :

Stade 1 : arthrose débutante

Il existe une condensation sous-chondrale, mais 
il n’y a peu ou pas de déformation de la tête mé-
tatarsienne, peu ou pas de pincement articulaire, 
ni d’ostéophytose. Cliniquement, la douleur pré-
domine et les amplitudes articulaires peuvent être 
respectées.

Stade II : arthrose constituée

Le pincement articulaire est net, les formations 
ostéophytiques déforment le contour de la tête 
métatarsienne avec un aspect classique en tête 
d’escargot sur l’incidence de face. Les signes sont 
classiques et constants avec une ostéophytose qui 
prédomine sur le versant dorsal de l’interligne. La 
progression arthrosique s’accompagne d’un fles-
sum de la MTP bien visible sur le profil.

Stade III : arthrose serrée

Il existe, à ce stade, un important élargissement 
ostéophytique de l’articulation dans les deux plans 
avec une quasi-disparition de l’interligne pouvant 
atteindre une ankylose au stade ultime (fig. 3 et 4).

Fig. 2 : Flessum de la MTP et récurvatum de l’IP.

Fig. 3 : Clichés de face en charge de la MTP de l’hallux montrant les trois stades évolutifs de l’arthropathie dégénérative.
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Facteurs anatomiques prédisposant

Au stade débutant, la sémiologie radiographi-
que est pauvre et il faut s’attacher à rechercher 
des facteurs anatomiques prédisposant et gar-
der à l’esprit la notion de bilatéralité qui est fré-
quente [4].

Incidence de face

Le pied est Égyptien 
avec une première colon-
ne anormalement longue. 
Les phalanges du premier 
rayon sont plus larges et 
plus longues avec un as-
pect de trop gros orteil, 
le “big toe” des Anglo-
Saxons [6] (fig. 5). Tout 
est souvent trop long : les 
phalanges, mais égale-
ment le métatarsien.

Les surfaces articulai-
res de l’articulation méta-
tarso-phalangienne sont 
modifiées avec une arti-
culation plus congruente 

que normalement. La tête de M1 est plus apla-
tie, limitant mécaniquement la dorsiflexion et 
l’adduction.

Cette dysplasie épiphysaire peut résulter d’un 
traumatisme ou d’une ostéochondrite qu’il faudra 
rechercher à l’interrogatoire [7, 8].

Fig. 4 : Profil en charge.

Fig. 5 : Pieds grecs. M1 est long, les phalanges de l’hallux sont grosses. 
A droite, l’arthrose est à un stade débutant mais la tête est dysplasique, large et aplatie.
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Les sésamoïdes sont également plus gros, mais 
la présence d’un sésamoïde médial bipartite n’est 
pas un facteur prédisposant.

Leur positionnement dans l’axe sagittal, parfois 
plus proximal (longueur : base de M1/sésamoïdes) 
ne semble également pas constituer un facteur pa-
thogène [9].

Par opposition à l’hallux valgus, il n’y a pas ou 
peu de metatarsus varus et l’articulation cunéo-
métatarsienne reste frontale [2, 10] (fig. 6).

Incidence de profil

La notion de metartarsus elevatus décrite pour 
la première fois par Lambrinudi [11] fait dé-
bat depuis de nombreuses années, mais semble 
aujourd’hui statistiquement reconnue comme un 
facteur favorisant [2]. Il faut rechercher une hori-
zontalisation du premier rayon avec un angle su-
périeur à 7 degrés par rapport au deuxième méta-
tarsien. Cette élévation augmente mécaniquement 
les contraintes supportées par la MTP.

Fig. 6 : Par opposition à l’hallux valgus, il n’y a pas de metatarsus varus. Sur les clichés de face en charge, l’interligne cunéo-
métatarsien reste orienté dans le plan frontal. A droite, évolution atypique vers une macrogéode d’hyperpression sous chondrale 
analysée au scanner.
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Cette anomalie de la statique peut également 
être un signe évocateur de la maladie. En effet, le 
flessum de la MTP fait progressivement basculer 
le métatarsien par insuffisance statique du long fi-
bulaire étiré à son enthèse distale sur la face plan-
taire de M1 (fig. 7). La mesure de l’arche médiale 
est généralement normale.

Une autre imagerie ?

L’incidence de Guntz peut montrer le pincement 
des articulations métatatarso-sésamoïdiennes. Une 
pronation exagérée augmente les contraintes mé-
caniques du premier rayon, mais une supination 
est parfois présente. Cette supination antalgique 

Fig. 7 : Hallux rigidus à degré variable de déformation en metatarsus elevatus. Un angle M1-M2 
supérieur à 7 degrés est à considérer comme pathologique.
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peut occasionner des entorses de cheville ou des 
fractures de contraintes du cinquième métatarsien 
qui seront révélatrices [12].

Le scanner permet d’étudier avec précision les 
signes dégénératifs et peut aider à planifier le trai-
tement chirurgical en cas de traitement non radi-
cal conservateur.

L’échographie visualise les remaniements ostéo-
phytiques à la face dorsale de l’interligne, l’épan-
chement et la synovite.

En cas de doute à un stade débutant, l’arthros-
canner montre les plages de chondrolyse (fig. 8). 
L’IRM peut également faire le diagnostic en mon-
trant des signes de souffrance intraspongieux 
sous-chondraux et une synovite réactionnelle 
(fig. 8).

Enfin, l’utilisation de la scopie interventionnelle 
avec arthrographie est utile pour contrôler une in-
jection intra-articulaire. Sous contrôle scopique, 
l’interligne doit être abordé par voie dorso-mé-
diale, afin de traverser la capsule entre le long ex-
tenseur de l’hallux et le pédicule vasculo-nerveux 
médial (fig. 9 et 10).

Les principes thérapeutiques

Le traitement médical

Le traitement médical est utilisé au début ou en 
cas de contre-indication à un traitement chirurgi-
cal. Il n’est que symptomatique sous la forme d’un 
traitement standard associant antalgiques et anti-
inflammatoires per-os ou en application locale. Il 
est surtout intéressant en cas de poussée doulou-
reuse ou après un effort soutenu.

L’adaptation du chaussage est très utile, il faut 
conseiller aux patients de porter des chaussures à 
bout large pour éviter les conflits avec les ostéophy-
tes dorsaux et surtout à semelles plates et rigides 
pour limiter les mouvements de l’articulation lésée.

Certains auteurs soulignent l’efficacité des in-
jections de dérivés cortisonés et l’utilisation de la 
viscosupplémentation [13, 14].

Le traitement chirurgical

Le traitement chirurgical s’impose en cas de 
handicap quotidien résistant au traitement symp-
tomatique ou aux consignes de chaussage.

Fig. 8 : L’étude au scanner peut aider à la planification opératoire. La coupe sagittale échographique analyse bien l’ostéophytose 
dorsale capitale de M1. L’IRM en coupe coronale T2 FATSAT montre une souffrance sous chondrale du versant métatarsien.
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Fig. 10 : Arthrographie et arthroscanner correspondant en coupe sagittale. 
La chondrolyse est évoluée avec une érosion de la lame sous-chondrale capitale.

Fig. 9 : Voie d’abord arthrographique par voie dorso-médiale.
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On peut décrire trois types de traitement chirur-
gical ; les ostéotomies autour de l’hallux, les libé-
rations intra-articulaires et les interventions non 
conservatrices.

Les ostéotomies périarticulaires

Un certain nombre d’ostéotomies réalisées 
autour de l’articulation de l’hallux ont été décri-
tes. Toutes ont pour but soit de redonner artificiel-
lement de la mobilité, soit de décomprimer l’arti-
culation, soit de rétablir une anatomie articulaire 
plus fonctionnelle.

Les ostéotomies de la première phalange de 
l’hallux

Les plus communes sont des ostéotomies de rac-
courcissement phalangien. Ces interventions per-
mettent en théorie de diminuer “la pression” articu-
laire en diminuant le bras de levier phalangien et en 
réduisant les tensions liées au système musculoten-
dineux de l’hallux. Cette ostéotomie est la plupart 
du temps réalisée à la partie moyenne de la premiè-
re phalange et permet de réséquer une “tranche” de 
plusieurs mm d’épaisseur. L’intervention se termine 
par une fixation non spécifique [15].

À l’inverse de l’ostéotomie de raccourcissement 
simple phalangien, on peut décrire des ostéotomies 
d’extension phalangienne. Celles-ci ont pour but 
non pas tant d’accourcir la phalange, mais d’aider au 
passage du pas en créant artificiellement une flexion 
dorsale de l’hallux. Un certain nombre de techni-
ques ont été décrites. Il s’agit pratiquement toujours 
d’une ostéotomie de fermeture dorsale [16].

Enfin, on peut combiner les ostéotomies d’ex-
tension et d’accourcissement de la phalange pour 
associer les deux effets (fig. 11 et 12).

Les ostéotomies du premier métatarsien

Là aussi, les ostéotomies ont pour but de décom-
primer l’articulation en réduisant un excès de lon-
gueur ou de corriger une déformation.

Il a été décrit un certain nombre d’ostéotomies 
de fermeture dorsale de M1 pour donner artificiel-
lement une flexion dorsale à l’articulation [17]. 
D’autres n’ont pour but que d’accourcir l’axe du 
premier métatarsien afin de détendre le système 
musculotendineux. D’autres sont des fermetures 
plantaires dans le but de limiter un metatarsus ele-
vatus [18]. Là encore, les différents types d’ostéo-
tomies peuvent être associés (fig. 13).

Fig. 11 : Ostéotomies phalangiennes. A gauche, ostéotomie d’extension phalangienne couplée à un émondage. 
A droite, ostéotomie de raccourcissement phalangien.
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Les résections osseuses périarticulaires

Dans certains cas, les patients se plaignent 
essentiellement d’un conflit dans la chaussure 
avec les ostéophytes périarticulaires. La marche 
pieds nus et sur terrain plat est presque indo-
lore. En revanche, le chaussage est douloureux, 

car responsable de conflits à l’origine de bur-
sites douloureuses, voire de plaies cutanées. 
Dans ces cas-là, il peut être proposé des gestes 
chirurgicaux se limitant à la résection isolée de 
ces protubérances osseuses dégénératives as-
sociée à la demande à une synovectomie en cas 
de bursite.

Fig. 12 : Ostéotomie de raccourcissement phalangien. Cliché préopératoire, postopératoire et suivi à 6 mois.

Fig. 13 : Ostéotomies métatarsiennes. Deux 
exemples de tranches de section (traits noirs) 
plantaire ou dorsale.
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 L’émondage

La technique la plus simple est l’émondage, 
c’est-à-dire la résection périarticulaire, essentiel-
lement dorsale, des ostéophytes métatarsiens et 
phalangiens. L’ablation de ces ostéophytes ne per-
met pas de redonner une mobilité articulaire im-
portante compte tenu de la rétraction des tissus 
mous, mais elle supprime les conflits directs avec 
la chaussure. Il est reproché à ces interventions de 
pouvoir générer des douleurs en redonnant de la 
mobilité.

 La chéilectomie

À l’émondage peut être associée la chéilecto-
mie, c’est-à-dire la résection du tiers dorsal de 
la tête de M1 (technique de Valenti) siège des lé-
sions cartilagineuses les plus importantes. Cette 
arthroplastie favorise ainsi une flexion dorsale 
plus importante sans pour autant créer de douleur. 

Certains reprochent à cette technique d’entamer 
le capital osseux régional, pouvant compromettre 
un traitement chirurgical plus radical secondaire-
ment. Toutefois, les résultats semblent bons [19] 
(fig. 14).

Les techniques chirurgicales radicales

On ne fera qu’évoquer les résections arthroplas-
tiques qui ont perdu la majorité de leurs indica-
tions. Ces amputations articulaires sont à l’origine 
de troubles secondaires mécaniques importants à 
l’origine de leur abandon.

Les arthrodèses

L’arthrodèse de l’hallux reste encore le traite-
ment de choix des lésions évoluées [20, 21]. Les 
patients retrouvent rapidement un hallux indo-
lore, un très bon aspect esthétique et anatomique 

Fig. 14 : Chéilectomie selon la 
technique de Valenti. Clichés 
de profil en charge préopéra-
toire et postopératoire.
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et enfin un appui pulpaire permettant ainsi une 
fonction très satisfaisante et durable. L’arthrodèse 
de l’hallux limite toutefois le port de talons hauts 
(plus de 5 cm) et peut induire dans de rares cas 
des arthroses interphalangiennes.

La fusion de l’articulation MTP de l’hallux re-
quiert au préalable une cheville et une IP de l’hal-
lux souples.

La technique chirurgicale est rigoureuse, res-
pectant trois temps fondamentaux ; la préparation 
des surfaces articulaires, le positionnement de 
l’hallux et la fixation.

Il existe un grand nombre de techniques chirur-
gicales et de modes de fixations.

La complication principale est la pseudarthrose, 
toutefois rare (fig. 15, 16 et 17).

Les prothèses métatarso-phalangiennes

Nous évoquerons les prothèses en silicone, dite 
de Swanson, qui ont eu un certain succès dans les 
années 70 et 80. Malheureusement, les résultats se 
sont rapidement dégradés. Ses prothèses en silico-
ne soumises à des contraintes importantes sur le 
premier rayon se sont dégradées et ont été à l’ori-
gine de réactions à un corps étranger importantes. 
De plus, l’absence de flexion plantaire efficace a 
été à l’origine de métatarsalgie latérale nécessi-
tant un complément chirurgical. Elles ont donc été 
pratiquement abandonnées.

Fig. 15 : Arthrodèse de la MTP. Contrôle postopératoire.
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Actuellement, un certain nombre de prothèses à 
glissement, associant des pièces de re-surfaçage mé-
talliques et une pièce d’interposition en polyéthylène 
sont en évaluation [22]. Les résultats semblent en-
courageants, mais seule l’épreuve du temps appor-
tera les preuves de leur supériorité (fig. 18).

En conclusion, les indications chirurgicales sont 
affaire d’école, mais également de bon sens  ; la 

chirurgie ne s’adresse qu’à un patient handicapé. 
Des arbres décisionnels sont logiquement pro-
posés par certains auteurs [3]. Il faut retenir que 
l’intervention conservatrice ne s’adresse qu’à des 
articulations encore souples et peu douloureuses 
et que l’arthrodèse de l’hallux reste encore actuel-
lement la référence dans le traitement chirurgical 
de l’hallux rigidus.

Fig. 16 : Arthrodèse de la MTP. Contrôle à 6 mois face et profil en charge.

Fig. 17 : Arthrodèse de la MTP. 
Contrôle à 1 an et à 2 ans. 
L’arthrodèse est solide mais 
évolution d’une arthrose de 
l’IP à 2 ans.
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Fig. 18 : Prothèse métatarso-phalangienne.

[1] Davies colley N. Contraction of the metatarso-phalan-
geal joint of the great toe (hallux flessus). Br Med J 1887; 1: 728.

[2] Zammit GV, Menz HB, Munteanu SE. Structural factors 
associated with hallux limitus/rigidus: a systematic review of 
case control studies. J Orthop Sports Phys Ther 2009; 39: 733-42.

[3] Coughlin MJ. Arthritides. In : Coughlin MJ, Mann R, edi-
tors. Surgery of the foot and ankle. St-Louis : CV Mosby; 1999: 
605-50.

[4] Coughlin MJ, Shurnas PS. Hallux rigidus: demogra-
phics, etiology, and radiographic assessment. Foot Ankle Int. 
2004 Aug; 25(8): 605; author reply 605.

[5] Regnault B. Le pied. Paris : Springer-Verlag ; 1986.

[6] Munuera PV, Domínguez G, Castillo JM. Radiogra-
phic study of the size of the first metatarso-digital segment in 
feet with incipient hallux limitus. J Am Podiatr Med Assoc. 2007 
Nov-Dec; 97(6): 460-8. 

[7] Thomas AP, Dwyer NS. Ostéochondral defects of the first 
metatarsal head in adolescence: a stage in the development of 
hallux rigidus. J Pediatr Orthop 1989; 9: 236-9.

[8] Laçant G, Denis A. Hallux rigidus et “ostéochondrite” de 
la tête du 1er métatarsien. Méd Chir Pied 1986; 6: 21-23.

[9] Munuera PV, Domínguez G, Lafuente G. Length of 
the sesamoids and their distance from the metatarsophalangeal 
joint space in feet with incipient hallux limitus. J Am Podiatr Med 
Assoc. 2008; 98(2): 123-9. 

[10] Montagne P. Troubles statiques du pied. In: Pied et Che-
ville. Sauramps 1991: 117-23.

[11] Lambrinudi C. Metatarsus primus elevatus. Proc R Soc 
med 1938; 31: 1273.

[12] Viladot A. Pathologie de l’avant-pied. Paris: Expansion 
Scientifique Française; 1979.

[13] Solan MC, Calder JD, Bendall SP. Manipulation and 
injection for hallux rigidus. Is it worthwhile? J Bone Joint Surg 
Br. 2001; 83(5): 706-8.

[14] Munteanu SE, Menz HB, Zammit GV, Landorf KB, 
Handley CJ, Elzarka A, Deluca J. Efficacy of intra-arti-
cular hyaluronan (Synvisc®) for the treatment of osteoarthritis 
affecting the first metatarsophalangeal joint of the foot (hallux li-
mitus): study protocol for a randomised placebo controlled trial. 
J Foot Ankle Res. 2009 Jan 16; 2: 2.

[15] Delagoutte JP, Becker JP. Traitement de l’hallux rigi-
dus par ostéotomie de raccourcissement phalangien. In: Podolo-
gie. Paris: Expansion scientifique française; 1986: 197.

[16] Moberg E. A simple operation for hallux rigidus. Clin Or-
tho 1979; 42: 55-6.

[17] Macmurray TP. Treatment of hallux valgus or hallux rigi-
dus. Br Med J, 1936: 1, 218-21.

[18] Ronconi P, Monachino P, Baleanu PM, Favilli G. 
Distal Distal oblique osteotomy of the first metatarsal for the cor-
rection of hallux limitus and rigidus deformity. J Foot Ankle Surg 
2000; 39: 154-60.

[19] Harisboure A, Joveniaux P, Madi K, Dehoux E. 
The Valenti technique in the treatment of hallux rigidus. Orthop 
Traumatol Surg Res. 2009; 95(3): 202-9. 

[20] Curvale G, Croisille H, Tracol P, Groulier P. 
L’arthrodèse métatarsophalangienne du gros orteil. Rev Chir Or-
tho 1987; 73 suppl II: 258-62.

[21] Groulier P, Curval G, Piclet B, Kelberine F. 
L’arthrodèse de la première articulation métatarsophalangienne. 
Rev Chir Ortho. 1994; 80: 436-44.

[22] Jardé O, Wable E, Havet E, de Lestang M, Vives 
P. Prothèse métallique d’interposition dans l’hallux rigidus. Rev 
Chir Ortho. 2001; 87: 67-72.

Références

C14 Bordet (OK).indd   203 3/06/11   12:06:33



C14 Bordet (OK).indd   204 3/06/11   12:06:33



205
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Les métatarsalgies sont des douleurs situées au 
niveau de l’avant-pied qui nécessitent une démar-
che diagnostique rigoureuse. La grande majorité 
des métatarsalgies sont dues à des désordres sta-
tiques en relation avec l’architecture de l’avant-
pied et son inadéquation avec les structures mol-
les. On peut les classer en fonction de leur étiologie 
ou de leur localisation. Les métatarsalgies globales 
intéressent l’ensemble des métatarsiens et se ren-
contrent principalement dans le cadre des pieds 
creux antérieurs. Les métatarsalgies localisées peu-
vent être classées selon leur site anatomique [1]. 
Les métatarsalgies médiales sont principalement 
dues à une pathologie du premier rayon, associant 
un conflit de la première tête métatarsienne et des 
callosités en regard de l’interphalangienne.

Les métatarsalgies axiales et médianes sont les 
plus fréquentes et rentrent souvent dans le cadre 
de troubles statiques dégénératifs, principalement 
dans le cadre des lésions de la plaque plantaire, 
avec, au premier plan, le syndrome du deuxième 
rayon qui sera décrit dans ce chapitre. Ces patho-
logies sont souvent, mais non exclusivement, en 
relation avec une anomalie de longueur des méta-
tarsiens moyens. Le syndrome du deuxième rayon 
est le fait d’une atteinte dégénérative de la plaque 
plantaire liée à un excès de contrainte mécanique 
sur la deuxième articulation métatarso-phalan-
gienne. Il est favorisé par un deuxième métatar-
sien constitutionnellement long, mais atteint avec 
prédilection la femme d’âge moyen présentant un 
hallux valgus. En effet, ce dernier s’accompagne 

d’un varus et d’un raccourcissement géométrique 
du 1er métatarsien avec un transfert des contrain-
tes mécaniques sur le deuxième rayon. Ceci sol-
licite de façon excessive les éléments de soutien 
sous capito-métatarsien capsulo-ligamentaire et 
surtout la plaque plantaire (notamment en cas de 
deuxième métatarsien long). La distension pro-
gressive, puis la rupture de celle-ci, conduit à la 
subluxation, puis à la luxation métatarsophalan-
gienne [2]. Cette rupture siège presque toujours 
au niveau de l’enthèse distale, zone la plus sollici-
tée de la plaque plantaire [3].

Histologiquement, la plaque plantaire est com-
posée de plusieurs contingents. Son corps est 
constitué de tissu conjonctif riche en collagène 
de type 1 (analogue à celui du ménisque du ge-
nou) avec sur le versant superficiel une disposi-
tion en septa parallèles, lui conférant un rôle de 
surface articulaire pour la tête métatarsienne [4]. 
Un contingent de cartilage hyalin augmente pro-
gressivement jusqu’à l’os sous-chondral de la base 
de P1, réalisant une véritable enthèse. Son organi-
sation parallèle à la base de P1 et perpendiculaire 
au grand axe de la plaque plantaire explique les 
modifications d’échostructure et de signal rencon-
trées en échographie [5] et en IRM [6, 7].

Le signe clinique cardinal de la métatarsalgie 
statique est la laxité de la plaque plantaire et son 
signe pathognomonique dit de “Lachman”. On 
retrouve également dans les pathologies axiales 
des pathologies douloureuses séquellaires d’une 
ostéochondrose comme dans la maladie de Frei-
berg ou des séquelles subaiguës secondaires à des 

Syndrome du deuxième rayon

J. Borne, J.B. Pialat, J.Y. Coillard, P.A. Deleu, T. Leemrijse
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fractures de fatigue. D’autres étiologies sont bien 
sûr à évoquer, comme les neuropathies avec leur 
syndrome canalaire et la pathologie de type Mor-
ton, les origines inflammatoires et les pathologies 
des griffes d’orteils. Les métatarsalgies latérales, 
principalement en regard du cinquième rayon, 
seront principalement traitées dans la pathologie 
du cinquième rayon. La métatarsalgie est donc 
une douleur de l’avant-pied qui correspond à une 
pathologie spécifique et qui peut répondre à un 
traitement chirurgical adapté en cas d’échec des 
traitements conservateurs.

Définition et classification du 
syndrome du deuxième rayon

La faillite de l’unité de roulement métatarso-
phalangienne est fréquemment rencontrée au ni-
veau du deuxième rayon d’où son appellation, en 
France, de “syndrome du deuxième rayon”, don-
née par Huber-Levernieux en 1978 [2]. 

L’auteur propose une classification en trois sta-
des progressifs :

Phase d’instabilité simple,1.	
Phase aiguë de subluxation ou de luxation,2.	
Luxation fixée du deuxième rayon.3.	

Outre-Atlantique et plus tardivement, Thompson 
et Hamilton [8] en 1987, puis Coughlin et Myerson 
en 1999 [9, 10] proposent une classification inté-
ressante en quatre grades qui est la plus utilisée 
aujourd’hui :

Absence de laxité dorsale,1.	
Base de P1 peut se subluxer,2.	
Base de P1 peut se luxer avec réduction 3.	
possible,
La position de luxation est fixée.4.	

Coughlin apporte également en 1987 une clas-
sification des instabilités dans le plan frontal [11] 
(cross over toe) qu’il différencie en quatre stades 
également : 

Synovite et petite déviation inférieure à 1/31.	
Synovite et déviation modérée à 2/3 dans le 2.	
grade 2
Supraductus sans luxation (+ de 2/3) dans le 3.	
grade 3
Supraductus avec luxation dans le grade 4.4.	

Rappel anatomique

La plaque plantaire sert de berceau d’appui et 
de roulement à la tête du métatarsien (fig. 1). Elle 
s’insère très solidement à la base de la première 
phalange. Son attache proximale se situe en ar-
rière des condyles métatarsiens et est plus ténue. 
Latéralement et médialement, le ligament inter-
métatarsien profond (fig. 2) s’attache à ses bords 
et contribue à la stabilité de l’articulation. De part 
et d’autre, les muscles interosseux s’amarrent 
comme des rênes sur les bases phalangiennes et 
agissent comme stabilisateurs dynamiques. Les fi-
bres distales de l’aponévrose plantaire renforcent 
également la plaque plantaire, ce qui participe au 
“windlass mécanisme”. L’insuffisance de ce méca-
nisme associé aux lésions de la plaque plantaire 
semble être le facteur principal de la déstabilisation 

Fig. 1 : Schéma de l’articulation métatarso-phalangienne 
en coupe longitudinale : la plaque plantaire est représentée 
en jaune. Il s’agit d’une structure triangulaire à base distale 
s’insérant sur le bord inférieur de la base de P1 (tête de flè-
che noire). Elle soutient la tête métatarsienne et sa face in-
férieure repose sur les deux tendons fléchisseurs (structure 
linéaire de topographie plantaire représentée en marron).
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métatarsophalangienne et de la progressive ins-
tabilité, puis de la luxation de l’articulation. Les 
tendons fléchisseurs forment le plancher de cette 
entité et sont directement en contact avec sa face 
plantaire.

Évaluation clinique et 
réflexions thérapeutiques

L’évaluation clinique est un élément essentiel de 
la décision thérapeutique. L’observation et l’histoi-
re clinique seront complétées principalement par 
un examen minutieux des articulations métatarso-
phalangiennes de l’avant-pied.

Le signe de laxité antéro-postérieure, mieux 
connu sous le nom de “signe de Lachman” (par 
analogie au signe de Lachman dans les ruptures 
du ligament croisé antérieur du genou), est un élé-
ment essentiel de l’évaluation de la souffrance de 
la plaque plantaire. Il consiste à saisir l’orteil entre 
le pouce et l’index, l’autre main stabilisant l’avant-
pied et principalement la tête métatarsienne, et à 
effectuer un mouvement de “ballottement” dorso-
plantaire. Habituellement, il n’existe pas de laxité 
anormale. Dans certains cas rares, on trouve ce 
signe positif chez des patients asymptomatiques 
(hyperlaxité ligamentaire généralisée). L’associa-
tion de ce signe à une douleur à la palpation et 
à la pression de l’articulation signe la contrainte 
excessive et la souffrance de cette articulation.

Les techniques actuelles d’imagerie médicale 
permettent de mieux appréhender cet élément 
clinique et de le mettre en corrélation avec la 
symptomatologie douloureuse. La radiographie 
standard analyse la position des différents élé-
ments du squelette osseux. Celui-ci est soumis à 
des contraintes mécaniques principalement dues 
à la pesanteur (loi de Newton). Ces contraintes du 
squelette osseux sur les tissus mous restent bien 
tolérées tant que l’équation biomécanique pres-
sion-résistance des tissus mous-durée de contrain-
tes mécaniques reste en dessous du seuil de la 
rupture des tissus mous.

Il est fondamental de comprendre que l’objectif 
thérapeutique est d’agir avant tout sur l’étiologie 
de la lésion, c’est-à-dire l’excès de pression.

C’est la compréhension de la biomécanique qui 
a permis de progresser dans le développement 
thérapeutique. Les excès de pression peuvent être 
objectivés par des analyses baropodométriques. 
Le développement des concepts de morphotypes 
métatarsiens (Maestro) a principalement permis 
de réharmoniser les zones de pression par le biais 
des structures osseuses, mais cela reste parfois 
insuffisant ou excessif. Actuellement, il existe en 

Fig. 2 : Schéma de l’articulation métatarso-phalangienne en 
coupe transversale : la plaque plantaire est représentée en 
orange. Elle soutient la tête métatarsienne dont elle recou-
vre le cartilage (représenté en bleu) et sa face inférieure re-
pose sur les deux tendons fléchisseurs (structures arrondies 
de topographie plantaire représentées en marron). Latérale-
ment et médialement, le ligament intermétatarsien profond 
de grand axe horizontal (représenté en vert) s’attache sur 
les marges de la plaque plantaire et unit transversalement 
les articulations métatarso-phalangiennes de chaque rayon 
pour contribuer à leur stabilité.
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complément des possibilités thérapeutiques que 
sont les ostéotomies, un vaste champ d’investiga-
tion thérapeutique qui va se développer grâce à 
une meilleure compréhension des anomalies des 
tissus mous. Il est donc fondamental d’avoir une 
nouvelle vision de ces structures molles, afin de 
définir des facteurs diagnostiques et pronostiques 
permettant d’affiner les indications et les procédu-
res chirurgicales. C’est avant tout la chirurgie de 
la plaque plantaire, qui commence à se dévelop-
per et qui doit trouver exactement sa place dans 
l’indication thérapeutique. C’est probablement 
l’échographie dynamique pré et peut-être aussi 
postopératoire qui peut aider à trouver de nouvel-
les possibilités thérapeutiques.

Place de l’imagerie

Clichés simples

Du fait de sa composition fibrocartilagineuse, la 
plaque plantaire est radiotransparente et ne paraît 
pas visible sur les clichés simples. Ils sont le plus 
souvent normaux au stade de début, mais permet-
tent de rechercher d’autres causes “ostéo-articulai-
res” de métatarsalgies (maladie de Freiberg, frac-
ture de contrainte). La présence d’un hallux valgus 
sur le cliché de face en charge doit toujours faire 
rechercher une atteinte du deuxième rayon asso-
ciée qui peut passer au second plan cliniquement. 
Avant la rupture, un petit ostéophyte de traction 
sur la base de P1 à son bord inférieur peut être 
objectivé ainsi qu’une déviation médiale de P1 se-
condaire à la rupture du ligament collatéral latéral 
de la MTP. L’élargissement de l’interligne métatar-
so-phalangien traduit un épanchement témoignant 
de la souffrance articulaire (fig. 3). Une tête mé-
tatarsienne un peu basse, un début de verticalisa-
tion de P1 et une ébauche de déformation en griffe 
de l’orteil peuvent se voir sur le cliché de profil en 

charge avant la rupture (fig. 4). Apparaisse ensuite 
un pseudo-pincement de l’interligne sur le cliché 
de face traduisant une subluxation dorsale (fig. 5). 
Au stade de rupture, le cliché de profil en charge 
montre le degré de subluxation, voire une véritable 
luxation dorsale de l’articulation métatarso-pha-
langienne, avec sur le cliché de face un chevau-
chement de la tête métatarsienne par la base de la 
phalange luxée (signe de la mouette) (fig. 6).

Fig. 3 : Radiographie de face en charge du pied gauche : 
hallux valgus modéré avec début de varus du premier mé-
tatarsien (flèche blanche). Elargissement de l’interligne ar-
ticulaire métatarso-phalangien du deuxième rayon (tête de 
flèche blanche) par rapport aux rayons latéraux adjacents 
traduisant un épanchement de cette articulation.
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Fig. 4 : Radiographie de profil en charge du 
pied : il existe un hyperappui de la tête du 
deuxième métatarsien (tête de flèche blanche) 
avec un début de verticalisation de P1 (flèche 
blanche) et ébauche de déformation en griffe 
de l’orteil.

Fig. 5 : Radiographie de face en charge du pied gauche : hal-
lux valgus sévère avec début de varus du premier métatarsien 
(têtes de flèches blanches). Pseudo-pincement de l’interligne 
articulaire métatarso-phalangien du deuxième rayon (flèches 
blanches) traduisant une subluxation dorsale. Il existe un 
transfert des contraintes mécaniques sur le troisième rayon 
comme en témoigne la fracture de contrainte du col distal du 
troisième métatarsien (flèches blanches courbes).

Fig. 6 : Radiographie de face en charge du pied 
gauche : hallux valgus sévère avec varus du pre-
mier métatarsien (têtes de flèches blanches). Che-
vauchement complet de la tête métatarsienne par 
la base de la phalange luxée (signe de la mouette) 
traduisant une luxation dorsale fixée avec lésions 
dégénératives sévères (flèches blanches).
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Échographie

Dans le plan longitudinal, la plaque plantaire 
normale est modérément échogène, homogène et 
présente une échostructure discrètement pique-
tée souvent comparée à celle d’un labrum arti-
culaire (fig. 7). Sa morphologie est triangulaire à 
base phalangienne distale. La base est la zone où 
siègent de façon quasi constante les lésions dégé-
nératives et les ruptures [3]. C’est aussi la zone 
où des images pièges sont fréquentes du fait de 
causes techniques, anatomiques et histologiques 
[4, 5]. Une large plage hypoéchogène distale mal 
limitée liée à un effet d’anisotropie peut être vi-
sualisée ; les manœuvres dynamiques permettent 
cependant de s’affranchir de cet artéfact en posi-
tionnant l’orteil de façon à ce que l’insertion dis-
tale soit perpendiculaire au faisceau ultrasonore 
(fig. 8, 9). Une fine bande hypoéchogène traver-
sant la plaque plantaire à son insertion distale est 
parfois visible, attribuée par la plupart des auteurs 
à l’augmentation du nombre de chondrocytes (tis-
su cartilagineux hypoéchogène) à ce niveau [4, 5, 

12]. Il est parfois difficile de distinguer cet aspect 
normal de lésions dégénératives débutantes de lo-
calisation identique.

Il existe un contraste échographique naturel qui 
rend aisée la distinction entre la fine ligne arron-
die de cartilage hyalin hypoéchogène de la tête 
métatarsienne et la plaque plantaire échogène qui 
la recouvre à sa face plantaire. La plaque plantaire 
et les tendons fléchisseurs sur lesquels elle repose 

Fig. 7 : Coupe échographique longitudinale de l’articulation 
métatarso-phalangienne du deuxième rayon par voie plan-
taire (face plantaire en haut de l’image). La plaque plantaire 
est modérément échogène, triangulaire, d’échostructure ho-
mogène piquetée (flèche blanche). Elle soutient la tête mé-
tatarsienne qui est recouverte d’une fine ligne arrondie de 
cartilage hypoéchogène (tête de flèche blanche). La plaque 
plantaire repose sur les tendons fléchisseurs sous-jacents 
qui ont l’apparence d’un seul tendon en coupe longitudinale 
(flèche noire).

Fig. 8 et 9 : Coupes échographiques longitudinales par voie 
plantaire passant par l’articulation métatarso-phalangienne 
du deuxième rayon. Il existe une zone hypoéchogène distale 
de la plaque plantaire mal limitée (tête de flèche blanche fi-
gure 7) résultant d’un effet échographique d’anisotropie (le 
tissu exploré n’est pas perpendiculaire au faisceau ultraso-
nore et ne réfléchit pas les ultrasons reçus).
La correction de l’artéfact (flèche blanche figure 8) se fait en 
modifiant la position de la sonde de façon à ce que l’enthèse 
distale de la plaque plantaire soit perpendiculaire au fais-
ceau ultrasonore et l’artéfact se déplace sur les structures 
qui ne sont plus perpendiculaires, en l’occurrence le tendon 
fléchisseur et la plaque plantaire dans sa zone proximale 
(2 têtes de flèches blanches figure 9).
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sont en revanche le plus souvent indissociables, 
ces derniers présentant, comme elle, un caractère 
hypoéchogène et une échostructure fibrillaire la-
mellaire dans le plan longitudinal.

Dans le plan axial, la plaque plantaire apparaît 
de morphologie discoïde biconcave ou ovalaire, 
“prise en sandwich” entre le cartilage hyalin hy-
poéchogène de la tête métatarsienne en haut et les 
tendons fléchisseurs discrètement hyperéchogè-
nes et piquetés en bas (fig. 10). Elle apparaît sou-
vent moins échogène que dans le plan longitudi-
nal, mais son échogénicité varie suivant l’obliquité 
du faisceau ultrasonore du fait d’un effet d’aniso-
tropie analogue à celui constaté pour un tendon. À 
la partie centrale, il peut exister une plage hypoé-
chogène qui, comme dans le plan longitudinal, est 
liée à la composition cartilagineuse de l’enthèse 
et pour laquelle il est également difficile de faire 
la part des choses avec une atteinte dégénérative 
débutante.

Une sonde échographique de haute fréquence 
(13,5 MHz) est utilisée et l’étude de la vascula-
risation en Doppler énergie systématiquement 

réalisée. L’avant-pied est examiné de façon globale 
avant l’examen focalisé sur la zone douloureuse. 
L’étude est réalisée par voie dorsale, puis par voie 
plantaire avec un balayage sagittal et frontal de 
toutes les articulations métatarso-phalangiennes 
et de tous les espaces inter-métatarsiens. L’étude 
dynamique de la plaque plantaire se fait en com-
primant la face dorsale des têtes métatarsiennes 
et en réalisant des mouvements de flexion dorsale 
et flexion plantaire de P1 sur la tête métatarsienne 
par mobilisation directe de l’orteil. Nous proposons 
une méthode de mesure reproductible d’évalua-
tion de la laxité métatarso-phalangienne en écho-
graphie par voie plantaire (fig.  11a et 11b). Une 
instabilité est retenue si la distance verticale sépa-
rant deux lignes horizontales tangentes à l’apex 
de la tête métatarsienne pour l’une, et à la base de 

Fig. 10 : Coupe échographique transversale passant par la 
tête métatarsienne du deuxième rayon par voie plantaire. 
Dans le plan axial la plaque plantaire apparaît de morpholo-
gie discoïde (petite flèche blanche) un peu moins échogène 
que le tendon fléchisseur sous-jacent (grande flèche blan-
che). On repère aussi, dans ce plan, la fine bande arrondie 
de cartilage hypoéchogène recouvrant la tête métatarsienne 
(tête de flèche blanche).

Fig. 11a et 11b : Coupes échographiques longitudinales de 
l’articulation métatarso-phalangienne du deuxième rayon par 
voie plantaire illustrant une façon reproductible d’évaluer la 
laxité métatarso-phalangienne en échographie. Une instabi-
lité est retenue si la distance verticale (double flèche verticale 
verte la plus courte) séparant deux lignes horizontales (lignes 
horizontales rouges) tangentes à l’apex de la tête métatar-
sienne pour l’une et à la base de P1 pour l’autre fait plus de 
la moitié (ligne horizontale pointillée orange) de la hauteur 
verticale correspondant à la partie visible de la tête métatar-
sienne (double flèche verticale verte la plus longue).

a

b
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P1 pour l’autre, fait plus de la moitié de la hauteur 
verticale correspondant à la partie visible de la tête 
métatarsienne. Cette méthode reste à valider, mais 
cette distance seuil retenue comme pathologique 
n’est jamais franchie chez des sujets asymptomati-
ques ne présentant aucune anomalie échographi-
que métatarso-phalangienne et de la plaque plan-
taire. Une autre méthode d’évaluation de la laxité 
métatarso-phalangienne par voie dorsale peut être 
utilisée en réalisant une manœuvre de “lachman” 
lors d’une coupe échographique longitudinale par 
voie dorsale (fig. 12a et 12b). L’étude de la laxité 
se fait par mesure en mm de la distance verticale 
séparant deux lignes horizontales tangentes l’une 
à l’apex dorsal de la tête métatarsienne, l’autre à 
la base dorsale de P1. La valeur seuil pathologique 
reste à valider, mais c’est surtout la comparaison 
avec les rayons adjacents sains qui doit faire rete-
nir une laxité pathologique.

Les aspects observés sont rapportés selon la 
classification que nous avons établi à partir des 
travaux de Caughlin et Myerson [9, 10] et adap-
tée à l’échographie [13]. Son intérêt ne semble pas 
que théorique, puisqu’il permet une transmission 
claire et reproductible des aspects lésionnels de 
la plaque plantaire entre imageurs et chirurgiens 
qui pourront ainsi s’appuyer sur une preuve ana-
tomique lésionnelle pour planifier leur traitement. 
Nous affinons le stade I en IA (plaque pathologi-
que, mais sans laxité) et IB (plaque pathologique 
avec début d’instabilité métatarso-phalangienne 
par distension de la plaque plantaire, mais sans 
rupture complète).

STADE 0 : Aspect échographique normal de la 
plaque plantaire (fig. 1, 7, 10) : aucun épanche-
ment métatarso-phalangien ni instabilité.

STADE IA et IB : Souffrance articulaire mé-
tatarso-phalangienne sans rupture de la plaque 
plantaire : épanchement articulaire métatarso-
phalangien avec signes d’arthrosynovite réaction-
nelle (fig. 13, 14). La plaque plantaire est continue, 

mais présente des modifications d’échostructure et 
un début d’amincissement le plus souvent sur son 
versant articulaire (fig. 15, 16) sans distension ni 
instabilité articulaire (IA) puis avec distension et 
début d’instabilité métatarso-phalangienne sur 
les manœuvres dynamiques (IB). Une bursite cel-
lulo-graisseuse sous capito-métatarsienne réac-
tionnelle peut déjà être présente avant la rupture 
de la plaque plantaire (fig. 17).

Fig. 12a et 12b : Coupes échographiques longitudinales de 
l’articulation métatarso-phalangienne du deuxième rayon par 
voie dorsale illustrant une autre méthode d’évaluation de la 
laxité métatarso-phalangienne en réalisant une manœuvre de 
“Lachman” lors d’une coupe échographique longitudinale par 
voie dorsale. L’étude de la laxité se fait par mesure de la dis-
tance verticale (double flèche verticale verte) séparant deux 
lignes horizontales tangentes à l’apex dorsal de la tête méta-
tarsienne pour l’une et à la base dorsale de P1 pour l’autre (li-
gnes horizontales rouges). L’articulation reste bien verrouillée 
en 12a alors qu’il existe une laxité métatarso-phalangienne 
en 12b. La valeur seuil pathologique reste à valider mais c’est 
surtout la comparaison avec les rayons adjacents seins qui 
doit faire retenir une laxité pathologique.

a

b
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STADE II : Rupture de la plaque plantaire 
(fig. 18) avec possible instabilité, mais sans luxa-
tion. La solution de continuité anéchogène dis-
tale de la plaque plantaire traduisant la rupture 
(fig. 19) n’est parfois révélée que par les manœu-
vres dynamiques.

Fig. 13 et 14 : Coupes échographiques longitudinales de l’ar-
ticulation métatarso-phalangienne du deuxième rayon par 
voie dorsale chez une patiente présentant un stade clinique I 
(douleur avec hydarthrose) :  Mise en évidence d’un épan-
chement hypoéchogène du récessus capsulo-synovial dor-
sale (flèche blanche figure 13) avec signe d’arthrosynovite 
réactionnelle se traduisant par une hyperhémie capsulo-sy-
noviale en Doppler puissance (flèche blanche figure 14).

Fig. 16 : Coupe échographique longitudinale de l’articula-
tion métatarso-phalangienne du deuxième rayon par voie 
plantaire chez une patiente présentant un stade clinique I 
(douleur avec hydarthrose sans signe de rupture) : plage hy-
poéchogène et amincissement marqué (tête de flèche blan-
che) de l’enthèse distale de la plaque plantaire sur la base de 
P1. Les manœuvres dynamiques ne montrent pas de solution 
de continuité hypoéchogène ni d’instabilité. Stade IA.

Fig. 17 : Coupe échographique transversale par voie plan-
taire passant par les trois premières têtes métatarsiennes 
par voie plantaire : aspect échographique de bursite cellu-
lo-graisseuse sous-capito-métatarsienne avec épanchement 
hypoéchogène (têtes de flèches blanches) et infiltration hy-
peréchogène du tissu cellulo-graisseux plantaire.

Fig. 15 : Schéma de l’articulation métatarso-phalangienne 
en coupe longitudinale : illustration du stade I qui se traduit 
en échographie par une modification de l’échostructure et de 
l’épaisseur de la zone distale de la plaque plantaire (tête de 
flèche noire) avec épanchement intra-articulaire métatarso-
phalangien et arthrosynovite réactionnelle (flèches noires).
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STADE III : Rupture de la plaque plantaire 
avec luxation réductible (fig. 20) sur les manœu-
vres dynamiques (fig. 21, 22).

Fig. 19 : Coupe échographique longitudinale par voie plan-
taire passant par l’articulation métatarso-phalangienne du 
deuxième rayon chez une patiente présentant un stade cli-
nique I (douleur avec hydarthrose sans signe de rupture) : 
il existe une plage anéchogène avec une disparition de 
l’échostructure habituelle de la plaque plantaire qui est rem-
placée par ce défect liquidien jusqu’à son insertion distale 
à la base de P1 (tête de flèche blanche) : en réalité stade II 
échographique.

Fig. 20 : Schéma de l’articulation métatarso-phalangienne 
en coupe longitudinale : stade III : large rupture de la plaque 
plantaire (têtes de flèches noires) avec instabilité se tradui-
sant par une subluxation dorsale de P1 par rapport à la tête 
métatarsienne (flèches noires) et arthropathie dégénérative 
(flèches noires courbes).

Fig. 21 et 22 : Coupes échographiques longitudinales par 
voie plantaire passant par l’articulation métatarso-pha-
langienne du deuxième rayon sans et avec manœuvres 
dynamiques chez une patiente présentant un stade clini-
que II (rupture sans instabilité) : en position statique, il 
existe un large défect (tête de flèche blanche figure 21) 
en lieu et place de l’insertion distale de la plaque plan-
taire ce qui confirme la rupture (tête de flèche blanche 
figure 21). Les manœuvres dynamiques montrent une 
luxation dorsale de la base de P1 et une descente de la 
tête métatarsienne qui n’est plus soutenue par la plaque 
plantaire (tête de flèche blanche figure  22)  : rupture 
avec subluxation réductible (stade III).

Fig. 18 : Schéma de l’articulation métatarso-phalangienne 
en coupe longitudinale : illustration du stade II qui se traduit 
en échographie par une solution de continuité hypoécho-
gène liquidienne traversant de part en part la plaque plan-
taire (tête de flèche noire). Elle est parfois mise en évidence 
uniquement sur les manœuvres dynamiques. Epanchement 
intra-articulaire métatarso-phalangien et arthrosynovite 
réactionnelle (flèches noires).
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STADE IV : Rupture de la plaque plantaire avec 
luxation irréductible.

Au stade de début, une perte de l’homogénéi-
té, avec de petites zones hypoéchogènes peuvent 
être visibles malgré une morphologie triangulaire 
et une épaisseur conservée (Stade IA). Seule une 
hydarthrose métatarso-phalangienne du deuxiè-
me rayon peut être constatée (fig. 13). Des signes 
d’arthrosynovite réactionnelle visibles en Doppler 
puissance sous forme d’hypervascularisation in-
flammatoire capsulo-synoviale affirment la souf-
france articulaire (fig. 14). Des remaniements 
ostéophytiques hyperéchogènes de la base de P1 
sont parfois visibles. Le tissu cellulo-graisseux 
sous-capito-métatarsien peut être le siège d’une 
bursite réactionnelle (fig. 17), parfois épaisse et 
inflammatoire en Doppler puissance. Cette bur-
site siège en regard de zones d’hyperkératose 
plantaire sous-capitale qui apparaît du fait d’une 
contrainte mécanique excessive sur le deuxième 
voire le troisième rayon.

Un amincissement distal va ensuite apparaî-
tre avec perte de la morphologie triangulaire de 
la plaque plantaire (fig. 23). Cet amincissement, 

volontiers qualifié de “rupture partielle” (par-
tial tear) par les Anglo-saxons, atteint d’abord le 
plus souvent la face articulaire de la plaque, en 
respectant sa face plantaire. Les manœuvres dy-
namiques comparatives sont systématiquement 
réalisées. Elles permettent de s’affranchir de l’ef-
fet d’anisotropie et de dépister une instabilité mé-
tatarso-phalangienne dorsale débutante avant la 
rupture complète de la plaque (stade IB). La mise 
en évidence de cet état de “prérupture” peut faire 
poser pour certaines équipes l’indication d’un ges-
te chirurgical plus précoce afin d’éviter l’évolution 
inéluctable vers la rupture de la plaque et les com-
plications qui en découlent.

Au stade de rupture, une solution de continuité 
hypoéchogène liquidienne plus ou moins large 
s’étend depuis la face articulaire jusqu’à la face 
plantaire de la plaque (fig. 24). Elle représente la 
sémiologie échographique la plus parlante. Les 
coupes longitudinales montrent la taille de la rup-
ture sur une vue globale de la plaque. Les coupes 
axiales précisent le siège central, latéral ou mé-
dial de la rupture ainsi que sa position par rap-
port à la tête métatarsienne. Conformément aux 
études ayant analysé chirurgicalement la plaque 
plantaire au cours du traitement d’un syndrome 
du deuxième rayon [10] ou histologiquement chez 

Fig. 23 : Coupe échographique longitudinale de l’articulation 
métatarso-phalangienne du deuxième rayon par voie plan-
taire chez une patiente présentant un stade clinique O (dou-
leurs isolées du deuxième rayon). L’échographie retrouve un 
début d’amincissement de la plaque plantaire sur sa face ar-
ticulaire avec une perte de la morphologie triangulaire (flè-
che blanche). Les manœuvres dynamiques n’objectivent pas 
à ce stade d’instabilité. Notez la bursite cellulo-graisseuse 
sous-cutanée (têtes de flèches blanches).

Fig. 24 : Coupes échographiques longitudinales par voie 
plantaire passant par l’articulation métatarso-phalangienne 
du deuxième rayon : la manœuvre dynamique montre une 
suffusion liquidienne (tête de flèche blanche) avec défect hy-
poéchogène signant la solution de continuité et la rupture de 
plaque plantaire : stade II échographique.
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le cadavre [5], les lésions de la plaque plantaire de 
notre série [13] concernent quasi exclusivement 
l’enthèse distale, zone de sollicitation mécanique 
maximale. On visualise parfois un déplacement 
du tendon fléchisseur au sein du foyer de rupture 
et la présence d’un épanchement réactionnel au 
sein de sa gaine. Dans notre expérience, l’analyse 
morphologique seule à ce stade est souvent insuf-
fisante. Les manœuvres dynamiques sont parfois 
les seules à révéler la rupture et précisent le de-
gré d’instabilité : distension sans rupture avec dé-
but d’instabilité (stade IB), subluxation (stade II), 
luxation réductible (stade III), puis irréductible 
(stade IV).

La sensibilité et la spécificité diagnostique de 
l’échographie sont rapportées dans l’étude cadavé-
rique de Gregg [5] à respectivement 100 et 96 %.

Scanner

Le scanner n’est pas utilisé pour explorer un 
syndrome du deuxième rayon, car il est réalisé en 
décharge et ne montre que les conséquences de 
l’atteinte de la plaque plantaire sur les éléments 
osseux métatarso-phalangien.

IRM

Des séquences dans le plan sagittal et dans le 
plan coronal sont utilisées pour explorer la plaque 
plantaire, mais le plan sagittal est celui qui permet 
de la visualiser de façon globale en particulier l’in-
sertion osseuse distale sur la base de P1 qui est la 
zone de faiblesse.

Le plan coronal permet de visualiser en même 
temps la région centrale et les bords latéraux de 
la plaque ainsi que les ligaments collatéraux mé-
tatarso-phalangiens [6]. La plaque plantaire ap-
paraît comme une structure triangulaire dans le 
plan sagittal et discoïde dans le plan coronal. Elle 

présente un signal homogène hypointense sur tou-
tes les séquences, analogue à celui des tendons flé-
chisseurs sous-jacent avec lequel on ne distingue 
pas le plan de clivage [7]. Il existe un contraste 
satisfaisant avec le cartilage hyalin de recouvre-
ment de la tête métatarsienne qui est isointense en 
T1 et hyperintense en densité protonique. Proche 
de l’insertion distale, il existe une bande grossiè-
rement linéaire parallèle à la base de la phalange 
de signal augmenté, mais non liquidien, que la 
plupart des auteurs [14] attribuent, comme pour 
l’échographie, à la présence d’une proportion plus 
importante de tissu cartilagineux dans cette zone 
d’attache distale de la plaque plantaire. La dis-
tinction avec une atteinte dégénérative débutante 
peut, là aussi, être difficile.

Fig. 25 et 26 : IRM en coupes sagittales de la deuxième arti-
culation métatarso-phalangienne pondérées en T1 et densité 
protonique avec saturation du signal graisseux chez un sujet 
sain : aspect normal de la plaque plantaire hypointense en 
T1 et DP (têtes de flèches blanches) mais avec une zone de 
signal isointense à son enthèse phalangienne (flèche blan-
che) lié à un surcroît de tissu cartilagineux à ce niveau pou-
vant être considérée à tort comme une image pathologique.
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Au stade de début, l’IRM peut mettre en éviden-
ce des modifications de signal isointense en T1, 
hyperintense en densité protonique et en T2, tra-
duisant la souffrance de la zone d’insertion distale 
de la plaque plantaire [16]. Cependant, plus qu’en 
échographie, cette sémiologie est d’interprétation 
difficile du fait du signal cartilagineux de cette 
zone et peut parfois ne correspondre qu’à une va-
riante du normal. L’analyse de la morphologie de 
la plaque (amincissement du versant articulaire 

avec perte de l’aspect triangulaire) et la recher-
che de signes associés prennent alors toute leur 
importance. L’hydarthrose et la synovite métatar-
so-phalangienne sont les signes indirects les plus 
fréquents et traduisent la souffrance articulaire. 
Une bursite cellulo-graisseuse peut être présente 
sans atteinte de la plaque par simple modification 
des appuis. Les manœuvres dynamiques ne sont 
pas réalisables en IRM et l’instabilité dorsale dé-
butante ne peut pas être détectée.

Au stade de rupture, la sémiologie est plus évo-
catrice. On visualise le défect sous la forme d’un si-
gnal liquidien siégeant le plus souvent sur l’enthèse 
distale. On évalue sa taille dans le plan longitudinal 
et sa position par rapport à la tête métatarsienne 
dans le plan transversal. Une subluxation voire une 
luxation dorsale métatarso-phalangienne sponta-
née est possible, mais l’instabilité est le plus sou-
vent provoquée et échappe à l’IRM qui ne permet 
pas de manœuvre dynamique. Aucune étude n’a 
évalué l’intérêt de l’injection de Gadolinium dans 
les lésions de la plaque plantaire en IRM. Elle nous 
paraît intéressante pour différencier les faux posi-
tifs (hypersignal cartilagineux distal) et les plaques 
plantaires réellement pathologiques (fig. 30).

Fig. 27 : IRM en coupes coronale de la deuxième articula-
tion métatarso-phalangienne pondérée en densité protoni-
que avec saturation du signal graisseux chez un sujet sain : 
aspect normal de la plaque plantaire hypointense DP (têtes 
de flèches blanches).

Fig. 28 : IRM en coupe sagittale de la deuxième articulation 
métatarso-phalangienne pondérée en densité protonique 
avec saturation du signal graisseux chez un sujet présentant 
un stade I clinique : épanchement traduisant la souffrance 
articulaire métatarso-phalangienne (têtes de flèches blan-
ches) avec une zone d’hypersignal enthèsique (flèche blan-
che) d’interprétation difficile (surcroît de tissu cartilagineux 
ou image pathologique) retenue dans le contexte comme 
anormale.

Fig. 29 : IRM en coupe sagittale de la deuxième articulation 
métatarso-phalangienne pondérée en densité protonique 
avec saturation du signal graisseux chez un sujet présentant 
un stade II clinique : épanchement traduisant la souffrance 
articulaire métatarso-phalangienne (têtes de flèches noires) 
avec une franche zone d’hypersignal enthèsique retenue 
comme signe de rupture de la plaque plantaire.
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Arthroscanner et Arthro-IRM

Une imagerie en coupe après injection intra-ar-
ticulaire de produit de contraste représente pour 
certains la méthode d’imagerie la plus précise 
pour explorer la plaque plantaire [6]. Toutefois, 
l’absence de possibilité de manœuvres dynami-
ques et son caractère invasif ne font pas recom-
mander cette technique en première intention.

Imagerie postopératoire

Le cliché simple de face dorsoplantaire en char-
ge est généralement suffisant pour suivre la conso-
lidation et la position des différents éléments os-
seux après ostéotomies métatarsiennes.

L’échographie peut visualiser le foyer d’ostéoto-
mie métatarsienne par voie dorsale (fig. 31). Elle 
permet de montrer, conformément aux données de 
l’examen clinique, une cicatrisation satisfaisante 
de la plaque plantaire après ostéotomie métatar-
sienne (fig. 32, 33) et prouve anatomiquement l’in-
térêt de ce geste chirurgical [16].

Fig. 30 : IRM en coupe sagittale de la deuxième articula-
tion métatarso-phalangienne pondérée en T1 avec injection 
IV de Gadolinium et saturation du signal graisseux chez un 
sujet présentant un stade II clinique : rehaussement capsu-
lo-synovial traduisant la souffrance articulaire métatarso-
phalangienne (têtes de flèches blanches). Zone de défect en-
thèsique se rehaussant faiblement en rapport avec un tissu 
inflammatoire comblant la zone de rupture.

Fig. 31 : Coupe échographique longitudinale de l’articulation 
métatarso-phalangienne du deuxième rayon par voie dorsale 
après ostéotomie métatarsienne distale objectivant l’irrégula-
rité et la bonne continuité de la corticale dorsale en rapport 
avec le cal osseux ayant comblé le foyer d’ostéotomie.

Fig. 32 et 33 : Coupes échographiques longitudinales par 
voie plantaire passant par l’articulation métatarso-pha-
langienne du deuxième rayon avant et 15 mois après os-
téotomie métatarsienne distale mini-invasive (DMMO) : 
Les manœuvres dynamiques montrent une large zone 
de défect liquidien hypoéchogène traduisant la rupture 
de la plaque plantaire (flèches blanches figure 32) avec 
subluxation dorsale de la base de P1 (double flèche blan-
che figure 32). Le contrôle à 15 mois montre une parfaite 
continuité de la plaque plantaire qui est épaissie et hété-
rogène après cicatrisation (flèches blanches figure 33).
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En cas de persistance de métatarsalgies, l’écho-
graphie est indiquée pour en étudier les causes 
(persistance d’un hyperappui ou autre lésion asso-
ciée) et guider leur traitement.

Possibilités thérapeutiques

Traitement conservateur

À ce jour, il n’existe que très peu de références 
scientifiques validant le traitement conservateur 
des métatarsalgies. Cependant, l’efficacité des 
traitements conservateurs semble connaître un 
franc succès clinique et a le mérite de ne pas com-
promettre les traitements futurs. Les traitements 
conservateurs sont multiples et dépendants du 
type de métatarsalgie rencontrée.

Les exercices de stretching de la chaîne muscu-
laire postérieure sont indiqués chez les patients 
présentant un “third rocker metatarsalgia” ou une 
métatarsalgie propulsive qui se produit lors du dé-
collement anticipé du talon avec le sol (phase pro-
pulsive de la marche) et associée à une dysmor-
phie des métatarsiens. Ces exercices de stretching 
ont pour but de diminuer les forces de contrainte 
sur l’avant-pied.

Le débridement des kératoses plantaires réduit 
significativement les pressions plantaires au ni-
veau de l’avant-pied [17]. Cependant, le haut taux 
de récidive des callosités est dû au non-traitement 
de l’étiologie sous-jacente.

Le pading permet de réduire les contraintes pa-
thogènes au niveau de l’articulation métatarso-
phalangienne qui est en souffrance.

Le taping est un outil de diagnostic et un traite-
ment provisoire dans les cas d’instabilités des arti-
culations métatarso-phalangiennes [18]. Le taping 
permet de stabiliser l’articulation, mais également 
de limiter la progression de la déformation.

Les orthèses plantaires ont démontré leur uti-
lité dans le traitement des métatarsalgies [19, 20, 
21]. Avant de pouvoir prescrire un traitement par 
orthèse plantaire, il est nécessaire d’identifier 
l’étiologie de la métatarsalgie. Si elle est d’origi-
ne structurelle, traumatique ou secondaire à une 
maladie systémique comme l’arthrite rhumatoïde, 
l’orthèse plantaire est compensatoire. Ce type 
d’orthèse plantaire est composé soit d’un élément 
sous-capital de décharge, s’il elle n’inclut qu’une 
articulation métatarso-phalangienne ; soit un élé-
ment rétrocapital de décharge, si la métatarsalgie 
implique plusieurs articulations métatarso-pha-
langiennes. Pour les métatarsalgies d’origine mé-
canique, l’orthèse plantaire est correctrice afin de 
s’opposer aux forces pathogènes du pied. Ce type 
d’orthèse plantaire correctrice peut être combiné 
avec des éléments de compensation.

Si le patient n’a pas pu être amélioré par les me-
sures précédentes et qu’il présente des facteurs de 
risques importants à la chirurgie, la modification 
de ses chaussures pourrait soulager les douleurs 
en ajoutant un meilleur relevage ou une barre de 
déroulement afin de diminuer les forces propul-
sives au niveau de l’avant-pied. Les chaussures 
semi-orthopédiques ou orthopédiques sont indi-
quées lorsque les chaussures du patient ne peu-
vent pas être modifiées.

Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical des troubles statiques 
de l’avant-pied fait appel à des gestes sur les tissus 
mous et aux ostéotomies métatarsiennes. Au ving-
tième siècle, de multiples types d’ostéotomie ont 
été décrits pour soulager les zones d’appui. Cha-
cune de ces techniques a montré une certaine fia-
bilité et certaines complications spécifiques dans 
le traitement de la métatarsalgie. Les ostéotomies 
distales de la palette métatarsienne ont une posi-
tion de choix dans leur traitement résistant aux 
solutions conservatrices (fig. 34, 35). Quel que soit 
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le site de l’ostéotomie, le relèvement ou le raccour-
cissement a fait la preuve de son efficacité.

Au niveau distal, David proposait déjà en 1917 
la résection de têtes métatarsiennes pour soulager 
la métatarsalgie. Fin des années soixante, une des 
ostéotomies les plus répandues était l’ostéotomie 
décrite par Helal en 1967 [22]. Il pratiquait une os-
téotomie médiodiaphysaire oblique simple dont la 
correction était spontanée et fonction de la remise 
en appui.

Fig. 34a à 34c : a) Radiographie préopératoire. b) Aspect clinique postopératoire : les 2 pieds présentaient la même déformation 
en préopératoire. c) Correction par ostéotomie de Scarf du premier métatarsien et ostéotomies de Weil du deuxième et troisième 
métatarsiens avec effet de translation pour corriger la clinodactylie, Scarf du cinquième métatarsien pour bunionette.

Fig. 35a et 35b : a) Radiographie de face en charge : patiente pré-
sentant un hallux valgus associé à une métatarsalgie du deuxième 
rayon sur excès de longueur du deuxième métatarsien. b) Correc-
tion par ostéotomie Scarf du premier métatarsien et ostéotomie 
phalangienne de l’hallux, associée à une ostéotomie de Weil du 
deuxième métatarsien.

a b c

a b
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Ces ostéotomies illustrent parfaitement l’effica-
cité des concepts de raccourcissement et d’éléva-
tion, mais ont montré de nombreux échecs et un 
manque de fiabilité. Les principaux problèmes de 
l’ostéotomie de Helal viennent de sa conception, le 
réglage accidentel entraînant des métatarsalgies 
de transfert dont les reprises sont fort complexes. 
L’absence de synthèse est une source de non-con-
solidation et de réglage hasardeux, responsable 
de métatarsalgies de transfert et de douleurs ré-
siduelles. Les mauvais et faibles résultats ont été 
rapportés aux environs de 40 % dans d’importan-
tes revues de la littérature réalisées par Trnka et 
Winson [23, 24].

Les gestes sur les tissus mous (transfert tendi-
neux, geste cutané…) semblent tomber en désuétu-
de, mais gardent bien sûr leurs indications dans leur 
cadre spécifique de la pathologie neurologique.

Les indications des ostéotomies basales des 
métatarsiens latéraux dans les métatarsalgies 
restent limitées du fait de la difficulté de leur 
réglage, par contre elles présentent l’avantage 
d’être extra-articulaires et en conséquence d’être 
moins enraidissantes. On distingue aujourd’hui 
les ostéotomies adaptatives à fixation non rigide 
ou non fixée, telles que le chevron qui laisse à 
l’appui la répartition des appuis, des ostéotomies 
fixées, telles que le BRT (Barouk Rippstein Toul-
lec ostéotomie), parfaitement stables, mais dont 
la précision est essentielle pour éviter de nouvel-
les métatarsalgies iatrogènes.

Les ostéotomies distales présentent, elles aussi, des 
problèmes spécifiques, mais elles tentent cependant 
de pallier les difficultés de réglage et de précision, 
malheureusement au prix d’une chirurgie articulaire 
[25]. Ces ostéotomies peuvent être classiques à ciel 
ouvert “open” ou “mini invasives” (DMMO : Distal 
Mininvasive Metatarsal Osteotomy) [26].

Le remplacement articulaire, actuellement re-
présenté par les arthroplasties en silicone, apporte 
des solutions de sauvetage intéressantes comme 
par ailleurs lorsqu’il existe une pathologie inflam-
matoire destructrice [25].

La résection articulaire est l’ultime solution au 
résultat décevant dans les reprises de dernier se-
cours, mais garde cependant toute sa place dans 
les pathologies inflammatoires.

Conclusion

Lorsqu’il existe un doute sur l’étiologie d’une 
métatarsalgie, le couple clichés simples de l’avant-
pied (face et profil en charge)/échographie dyna-
mique est nécessaire et le plus souvent suffisant 
pour affirmer le diagnostic d’un syndrome du 
deuxième rayon débutant et rechercher les autres 
causes de métatarsalgies. Il objective les signes de 
souffrance articulaire métatarso-phalangien et la 
distension de la plaque plantaire avant sa rupture. 
Il évite la réalisation d’une infiltration de dérivés 
cortisoniques qui est à proscrire, car elle précipite 
fréquemment la rupture de la plaque plantaire. Au 
prix d’un apprentissage rigoureux, l’échographie, 
technique non invasive et facilement disponible, 
peut être aujourd’hui performante pour authen-
tifier les lésions de la plaque plantaire et définir 
avec précision son stade lésionnel, notamment 
grâce à sa spécificité dynamique. Elle semble éga-
lement optimiser la prise en charge thérapeutique 
du syndrome du deuxième rayon.

Si ce bilan d’imagerie initial ne fait pas sa preuve 
et notamment s’il n’y a pas de pathologie des tis-
sus mous, l’IRM paraît supérieure pour objectiver 
les atteintes ostéochondrales à l’origine de méta-
tarsalgies (fracture de fatigue, ostéonécrose de la 
tête du deuxième métatarsien, arthropathies…) et 
doit être réalisée en deuxième intention.
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Résumé

La métatarsalgie de Morton est un symptôme 
très (trop ?) fréquemment diagnostiqué : son in-
cidence réelle est difficile à estimer et l’abondante 
littérature à son égard reste controversée. Il s’agit 
d’une neuropathie par enclavement d’un nerf in-
terdigital, sous le ligament inter-métatarsien. Ce 
syndrome peut être isolé ou, plus habituellement, 
combiné avec une autre pathologie de surmenage 
de l’avant-pied. Le diagnostic en est essentielle-
ment clinique et le traitement conservateur, basé 
sur l’adaptation du chaussage et le support plan-
taire, est efficace si l’évolution est de moins d’un 
an et que la cause est traitée. En cas d’échec de 
cette approche, l’indication chirurgicale doit être 
posée avec discernement, car la “facilité” du geste 
opératoire ne doit pas masquer des complications 
potentielles rebelles et très invalidantes.

Historique

Ce symptôme a été décrit pour la première fois 
par Civinini, de Bologne, puis chez le roi Georges 
IV par Durlacher, en 1845 [1]. Thomas Morton ne 
l’a en fait décrit qu’en 1876 [2], sous forme d’une 
douleur sous la tête du 4e métatarsien et il préconi-
sait alors une excision de la tête de ce métatarsien, 
prétextant des structures nerveuses “intactes”. Ce 
n’est qu’en 1940 que Betts [3] a introduit la notion 
de névrome et de compression d’un nerf plantaire 
sous le ligament intermétatarsien. Ceci a ensuite 
été confirmé par Nissen en 1948 [4].

Etiologie et histologie

Plusieurs causes ont été discutées :
1)	L’hypothèse d’une tumeur primitive est mise 

en doute largement, car la lésion nerveuse n’a 
pas de caractère tumoral vrai.

2)	La théorie vasculaire ischémique est basée sur 
le constat de lésions de nécrose, avec notion 
d’endartérite de la paroi. Mais ces caractères 
histologiques peuvent être retrouvés chez des 
personnes jeunes.

3)	La théorie mécanique, de loin la plus proba-
ble, est étayée par des considérations ana-
tomo-biomécaniques, notamment en ce qui 
concerne la fréquence de survenue de la com-
pression dans le troisième espace (fig. 1) :
a)	fixité relative du nerf plantaire digital du 

3e espace par convergence des nerfs plan-
taire médial et latéral. S’il est fixe, il ne 
peut pas fuir devant les contraintes ;

b)	le troisième espace délimite le pied cal-
canéen du pied talien d’où la présence de 
contraintes mécaniques importantes, no-
tamment en cisaillement ;

c)	la proximité entre la tête du troisième mé-
tatarsien et le nerf augmente encore le ris-
que de compression ;

d)	les rapports ligamentaires étroits entre le 
nerf et le canal intermétatarsien fermé par 
le ligament transverse intermétatarsien en-
traînent un cloisonnement du nerf, de plus 
étiré par les phalanges et comprimé contre 
ce ligament.
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En fait, il s’agit d’une variante de neuropathie 
par enclavement sous le ligament intermétatar-
sien, avec des modifications histologiques avant 
tout de type dégénératif.

L’anatomopathologie macroscopique montre une 
dilatation nodulaire ou fusiforme du nerf digital 

plantaire (4 à 8 mm) et de ses deux branches 
(fig.  2). A l’examen microscopique, on retrouve 
une fibrose enserrant le paquet vasculo-nerveux, 
fibrose responsable de l’hypertrophie fusiforme.

L’origine la plus probable en est la répétition de 
microtraumatismes dans le cadre d’un surmenage 
chronique de l’avant-pied. Le terme de “névrome” 
devrait donc être abandonné.

Fig. 1 : Enclavement du nerf interdigital 
sous le ligament intermétatarsien du 3e espace.

Fig. 2 : Aspect macroscopique 
d’un “névrome” de Morton excisé.
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Clinique

Le syndrome de Morton se présente surtout 
dans le 3e espace intermétatarsien, dans plus de 
80  % des cas, nettement plus fréquemment que 
dans le 2e espace. Les 1er et 4e espaces sont très 
rarement atteints. Il peut survenir chez l’adulte 
de 15 à 80 ans, avec une prédominance féminine 
nette (75-80 %) et une possible atteinte bilatérale.

Le patient se plaint souvent de douleurs de type 
électrique ou de douleurs violentes lors du passage 
du pas et de la propulsion. Cette douleur apparaît 
pratiquement exclusivement au port du soulier et 
le déchaussage procure un soulagement rapide. 
L’interrogatoire peut révéler une douleur paroxys-
tique apparaissant à la marche, avec un périmètre 
variable, ainsi qu’à la station debout prolongée. La 
douleur est majorée ou déclenchée par le port de 
chaussures étroites et oblige le patient à s’arrêter, 
se déchausser et se mobiliser les orteils et l’avant-
pied. Parfois, on note la présence d’hypoesthésie, 
de paresthésie, de dysesthésie. On retrouve par-
fois une possible irradiation sur le dos du pied, ce 
qui peut compliquer le diagnostic clinique.

L’appui dans l’espace concerné, associé à une 
compression transverse, déclenche de vives dou-
leurs : test du “clic” de Mulder (fig. 3) [5]. Dans 
les stades évolués, la douleur devient constante. Il 
faut noter que, bien qu’il s’agisse d’une compres-
sion neurologique, seulement 1 patient sur 4 se 
plaint de paresthésies des orteils.

Le diagnostic différentiel est large, englobant les 
capsulites plantaires, la bursite intermétatarsien-
ne, l’arthrose métatarso-phalangienne, la nécrose 
aseptique de la tête métatarsienne ou maladie de 
Freiberg, les fractures de contrainte des métatar-
siens, les simples verrues plantaires et les métatar-
salgies sur hyperappui métatarsien.

Examens complémentaires

Dans la grande majorité des cas, le diagnostic 
de névrome de Morton est basé sur les données 
cliniques. Sinon, l’imagerie est nécessaire pour 
confirmer le diagnostic et exclure d’autres patho-
logies [6].

Radiographie

La radiographie est normale dans la très grande 
majorité des cas de névrome de Morton. Elle est 
réalisée afin d’exclure d’autres pathologies. Son 
grand avantage est d’être un examen panorami-
que et le seul à être réalisé en position debout, per-
mettant de mettre en évidence des altérations de 
la statique de l’avant-pied.

Fig. 3 : Test de compression de Mulder.
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Tomodensitométrie

La tomodensitométrie montre le névrome de 
Morton sous la forme d’une structure nodulaire, 
homogène, d’environ 60-70 HU de densité, loca-
lisée dans la partie plantaire de l’espace intermé-
tatarsien. La bursite inter-capito-métatarsienne 
n’est pas différenciée du névrome au scanner. En 
fait, la tomodensitométrie n’a plus d’intérêt pour la 
recherche d’un névrome de Morton, compte tenu 
des résultats obtenus par l’échographie et l’IRM.

échographie

L’échographie est réalisée avec le patient en po-
sition couchée, le genou en extension et le pied 
en flexion neutre [6-10]. Un bon relâchement du 
patient est nécessaire afin de bien écarter les mé-
tatarsiens et de pouvoir bien juger l’espace inter-
capito-métatarsien. Deux techniques principales 
d’examen ont été décrites. La technique par voie 

dorsale et celle par voie plantaire. Nous préférons 
la technique par voie dorsale en raison de la moin-
dre épaisseur des tissus cutanés et de l’absence 
de plaques d’hyperkératose cutanée possibles à la 
face plantaire, qui peuvent limiter la progression 
du faisceau ultrasonore [6, 10].

L’examen est réalisé à l’aide d’images sagittales 
et frontales, ciblées au niveau des différents espa-
ces inter-capito-métatarsiens (fig. 4, 5). La sonde 
est placée dans un premier temps dans le plan sa-
gittal (fig. 4). Une pression sur la face plantaire 
de l’espace inter-capito-métatarsien est réalisée 
par le pouce de la main gauche de l’examinateur, 
de manière à réaliser une véritable compression 
des tissus mous de l’espace. Grâce à cet artifice, 
l’examinateur peut visualiser toute l’épaisseur de 
l’espace, en étant sûr de ne pas passer à côté d’un 
névrome qui prédomine souvent en position plan-
taire. La compression des tissus mous de l’espace, 
entre la sonde dorsale et le pouce plantaire, permet 
également de réaliser une véritable sonoscopie et 

Fig. 4 : Echographie du névrome de Morton, plan sagittal.
A gauche schéma montrant la technique de réalisation par voie dorsale. La flèche rouge indique la compression réalisée par le 
pouce gauche de l’examinateur. En bleu la bursite inter-capito-métatarsienne, en jaune le nerf plantaire et le névrome.
A droite image échographique correspondante montrant le nerf plantaire (têtes de flèche) et le névrome [1]. La bursite inter-ca-
pito-métatarsienne présente un aspect moins échogène par rapport au névrome dû à son contenu liquidien. La flèche indique la 
compression réalisée par le pouce gauche de l’examinateur.
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de juger des changements de position du névrome 
lors de la compression graduée, ainsi que le dé-
placement du liquide synovial à l’intérieur de la 
bourse, en cas de bursite inter-capito-métatarsien-
ne concomitante (fig. 6).

L’examen du 3e espace, compte tenu de la plus 
importante mobilité des métatarsiens, est toujours 
aisé. Par contre chez certains patients, présentant 
une rigidité de l’articulation tarso-métatarsienne, 
l’examen du 2e espace peut être très limité, voire 
impossible à l’échographie. Dans un deuxième 
temps, nous réalisons des images frontales, tou-
jours par voie dorsale. En cas de doute ou si l’exa-
men par voie dorsale ne permet pas de bien dé-
gager l’espace intermétatarsien, nous réalisons 
un examen par voie plantaire, en appuyant avec 
le pouce de la main gauche sur la face dorsale de 

l’espace. Cet examen est souvent plus performant 
que l’examen dorsal dans le 2e espace inter-capi-
to-métatarsien. Les coupes frontales plantaires 
permettent également de réaliser ce qui a été dé-
crit comme le test échographique de Mulder. Le 
test est réalisé avec une compression simultanée 
sur la face médiale du 1er métatarsien et la face 
latérale du 5e métatarsien par la main gauche de 
manière à provoquer un rapprochement des têtes 
métatarsiennes (compression transversale des tê-
tes métatarsiennes). En cas de test positif, l’exa-
minateur peut mettre en évidence une luxation 
du névrome dans les tissus plantaires, due au rap-
prochement des métatarsiens. Cette luxation est 
d’habitude associée à une sorte de clic douloureux 
qui peut être ressenti soit par le patient, soit par 
l’examinateur. Indépendamment de la technique 
dorsale ou plantaire de l’examen, le névrome de 

Fig. 5 : Echographie du névrome de Morton, plan frontal.
A gauche, schéma montrant la technique de réalisation par voie dorsale. La flèche rouge indique la compression réalisée par le 
pouce gauche de l’examinateur. En jaune, le névrome localisé entre les deux têtes métatarsiennes.
A droite image échographique correspondante montrant le névrome (calipers). La flèche indique la compression réalisée par le 
pouce gauche de l’examinateur
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Morton se présente à l’échographie sous la forme 
d’un épaississement fusiforme et hypoéchogène 
du nerf interdigital, d’aspect discrètement hété-
rogène. L’épaississement est d’habitude évalué à 
environ 7-8 mm dans le plan sagittal et 5-7 mm 
dans le plan frontal. Dans la très grande majo-
rité des cas, le névrome de Morton est associé à 
une bursite inter-capito-métatarsienne, de loca-
lisation supéro-dorsale par rapport au névrome. 
L’aspect de la bourse est d’habitude celle d’une 
structure d’échogénicité mixte, hypo-anéchogène, 
bien compressible sous sonoscopie, à bords bien 
délimités, qui, d’habitude, ne présente pas d’im-
portante néo-vascularisation au Doppler couleur. 
L’approche dorsale permet de mieux juger la taille 
de la bourse ainsi que sa structure interne par rap-
port à l’approche plantaire [6].

Le ligament intermétatarsien n’est visible que 
dans une minorité des cas sous la forme d’une 
structure aplatie, hyperéchogène, localisée en ar-
rière du névrome, entre celui-ci et la bourse inter-
capito-métatarsienne.

IRM

L’IRM permet une analyse détaillée du névro-
me de Morton ainsi que des structures avoisi-
nantes (fig. 7). L’avantage principal de l’IRM sur 
l’échographie est l’étude de l’os et son caractère 
panoramique.

Nous préférons réaliser l’examen en position de 
procubitus selon la technique de Zanetti [11, 12]. 
Notre protocole d’examen inclut des images coro-
nales obliques, ciblées au niveau de la partie an-
térieure des métatarsiens et des articulations mé-
tatarso-phalangiennes, pondérées en T1 et en T2. 
L’injection de produit de contraste n’est pas réali-
sée systématiquement. Nous ajoutons également 
des séquences T2 SPIR sagittales, dans l’axe du 
2e métatarsien, et des séquences T1 SPIR axiales, 

Fig. 6 : Echographie du névrome de Morton, plan sagittal
Images échographiques obtenues sans compression avec 
le pouce gauche de l’examinateur (haut) et avec discrète 
(moyenne) et importante (bas) compression. Les images 
montrent un aspect quasi inchangé du névrome (1) et un 
changement significatif de la taille et forme de la bursite (2).
Nerf plantaire = têtes de flèche.
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destinées à l’étude des articulations métatarso-
phalangiennes et du tissu osseux. Le névrome de 
Morton à l’IRM prend la forme d’une petite masse 
iso-intense par rapport aux muscles en T1, locali-
sée à la partie plantaire de l’espace inter-capito-
métatarsien. En T2, le signal du névrome est va-
riable, habituellement hypo-intense avec quelques 
plages internes hyperintenses, moins intenses que 
la graisse ; l’image T2 est un peu plus petite que 
l’image T1. Le plan de référence en IRM est le plan 
coronal oblique. Le plan sagittal et le plan axial ne 
permettent presque jamais de mettre en évidence 
le névrome, mais elles visent à analyser les struc-
tures voisines.

La bursite inter-capito-métatarsienne présente 
le même signal en T1 que le névrome. Par contre, 
en T2, elle est hyperintense, du fait du liquide in-
tra-bursal et de l’inflammation de ses parois. La 
bourse est toujours en arrière du névrome. Un 
minime épanchement dans les bourses interméta-
tarsiennes peut se voir aussi dans les conditions 
normales [6].

Examens électro-physiologiques

Ils sont utiles dans le diagnostic différentiel pour 
exclure un syndrome compressif proximal ou une 
neuropathie, par exemple diabétique. La sensibi-
lité de l’EMG est faible pour les compressions dis-
tales, alors qu’il se révèle un bon examen pour les 
compressions proximales du tunnel tarsien.

Traitement

Traitement conservateur

En début de symptomatologie, il faut préconiser :
1)	l’adaptation du chaussage : empeigne large 

pour éviter le serrage de la palette, talon de 
hauteur maximum 4-5 cm (avec diminution 
progressive), boîte antérieure de 2,5 cm de 
hauteur pour laisser libre jeu aux orteils ;

2)	l’utilisation d’un support plantaire avec 
appui rétro-capital (sommet sous l’espace 
concerné et possible languette entre les tê-
tes) [14] ;

3)	la kinésithérapie : libération de l’avant-pied 
par rapport à l’arrière-pied et au genou, mas-
sages transverses profonds, diminution de 
toutes les tensions musculaires intrinsèques, 
permettant une diminution des griffes, étire-
ment des gastrocnémiens ;

4)	une infiltration de 2 ml de Xylocaïne à 1 % 
et de 1 ml d’un dérivé cortisoné [15] dans 
l’espace concerné.

Fig. 7 : IRM du névrome de Morton, plan frontal. En haute 
séquence pondérée en T1, en bas pondérée en T2.
Flèches blanches = névrome de Morton
Flèche noire = bursite intercapitométatarsienne
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Injection échoguidée du névrome de 
Morton

Selon plusieurs articles, il est possible de guider 
un traitement percutané du névrome de Morton, 
principalement par échographie. Cette technique 
prévoit l’utilisation d’une échoscopie avec utilisa-
tion première d’une aiguille fine pour une anesthé-
sie locorégionale, suivie, dans un second temps, 
d’une injection d’un dérivé cortisonique à la partie 
postérieure du névrome [13]. Une à trois infiltra-
tions sont habituellement nécessaires pour une 
bonne résolution des symptômes.

L’infiltration de la bourse inter-capito-méta-
tarsienne peut également être aisément réalisée 
sous échographie. Nous utilisons la voie dorsale, 
après désinfection locale, en utilisant une barrette 
de type hockey stick et une aiguille Butterfly 25G 
(fig. 8). Après ponction de la peau, l’aiguille est re-
pérée et aisément guidée à l’intérieur de la bourse. 
Une aspiration du liquide synovial est d’habitude 
impossible en raison de sa faible quantité et de 
l’épaississement des parois bursales. L’injection 
de produit cortisonique retard peut être suivie en 
temps réel. Nous injectons également quelques 
bulles d’air qui nous permettent un meilleur suivi 

de l’injection. Lors du remplissage de la bourse, 
un déplacement inférieur du névrome peut être 
constaté.

L’infiltration d’une petite quantité d’un mélange 
de cortisone, de Lidocaïne et d’une demi-ampoule 
de Diprophos peut être également réalisée dans 
le même temps dans les tissus péri-nerveux dans 
un but antalgique. Sa réalisation est très simple et 
presque toujours très bien tolérée.

Avec ces différentes options, seules ou plus sou-
vent combinées [14], environ 50 % des patients 
seront soulagés. En cas d’échec, l’intervention 
chirurgicale sera proposée.

Traitement chirurgical

L’excision chirurgicale est encore considérée par 
beaucoup comme la règle du traitement chirurgi-
cal du syndrome de Morton. Elle consiste en l’ex-
cision du nerf plantaire atteint et de ses deux bran-
ches digitales (fig. 2). Souvent, à leur confluence, 
on découvre une masse ovoïde de quelques mil-
limètres marquée à l’analyse histologique par la 
fibrose et la sclérose intra-neurale.

Fig. 8 : Infiltration sous guidage échographique d’une bursite intercapitométatarsienne (plan sagittal).
A gauche schéma montrant la technique de réalisation de l’infiltration par voie dorsale. En bleu, la bursite intercapitométatar-
sienne en jaune le nerf plantaire et le névrome.
A droite image échographique correspondant à l’aiguille (têtes de flèche) avec la pointe dans la bourse (2). 1 = névrome.
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La technique opératoire est la suivante :
voie d’abord commissurale dorsale, plutôt •	
que plantaire (fig. 9). La voie plantaire serait 
séduisante parce qu’elle donne un accès 
direct au nerf sans section du ligament 
intermétatarsien, si cette voie n’exposait 
au risque d’hyperkératose cicatricielle 
douloureuse et terriblement difficile à traiter ; 
on lui préfère donc la voie dorsale, qui permet 
une meilleure cicatrisation et une reprise 
rapide de l’appui ;

le névrome apparaît alors rapidement, en •	
profondeur et distalement, dans l’espace 
interdigital (fig. 10) ;
section du ligament inter-métatarsien, ou •	
passage de chaque côté (un avantage de cette 
variante technique n’a pas été démontré), ce 
qui permet de disséquer le nerf plantaire et la 
branche collatérale vers le deuxième espace, 
très fréquemment présente ;
coagulation du nerf puis section très •	
proximale.

On obtient de bons résultats chez 80 à 90 % des 
patients [16]. L’hypoesthésie plantaire localisée et 
les dysesthésies sont fréquentes, voire normales. 
Peu gênantes, elles s’estompent complètement la 
plupart du temps, dans un délai variable. En cas 
de gêne importante, l’ergothérapie de désensibi-
lisation est utile, associée, dans les cas les plus 
sévères, à des traitements médicamenteux : ga-
bapentine, amytriptyline. La complication princi-
pale réside dans le développement d’un névrome 
du moignon (fig. 11). Si le nerf n’est pas sectionné 
suffisamment proximalement, le moignon va se 
retrouver en zone de charge avec des douleurs 
très violentes lors de l’appui au sol du pied [16].

Cette situation invalidante peut nécessiter une 
nouvelle intervention chirurgicale, avec utilisation 
d’un tube veineux pour rediriger le moignon proxi-
mal du nerf plantaire vers le milieu du pied [17]. 
Ceci permet alors au futur névrome de se trouver 
dans une zone non douloureuse :

Fig. 9 : Chirurgie : voie d’abord dorsale 
sur l’espace intermétatarsien.

Fig. 10 : Névrome “exubérant” 
dans la partie distale de l’incision.
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voie plantaire en dehors des zones de charge •	
(fig. 12),
excision du névrome du moignon et neurolyse •	
du nerf plantaire,
prélèvement d’un segment de veine, saphène •	
ou autre, et préparation de celui-ci (fig. 13),
introduction du moignon nerveux proximal •	
dans le “tube veineux” et fixation de la veine 
aux tissus locaux (fig. 14),
l’ensemble “nerf-veine” est ensuite re-dirigé •	
vers le milieu du pied, où il est amarré à 
l’aponévrose du dos du pied.

C’est pour pallier les potentielles complications 
que divers auteurs ont préconisé la neurolyse 
chirurgicale plutôt que l’excision [18, 19]. Il s’agit 
de décomprimer le nerf plantaire en sectionnant 
le ligament intermétatarsien. Une section du péri-
nèvre est parfois associée. Cette technique donne 
également de bons résultats, mais surtout dans les 
formes précoces, avec peu d’atteinte intranerveuse. 
Des études comparatives manquent actuellement 
pour pouvoir trancher entre les deux techniques.

Il existe plusieurs techniques alternatives à la 
neurectomie classique par voie ouverte : la neu-
rolyse par voie ouverte, percutanée ou par mini-
incision, l’utilisation de laser CO2, les infiltrations 
d’alcool, les injections locales de phénol sous gui-
dage échographique ou d’un électrostimulateur, 
les ostéotomies percutanées du col métatarsien 

Fig. 11 : Névrome d’amputation.

Fig. 12 : Reprise chirurgicale par voie plantaire.
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sans excision du névrome. Il faut aussi retenir 
l’allongement des gastrocnémiens permettant de 
réduire l’hyperappui sous les têtes métatarsiennes 
et donc de diminuer, voire de supprimer la com-
pression responsable du syndrome d’enclavement 
neurologique. Il n’existe que des évaluations scien-
tifiques souvent limitées de ces diverses techni-
ques, particulièrement sur le long terme, avec peu 
de patients pour la plupart de ces études. Toutes 
ces techniques sont affectées d’un faible taux de 

morbidité. Les résultats sont parfois contradictoi-
res, parfois encourageants, avec globalement de 
75 à 85 % de bons résultats à deux ans, voire cinq 
ans, et méritent donc d’être confirmés par d’autres 
études consécutives et randomisées. Quelle que 
soit la technique, tous les auteurs s’accordent à 
dire qu’en cas de récidive, la neurectomie par voie 
chirurgicale ouverte dorsale ou plantaire reste 
alors la solution de choix.

Fig. 13 : Préparation d’un “tube” veineux. Fig. 14 : Le moignon proximal du nerf 
plantaire est placé dans le segment de veine.
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Introduction

Les bursopathies des membres inférieurs ont 
souvent une cause mécanique, en particulier lors 
de la pratique du sport et en présence de troubles 
statiques, des avant-pieds notamment. Parmi les 
autres causes de bursopathies, il faut mentionner 
aussi les rhumatismes inflammatoires, en particu-
lier la polyarthrite rhumatoïde, les rhumatismes 
microcristallins (dépôts de cristaux d’urate de 
sodium ou dépôts d’apatite) et les infections qui 
sont à rechercher chez les patients présentant des 
facteurs prédisposants (diabète, excoriations cu-
tanées, etc.).

Le traitement des bursopathies des membres in-
férieurs est avant tout conservateur. Il est excep-
tionnel que l’on doive recourir à la chirurgie, mais 
ceci est parfois le cas lorsqu’il s’agit d’améliorer 
les conflits d’ordre mécanique.

Généralités

Les bourses sont des espaces virtuels qui ne 
contiennent pas de liquide synovial dans des 
conditions physiologiques. Elles sont nombreu-
ses. Elles ont un revêtement cellulaire de syno-
viocytes peu différenciés. Elles contiennent, en 
cas de réaction mécanique ou inflammatoire, du 
liquide synovial. Certaines bourses sont anatomi-
quement préexistantes, d’autres, néoformées, se 
développent en situation pathologique sous l’in-
fluence de mouvements imprimés à différentes 
structures mobiles.

Anatomie

Les espaces intermétatarsiens

Les espaces intermétatarsiens sont décrits com-
me séparés en deux niveaux par le ligament in-
termétatarsien transverse profond. Au-dessus de 
ce ligament, limité latéralement par les structures 
capsulaires des articulations métatarso-phalan-
giennes, on décrit le niveau supérieur qui contient 
les tendons interosseux, le tendon de l’adducteur 
du gros orteil dans le premier espace interméta-
tarsien, et les bourses intermétatarsiennes. Sous 
ce ligament, on décrit un canal fibreux, limité vers 
le haut par ce ligament intermétatarsien transver-
se profond et inférieurement par le ligament in-
termétatarsien transverse superficiel. Il est limité 
bilatéralement par des fibres perforantes. Ce ni-
veau inférieur contient les muscles lombricaux et 
le paquet neurovasculaire interdigital (fig. 1).

Dans les 2e, 3e et 4e espaces intermétatarsiens, 
les bourses sont situées entre les tendons interos-
seux et les complexes ligamentaires collatéraux. 
À cet endroit, la bourse a une apparence simi-
laire pour chacun de ces espaces, c’est-à-dire el-
liptique, presque ovale, avec un axe longitudinal 
proximo-distal et dorso-plantaire (fig. 2). La limite 
supérieure des bourses intermétatarsiennes ne 
dépasse pas les tendons interosseux. La première 
bourse intermétatarsienne a des caractéristiques 
différentes. Elle est située entre le tendon inte-
rosseux dorsal médial et le complexe du ligament 
collatéral de la seconde articulation métatarso-
phalangienne, et entre le tendon de l’adducteur du 
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gros orteil et le complexe ligamentaire latéral de la 
première articulation métatarso-phalangienne. La 
forme de cette bourse est aussi différente ; elle est 
orientée le long du tendon de l’adducteur du gros 
orteil comme une gaine tendineuse [1, 2] (fig. 3). 

Fig. 1 : Vue transverse des espaces 
intermétatarsiens inférieurs et supérieurs.

1.	 tendons interosseux dorsaux
2.	 tendons interosseux plantaires
3.	 muscles lombricaux
4.	 tendon adductor hallucis
5.	 ligament intermétatarsien transverse profond
6.	 ligament intermétatarsien transverse superficiel
7.	 fibres perforantes
8.	 os sésamoïde latéral
9.	 faisceaux neurovasculaires
10.	tendons fléchisseurs communs
Tiré et avec l’autorisation de : Theumann NH, Pfirrmann CW, Chung CB, 
Mohana-Borges AV, Haghighi P, Trudell DJ. et al. Intermetatarsal spaces: 
analysis with MR bursography, anatomic correlation, and histopathology in cada-
vers. Radiology. 2001 Nov;221(2):478-84.

Fig. 2 : Image radiologique de face d’un spécimen anatomi-
que après bursographie des 4 bourses intermétatarsiennes.

Fig. 3 : Coupe de burso-IRM (a) et vue d’une coupe anato-
mique (b) coronale des 3 premières articulations métatarso-
phalangiennes. Appréciez la forme spécifique de la 1re bourse 
intermétatarsienne entre le tendon adductor hallucis (flèche 
fine) et le tendon interosseux dorsal médial du 2e rayon (flè-
che large en trait pointillé). Remarquez l’extension distale de 
la bourse du 2e espace intermétatarsien au niveau de l’inser-
tion distale des tendons interosseux (flèche pointillée).

a

b
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Ces différentes bourses sont au contact direct du 
ligament intermétatarsien transverse profond sur 
leur bord inférieur. Dans le 2e et le 3e espace in-
termétatarsien, ces dernières s’étendent jusqu’à 
l’insertion distale des tendons interosseux, c’est-
à-dire au-delà du bord distal du ligament inter-
métatarsien transverse profond. Elles deviennent 
ainsi des bourses intermétatarso-phalangiennes 
[3]. Dans cette localisation distale, on peut toujours 
mettre en évidence une proximité immédiate entre 
ces bourses et le paquet neurovasculaire (fig. 4). 
Cette proximité n’est jamais mise en évidence 
dans le 1er et le 4e espace. Dans le 4e espace inter-
métatarsien, la bourse prend son origine proxima-
lement par rapport au ligament intermétatarsien 
transverse profond et ne s’étend pas au-delà de 
celui-ci. Il reste donc strictement intermétatarsien 
et non intermétatarso-phalangien. Ces bourses ne 
présentent pas de communication avec les articu-
lations métatarso-phalangiennes adjacentes.

Au niveau inférieur de ces espaces intermétatar-
siens, c’est-à-dire sous le ligament intermétatar-
sien transverse profond, on peut mettre en éviden-
ce les muscles lombricaux qui prennent naissance 
le long des fibres perforantes sur le côté médial des 
tendons fléchisseurs digitaux communs. Les fais-
ceaux neurovasculaires s’étendent dans une loca-
lisation juste plantaire par rapport aux ligaments 
intermétatarsiens transverses profonds, au-dessus 
du coussinet adipeux. Dans le 2e et le 3e espace 
intermétatarsiens, au niveau de l’extrémité distale 
du ligament intermétatarsien transverse profond, 
les faisceaux neurovasculaires s’étendent dans cet 
espace jusqu’au contact de la bourse intermétatar-
sienne comme je l’ai décrit précédemment [1]. De 
même, si l’on considère le niveau inférieur, dans 
le 1er et le 4e espace intermétatarsien, aucune rela-
tion entre le paquet neurovasculaire et les bourses 
n’est mise en évidence.

D’un point de vue histologique, les bourses in-
termétatarsiennes se présentent comme un espace 
bordé par des cellules allongées, aplaties, compor-
tant un noyau aplati en son sein, entourées par un 
tissu conjonctif vasculaire abondant [1, 4].

Fig. 4 : Coupe de burso-IRM (a) du 4e espace intermétatarsien et 
vue d’une coupe anatomique transverse (b) des 2e et 3e rayons 
au niveau des bases phalangiennes (au-delà du ligament in-
termétatarsien transverse profond). Les bourses interméta-
tarsiennes se situent entre les tendons interosseux (flèches). 
Remarquez la relation intime entre le paquet neurovasculaire 
et la bourse dans les 2e et 3e espaces (flèche pointillée).

a

b
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Les bourses sous-capito-métatarsiennes

Si l’on examine en histologie le pannicule adi-
peux plantaire sous les têtes métatarsiennes, il 
correspond à une fibrose dans laquelle sont creu-
sées des cavités ressemblant à des bourses. Ces 
bourses sont classées différemment si elles sont 
bordées ou non par des cellules synoviales. Elles 
peuvent être déjà présentes dans le cas des bour-
ses synoviales, ou se développer secondairement 
au sein du tissu adventitiel [5]. Les bourses syno-
viales sous-cutanées diminuent la friction entre la 
peau et les protubérances osseuses sus-jacentes. 
Les bourses adventitielles peuvent se former chez 
l’adulte dans d’autres sites où les tissus sous-cu-
tanés sont exposés à une importante friction et 
une importante pression [6]. Il s’agit d’une cavité 
sous-cutanée qui se crée secondairement à une 
dégénérescence du tissu conjonctif. Les bourses 
adventitielles ne sont pas bordées par du tissu épi-
thélial [7]. Ces bourses adventitielles sous-capito-
métatarsiennes ressemblent à celles que l’on peut 
mettre en évidence au niveau des zones de friction 
sous-cutanées chez les patients portant une pro-
thèse suite à une amputation [8].

Pathologies

Bursites intermétatarsiennes

Les bursites intermétatarsiennes sont des cau-
ses bien connues de métatarsalgies [9]. La patho-
genèse de cette maladie reste peu claire, mais peut 
être assimilée à celle décrite pour les névromes 
de Morton. Une étude a suggéré que les bourses 
enflammées pouvaient venir comprimer et altérer 
les nerfs interdigitaux [9], alors qu’une autre étu-
de évoque plutôt leur responsabilité dans l’appari-
tion d’une neurofibrose secondaire [9]. Basée sur 
la description anatomique de ces bourses, si l’on 
tient compte de l’extension distale des bourses in-
termétatarsiennes, l’irritation des nerfs interdigi-
taux par une bourse élargie et enflammée devrait 

être moins fréquente dans les 1er et 4e espaces 
intermétatarsiens que dans le 2e et le 3e. Cette ob-
servation correspond tout à fait aux observations 
cliniques, c’est-à-dire le développement prédomi-
nant de névromes de Morton au niveau des 2e et 
3e espaces intermétatarsiens [10, 11]. Les bourses 
ne s’étendent jamais sous le ligament interméta-
tarsien transverse profond, alors que les névro-
mes de Morton sont localisés sur la face plantaire 
de ces ligaments. Donc, si l’on voit une anomalie 
morphologique ou une anomalie de signal dorsale 
au ligament intermétatarsien transverse profond, 
le diagnostic de bursite est bien plus probable que 
celui d’un névrome de Morton. Zanetti et coll. 
[12] considère que la présence de liquide dans les 
bourses intermétatarsiennes des trois premiers 
espaces peut être considérée comme physiologi-
que si elles ont un diamètre transverse de moins 
de 3 mm. En effet, dans un collectif de 70 patients 
asymptomatiques, leur étude retrouve du liqui-
de dans au moins une bourse des trois premiers 
espaces intermétatarsiens chez 67  % de ces vo-
lontaires sains. Par ailleurs, la prévalence de la 
présence de liquide est plus importante chez des 
volontaires féminines saines portant des chaus-
sures à talon. Cette constatation apporte un ar-
gument supplémentaire à la théorie d’irritation 
neurale comme étiologie du névrome de Morton. 
L’absence de liquide dans la bourse du 4e espace 
intermétatarsien est peut-être due à la différence 
anatomique entre cet espace et les trois premiers 
et les contraintes mécaniques entre les structures 
anatomiques.

D’un point de vue clinique, s’il y a un doute dia-
gnostique avec un syndrome canalaire, une tendi-
nopathie ou une métatarsalgie, l’apport de l’ima-
gerie devient essentiel.

En échographie, la bursite est une masse plus 
ou moins hypoéchogène intermétatarsienne, 
comme le névrome de Morton, mais sans rac-
cordement avec le nerf, se collabant quasiment 
complètement lors de la compression (fig. 5). Elle 
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se présente en TDM comme une plage de den-
sité comparable à celle du muscle, située entre 
deux têtes métatarsiennes, le plus souvent aplatie 
transversalement, à développement plus dorsal 
que le névrome, mais dont l’aspect est très voi-
sin. En IRM, la bursite apparaît comme une zone 
en hyposignal T1, ne prenant le contraste qu’en 
périphérie, en hypersignal franc T2 (ce qui per-
met de la différencier facilement d’un névrome de 
Morton dont l’hypersignal T2 est très hétérogène 
et rarement franc) (fig. 6).

Le traitement de la bursite consiste à supprimer 
la cause du conflit intermétatarsien : chaussures 
trop étroites ou troubles statiques de l’avant-pied. 
L’infiltration de cortisone peut aussi s’avérer effi-
cace dans certains cas.

Bursites sous-capito-métatarsiennes

Dans un collectif de patients asymptomatiques, 
on peut mettre en évidence du tissu fibreux réac-
tionnel induit par un stress mécanique au niveau 
des têtes métatarsiennes sur leur face plantaire 
dans le tissu sous-cutané [8]. En IRM, ce tissu 
fibreux peut être visible au niveau de ces coussi-
nets adipeux plantaires sous forme de plages de 
signal hypointenses sur les deux séquences T1 et 
T2. D’un point de vue histopathologique, ils cor-
respondent à des degrés variables de fibrose dans 
le tissu adipeux. Studler U et coll. évoque la possi-
bilité que les remaniements au sein de ce tissu adi-
peux puissent à la longue former une bourse ad-
ventitielle due à une réaction au stress mécanique 
[8]. Dans cette étude, une altération de signal sous 
la forme d’une hyperintensité de signal T2 était 
visible chez 50 % des patients symptomatiques 
et chez seulement 1 % des patients asymptomati-
ques. Deux des patients symptomatiques avaient 
démontré la présence d’une cavité adventitielle 
remplie de liquide, dont la nature histologique de 
bourse adventitielle a été prouvée après biopsie. 
La taille des altérations au sein de ce coussinet 
adipeux était bien plus grande chez les patients 

Fig. 5 : Image échographique axiale de la face plantaire du 
3e espace intermétatarsien. Importante bursite intermétatar-
sienne à parois épaisses et centre liquidien. (flèche = bur-
site). (Image du Dr Henri Guerini).

Fig. 6 : Image IRM axiale pondérée T2 avec saturation de la 
graisse montrant une bursite du 3e espace intermétatarsien 
fusant dans l’espace inférieur au contact du paquet vasculo-
nerveux interdigital (flèche).
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symptomatiques (20 mm versus 9  mm), et pro-
portionnellement plus souvent sous le second et 
le 3e métatarsien, comparé aux altérations visibles 
chez les patients asymptomatiques plus fréquen-
tes sous le 1er et le 5e métatarsien. Les altérations 
de signal à l’IRM seraient donc plutôt le fait de 
points de pressions des zones de charge chez les 
patients asymptomatiques. Si l’on se réfère au mo-
dèle tripode d’une personne en charge, la pression 
du pied est supportée par le talon, la tête du 1er 
et la tête du 5e métatarsien [13]. À l’inverse, les 
altérations de signal chez les patients symptomati-
ques sont plus souvent situées au niveau des 2e et 
3e métatarsiens, probablement du fait d’une patho-
genèse différente de ces lésions. Il est à noter que 
dans l’étude de Studler, aucune relation entre les 
bursites et une éventuelle pathologie articulaire, 
une lésion des plaques plantaires ou des tendons 
et des gaines tendineuses n’a été retrouvée.

En IRM, les bursopathies adventitielles sous-ca-
pito-métatarsiennes apparaissent sous la forme 
d’une altération de signal en pondération T1 (iso- 
à hypointenses), hétérogènes à hyperintenses en 
pondération T2 et pouvant se rehausser de ma-
nière hétérogène ou en périphérie. L’échographie 
peut ici avoir une certaine utilité en raison de la 
situation superficielle de ces bourses (fig. 7). Elles 
apparaissent sous la forme de zones anéchogènes 
ou parfois hétérogènes au sein du tissu adventitiel, 
associées plus ou moins à une hypervascularisa-
tion locale ou en périphérie de cette bourse chez 
les patients symptomatiques (fig. 8). Ces bourses 
peuvent parfois se calcifier et apparaissent alors 
hypointenses sur toutes les séquences IRM ou pro-
voquent un cône d’ombre en échographie.

Le diagnostic différentiel doit aussi se faire avec 
un granulome ou un abcès sur corps étranger 
(échardes morceaux de verre), la localisation est 
alors particulièrement importante (zones d’appui). 

Il est également nécessaire de différencier ces bur-
sites adventitielles d’autres lésions nodulaires de 
l’avant-pied (nodule rhumatoïde ou schwannome 
[bénin] et sarcome synovial [malin]) [14]. Enfin, 
le névrome de Morton ou la fibromatose plantaire 
sont facilement identifiables et differentiables par 
leur localisation et ne devraient pas entrer dans le 
diagnostic différentiel [8].

Fig. 7 : Image échographique axiale de la face plantaire de 
l’espace sous capital du 3e métatarsien. Importante bursite 
fusant sous la pression de la sonde bilatéralement des 2 cô-
tés des tendons fléchisseurs. (tête de flèche = bursite, fl = 
tendons fléchisseurs). (Image du Dr Henri Guerini).

Fig. 8  : Image échographique axiale de la face plantaire 
de l’espace sous capital du 3e métatarsien. Bursite à parois 
épaisses de localisation plantaire par rapport aux tendons 
fléchisseurs, fusant médialement. (flèche = bursite, 3 = tête 
du 3e métatarsien). (Image du Dr Henri Guerini).

C17 Theumann (OK).indd   240 3/06/11   11:55:15



241

Les bursopathies de l’avant-pied

Le traitement doit reposer sur une orthèse plan-
taire adaptée en matériaux amortissants, parfois 
associée à un traitement anti-inflammatoire lo-
cal ou à une infiltration de cortisone dirigée sous 
contrôle échographique.

Étiologies et facteurs favorisant des 
bursopathies de l’avant-pied

En dehors des facteurs mécaniques déjà évo-
qués, d’autres étiologies peuvent favoriser l’ap-
parition de bursites de l’avant-pied. Elles passent 
volontiers inaperçues à l’examen clinique, en par-
ticulier dans la polyarthrite rhumatoïde (PR) où el-
les sont très fréquentes et apparaissent comme un 
facteur contributif aux pathologies de l’avant-pied 
indépendamment de l’activité de la maladie. Dans 
cette population, Bowen CJ et coll. [15] a montré 
une prévalence des bursopathies de l’avant-pied à 
l’échographie chez 92,6 % des patients, alors que 
seules 23,5 % d’entre elles n’étaient détectables 
cliniquement. Ceci suggère que les bursopathies 
de l’avant-pied nécessitent une attention clinique 
plus importante pour faciliter la prise en charge de 
l’évolution de la maladie chez les patients présen-
tant une polyarthrite rhumatoïde. Le traitement 
de ces cas précis comprendrait les médicaments 
de base de la PR, des gestes locaux (injections de 
corticoïdes) en évitant une injection intratendi-
neuse et la mise en place d’orthèses plantaires de 
décharge. En revanche, dans les spondylarthropa-
thies, l’atteinte des bourses est exceptionnelle.

Les bursopathies d’origine infectieuses sont 
rares, le germe le plus souvent en cause étant le 
staphylocoque aureus [16]. Des dermabrasions à 
proximité de la bursite peuvent en être l’origine, 
l’infection étant favorisée par le diabète, l’insuffi-
sance rénale ou un état d’immunodéficience ainsi 
que des injections préalables de corticostéroïdes.

Les bursopathies par dépôts de cristaux sont 
également rares [17]. Une bursite pourrait se dé-
velopper en regard d’un tendon présentant des 
dépôts de cristaux de pyrophosphate de calcium 
venant se déverser dans une bourse adjacente. 
Les bursopathies par dépôts de cristaux d’apatite 
se développent, elles, plus fréquemment dans les 
bourses médiales des hallux, de préférence chez 
les femmes jeunes, et miment, par là même, une 
bursite goutteuse ou septique. Des calcifications 
peuvent s’observer en radiographie standard. Ces 
calcifications disparaissent généralement dans 
les semaines qui suivent l’accès inflammatoire. 
Plus rarement, leur persistance peut induire une 
bursopathie chronique. Ces bursopathies par 
dépôts de cristaux d’apatite sont favorisées par 
l’insuffisance rénale chronique et l’hémodialyse 
chronique.

Enfin, il a été décrit quelques rares cas de bur-
sopathies par dépôts de cristaux de cholestérol 
chez les patients présentant une polyarthrite rhu-
matoïde. Ces dépôts sont le reflet d’une synovite 
persistante [17].

Conclusion

Les bursopathies de l’avant-pied peuvent être 
présentes chez les patients asymptomatiques. Les 
bourses intermétatarsiennes sont significative-
ment plus symptomatiques lorsqu’elles mesurent 
plus de 3 mm dans leur diamètre transverse. Le 
diagnostic de bursite sous-capito-métatarsiennes 
est aisé en échographie et en IRM. Les altérations 
de signal des pannicules adipeux sous-métatar-
siens à l’IRM sont souvent asymptomatiques et se 
caractérisent, dans ce cas-là, par leur petite taille 
(inférieure à 14 mm), leur signal d’aspect hétéro-
gène et intermédiaire en pondération T2 et leurs 
limites floues.
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Les différents nerfs du pied et de la cheville sont 
sujets à un certain nombre de processus patho-
logiques, notamment à des lésions traumatiques, 
dont certaines peuvent d’ailleurs être d’origine 
iatrogène. Ces différents nerfs peuvent également 
être comprimés sur leur trajet et plus particulière-
ment au sein de tunnels ostéofibreux ou de com-
partiments anatomiques étroits. Si le rôle princeps 
des tunnels ostéofibreux est de protéger ces nerfs 
ainsi que les vaisseaux qui les accompagnent, un 
certain nombre de processus pathologiques (tu-
moraux, inflammatoires ou traumatiques) ou en-
core de simples variations anatomiques peuvent 
léser les nerfs au niveau de ces zones de passage, 
le plus souvent par un phénomène compressif [1]. 
Il apparaît donc important de rappeler l’anatomie 
des différents nerfs assurant l’innervation motrice 
et sensitive du pied, en insistant sur leur trajet et 
leurs rapports, ainsi que sur les zones de compres-
sion potentielles. Les principales anomalies anato-
miques pouvant être à l’origine de compressions 
nerveuses seront également rappelées. Celles-ci 
peuvent être de natures diverses : musculaires 
(hypertrophie musculaire, muscle surnuméraire), 
fibreuses (bandelette fibreuse, anomalie d’un fas-
cia…), osseuses (os surnuméraire, déformation ou 
malformation osseuse, constructions osseuses) ou 
encore vasculaires (varicosités).

Nous envisagerons le trajet de chaque nerf de-
puis l’extrémité distale de la jambe jusqu’à leurs 
rameaux terminaux au pied.

Le nerf tibial

Le nerf tibial naît du nerf sciatique, à la face pos-
térieure de la cuisse. Au tiers distal de la jambe, 
région à partir de laquelle il nous intéresse, le 
nerf tibial est superficiel et chemine le long du 
bord médial du tendon calcanéen. Il répond alors 
latéralement au muscle long fléchisseur de l’hal-
lux et antéro-médialement au muscle long fléchis-
seur des orteils. À ce niveau, il est recouvert par 
le fascia crural et il est accompagné médialement 
par l’artère tibiale postérieure et ses deux veines 
satellites. 

Le nerf tibial se dirige ensuite, en arrière de la 
malléole médiale, vers l’avant et le bas pour s’en-
gager dans la région du tunnel tarsien, lieu électif 
de compression de ce nerf et de ses branches de 
division. Le tunnel tarsien est un espace ostéofi-
breux s’étendant depuis la face postéro-médiale 
de la cheville à la plante du pied. Il peut être sub-
divisé en deux parties : une partie supérieure (ti-
bio-talaire) (fig. 1) et une partie inférieure (talo-
calcanéenne) (fig. 2) [2, 3]. 

La partie supérieure du tunnel tarsien est consti-
tuée en avant et médialement par la face posté-
rieure de l’extrémité distale du tibia et par la par-
tie postérieure de la face médiale du talus ; en ar-
rière et latéralement, elle est fermée par le fascia 
crural. 

Anatomie normale des nerfs du pied. 
Les sièges des conflits

X. Demondion
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La partie inférieure du tunnel tarsien est formée 
latéralement par la face médiale du talus, par la 
partie inféro-médiale de l’os naviculaire, par la 
face médiale du sustentaculum tali et par la par-
tie excavée de la face médiale du calcaneus. En 
haut, ce tunnel est limité par le ligament collatéral 
médial, et en bas par le muscle carré plantaire. Su-
perficiellement, il est fermé par le rétinaculum des 
fléchisseurs (fig. 3).

Dans le tunnel tarsien ainsi délimité, vont passer 
d’avant en arrière pour sa partie supérieure ou de 
haut en bas pour sa partie inférieure : le tendon du 
muscle tibial postérieur, le tendon du muscle long 
fléchisseur des orteils, le corps musculaire et/ou le 
tendon du muscle long fléchisseur de l’hallux. Le 

pédicule vasculo-nerveux tibial va cheminer su-
perficiellement par rapport à ces tendons [2, 4].

Le nerf tibial se divise classiquement dans le tun-
nel tarsien en deux branches terminales : le nerf 
plantaire médial et le nerf plantaire latéral (cer-
tains auteurs considèrent une terminaison en trois 
branches terminales, la troisième branche étant 
alors constituée par le rameau calcanéen médial) 
[4]. Le tunnel tarsien est un tunnel ostéofibreux 
peu extensible répercutant par conséquent rapide-
ment toute augmentation de pression en son sein. 
Cette particularité est due au fait qu’il existe de 
nombreuses cloisons fibreuses tendues entre la 
face profonde du rétinaculum des fléchisseurs et 
la face médiale du calcaneus [5].

Fig. 1  : Coupe anatomique transversale passant au-dessus 
de l’articulation talo-crurale montrant les rapports normaux 
du nerf tibial (flèche courbe) avec le muscle long fléchisseur 
de l’hallux (LFH), les tendons des muscles tibial postérieur 
(TP) et long fléchisseur des orteils (LFO) au sein de la partie 
supérieure du tunnel tarsien.

Fig. 2 : Coupe anatomique frontale passant par le tunnel tar-
sien. Noter le rétinaculum des fléchisseurs (têtes de flèches 
blanches), le tendon du muscle tibial postérieur (TP), le ten-
don du muscle fléchisseur des orteils (LFO), le tendon du 
muscle long fléchisseur de l’hallux (LFH), le nerf plantaire 
latéral (NPL) ainsi que le nerf plantaire médial (NPM) et le 
muscle carré plantaire (CP).
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Le syndrome du tunnel tarsien correspond à une 
neuropathie par compression ou étirement du nerf 
tibial ou de ses branches de division au sein du 
tunnel tarsien. Les patients présentent clinique-
ment une hypoesthésie, des dysesthésies, des pa-
resthésies ou des douleurs de type neurogène dans 
le territoire des nerfs concernés. Une compression 
isolée du nerf plantaire médial (jogger’s foot) peut 
survenir lors d’un valgus excessif de l’arrière-pied 
ou lors d’une pronation excessive, en particulier 
lors de la course ou du port de talons hauts [6]. 
Il peut également être comprimé au contact d’une 
ténosynovite ou d’un kyste mucoïde (fig. 4). Les 
patients présentent alors des douleurs plantaires 
des deux premiers orteils. Les signes moteurs sont 
exceptionnels.

L’origine de la souffrance nerveuse reste fré-
quemment indéterminée (30 %). Les autres étiolo-
gies sont multiples et sont représentées par :

les traumatismes et leurs séquelles avec, en •	
particulier, les fractures de l’extrémité distale 
du tibia, des tubercules postérieurs du talus ou 
du calcanéus.
les entorses latérales de cheville en valgus.•	
les syndromes de masse avec, en particulier, •	
les thrombophlébites et les varicosités [7], 

les kystes mucoïdes, les tumeurs nerveuses 
ou autres masses des parties molles [8], 
les ténosynovites des tendons des muscles 
fléchisseurs, les muscles accessoires [9, 10] 
(muscle long fléchisseur accessoire des orteils, 
muscle péronéocalcanéen médial…), une 
hypertrophie du muscle long fléchisseur de 
l’hallux ou du muscle abducteur de l’hallux [5], 
une synostose talocalcanéenne ou encore une 
hypertrophie du sustentaculum tali [11, 12]…

Le rameau calcanéen médial représente la 
principale branche collatérale du nerf tibial à la 
cheville. Son origine se situe en amont du tunnel 
tarsien ou parfois en son sein. Ce nerf longe initia-
lement le bord médial du tendon calcanéen, puis 
se divise en une branche postérieure sensitive 
pour la partie postéro-médiale du talon et en une 

Fig. 3 : Dissection montrant le tunnel tarsien et son contenu, 
dont le nerf tibial (NT) après ouverture du rétinaculum des 
fléchisseurs.

Fig. 4 : Coupe IRM transversale en pondération T2 et satu-
ration du signal de la graisse mettant en évidence un kyste 
mucoïde (flèche) comprimant le nerf tibial (flèche courbe).

D18 Demondion (OK).indd   245 1/06/11   14:14:34



246

Le pied

ou plusieurs branches antérieures sensitives lon-
geant la face médiale du calcanéus et se terminant 
dans le coussinet graisseux du tiers postérieur du 
pied qu’elle(s) innerve(nt).

Des microtraumatismes répétés du coussinet 
adipeux calcanéen ou son atrophie graisseuse, en 
particulier après une perte de poids rapide ou chez 
le diabétique, peuvent entraîner une neuropathie 
calcanéenne médiale [6, 13].

Branches de division du nerf 
tibial

Le nerf plantaire latéral, depuis son origine 
dans le tunnel tarsien, se dirige obliquement en 
avant et latéralement vers la base du cinquième 
métatarsien en suivant le bord médial de l’artère 
plantaire latérale. À la plante du pied, il passe en-
tre les muscles court fléchisseur des orteils et carré 
plantaire pour finalement se diviser en une branche 
superficielle et une branche profonde (fig. 5, 6). La 
branche profonde assure l’innervation des articu-
lations tarsiennes et tarso-métatarsiennes, l’inner-
vation motrice du muscle adducteur de l’hallux 
ainsi que celle des muscles interosseux plantaires 
et dorsaux et lombricaux latéraux. La branche su-
perficielle se divise en nerf digital plantaire propre 
latéral du petit orteil et en quatrième nerf digi-
tal plantaire commun donnant les nerfs digitaux 
plantaires propres médial du petit orteil et latéral 
du quatrième orteil [14].

Nous insisterons sur le rameau calcanéen infé-
rieur, première branche collatérale du nerf plan-
taire latéral en raison de la possibilité de com-
pression de ce dernier lors de son trajet, et alors à 
l’origine de talalgies chroniques. Il naît juste en ar-
rière de la malléole médiale, longe la face médiale 
du calcanéus, passe entre le muscle abducteur de 
l’hallux et le chef médial du carré plantaire, puis 
oblique latéralement pour passer entre la face infé-
rieure du calcanéus et le muscle court fléchisseur 

des orteils, à proximité de l’insertion de l’aponé-
vrose plantaire (fig. 7). C’est à ce niveau qu’il peut 
être lésé. Il se termine dans le muscle abducteur 
du petit orteil qu’il innerve. Un signe indirect de 
cette neuropathie en IRM est l’amyotrophie grais-
seuse isolée du muscle abducteur du petit orteil. 
La compression de ce nerf concernerait 15 à 20 % 
des jeunes athlètes présentant une talalgie chroni-
que, mais elle peut également s’observer chez des 
sujets non sportifs [6].

Fig. 5  : Dissection de la plante du pied après résection de 
l’aponévrose plantaire et avoir récliné le muscle court flé-
chisseur des orteils (CFO) mettant en évidence les nerfs 
plantaires médial et latéral avec leur division en nerfs digi-
taux plantaires (têtes de flèche). Noter l’anastomose nerveu-
se entre le nerf plantaire médial et le nerf plantaire latéral 
(flèche courbe).
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Les étiologies des compressions du nerf calca-
néen inférieur (neuropathie de Baxter) sont : 

une enthésopathie•	  ou une fasciite plantaire 
dans 15 à 20 % des cas,
un enthésophyte•	  calcanéen qui, selon Baxter 
[15], pourrait entraîner une compression 
nerveuse,
un syndrome de masse•	  (thrombophlébite, 
varicosités accompagnant le nerf, tumeur des 
parties molles, muscle accessoire, bursite).

Le nerf plantaire médial, deuxième branche 
terminale du nerf tibial, se dirige pour sa part en 
avant pour suivre le bord latéral de l’artère plan-
taire médiale. À la plante du pied, il répond média-
lement au muscle abducteur de l’hallux, et latéra-
lement au muscle court fléchisseur des orteils qui 
le recouvre partiellement. Il est en rapport en haut 
avec le tendon du muscle long fléchisseur des or-
teils et le muscle carré plantaire (fig. 5, 6). Le nerf 
plantaire médial se divise en une branche médiale 
et une branche latérale.

La branche médiale donne le nerf du court flé-
chisseur de l’hallux et le nerf digital plantaire pro-
pre médial de l’hallux. La branche latérale donne 
les nerfs digitaux plantaires communs destinés aux 
bords adjacents du premier au quatrième orteil.

Les nerfs digitaux plantaires communs traver-
sent le canal ostéofibreux intercapitométatarsien 
selon un trajet oblique de 45 à 90° en passant en 
haut, sous le ligament métatarsien transverse pro-
fond tendu entre les têtes métatarsiennes, et en 
bas et plus en avant, au-dessus du ligament méta-
tarsien transverse superficiel (fig. 8) [16].

La bifurcation de ces nerfs digitaux plantaires 
communs en nerfs digitaux plantaires propres se 
fait au sein de ce canal ostéofibreux, classique-
ment 10 à 15 mm en avant du ligament métatar-
sien transverse profond. Ainsi, le passage du nerf 
plantaire digital commun du compartiment plan-
taire vers les faces latérales des orteils constitue 

Fig. 6 : Coupe anatomique frontale passant par les os cunéi-
formes mettant en évidence les rapports des nerfs plantaire 
médial (NPM) et latéral (NPL) ; CP : muscle carré plantaire ; 
LFO : tendon du muscle long fléchisseur des orteils ; LFH : 
tendon du muscle long fléchisseur de l’hallux ; CFO : muscle 
court fléchisseur des orteils  ; CM : os cunéiforme médial  ; 
CI : os cunéiforme intermédiaire , CL : os cunéiforme laté-
ral  ; CU  : os cuboïde  ; M4  : quatrième métatarsien  ; M5  : 
cinquième matétarsien.

Fig. 7 : Coupe anatomique sagittale de la cheville mettant en 
évidence le passage du rameau calcanéen inférieur (flèche) 
entre la face inférieure du calcanéus (C) et le muscle court 
fléchisseur des orteils (CFO).
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une zone à risque où le nerf peut être piégé en-
tre les deux ligaments métatarsiens transverses et 
plus particulièrement, contre le bord antéro-infé-
rieur du ligament métatarsien transverse profond. 
Ce phénomène est accentué par l’hyperextension 
des orteils, associée au port de chaussures à talons 
hauts. En outre, le nerf digital commun du troi-
sième espace est plus fixe que ses voisins, car il 
est issu de l’anastomose entre les nerfs plantaires 
médial et latéral [17], ce qui le rend plus vulnéra-
ble aux microtraumatismes répétés.

La compression répétée du nerf plantaire digital 
commun contre le bord antérieur du ligament mé-
tatarsien transverse profond lors de la dorsiflexion 
des orteils, conduit à une fibrose intra et périneu-
rale portant le nom de névrome de Morton. Les 
névromes de Morton sont essentiellement obser-
vés au niveau du troisième espace (75 %) et du 
deuxième espace intercapitométatarsien [16].

Le nerf fibulaire profond

Le nerf fibulaire profond est la première bran-
che de division du nerf fibulaire commun. À la 
cheville, il passe sous le rétinaculum des muscles 
extenseurs entre les tendons des muscles long ex-
tenseur des orteils et long extenseur de l’hallux 
(fig. 9-10). Il est accompagné par l’artère tibiale 
antérieure qui se trouve sur son flanc médial. Il 
se divise classiquement 1,3 cm au-dessus de l’ar-
ticulation de la cheville, en une branche médiale 

Fig. 8  : Coupe anatomique frontale passant par les articu-
lations métatarso-phalangiennes mettant en évidence les 
canaux interdigitaux plantaires situés au-dessous du liga-
ment métatarsien transverse profond (flèches courbes). Ces 
canaux contiennent les nerfs digitaux plantaires (ND) et les 
artères digitales plantaires (AD). PP : plaque plantaire ; TF : 
tendons fléchisseurs.

Fig. 9  : Dissection de la face dorsale du pied mettant en 
évidence le nerf fibulaire profond (NFP), entre les tendons 
réclinés du muscle long extenseur des orteils (LEO) et long 
extenseur de l’hallux (LEH). Noter que le muscle court ex-
tenseur de l’hallux (CEH) surcroise le nerf fibulaire pron-
fond. RIE : rétinaculum inférieur des extenseurs.
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sensitive pour le premier espace intermétatarsien 
(elle donne les nerfs digitaux dorsaux latéral de 
l’hallux et médial du deuxième orteil), et une bran-
che latérale motrice pour les muscles court exten-
seur des orteils et court extenseur de l’hallux.

Deux sites essentiels de compression existent 
pour ce nerf. Il peut tout d’abord être comprimé 
à son passage sous le rétinaculum des extenseurs, 
lorsqu’il sous-croise le tendon du muscle long ex-
tenseur de l’hallux. Le syndrome de compression 
du nerf fibulaire profond dans cette région ana-
tomique porte le nom de syndrome tarsien anté-
rieur. Les anomalies anatomiques qui le favorisent 
sont : l’hypertrophie du muscle court extenseur 
de l’hallux [18], les constructions ostéophytiques 
à développement dorsal à partir de l’articulation 
talo-naviculaire [19, 20] ainsi que le pied creux 
constitutionnel qui, en entraînant une protrusion 
dorsale de l’articulation talo-naviculaire, réalise 
une mise en tension chronique du rétinaculum des 
extenseurs [19].

Le deuxième site de compression potentiel de 
ce nerf est localisé à la face dorsale du pied dans 
un étroit tunnel situé entre le tendon du muscle 
court extenseur de l’hallux et le fascia interosseux 
dorsal, en regard des premier et deuxième espaces 
intermétatarsiens.

Les autres étiologies lésionnelles intéressant le 
nerf fibulaire profond peuvent être : 

le port de chaussures trop serrées,•	
les séquelles d’entorses récidivantes,•	
les séquelles de fractures du tarse,•	
les kystes mucoïdes,•	
certaines variations anatomiques comme, par •	
exemple, l’existence d’un os intermétatarsien 
accessoire entre l’os cunéiforme médial et les 
bases du premier et du deuxième métatarsien 
[2, 21].

Le nerf fibulaire superficiel

Le nerf fibulaire superficiel représente la deuxiè-
me branche de division du nerf fibulaire commun. 
Le nerf fibulaire superficiel perfore le fascia crural 
pour devenir sous-cutané en moyenne entre 8 et 
13 cm au-dessus de la pointe de la malléole laté-
rale. Il peut être comprimé lors de la traversée de 
ce fascia par la présence d’un renforcement arci-
forme plus marqué de la partie supérieure de son 
orifice de passage [22, 23] (fig. 11). Il se divise en-
suite en deux branches terminales, les nerfs cuta-
né dorsal médial et cutané dorsal latéral qui don-
nent les nerfs digitaux dorsaux médial de l’hallux 
et latéral du cinquième orteil ainsi que les nerfs di-
gitaux dorsaux des bords adjacents du deuxième 
au quatrième orteil. Le nerf fibulaire superficiel 
assure l’innervation sensitive de la face dorsale du 
pied à l’exception du premier espace interdigital 
et du bord latéral du cinquième orteil.

On insistera sur le fait que le nerf fibulaire su-
perficiel est très sensible à l’étirement lors des 
traumatismes en flexion ou en inversion du pied 

Fig : 10 : Coupe anatomique frontale oblique mettant en évi-
dence le nerf fibulaire profond (NFP) situé latéralement à 
l’artère dorsale du pied (ADP) entre les tendons des muscles 
long extenseur des orteils (LEO) et long extenseur de l’hal-
lux (LEH). Noter que le pédicule vasculo-nerveux est situé 
à la face profonde du rétinaculum inférieur des extenseurs 
(têtes de flèche). TA : tendon du muscle tibial antérieur.
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[24]. Les lésions de ce nerf se traduisent par des 
paresthésies ou des dysesthésies de la face dorsale 
du pied et des trois ou quatre premiers orteils.

Le nerf fibulaire superficiel est aisément explo-
rable en échographie [25].

Les étiologies lésionnelles du nerf fibulaire su-
perficiel sont : 

les fractures de cheville et leurs séquelles (cal •	
osseux notamment),
les entorses en varus,•	
la présence d’une arcade fibreuse au site •	
d’émergence crurale du nerf,
les syndromes de masse le long de son trajet •	
(kyste mucoïde, varicosités, ostéophytes 
dorsaux en cas d’arthrose cunéométatarsienne 
du premier rayon).

Le nerf sural

Le nerf sural provient de l’anastomose du nerf 
sural médial (branche collatérale du nerf tibial) 
avec le rameau communicant fibulaire (branche 
collatérale du nerf fibulaire commun). Ce nerf est 
satellite de la veine petite saphène. À la cheville, 
le nerf sural chemine sur le bord latéral du tendon 
calcanéen (fig. 12-13) puis contourne la malléole 
latérale pour donner des rameaux calcanéens in-
nervant les téguments de la face latérale du talon. 
À la base du cinquième métatarsien (fig. 12), il se 
termine en nerf digital dorsal latéral du cinquiè-
me orteil. La compression du nerf sural entraîne 
des paresthésies ou des douleurs de la face laté-
rale du talon et du pied jusqu’au cinquième orteil, 
parfois jusqu’au quatrième [26]. Les principales 
étiologies des lésions du nerf sural sont : 

les fractures ou séquelles de fracture (malléole •	
latérale, calcanéus, cuboïde, base du cinquième 
métatarsien),
les entorses récidivantes (dans lesquelles se •	
forme une fibrose séquellaire englobant le 
nerf),
des chaussures trop serrées,•	
les tendinopathies ou les ruptures du tendon •	
calcanéen,
les kystes mucoïdes [1, 6].•	Fig. 11  : Vue antérieure d’une dissection mettant en évi-

dence l’émergence du nerf fibulaire superficiel à travers 
le fascia crural ainsi que sa distribution au dos du pied en 
nerf cutané dorsal médial et nerf cutané dorsal latéral.
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Le nerf saphène

Le nerf saphène naît du nerf fémoral dont il re-
présente la branche la plus volumineuse et la plus 
longue. À 13 cm environ sous l’interligne médial 
du genou, il rejoint la veine grande saphène pour 
l’accompagner étroitement jusqu’au-dessus de la 
malléole médiale où il se divise en un rameau an-
térieur et un rameau postérieur. Le rameau anté-
rieur passe en avant de celle-ci pour innerver les 
téguments de la partie antéromédiale du cou-de-
pied et la malléole médiale, tandis que le rameau 
postérieur se destine à ceux du bord médial du 
pied, sans dépasser la base du premier métatar-
sien [2, 14].

Les principales étiologies lésionnelles du nerf 
saphène sont traumatiques ou iatrogènes :

fractures de la malléole médiale ou du pilon •	
tibial,
éveinage saphène,•	
voies d’abord chirurgicales médiales du genou •	
(transposition de tubérosité tibiale antérieure, 
ostéotomies tibiales, prélèvement tendineux),
voie d’abord transmalléolaire médiale des •	
ostéochondrites du talus,
voie d’abord antéromédiale lors de l’arthro•	
scopie de la cheville,
voie d’abord proximale du premier métatarsien •	
lors de la cure d’hallux valgus. 

Fig. 12 : Vue latérale d’une dissection de pied droit mettant 
en évidence le nerf sural (têtes de flèche) ainsi que ses rap-
ports avec la petite veine saphène (flèche).

Fig. 13 : Coupe anatomique transversale mettant en éviden-
ce les rapports entre le nerf sural (flèche) et la veine petite 
saphène (tête de flèche). F  : fibula  ; T  : tibia  TC  : tendon 
calcanéen.
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Seront ici assimilées à des syndromes canalaires 
des lésions d’origine mécanique d’un nerf périphé-
rique dans un espace ostéo-ligamentaire et muscu-
laire limité, mais aussi toute irritation mécanique 
d’un nerf périphérique au pied et à la cheville [1]. 
Cette pathologie est trop souvent méconnue. Sa 
bonne prise en charge requiert la saisie correcte 
des données cliniques et le choix judicieux des exa-
mens complémentaires en fonction des étiologies 
évoquées. Les formes frustes sont fréquentes et il 
existe de nombreuses variantes anatomiques ou 
des associations lésionnelles qui accentuent les dif-
ficultés. Le recueil de l’histoire clinique et l’examen 
physique attentifs permettent souvent le diagnostic 
et orientent les examens complémentaires éven-
tuellement utiles [2]. Il faut garder à l’esprit d’une 
part que la lésion par étirement d’un nerf n’est pas 
objectivée par les procédures d’imagerie, excepté 
dans les cas de lésions anatomiques, d’autre part 
que certaines affections (le diabète notamment) 
et certaines circonstances (notamment un œdème 
quelle que soit son origine) fragilisent les nerfs.

Le syndrome du tunnel 
tarsien et formes apparentées 
(lésions du nerf tibial et de ses 
branches)

Le nerf tibial et ses branches peuvent être lé-
sés en différentes localisations sur leur trajet. 
Une connaissance minimale de l’anatomie lo-
cale permet d’améliorer la compréhension des 
symptômes.

La compression locale souvent secondaire à un 
traumatisme provoque une lésion, mais il ne faut 
pas occulter la mise en tension du nerf qui est éga-
lement souvent en cause. Dans l’arrière-pied val-
gus avec avant-pied en supination et abduction, il y 
a mise en tension du nerf tibial ou de ses branches 
pendant la mise en charge. Un mécanisme simi-
laire peut être invoqué dans l’arrière-pied varus.

Diagnostic positif

Il est souvent difficile dans les formes frustes où 
les signes fonctionnels sont discrets et l’examen 
clinique délicat. Une méconnaissance initiale, si 
elle est prolongée, peut nuire à la récupération des 
qualités du nerf. Le début est souvent insidieux, 
avec des symptômes localisés à la face plantaire 
du pied : brûlures, paresthésies, sensation “d’en-
gourdissement”. L’interrogatoire s’enquiert de la 
présence de facteurs extrinsèques favorisant le 
surmenage du pied et de la cheville. Souvent, les 
symptômes d’abord intermittents et discrets de-
viendront plus intenses avec le temps.

L’examen physique

Toujours comparatif, il recherche :
Toute cause prédisposant au surmenage de •	
l’arrière-pied (facteur intrinsèque) et donc à 
une lésion du nerf tibial ou de ses branches. 
On peut citer notamment :
-	La déformation de l’arrière-pied en varus ou 

en valgus lors de la marche, en observant la 

Les syndromes canalaires 
au pied et à la cheville

M. Bouysset, T. Tavernier, X. Meyer, J. Tebib
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déformation à la fin de la phase d’appui du 
pied au sol.

-	La diminution d’amplitude de la flexion 
dorsale de cheville, des articulations subta-
liennes et de la pro-supination.

La pression prolongée ou la percussion du •	
nerf tibial ou de ses branches sur leur trajet 
peut reproduire les symptômes.
La recherche attentive d’hypoesthésie ou •	
d’hyperesthésie dans le territoire neurologique 
correspondant est un élément important de 
l’examen physique.
D’autres signes d’examen sont recherchés : •	
-	La diminution de la force de flexion plantaire 

des orteils est recherchée, notamment sur les 
orteils latéraux. Le test du papier est classi-
que pour rechercher ces rares troubles mo-
teurs. On observe la diminution éventuelle 
de la force d’écartement des orteils.

-	La mise en tension du nerf tibial par la 
manœuvre d’éversion forcée peut également 
reproduire les symptômes.

Examens complémentaires

La radiographie

Les radiographies des pieds et des chevilles en 
charge effectuées en bonnes conditions sont utiles 
pour déterminer la présence d’un trouble de la sta-
tique du pied ou objectiver d’éventuelles étiologies 
compressives : fractures avec déplacement, os ac-
cessoires, exostoses...

L’échographie

L’analyse échographique du nerf et de ses bran-
ches justifie, dans notre expérience, le recours à 
des sondes de fréquences différentes pour garder 
une excellente résolution spatiale sur l’ensemble 
de leurs trajets. Nous utilisons par exemple une 
sonde de 12 MHz, une sonde barrette de 17 MHz, 

et une sonde en forme de “club de golf” de 15 MHz. 
L’examen mené selon la classique technique de 
“l’ascenseur”, s’aidera de la compression afin de 
différencier les vaisseaux des nerfs, et éventuel-
lement reproduire localement la douleur du pa-
tient. Au moindre doute, l’analyse sera bilatérale 
et comparative.

Le Doppler couleur ou puissance

Il est utile pour repérer le nerf qui chemine à 
côté des veines et des artères, et pour préciser les 
lésions vasculaires, notamment les dilatations vei-
neuses potentiellement compressives.

L’électromyogramme (EMG)

L’EMG évalue la fonction du nerf, mais sa né-
gativité n’élimine pas le diagnostic. Cet examen 
permet d’éliminer une polynévrite ou même une 
atteinte radiculaire.

Il n’est pas rare que soit objectivée à l’EMG la 
lésion isolée d’une seule branche du nerf tibial, 
alors que l’examen clinique retient des signes 
de compression de ce nerf sur une localisation 
différente.

L’IRM

En l’absence d’anomalie sur les radiographies et 
l’échographie, l’IRM s’avère la procédure de choix 
pour préciser l’étiologie. Elle est optimisée par 
l’utilisation d’antennes dédiées “botte” ou “pied-
cheville”, actuellement en réseau phasé pour 
améliorer la résolution spatiale des séquences. En 
plus des séquences 2D habituelles, les machines 
disposent de séquences 3D pratiquement isotro-
piques, où les coupes sont inframillimétriques, et 
où le plan d’acquisition initial peut être recons-
truit dans n’importe quel autre plan de l’espace, 
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permettant de suivre de façon plus précise le trajet 
du nerf et de ses branches de division. Ces séquen-
ces 3D isotropiques sont désormais réalisables en 
pondération T2 et T1, avec ou sans saturation du 
signal de la graisse, avec ou sans injection de ga-
dolinium ; par exemple en T2 une séquence 3D de 
4 minutes permettra l’acquisition de 144 coupes 
avec une taille de voxel de 0,63 x 0,63 x 0,71 mm 
d’épaisseur, et un reformatage multiplanaire de 
qualité. L’IRM permet d’observer une lésion éven-
tuelle, sa localisation, sa taille et ses rapports avec 
le nerf tibial. Ainsi une ténosynovite, des varicosi-
tés, une tuméfaction, un tissu fibreux cicatriciel ou 
un épaississement du rétinaculum des fléchisseurs 
peuvent être mis en évidence… Les anomalies de 
signal musculaire contribuent au diagnostic positif 
et étiologique du territoire neurologique concerné. 
L’IRM met en évidence l’œdème du spongieux.

Le scanner

Le scanner multicanal en mode hélicoïdal, grâce 
à une acquisition inframillimétrique, permet des 
reconstructions multiplanaires 2D et 3D d’excel-
lente qualité, analysables en fenêtres osseuse et 
tissu mou, pour rechercher une compression os-
seuse, notamment un cal osseux post-traumatique 
ou objectiver la présence d’une synostose.

Diagnostic étiologique

Les lésions par compression

Les lésions post-traumatiques incluent des frac-
tures, avec atteinte du nerf tibial ou de ses bran-
ches, en fonction de la localisation (fig. 1).

Fig. 1 : Scanner (a) et IRM pondérée T2 (b). Séquelles de fracture du calcanéus avec exostose médiale. Atteinte clinique et EMG 
du nerf calcanéen médial
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” Springer ed. à paraitre

a b
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Les lésions post-traumati-
ques des parties molles dans la 
même région, par exemple sé-
quelles d’entorse du ligament 
collatéral médial, ont les mêmes 
conséquences.

Les autres causes de compres-
sion sont diverses : varicosités 
qui semblent les plus fréquen-
tes, tendinopathies (fig. 2), té-
nosynovites (fig. 3) post-trau-
matiques ou inflammatoires… 
D’autres étiologies ont été rap-
portées : adénopathies, fibroses 
périneurales, lipomes, exosto-
ses osseuses, hypertrophie du 
sustentaculum tali, synostose 

Fig. 2 : Echographie (a, c) et IRM pondérée T2 (b, d). Tendinopa-
thie hypertrophique du Tendon Long Fléchisseur de l’Hallux (flè-
ches courtes), responsable d’une contrainte sur le nerf plantaire 
latéral (flèches longues).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens 
complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 3 : IRM pondérée T2 fat-sat (a) et T2 (b). Important épanchement chronique de la 
gaine du Tendon Long Fléchisseur de l’Hallux, responsable d’une atteinte clinique du 
nerf plantaire médial (flèche).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” 
Springer ed. à paraître.

a b
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talo-calcanéenne médiale, hypertrophie du rétina-
culum des fléchisseurs, hypertrophie musculaire 
du muscle abducteur de l’hallux ou présence de 
muscles accessoires (fig. 4) (muscle abducteur de 
l’hallux, muscle long fléchisseur des orteils, mus-
cle soléaire), rupture partielle du tendon du mus-
cle long fléchisseur de l’hallux, œdème localisé ou 

non, thrombose chronique et compression due au 
chaussage…

Les lésions tumorales du nerf ou de ses 
branches : neurinome ou schwannome 
(fig. 5)

Fig. 4 : IRM pondérée T1 (a,b,c) et échographie (d). Muscle accessoire (flèches) cheminant en dehors du nerf tibial postérieur 
puis en arrière du nerf plantaire latéral, avec souffrance clinique correspondante.
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 5 : Echographie mode B (a) et doppler couleur (b), IRM séquences sagittale T1 fat-sat gadolinium (c) et T2 (d). Neurinome 
(flèches) de l’origine  du nerf plantaire latéral.
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” Springer ed. à paraître.

a
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Les lésions neurologiques par distension 
du nerf tibial ou de ses branches

Sont surtout en cause l’activité en charge, la 
marche, la course à pied ou des troubles impor-
tants de la statique du pied. Par exemple, dans 
l’insuffisance du muscle tibial postérieur avec im-
portant arrière-pied valgus et diminution du sou-
tien dynamique de l’arrière-pied.

Les résultats d’examen peuvent conclure à la lé-
sion isolée d’une ou deux branches de division du 
nerf tibial, alors qu’il s’agit d’une lésion localisée 
du nerf tibial lui-même sur certaines fibres : en 
effet, fréquemment les compressions sont hété-
rogènes. Les variations anatomiques accentuent 
cette difficulté que rencontre l’examen clinique. 
À titre d’exemple, la présence d’un seul nerf cal-
canéen médial est observée dans 37 % des cas, 
de 2 nerfs (41 %), de 3 nerfs (19 %) et même de 
4 nerfs (3 %) [3].

Inversement, des localisations lésionnelles sur 
les branches du nerf tibial existent : 

Au nerf abducteur du 5•	 e orteil. L’irritation de 
la 1re branche du nerf plantaire latéral (ou 
nerf abducteur du 5e orteil, ou nerf calcanéen 
inférieur) est assez banale dans la talalgie 
plantaire chronique par aponévropathie 
plantaire d’insertion. Ce nerf participe à 
l’innervation du périoste de la face plantaire 
du calcanéus. Deux points de compression 
sont possibles : le premier, entre le bord latéral 
du muscle abducteur de l’hallux et le bord 
médial du muscle carré plantaire quand le 
nerf abducteur du 5e orteil dévie latéralement. 
Le 2e point de compression possible est situé 
en avant de la tubérosité médiale du calcanéus 
juste supérieur aux insertions de l’aponévrose 
plantaire et du muscle court fléchisseur des 
orteils. Le point douloureux antéromédial 
à la face inférieure du talon est le signe 
d’examen caractéristique. Son observation 

est nécessaire au diagnostic. Il n’y a pas de 
déficit sensitif cutané. Un point douloureux 
sur la partie proximale de l’aponévrose 
plantaire peut être associé, témoignant de la 
compression du nerf à la 2e zone de contrainte 
précédemment citée. L’atrophie et l’infiltration 
graisseuse du muscle abducteur du 5e orteil 
peuvent être observées en IRM. Le traitement 
conservateur est peu différent du traitement 
de la myoaponévropathie plantaire.
Au nerf plantaire médial :•	  C’est notamment le 
cas chez les sportifs. La course à pied favorise 
l’étirement et la compression du nerf plantaire 
médial contre l’os naviculaire (“Jogger’s foot”).
Au nerf plantaire latéral•	 , par des micro
traumatismes répétés (barreaux d’une échelle 
ou orthèse plantaire inadaptée par exemple), 
ou par une tuméfaction locale compressive, 
quelle que soit son étiologie [1].
Au nerf calcanéen médial•	 . Ce nerf est plus 
sujet aux agressions extérieures traumatiques 
par choc direct ou par chocs répétés, ou par 
compression chronique.

Diagnostic différentiel :

Une polynévrite, une radiculopathie S1, une autre 
lésion neurologique sus-jacente au canal tarsien tel-
le la compression du nerf tibial par un kyste poplité, 
telle la présence d’un muscle accessoire ou une autre 
cause de compression du nerf tibial au mollet. 

L’examen clinique et, au besoin, les examens 
complémentaires permettent le diagnostic. Dans 
certains cas rares, l’irritation du nerf tibial ou 
de ses branches peut provoquer une irradiation 
douloureuse ou une hypoesthésie localisée sur 
un ou deux orteils ; le diagnostic différentiel 
avec le syndrome de Morton peut-être délicat. La 
confrontation soigneuse de l’examen clinique et 
de l’ensemble des données paracliniques permet 
d’identifier l’origine des signes fonctionnels.
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Conclusion

Le syndrome du tunnel tarsien doit être diagnos-
tiqué tôt si possible, car des mesures thérapeuti-
ques simples peuvent s’avérer suffisantes. Il en est 
ainsi de la correction d’un trouble statique par or-
thèses plantaires. La connaissance préalable des 
possibilités de chaque examen complémentaire est 
une aide précieuse pour la recherche étiologique.

L’atteinte du nerf fibulaire 
profond ou de ses branches 
(“syndrome du tunnel tarsien antérieur 
et formes apparentées”)

Dans cette pathologie souvent méconnue, l’in-
terrogatoire et l’examen clinique minutieux ont 
une importance capitale et permettent en général 
le diagnostic. Les procédures d’imagerie, radio-
graphie, échographie, et IRM au besoin, complè-
tent le diagnostic étiologique. Logiquement, l’élec-
tromyogramme a son importance.

Le nerf fibulaire profond est la branche médiale 
du nerf fibulaire commun. Il fournit des branches 
motrices pour les muscles : tibial antérieur, long 
extenseur de l’hallux, long extenseur des orteils 
et peroneus tertius. Il longe ensuite l’artère tibiale 
antérieure et passe sous le rétinaculum des ten-
dons des muscles extenseurs.

Le canal tarsien antérieur est un espace aplati 
entre le rétinaculum inférieur des extenseurs et le 
fascia recouvrant le talus et l’os naviculaire. Le nerf 
fibulaire profond et parfois ses branches de division 
traversent ce canal le long de l’artère dorsale du 
pied, entre les tendons des muscles long extenseur 
de l’hallux et long extenseur des orteils. Puis, sous 
le rétinaculum inférieur des extenseurs, le nerf se 
divise en une branche médiale et une branche la-
térale. La division est souvent située avant l’articu-
lation talo-naviculaire et rarement après cette arti-
culation. La branche médiale accompagne l’artère 

dorsale du pied, puis elle passe sous le tendon du 
muscle court extenseur de l’hallux et se termine 
en fournissant la sensibilité cutanée de la première 
commissure inter-orteils. La branche latérale four-
nit 5 branches principales : 

Une branche récurrente qui innerve la capsule •	
articulaire antéro-latérale de la cheville.
La 2•	 e branche entre dans le sinus tarsi.
La 3•	 e branche, plus volumineuse que les 
précédentes, passe sous le muscle court 
extenseur des orteils pour innerver ce muscle.
La rare 4•	 e branche longe latéralement la 
précédente pour pénétrer dans le tissu sous-
cutané.
Et la 5•	 e branche qui innerve les 3, 4, et 5e 
articulations tarso-métatarsiennes, puis les 
métatarsiens latéraux [4].

Diagnostic positif

Les données cliniques

Elles sont primordiales. Elles recherchent la 
présence de facteurs prédisposant et favorisant 
la lésion du nerf fibulaire profond ou de ses 
branches.

L’interrogatoire recherche une sensation varia•	
ble de brûlures de la face dorsale du pied concer
né, parfois accompagnée de paresthésies. La 
marche plus ou moins prolongée peut être 
un facteur aggravant et plus encore le port de 
chaussures à talons hauts.
Le mode d’apparition des symptômes fait •	
souvent apparaître un facteur déclenchant  : 
chaussures à talons hauts portées plus 
longtemps qu’à l’accoutumée, “entorse de 
cheville” qui est en fait souvent une torsion 
du tarse, parfois sans aucun signe évident 
d’atteinte ligamentaire.
L’examen physique est toujours comparatif : •	
-	La pression ou la percussion sur le trajet 

du nerf cherche à reproduire les signes 
fonctionnels spontanément ressentis.
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-	La recherche d’une hypoesthésie ou d’une 
hyperesthésie localisée de la première 
commissure inter-orteils affirme l’atteinte de 
la branche médiale du nerf fibulaire profond.

On peut aussi observer :
La diminution de la force d’extension des •	
orteils.
La reproduction des symptômes spontanément •	
décrits par le patient lors de la manœuvre 
de flexion plantaire forcée de cheville avec 
hyperextension des orteils.

À visée diagnostique autant que thérapeutique, 
une injection d’anesthésique local et/ou de corti-
coïdes sur le trajet du nerf fibulaire profond peut 
être effectuée au point supposé de compression.

Les examens complémentaires

Orientés par les données cliniques, ils aident à la 
recherche étiologique si nécessaire.

Les radiographies peuvent retrouver une étiolo-
gie contraignante pour le nerf fibulaire profond : 
pied creux ou hyperpronation, ostéophytose 

dorsale talo-naviculaire (fig. 6), ostéophytose dor-
sale tarso-métatarsienne ou os intermetatarseum.

L’échographie recherche d’éventuelles lésions 
irritatives de voisinage en suivant le trajet du nerf. 
Les manœuvres dynamiques susceptibles d’accen-
tuer le conflit (flexion plantaire forcée, hyperpro-
nation) peuvent être utiles. On peut décrire clas-
siquement 4 zones de conflits : zone 1, située à 
l’extrémité inférieure du tibia, là où le tendon long 
extenseur de l’hallux surcroise le nerf ; zone 2, le 
tunnel tarsien antérieur, entre le rétinaculum infé-
rieur des extenseurs et le fascia recouvrant le talus 
et l’os naviculaire ; zone 3, zone des articulations 
naviculo-cunéennnes, cunéo-métatarsiennes, in-
ter-cunéennes, et inter-métatarsiennes ; zone 4, la 
plus distale, zone de croisement entre le tendon 
court extenseur de l’hallux et la branche médiale 
du nerf fibulaire profond.

L’IRM permet l’étude de ce nerf et de ses branches 
en 2D améliorée par le plan d’acquisition coronale 
oblique, perpendiculaire au dos du tarse, ou pour 
certaines zones précises de conflit, par la mise en 
place d’une antenne très haute résolution de petit 
diamètre. Là encore, les séquences 3D isotropiques 
anatomiques trouvent leur intérêt, compte tenu de 
leur résolution spatiale et de l’étude multiplanaire. 
Les séquences en saturation du signal de la graisse 
pourront visualiser l’œdème de l’os spongieux qui 
peut témoigner d’une contrainte localisée.

Le scanner précise si nécessaire les lésions os-
seuses éventuellement compressives.

L’électromyogramme permet d’éliminer une 
neuropathie périphérique ou même une lésion 
neurologique plus proximale (notamment une ra-
diculopathie L5). Il doit objectiver l’atteinte neuro-
logique, mais sa négativité n’exclut pas le diagnos-
tic de lésion du nerf fibulaire profond. Comme 
dans le cas de syndrome du tunnel tarsien, quand 
l’EMG est positif il y a parfois discordance avec 
l’examen clinique sur la zone lésée.

Fig. 6 : Arthrose du cou de pied avec ostéophytes dorsaux 
susceptibles de léser le nerf fibulaire profond, voir le nerf 
fibulaire superficiel, en zone talo-naviculaire, naviculo-cu-
néenne ou cunéo-métatarsienne
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux 
examens complémentaires” Springer ed. à paraître.
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Diagnostic étiologique

Toute cause susceptible de comprimer ou d’éti-
rer le nerf fibulaire profond ou une de ses bran-
ches fait partie du diagnostic étiologique.

Les traumatismes ou les microtraumatismes 
locaux :

les contusions, les entorses, les fractures ou •	
les subluxations.
les microtraumatismes sur le nerf à la face •	
dorsale du pied sont favorisés par un chaussage 
serré [5], le port de chaussures à talons hauts, 
la présence d’un pied creux. L’hyperpronation 
favorise la friction du nerf notamment sur la 
branche médiale.
les ostéophytes antérieurs du tibia, dorsaux •	
du talus (fig. 7), des articulations du tarse et 
des articulations tarso-métatarsiennes (fig. 8).
la présence d’un os intermetatarseum (fig. 9).•	
les kystes arthrosynoviaux ou mucoïdes •	
(fig. 10).

L’irritation de la branche latérale peut être provo-
quée par des ostéophytes ou des kystes situés sur 
l’articulation talo-naviculaire dorsale, à l’insertion 
du muscle court extenseur des orteils (fig. 11), ou 
sur l’articulation tarso-métatarsienne latérale.

Les autres étiologies sont diverses : 
fibrose, notamment post-traumatique,•	
adénopathie, œdème, kyste, ostéochondrome, •	
schwannome, thrombose de l’artère dorsale 
du pied sous le rétinaculum inférieur des 
extenseurs, compression de la branche 
médiale par le faisceau médial du muscle 
extensor hallucis brevis.

Fig. 7 : IRM. Séquences sagittale Rho fat-sat (a), coronales T1 
fat-sat gadolinium (b) et T2 (c). Arthrose talo-naviculaire avec 
ostéophytose dorsale refoulant le nerf fibulaire profond (flèche), 
synovite et infiltration des parties molles englobant le nerf.
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux exa-
mens complémentaires” Springer ed. à paraître.
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Fig. 8 : Echographie en mode B (a) et Doppler couleur (b). IRM sagittale Rho fat-sat (c) et T2 (d). Ostéophytose naviculo-cu-
néenne intermédiaire et importante inflammation sur le trajet de la branche médiale du nerf fibulaire profond (flèche).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 9 : Os interméta-
tarseum entre M1 et 
M2. Coupes échogra-
phiques longitudina-
les (a) et axiale (b). 
Le tendon CEH (flè-
ches blanches) passe 
au-dessus de l’os 
accessoire  (flèche 
rouge). Le scanner 
retrouve l’ostéophyte 
dorsal de C1 et l’os 
intermétatarseum 
(c). Les reconstruc-
tions VRT (d) retrou-
vent les rapports avec 
les tendons LEH (flè-
che violette) et CEH 
(flèche verte) ; la 
branche médiale du 
NFP, non visible, che-
mine entre ces deux 
tendons puis est sur-
croisée par le TCEH 
au-dessus de l’os in-
temétatarseum.
“In : Pathologie du 
Pied et de la Cheville, 
de la clinique aux 
examens complé-
mentaires” Springer 
ed. à paraître.
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Fig. 10 : Kyste mucoïde développé entre les bases de M1 et M2, sur le 
trajet de la branche médiale du NFP, chez un footballeur professionnel. 
Coupes axiale (a) et longitudinale (b) sur laquelle on visualise le nerf 
en aval du kyste. Ponction-évacuation (c) et infiltration du kyste abou-
tissant à la guérison 
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens 
complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 11 : IRM pondérée T2 (a et d) et Rho fat-sat (c), échographie (b). 
Kyste mucoïde développé sous le muscle Court Extenseur des Orteils 
et responsable d’une atteinte de la branche latérale du nerf fibulaire 
profond.
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens 
complémentaires” Springer ed. à paraître.
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Parfois, aucune étiologie précise n’est retrouvée. 
Il peut s’agir de l’association de facteurs associés 
peu apparents s’ils sont considérés isolément. Les 
symptômes neurologiques peuvent persister après 
une mise en tension du nerf, événement lésionnel 
initial non mémorisé.

Les variantes anatomiques dans le niveau de di-
vision du nerf fibulaire profond en branches mé-
diale et latérale ou la possible absence du muscle 
court extenseur des orteils rendent le diagnostic 
difficile.

Le nerf fibulaire accessoire, observé dans plus 
de 28 % des cas, est une branche du nerf fibulaire 
superficiel qui innerve le muscle court extenseur 
des orteils partiellement ou très rarement totale-
ment. Cette configuration peut fausser l’interpré-
tation à l’EMG, et une lésion du nerf fibulaire pro-
fond peut être masquée en raison de l’intégrité du 
nerf fibulaire accessoire. Inversement, une lésion 
du nerf fibulaire profond peut être faussement re-
tenue s’il y a lésion du nerf fibulaire commun ou 
du nerf fibulaire superficiel avant l’origine du nerf 
fibulaire accessoire.

La présence de rameaux nerveux issus de la 
branche latérale récemment objectivés peut être 
à l’origine de symptômes atypiques : branche ré-
currente sensitive pour la capsule articulaire de la 
cheville et branches innervant le sinus du tarse.

Diagnostic différentiel

Une tarsite dans un rhumatisme inflammatoire •	
ou un œdème.
Les douleurs qui ne sont pas directement •	
d’origine neurologique et qui sont 
fréquemment associées au moins dans les 
séquelles traumatiques ou l’œdème localisé 
postchirurgical.
Une radiculopathie L5, qui peut également •	
provoquer des douleurs localisées à la face 

dorsale du pied, une neuropathie périphérique 
ou un syndrome de Morton.
La lésion du nerf fibulaire superficiel qui •	
innerve la face dorsale cutanée du pied à 
l’exception de la 1re commissure inter-orteils. 
L’examen clinique est en général suffisant.
La compression plus proximale du nerf fibulaire •	
commun à la tête de la fibula qui provoque une 
diminution de force, en particulier du muscle 
tibial antérieur et des muscles extenseurs des 
orteils. L’examen clinique et l’EMG éliminent 
ce diagnostic.

Conclusion

L’atteinte du nerf fibulaire profond n’est pas 
rare et parfois de diagnostic difficile. Elle doit être 
connue pour éviter des indications thérapeutiques 
erronées.

L’atteinte du nerf fibulaire 
superficiel

Le nerf fibulaire superficiel est la branche de 
bifurcation latérale du nerf fibulaire commun qui 
traverse le fascia jambier au tiers inférieur de la 
jambe et se divise ensuite au-dessus du rétinacu-
lum des muscles extenseurs du pied en un nerf cu-
tané dorsal médial et cutané dorsal intermédiaire. 
Ce nerf purement sensitif innerve ainsi toute la 
face dorsale du pied à l’exception du premier es-
pace intermétatarsien (nerf fibulaire profond) et la 
partie la plus latérale du dos du pied (nerf sural).

Sa compression est possible à différents ni-
veaux  : à son émergence au tiers inférieur de la 
jambe, à la face antéro-latérale de la cheville, à 
la face dorsale du pied, mais aussi dans la région 
tarso-métatarsienne médiale et latérale. Des varia-
tions anatomiques sont possibles [6, 7]. La branche 
cutanée dorsale intermédiaire est absente dans 
25 % des cas (le nerf sural assurant l’innervation 
du territoire correspondant) [8].
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Données cliniques importantes

La symptomatologie est uniquement sensitive.
Les signes fonctionnels avec douleurs à type de 

brûlures, paresthésies et sensations d’engourdis-
sement de la face dorsale du pied sont souvent 
accompagnés d’une irradiation à la face dorsale 
des orteils. L’examen clinique note une hypoesthé-
sie ou une hyperesthésie dans le territoire cutané 
innervé, notamment la région sus-métatarsienne 
latérale. La recherche de points gâchettes à irra-
diation le plus souvent distale lors de la pression 
prolongée ou lors de la percussion du nerf sur son 
trajet complète l’examen. Certaines manœuvres 
peuvent réveiller les symptômes, notamment la 
flexion plantaire forcée de cheville. À son émer-
gence, la compression du nerf peut être aggravée 
par l’activité physique.

Les examens complémentaires

Les indications sont les mêmes que pour l’ex-
ploration des nerfs précédents. Le nerf fibulaire 
superficiel est bien explorable par échographie, ce 
qui permet en particulier de préciser certaines va-
riations anatomiques [6]. Par contre, l’étude élec-
trique de ce nerf seulement sensitif au pied est dif-
ficile. Comme pour les cas précédemment décrits, 
la normalité de l’EMG n’exclut pas le diagnostic 
lésionnel, mais cet examen permet de rechercher 
une compression plus haut située.

Étiologies

Les étiologies traumatiques ou microtraumati-
ques sont habituelles : choc direct au tiers infé-
rieur de la jambe, sur la cheville ou sur le médio-
tarse ; mise en tension du nerf lors d’une entorse 
de cheville ou lors d’un mouvement d’hyperflexion 
plantaire forcée ; entorses à répétition de la che-
ville, responsables parfois de fibrose ; ou séquelles 
d’interventions chirurgicales. Le chaussage serré, 

notamment lors de la pratique du sport (cyclisme, 
course à pied, danse…), mais aussi les chaussu-
res étroites et les talons hauts sont des causes très 
souvent observées.

Les troubles statiques sont fréquents, en parti-
culier le pied creux avec tarse bossu.

D’autres étiologies sont possibles : arthrose tar-
so-métatarsienne, ténosynovite inflammatoire…

Diagnostic différentiel

Une compression plus haut située, au col de la fi-
bula, doit être soupçonnée devant une diminution 
de la force des muscles fibulaires confirmée par 
l’EMG. La compression du nerf saphène au canal 
de Hunter est facilement éliminée : sa lésion après 
excision veineuse provoque des paresthésies dis-
tales irradiant à la partie médiale de la cheville, 
voire du pied [9]. Ces signes de compression du 
nerf saphène après intervention pour varices à la 
cheville sont parfois observés, mais l’importance 
de ces séquelles est faible sans retentissement 
fonctionnel important [10]. Il ne faut pas omettre 
d’éliminer d’autres neuropathies, qu’elles soient 
radiculaires ou périphériques, par l’examen clini-
que et l’électromyogramme éventuellement.

Enfin, l’atteinte du nerf, là encore, peut être 
globale ou ne toucher que des branches de divi-
sion du nerf, cutanée dorsale médiale ou cutanée 
dorsale intermédiaire. Les variantes anatomiques 
nombreuses rendent parfois difficile l’interpréta-
tion clinique.

Traitement

C’est souvent une simple adaptation du chaus-
sage pour éviter un conflit de la face dorsale du 
médio-pied et de la cheville avec la chaussure, 
ou encore pour éviter un conflit au tiers inférieur 
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de la jambe avec une botte. Il faut contrôler les 
troubles statiques par des orthèses plantaires sans 
provoquer de compression à la face dorsale du 
pied, voire par le port d’attelles de repos nocturne. 
La diminution du niveau d’activité physique, les 
applications locales d’anti-inflammatoires, l’in-
jection locale de xylocaïne à titre diagnostique et 
thérapeutique en association éventuellement à des 
corticoïdes. En cas d’échec, pourra être décidée 
une décompression chirurgicale de la zone lésée 
associée éventuellement à une correction chirur-
gicale des troubles de l’avant-pied.

L’atteinte du nerf sural

Le nerf sural est issu de la réunion au milieu de 
la jambe, de la branche communicante du sural 
(issue du nerf fibulaire commun) et du nerf cu-
tané sural médial (issu du nerf tibial) [8]. Le nerf 
sural émerge du fascia jambier au 1/3 moyen de 
la jambe et longe le plan superficiel de la région 
jambière postérieure, puis longe le tendon calca-
néen pour contourner la malléole latérale en ar-
rière des tendons fibulaires après avoir distribué 
des branches collatérales pour l’articulation talo-
crurale et la région malléolaire latérale ainsi que 
des rameaux calcanéens. Enfin, il longe le bord 
latéral du pied où il devient le nerf cutané dor-
sal latéral du pied qui donne naissance au nerf 
digital dorsal du cinquième orteil et aux deux ou 
trois nerfs collatéraux dorsaux qui s’anastomo-
sent avec une branche du nerf fibulaire superfi-
ciel. C’est un nerf sensitif, son territoire cutané 
au pied concerne la face latérale de l’arrière-pied 
et du talon et la partie latérale de la face dorsale 
du pied, et donc du 5e rayon et du 5e orteil, parfois 
le 4e orteil s’il y a une anastomose avec le nerf 
fibulaire superficiel [11].

Données cliniques importantes

La survenue de paresthésies avec douleur dans 
le territoire anatomique du nerf incite à recher-
cher le réveil des signes fonctionnels à la pres-
sion prolongée ou à la percussion sur le trajet du 
nerf, notamment au voisinage de la trochlée des 
fibulaires [12], ainsi qu’à la manœuvre de flexion 
plantaire forcée avec inversion du pied. La palpa-
tion recherche systématiquement une tuméfaction 
locale. On recherche également une hypoesthésie 
dans le territoire du nerf.

Diagnostic étiologique

Les causes sont essentiellement des traumatis-
mes ou des microtraumatismes : 

conflit talon-chaussure dû à un contrefort •	
rigide, surtout si les talons sont hauts,
cal vicieux post-traumatique du calcanéus,•	
fibrose post-traumatique, notamment après •	
entorse,
tubercule des fibulaires saillant…•	

Parmi les autres étiologies, citons : les suites 
d’interventions chirurgicales (au voisinage du 
tendon calcanéen, de l’os trigone, de la région ré-
tro-malléolaire (fig. 12 et 13) ou sous-malléolaire, 
arthroscopie de cheville…) [13] ; les séquelles de 
biopsie à visée diagnostique suivie de névrome ci-
catriciel [9] ; les tendinopathies (fig. 14) ou téno-
synovites des tendons des muscles fibulaires ; la 
présence d’un kyste synovial (fig. 15)…

Afin d’éliminer une compression plus haut si-
tuée si la compression du nerf sural a lieu lors de 
la traversée du fascia jambier (port de bottes ou de 
chaussettes serrées, pratique de course à pied…), 
l’examen recherche des troubles sensitifs de la 
face latérale de la jambe et de la malléole latérale.
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Fig. 12 : IRM pondérée T2 (a,b) et échographie (c,d). Névrome iatro-
gène du du nerf sural (flèches) après ligamentoplastie. La cicatrice 
chirurgicale est retrouvée juste en dessous du névrome (d).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens 
complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 13 : IRM pondérée T1 (a), T2 (b) et T1 gadolinium (c). Lésion iatrogène du nerf sural après chirurgie pour exérèse d’un 
lipome rétromalléolaire. Le nerf sural est pris dans la cicatrice fibreuse (flèches).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux examens complémentaires” Springer ed. à paraître.
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Il faut savoir que [8] :
dans 25 % des cas•	 , le territoire du nerf sural 
concerne la région dorsolatérale du pied, car 
la branche intermédiaire du nerf fibulaire 
superficiel est absente,
dans 20 % des cas•	 , la branche communicante 
descend jusqu’au talon et le nerf cutané sural 
médial est de fait le nerf sural.

Fig. 14 : Echographie. Tendinopathie hypertrophique du 
long fibulaire (diamètre supérieur à 6 mm, hypoéchogèni-
cité),  avec contrainte sur le nerf sural et ses branches de 
division (flèches).
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux 
examens complémentaires” Springer ed. à paraître.

Fig. 15 : Echographie. Volumineux kyste développé le long 
du trajet du nerf sural qui semble parfois refoulé (a et b), 
parfois englobé (c) par le kyste
“In : Pathologie du Pied et de la Cheville, de la clinique aux 
examens complémentaires” Springer ed. à paraître.

a

b

c

D19 Bouysset (OK).indd   268 3/06/11   12:05:53



269

Les syndromes canalaires au pied et à la cheville

Diagnostic différentiel

On doit surtout rechercher :
des neuropathies radiculaires ou périphériques,•	
un syndrome du sinus du tarse avec douleur, •	
sensation d’instabilité et point douloureux à la 
pression de l’orifice latéral du sinus.

Traitement

Il est médical (adaptation du chaussage, infiltra-
tion de corticoïdes). En cas d’échec, une neurolyse 
chirurgicale est indiquée. Celle-ci est nécessaire 
en cas de lésion séquellaire fracturaire ou chirur-
gicale. Le nerf sural étant purement sensitif, son 
excision est possible, toutefois des séquelles dou-
loureuses sont possibles.

La lésion du nerf saphène

Issu du canal des adducteurs (canal de Hunter) 
au tiers inférieur et médial de la cuisse, le nerf sa-
phène chemine sur la face médiale de la jambe, 
de la cheville et du pied où il permet l’innervation 
sensitive.

Les atteintes isolées proximales sont d’origine 
traumatique ou iatrogène, mais d’autres lésions 
compressives sont possibles. La chirurgie des vari-
ces est la cause la plus fréquente [10]. Le cathété-
risme de la veine grande saphène, une thrombose 
veineuse ou une entorse de la cheville peuvent 
également être en cause [8].
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La circulation veineuse du pied est classiquement 
décrite en deux réseaux superficiel et profond. Le 
réseau superficiel dermique et sous-cutané se drai-
ne pour l’essentiel dans la petite et la grande veine 
saphène. Le réseau profond est principalement in-
termusculaire, représenté par les veines plantaires 
latérales et médiales qui se prolongent par les vei-
nes tibiales. Des études anatomiques et physiolo-
giques récentes démontrent que le mécanisme de 
pompe veineuse du pied est assuré principalement 
par le réseau veineux intermusculaire latéral. Le 
rôle de la semelle veineuse décrite par Lejars est 
donc remis en question. Les veines du pied sont 
visibles en échographie et en IRM en dehors de 
toute opacification et l’imageur peut être conduit 
à les examiner soit dans un contexte évocateur de 
thrombose soit dans le cadre plus piégeant d’une 
simple douleur plantaire.

Anatomie

Réseau superficiel

Les veines superficielles de la plante du pied 
constituent un fin réseau (fig. 1) qui se draine dans 
les veines marginales valvulées. Ces valvules em-
pêchent normalement la visualisation de ce réseau 
lors d’une opacification ou d’une injection de latex 
à partir d’une veine marginale en laboratoire. En 
cas d’avalvulation totale ou partielle des veines 
marginales on peut opacifier la dilatation modérée 
du réseau plantaire appelée semelle de Bourceret 
(fig. 2). En cas de reflux pathologique (stase vei-
neuse sévère ou opacification sous pression), on 

Les veines du pied

M. Cohen, X. Demondion, P. Iscain

Fig. 1 : Schéma d’anatomie (d’après Testut) réseau vei-
neux plantaire superficiel (semelle veineuse de Bource-
ret), les veines marginales médiale (A) et latérale (B), 
l’arcade de Braune (C) à la racine des orteils.
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observe par contre une dilatation importante de 
ce réseau plantaire superficiel qui correspond à la 
semelle veineuse plantaire décrite par Lejars. La 
semelle plantaire de Lejars est donc un artefact 
d’injection et sa dilatation artificielle a amené Le-
jars à envisager son rôle de pompe veineuse [1].

La veine marginale médiale (fig. 1-3-4) naît de 
la perforante du premier espace intermétatarsien 
et se jette dans la veine grande saphène. La veine 
marginale latérale naît également de la veine per-
forante du premier espace intermétatarsien et se 
jette dans la veine petite saphène.

Les veines interdigitales se drainent à partir des 
veines dorsales dans l’arcade de Braune située à la 
racine des orteils (fig. 1 et 5).

La veine perforante du 1er espace est donc le 
point de départ de toutes les circulations veineu-
ses du pied, hormis les orteils. Elle est, en effet, 
à l’origine des veines marginales (superficielles), 
mais aussi des veines plantaires médiales et laté-
rales (profondes) (fig. 6).

Réseau profond

Il comprend des veines de drainage osseux dans 
la concavité de la voûte plantaire. Ces veines se 
drainent dans les veines plantaires médiales et 
latérales. En dehors de ces veines juxta-osseu-
ses, le réseau profond est principalement consti-
tué par les veines plantaires médiales et latérales 
encore appelées grands collecteurs en raison de 

Fig. 2 : IRM sagittale T2 fatsat. On visualise la se-
melle veineuse de Bourceret (flèches blanches) et 
de multiples petites perforantes graisseuses dans 
l’hypoderme de l’arrière-pied.

Fig. 3a et 3b : Schéma d’anatomie (d’après Testut) montrant le réseau 
veineux dorsal superficiel, la veine marginale médiale (2), l’arcade 
dorsale superficielle (3) ainsi que le réseau superficiel postérieur (b).

ba
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leur importance en terme de volume de drainage 
(fig. 7). Le collecteur médial est court (5 cm), pos-
térieur, souvent double, plexiforme. Le collecteur 
latéral est long (12 cm), volumineux, souvent dou-
ble également (fig. 8). Les veines plantaires mé-
diales et latérales se rejoignent au confluent calca-
néen (fig. 8 et 9) pour donner naissance aux veines 
tibiales.

Fig. 4 : IRM sagittale T2 
fatsat. On visualise la 
veine marginale médiale 
(flèche).

Fig. 5 : IRM sagittale T2 
fatsat. Drainage veineux 
d’un orteil par des veines 
pulpaires communiquant 
avec le réseau dorsal par 
l’intermédiaire de l’arca-
de de Braune (flèche).

Fig. 6 : IRM coronale T2 fatsat. Perforante du premier espace (flè-
che) à l’origine des veines plantaires médiales (2) et latérales (1) et 
des veines marginales (marginale médiale : 3).
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Fig. 7  : IRM coronale T2 fatsat. Réseau veineux profond  : 
veines plantaires latérales (1), veines plantaires médiales 
(2). Semelle de Bourceret (flèche blanche). Petite perforante 
graisseuse reliant le réseau superficiel et le réseau profond 
(flèche noire).

Fig. 8 : Vue plantaire du pied droit. 1 : veines plantaires laté-
rales, 2 : veines plantaires médiales, 3 : arcade veineuse pro-
fonde, 4 : court fléchisseur des orteils réséqué (dist.), 5 : ab-
ducteur du 5 réséqué (dist.), 6 : carré plantaire, 7 : abducteur 
du 5 réséqué (prox.), 8 : court fléchisseur des orteils réséqué 
(prox.), 9 : long fléchisseur de l’hallux, 10 : abducteur du 1 
réséqué (dist.), 11 : court fléchisseur de l’hallux, 12 : veine 
perforante du 1er espace, 13 : long fibulaire, 14 : long fléchis-
seur des orteils, 15  : abducteur du 1 réséqué (prox.), 16  : 
origine des veines tibiales postérieures.

Fig. 9 : Confluent calcanéen des veines 
plantaires médiales (1) et latérales (2).
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Perforantes

Des veines perforantes mettent en communi-
cation les collecteurs profonds avec le réseau 
superficiel [1] : 

La •	 veine perforante du 1er espace inter­
métatarsien de gros calibre, véritable relais, 
reliée à l’arcade veineuse du 1er espace, point 
de départ de toutes les circulations veineuses 
du pied, superficielles et profondes (tableau 1). 
Il en part les veines tibiales antérieures, le 
collecteur plantaire latéral et le collecteur 

plantaire médial. Cette arcade est en relation 
avec l’arcade dorsale superficielle (fig. 3a) qui 
unit la veine marginale médiale et la veine 
marginale latérale.
Les •	 veines perforantes marginales médiales
Les•	  perforantes plantaires
Les •	 veines perforantes marginales latérales
Les•	  veines perforantes plantaires moyennes

Fonctionnellement ces perforantes n’ont pas de 
valvules efficaces.

Tableau 1 : Organisation schématique des réseaux veineux superficiels 
et profonds ayant comme origine commune la veine perforante du 1er espace.
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Physiologie

La conception classique de la circulation vei-
neuse du pied consiste à opposer la circulation 
superficielle à la circulation profonde (plantaire). 
Les travaux récents opposent plutôt le réseau mé-
dial et le réseau latéral [1, 2]. Le réseau médial 
(veines plantaire médiale et marginale médiale) 
possède des perforantes développées permettant 
une bonne connexion entre circulation veineuse 
superficielle et profonde. Le réseau latéral est 
fonctionnellement presque réduit au seul réseau 
profond des veines plantaires latérales, pauvres 
en perforantes. Toutefois, le réseau latéral est 
constitué de veines longues et de gros calibre. La 
perforante du 1er espace est commune aux deux 
compartiments [1].

La pléthysmographie ainsi que le Doppler dé-
montrent que le mécanisme de pompe veineuse est 
pour l’essentiel latéral et intermusculaire [3]. La 
manœuvre de compression plantaire entraîne une 
accélération du flux veineux des veines tibiales, 
immédiate, intense et répétitive [4]. Ceci condam-
ne le rôle de la semelle veineuse de Lejars, puisque 
les veines superficielles ne sont pas connectées 
avec les veines tibiales. Les contractions et décon-
tractions musculaires lors de la marche stockent 
et chassent le volume sanguin du pied dont la plus 
grande partie est située dans les veines plantaires 
latérales vers le confluent calcanéen.

La pompe veineuse du pied, première étape du 
retour veineux du membre inférieur à la marche 
est donc conditionnée à l’action des muscles sur 
les veines plantaires latérales. Ce principe a des 
applications dans le diagnostic de thrombose vei-
neuse plantaire isolée et dans la prévention de la 
pathologie thrombotique (surveillance et prise 
en charge de la statique du pied chez l’insuffi-
sant veineux chronique, stimulation de la pompe 
veineuse).

Intérêt clinique : la 
thrombose veineuse plantaire 
isolée

Parmi les étiologies des plantalgies, la thrombo-
se veineuse plantaire isolée est considérée comme 
rare (moins de 10 cas rapportés par la littérature). 
Sa fréquence est probablement sous-estimée pour 
différentes raisons  : elle n’est pas systématique-
ment recherchée dans une exploration par écho-
Doppler des membres inférieurs et elle s’étend 
rarement au réseau veineux en amont.

Le contexte clinique peut théoriquement faire 
suspecter le diagnostic dans un contexte de stase 
circulatoire (immobilisation, insuffisance droite, 
compression, antécédent de chirurgie du pied, 
traumatisme, contraceptifs oraux, syndrome pa-
ra-néoplasique…). Cavezzi [5] rapporte le cas 
d’une phlébite plantaire après ponction articulaire 
du genou et bandage compressif. Le deuxième 
contexte évocateur est la survenue de douleurs 
plantaires chez un patient dont l’hypercoagulabi-
lité est connue [6, 7] ou démontrée a posteriori. 
L’hypothèse d’une lésion veineuse semble rare 
(cas rapporté de phlébite plantaire consécutive à 
une infiltration de névrome de Morton).

Dans la série d’Iscain les patients ne présentaient 
pas de facteur de risque thrombotique connu. L’un 
des patients bénéficiera a posteriori d’un bilan 
d’hémostase révélant une coagulopathie (déficit 
en facteur V de Leyden – résistance à la protéine C 
activée).

Les signes cliniques sont peu spécifiques avec une 
douleur siégeant volontiers à la plante du pied, mais 
parfois sur le bord latéral ou le versant dorsal [6]. Un 
œdème peut être retrouvé à la plante et/ou au dos 
du pied. En faveur d’une thrombose isolée, on relève 
la survenue de douleurs rapidement croissantes à la 
marche, ne diminuant pas lors de l’activité.
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La palpation peut certainement orienter vers le 
diagnostic de thrombose veineuse en provoquant 
une douleur à distance de l’enthèse de l’aponévro-
se superficielle et de l’avant-pied. La recherche de 
nodosités fibromateuses est négative. Néanmoins, 
nous avons constaté dans un cas l’association 
d’une phlébite et d’une enthésopathie. Cette intri-
cation est possible dans le domaine de la médecine 
du sport avec des symptômes d’allure mécanique 
préexistants.

Imagerie

Le réseau veineux superficiel peut être visible à 
l’état normal à partir d’un certain calibre en écho-
graphie et en IRM. Les veines plantaires profon-
des médiales et latérales sont toujours visibles 
dans les deux modalités. Des repères anatomiques 
permettent de les repérer facilement [8].

Pour les veines plantaires latérales à la partie 
moyenne de la plante sur une coupe coronale 
(fig. 10a-b-c-d et fig. 11) :

Fig. 10
a)	P osition de la sonde pour étude des veines plantaires latérales.
b)	S chéma anatomique montrant les VPL situées à la convergence du court fléchisseur des orteils (CFO), du carré plantaire (CP) 

et de l’abducteur du V (ABD V) au contact de l’artère plantaire latérale (APL) et du tendon long fibulaire (Lg Fib). Les repères 
osseux sont la base de M5 et le cuboïde.

c)	 Coupe échographique correspondant au schéma 10b. Les VPL sont repérables par le signal endoluminal en mode Doppler.
d)	 Coupe échographique longitudinale sur les veines plantaires latérales.

a b

c d
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Repères musculaires : l’abducteur du V, le court •	
fléchisseur des orteils, le carré plantaire.
Repère tendineux : le tendon long fibulaire.•	
Repères osseux : la base de M5 et la tubérosité •	
du cuboïde.

Pour les veines plantaires médiales à la partie 
moyenne de la plante sur une coupe coronale 
(fig. 12a-b-c et fig. 13).

Repères musculaires  : l’abducteur du I et le •	
court fléchisseur des orteils.
Repère tendineux : le tendon long fléchisseur •	
des orteils.
Repères osseux : l’axe C1-M1.•	

Fig. 11 : Coupe axiale IRM T2 fatsat : 
veines plantaires latérales.

Fig. 12
a)	 Position de la sonde pour étude des veines plantaires mé-

diales.
b)	 Schéma anatomique montrant les VPM en coupe axiale, 

situées profondément au court fléchisseur des orteils 
(CFO) et l’abducteur de l’hallux (ABD 1). Elles reposent 
sur le tendon long fléchisseur de l’hallux (LFH) au côté 
de l’artère plantaire médiale (APM).

c)	 Coupe échographique correspondant au schéma 12b.

a

b

c
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Une fois repérées, les veines plantaires accom-
pagnées des artères et nerfs homonymes sont 
suivies d’avant en arrière jusqu’au confluent cal-
canéen dans le tunnel tarsien jusqu’aux veines ti-
biales (fig. 14). L’absence de compressibilité et/ou 
la présence d’un thrombus permettent de poser le 
diagnostic de thrombose.

La sémiologie ultrasonore se résume à la non-
compressibilité des troncs veineux avec ou sans 
visualisation du matériel thrombotique échogène 
endoluminal [6, 9-11] étant donné la possibilité de 

conditions techniques défavorables liées à l’échos-
tructure de certaines soles plantaires (fig. 15-16). 
L’atteinte est plus fréquente sur les veines plan-
taires latérales. La recherche d’une extension de 
la thrombose aux veines profondes du mollet via 
l’axe tibial postérieur s’impose à ce stade, mais est 
en principe négative [6].

La réalisation d’une IRM n’est pas justifiée si le 
diagnostic est affirmé par l’échographie. La décou-
verte d’une phlébite plantaire peut être également 
fortuite en IRM. C’est le cas dans l’observation de 

Fig. 13 : Coupe axiale IRM T2 fatsat : 
veines plantaires médiales

Fig. 14  : Coupe échographique axiale du tunnel tarsien proximal 
en mode Doppler. On constate la perméabilité des veines tibiales 
postérieures ainsi que l’artère et le nerf tibial postérieur en dehors 
(pointillés). Tendon tibial postérieur (TP), tendon long fléchisseur 
des orteils (LFO), tendon long fléchisseur de l’hallux (LFH).

Fig. 15 : Coupe longitudinale des veines plantaires latérales : throm-
bose (calipers). Noter la sinuosité des trajets veineux.
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Siegal [6] qui retrouve la présence de défects de 
la veine plantaire latérale avec hypersignal T2 et 
rehaussement péri-vasculaire intense T1 après in-
jection intraveineuse de gadolinium et saturation 
de la graisse. Chez ce patient, le diagnostic sera 
confirmé par l’échographie-Doppler.

De nombreux diagnostics différentiels peuvent 
être évoqués en présence d’une douleur plantaire :

Les pathologies de l’aponévrose plantaire •	
(enthésopathie, rupture, fibromatose).
Les pathologies ostéoarticulaires :•	
-	Hyperostose (Maladie de Forestier…),
-	Fracture de contrainte ou par insuffisance 

osseuse,
-	Synostose du tarse, séquelles traumatiques,
-	Spondylarthropathies.
Bursite infra-calcanéenne•	
Pathologie tendineuse de la plante•	
Compressions nerveuses (syndrome du tunnel •	
tarsien avec ses diverses étiologies)
Pathologie tumorale du pied•	

Discussion

La thrombose veineuse plantaire est le plus sou-
vent isolée (absence d’extension en amont). Le rôle 
anti-extension du tunnel tarsien peut être suggéré.

La thrombose des veines plantaires latérales ap-
paraît plus fréquente (80 %) que celle des veines 
plantaires médiales [7, 10].

L’existence d’un facteur de risque thrombotique 
apparaît dans plusieurs cas publiés (anticorps an-
ticardiolopine [7], mutation du gène prothrombine 
G20210A [6]) et peut être potentialisé par la prise de 
contraceptifs oraux. Ce facteur de risque est le plus 
souvent méconnu au moment de l’accident thrombo-
tique et découvert par bilan biologique a posteriori.

Parmi la dizaine de cas relevés dans la littérature, 
nous avons noté trois patients sportifs, deux throm-
boses postopératoires, un contexte para-néoplasi-
que et deux patients à risque thrombotique.

Fig. 16a  : Coupe coronale des veines plantaires latérales 
thrombosées (autre cas). Veines non compressibles avec maté-
riel endoluminal (calipers).

Fig. 16b : Même patient avec coupe dans l’axe des veines latéra-
les : matériel endoluminal échogène. On reconnaît le court flé-
chisseur des orteils (CFO) recouvert par l’aponévrose plantaire 
superficielle (APS).
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La phlébite plantaire reste une affection rare, 
mais dont la fréquence semble sous-estimée à la 
fois par l’absence de suspicion clinique, l’absence 
de temps plantaire systématique dans l’écho-Dop-
pler veineux des membres inférieurs et la non-
connaissance de cette pathologie par l’imageur.

Conclusion

La pompe veineuse plantaire est assurée prin-
cipalement par les veines plantaires latérales. 
Ces veines sont facilement visualisables en 

échographie et en IRM. La thrombose veineuse 
plantaire isolée peut volontiers survenir dans 
un contexte postopératoire ou post-traumatique 
évocateur. Un tel facteur favorisant n’est cepen-
dant pas la règle absolue. En présence d’une 
anomalie connue de la coagulation, la survenue 
d’une talalgie spontanée doit inciter à explo-
rer les veines plantaires. En l’absence d’ano-
malie connue de la coagulation, la découverte 
d’une thrombose veineuse plantaire isolée sans 
contexte particulier nécessite la réalisation d’un 
bilan de thrombophilie.
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Introduction

La plante du pied est constituée par les parties 
molles situées à la face inférieure du pied qui vont 
servir d’appui au sol, en station debout ou pendant 
la marche. L’anatomie musculo-tendineuse de cet-
te région est complexe et se rapproche de celle de 
la paume de la main.

Certains anatomistes [1] parlent d’une vérita-
ble homologie palmo-plantaire, reliquat de notre 
évolution.

La pathologie de ces structures musculaires et 
tendineuses plantaires est assez peu connue et 
peu décrite dans la littérature.

Anatomie classique (fig. 1)

Par souci de simplification, nous décrirons les 
muscles intrinsèques du pied selon une répartition 
en 4 plans successifs, puis les tendons d’origine 
extrinsèque qui terminent leur trajet au niveau 
plantaire.

Les muscles intrinsèques de la plante 
du pied

Plan superficiel

Il est constitué des 3 muscles immédiatement 
sus-jacents et adhérents à l’aponévrose plantaire 
superficielle.

Le muscle abducteur de l’hallux s’attache sur la 
bande médiale de l’aponévrose plantaire superfi-
cielle, le processus médial de la grosse tubérosité 
du calcanéus et le septum intermusculaire plan-
taire médial. Il se termine sur le bord médial de la 
base de la première phalange du gros orteil et sur 
le sésamoïde médial de l’hallux. Il est abducteur et 
fléchisseur du gros orteil.

Le muscle court fléchisseur des orteils s’insère 
sur le processus médial de la grosse tubérosité 
du calcanéus, sur la face profonde du faisceau 
central de l’aponévrose plantaire et sur les septa 
intermusculaires plantaires médial et latéral. Il 
donne naissance à quatre tendons à destination 
des quatre derniers orteils. Au niveau de la pha-
lange proximale, ces tendons se divisent en deux 
bandelettes qui s’écartent pour laisser passer le 
tendon du long fléchisseur des orteils, puis se rap-
prochent pour s’insérer sur la face plantaire de la 
phalange intermédiaire. Ce muscle est fléchisseur 
des phalanges intermédiaires des quatre derniers 
rayons.

Ces deux premiers muscles sont innervés par le 
nerf plantaire médial.

Le muscle abducteur du V prend son origine sur 
le processus latéral de la tubérosité du calcanéus, 
sur le faisceau latéral de l’aponévrose plantaire 
superficielle et sur le septum intermusculaire laté-
ral. Il se termine sur le bord latéral de la base de la 
première phalange du V et permet l’abduction du 
V. Son innervation est assurée par le nerf plantaire 
latéral.

Muscles et tendons 
de la plante du pied

F. LAPEGUE, C. BARCELO, A. PONSOT, J. VIAL, D. LABARRE, 
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Second plan musculaire

Dans le même plan que les tendons du long flé-
chisseur des orteils et du long fléchisseur de l’hal-
lux, on trouve deux types de muscles intrinsèques : 
le muscle carré plantaire et les lombricaux.

Le carré plantaire est constitué de deux chefs 
qui s’insèrent respectivement sur la partie médiale 
et inférieure du calcanéus, en avant de sa tubéro-
sité et sur le ligament plantaire long. Il se termine 
sur le bord latéral du tendon du long fléchisseur 

des orteils avant sa division. Il en corrige l’orien-
tation (la rapprochant de l’axe mécanique des or-
teils) et participe ainsi à la flexion des quatre der-
niers orteils.

Les muscles lombricaux sont au nombre de 
quatre comme à la main. Le premier s’insère sur 
le bord médial du tendon du 2e orteil, les trois 
autres sur les bords des deux tendons voisins. 
Leur terminaison se fait sur la partie médiale de 
la base de la première phalange et par une ex-
tension dorsale sur le tendon long extenseur de 

Fig. 1 : Anatomie des muscles intrinsèques du pied
Les muscles intrinsèques du pied se répartissent en quatre couches successives :
a)	 Le plan superficiel situé juste en profondeur de l’aponévrose plantaire superficielle est constitué de l’abducteur de l’hallux 

(Abd H), du court fléchisseur des orteils (CFO) et de l’abducteur du V (Abd V).
b)	 La deuxième couche plus profonde située dans le même plan que le tendon long fléchisseur des orteils comporte le muscle 

carré plantaire (CP), et les lombricaux (L).
c)	 Le troisième plan comporte le court fléchisseur de l’hallux (CFH), le court fléchisseur du V (CFV), le chef oblique et le chef 

transverse de l’adducteur de l’hallux (Add H).
d)	E nfin le plan le plus profond est constitué des muscles interosseux dorsaux et plantaires (IOD, IOP). 
	T P = tendon du tibial postérieur ; LF = tendon du long fibulaire ; LFO = tendon du long fléchisseur des orteils ; 
	 LFH = long fléchisseur de l’hallux.

a b c d
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l’orteil correspondant. Ils sont fléchisseurs de la 
phalange proximale et extenseurs des deux pha-
langes distales.

Le nerf plantaire latéral innerve les trois lombri-
caux latéraux et le carré plantaire. Le lombrical 
médial dépend du nerf plantaire médial.

Troisième plan

Cette 3e “couche” musculaire est constituée par 
le court fléchisseur de l’hallux, l’adducteur de 
l’hallux, le court fléchisseur du V.

Le court fléchisseur de l’hallux prend son ori-
gine sur les cunéiformes médial et intermédiaire, 
sur le cuboïde et sur le ligament plantaire long. Il 
se termine par deux tendons : un médial qui s’unit 
au tendon de l’abducteur de l’hallux et se termine 
comme lui, et un latéral qui s’unit et se termine 
comme l’adducteur de l’hallux, sur le sésamoïde 
latéral et sur le bord latéral de la première pha-
lange de l’hallux. Il fléchit l’hallux et est innervé 
par le plantaire médial.

L’adducteur de l’hallux est formé de 2 chefs :
un chef oblique•	  qui s’insère sur le cunéiforme 
latéral, le cuboïde, le ligament plantaire long 
et de la base des métatarsiens III et IV,
un chef transverse•	  qui naît de la capsule des 
articulations métatarsophalangiennes III à V et 
du ligament métatarsien transverse profond.

Ces 2 chefs se terminent, comme le court flé-
chisseur de l’hallux, sur le sésamoïde latéral et sur 
le bord latéral de la première phalange de l’hal-
lux. Comme son nom l’indique ce muscle est ad-
ducteur de l’hallux et doit son innervation au nerf 
plantaire latéral.

Le court fléchisseur du 5 prend son origine sur 
le cuboïde et la base du Ve métatarsien. Son in-
sertion distale se fait sur la base de la première 

phalange du V et sur la capsule de l’articulation 
métatarsophalangienne correspondante. Il fléchit 
le V et est innervé par le plantaire latéral.

Juste en dessous de cette couche musculaire, on 
retrouve la partie distale du tendon du long fibu-
laire et les expansions du tendon tibial postérieur.

Quatrième plan : les muscles interosseux

Les interosseux dorsaux s’insèrent sur les faces 
latérales et médiales des métatarsiens, et sur la 
face plantaire de la base des métatarsiens. Le 1er et 
le 2e interosseux se terminent respectivement sur 
la face interne et sur la face externe de la base de 
la phalange proximale du 2e orteil, tandis que les 3e 
et 4e interosseux s’insèrent sur les parties latérales 
de la base des phalanges proximales des orteils III 
et IV. Ils sont abducteurs des orteils II à IV et parti-
cipent à la flexion des phalanges proximales.

Les interosseux plantaires sont au nombre de 
trois et prennent leur origine sur le bord plan-
taire de la face médiale des métatarsiens III à V. 
Ils se fixent sur la partie médiale de la base des 
phalanges proximales des rayons correspon-
dants. Ils sont adducteurs des orteils III à V et 
participent à la flexion des phalanges proximales 
correspondantes.

L’innervation des interosseux plantaires et dor-
saux se fait par le nerf plantaire latéral.

Les tendons plantaires d’origine 
“extrinsèque”

Le long fléchisseur de l’hallux (LFH)

Le tendon du long fléchisseur de l’hallux des-
cend médialement en arrière du tibia, puis sous le 
sustentaculum tali ; il surcroise le long fléchisseur 
des orteils et se termine sur la face plantaire de la 
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phalange distale de l’hallux. Il est fléchisseur de 
l’hallux, extenseur accessoire (flexion plantaire) 
et “inverseur” du pied ; son innervation se fait par 
le nerf tibial.

Le long fléchisseur des orteils (LFO)

Le tendon du long fléchisseur des orteils est si-
tué juste en arrière de celui du tibial postérieur en 
rétromalléolaire médial, puis se dirige en avant et 
passe sous le sustentaculum tali. En dessous de 
l’os naviculaire, il sous-croise le tendon du long 
fléchisseur de l’hallux et se divise ensuite en qua-
tre tendons pour les orteils II à V. Chacun de ces 
tendons passe entre les deux languettes de divi-
sion du tendon du court fléchisseur des orteils au 
niveau de la tête de la phalange proximale pour 
terminer sur la base des phalanges distales II à V. 

Le long fléchisseur des orteils fléchit les orteils II 
à V et joue un rôle d’extenseur accessoire du pied. 
Comme le précédent, il est innervé par le nerf tibial. 
Ces deux tendons sont situés dans le même plan 
que les muscles lombricaux et le carré plantaire.

Focus sur la zone de croisement entre le 
LFH et le LFO (ou “nœud de Henry”) et 
sur la bandelette de connexion qui les unit

Le croisement entre le LFH et le LFO se fait en 
regard du sommet de l’arche interne du pied, cli-
niquement à un travers de doigt latéralement et en 
dessous de la tubérosité du naviculaire. Au niveau 
de cette zone de croisement (aussi appelée nœud 
de Henry) les tendons sont entourés et maintenus 
en place par des éléments fibreux conjonctifs. Ils 
sont également fréquemment reliés entre eux par 
une bandelette de connexion inter-tendineuse (pré-
sente dans 66 à 100 % des cas selon les séries).

Les auteurs du XIXe siècle [2, 3, 4] et des études 
anatomiques [5, 6] et IRM [7, 8] plus récentes ont 
bien décrit cette bandelette de connexion entre le 
LFH et le LFO.

Elle se détache du bord latéral du long fléchis-
seur de l’hallux, à l’endroit exact où le tendon long 
fléchisseur des orteils sous-croise ce dernier (sous 
l’os naviculaire), puis se dirige en avant et en de-
hors parallèlement au tendon du long fléchisseur 
des orteils à destination du 2e orteil et l’aborde par 
sa face supérieure avant de s’anastomoser avec 
lui. Cette configuration typique est retrouvée dans 
70 % des cas [8]. Une variante avec division de la 
bandelette de connexion et une répartition aux 
tendons fléchisseurs du 2e et du 3e rayon, voire 
même du 4e rayon, est présente dans respective-
ment 20 et 10 % des cas [8].

La portion plantaire du long fibulaire

Le tendon du long fibulaire est postérieur à celui 
du court fibulaire en arrière de la malléole latérale, 
puis inférieur à ce dernier au bord externe du cal-
canéus où il passe juste en dessous de la trochlée 
des fibulaires. Il s’engage ensuite dans la gouttière 
du cuboïde et change de direction sous le cuboïde. 
Il présente souvent à ce niveau un os sésamoïde. Il 
pénètre alors à la partie profonde de la plante du 
pied (entre le 3e plan d’une part, le ligament plan-
taire long et le 4e plan musculaire d’autre part). Il 
se termine sur la tubérosité de la base du premier 
métatarsien et sur le cunéiforme médial.

Il est éverseur et extenseur accessoire du pied. 
Il joue également un rôle statique dans le main-
tien de la voûte plantaire : sa paralysie entraîne 
un pied-plat. Il est innervé par le nerf fibulaire 
superficiel.
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La terminaison du tibial postérieur

Il passe juste en arrière et au contact de la mal-
léole médiale, puis se dirige en avant au contact 
du bord médial du calcanéus juste au-dessus du 
sustentaculum tali. Il se termine principalement 
sur la tubérosité de l’os naviculaire, mais donne 
également des expansions pour la tubérosité du 
cuboïde, le sustentaculum tali, la face plantaire 
des cunéiformes et la base des métatarsiens II à IV. 
Il est inverseur, extenseur du pied et joue comme 
le précédent un rôle important dans la statique du 
pied et dans le maintien de l’arche interne. Il est 
innervé par le nerf tibial.

L’anatomie en coupe (fig. 2, 3)

La connaissance de l’anatomie en coupe servira 
de base à l’interprétation des examens tomodensi-
tométriques ou par résonance magnétique du pied. 
Les coupes coronales s’avèrent les plus efficaces 
pour identifier de façon formelle une structure 
tendineuse [7, 8] ou musculaire. Elles permettront 
de décrire la localisation précise des pathologies 
non spécifiques (fig. 4 “tumeurs”, fig. 5 “abcès”), 
ou les lésions spécifiques des muscles intrinsè-
ques comme nous le verrons dans les chapitres 
suivants.

Fig. 2 : Anatomie et innervation des muscles intrinsèques du pied en coupes coronales
Les muscles coloriés en vert correspondent au territoire du nerf plantaire médial (NPM), ceux en jaune au territoire du nerf 
plantaire latéral (NPL), le muscle aux contours jaunes en pointillés au territoire du nerf calcanéen inférieur (branche naissant du 
nerf plantaire latéral ou parfois directement du nerf tibial).
a) Coupe passant par l’arrière-pied ; b) coupe passant par l’interligne de Lisfranc ; c) coupe passant par les métatarsiens.
Abd H = abducteur de l’hallux ; CFO =  court fléchisseur des orteils ; Abd V = abducteur du V ; CP = muscle carré plantaire ; 
L = lombricaux ; CFH = court fléchisseur de l’hallux ; CFV= court fléchisseur du V ; Add H = adducteur de l’hallux ; IO : muscles 
interosseux dorsaux et plantaires ; LF = tendon du long fibulaire ; LFO = tendon du long fléchisseur des orteils ; LFH =  tendon 
du long fléchisseur de l’hallux.

a

b

c
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Fig. 3 a,b,c,d,e : Coupes IRM coronales successives sur la région du “nœud de Henry”
Une bandelette de connexion (tête de flèche) très fréquente se détache en distalité (a) de la face dorsale du tendon long fléchis-
seur des orteils (LFO), puis rejoint (e) le bord latéral du tendon du long fléchisseur de l’hallux (LFH) à l’endroit même ou celui-ci 
est “sous-croisé” par le LFO.
AH correspond à l’abducteur de l’hallux, CFO au court fléchisseur des orteils, AP à l’aponévrose plantaire superficielle.

a b

c d e
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Fig. 4 : Lipome de la plante du pied (coupes coronales en pondération T1)
Ce lipome (doubles flèches en pointillés) intermusculaire en hypersignal T1 s’interpose entre le carré plantaire et le court flé-
chisseur des orteils en arrière (a, b), l’adducteur de l’hallux et les tendons du long fléchisseur des orteils (et les lombricaux) en 
avant (c).
Abd H = abducteur de l’hallux ; CFO = court fléchisseur des orteils ; Abd V = abducteur du V ; CP = muscle carré plantaire ; 
L = lombricaux ; CFH = court fléchisseur de l’hallux ; CFV = court fléchisseur du V ; Add H = adducteur de l’hallux ; IO : muscles 
interosseux dorsaux et plantaires.
LFO = tendon du long fléchisseur des orteils ; LFH = long fléchisseur de l’hallux.

a

b

c
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Fig. 5 : Abcès intramusculaire
Coupes coronales (a, b), et sagittale (c), en pondération T1 après injection de gadolinium et saturation de la 
graisse.
Abcès (doubles flèches) sans porte d’entrée cutanée de l’abducteur du V (AbdV) et du court fléchisseur des orteils 
(CFO) avec ostéite du calcanéum de contiguïté chez un patient porteur d’une drépanocytose.

a b

c
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Pathologie des muscles 
intrinsèques

Conséquence d’une souffrance du nerf 
tibial ou de ses branches de division [9] 

(fig. 6, 7, 8)

Les syndromes canalaires du pied sont détaillés 
dans un autre chapitre de cet ouvrage.

En cas de compression du nerf tibial ou de ses 
branches de divisions, le patient présente clinique-
ment des troubles de sensibilité, des paresthésies, 
des douleurs de type neurogène dans le territoire 
des nerfs concernés. Ces douleurs sont accrues 
par l’activité physique.

Un mécanisme de compression extrinsèque au 
niveau du tunnel tarsien est souvent retrouvé : 
séquelle traumatique (fracture, entorse latérale, 

Fig. 6 : Kyste intraneural du nerf plantaire médial
Coupe axiale en pondération DP fat sat (a), et coronale en pondération T1 gado fat sat (b).
Kyste intraneural (K) du nerf plantaire médial (en hyposignal T1 et Hypersignal T2), responsable d’un œdème de “déner-
vation” (Hyper signal T2, rehaussement après injection de gadolinium) isolé du muscle abducteur de l’hallux (Abd H).
Abd V = abducteur du V ; CFO = court fléchisseur des orteils (CFO).

a b
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traumatisme chirurgical), trouble de la statique 
du pied (pied-plat et valgus calcanéen), kyste mu-
coïde, varicosités, ténosynovite, hypertrophie de 
l’abducteur de l’hallux, hypertrophie du sustenta-
culum tali, muscles ou tendons accessoires. 

Parfois, il s’agit d‘une lésion intrinsèque du 
nerf : schwannome, kyste intraneural. Dans 30 % 
l’atteinte du nerf est “idiopathique”.

Que la cause du syndrome du tunnel tarsien soit 
retrouvée ou non, les signes IRM de dénervation 
des muscles intrinsèques de la plante du pied se-
ront évidents et permettront un diagnostic précis 
du nerf atteint. Les corps musculaires du territoire 
atteint présenteront un hypersignal T2 discret, 
mais diffus mieux visible après saturation de la 
graisse, une discrète prise de contraste et plus tar-
divement une dégénérescence graisseuse (travées 
graisseuses en hypersignal en T1).

En cas de compression proximale du nerf tibial, 
tous les muscles intrinsèques de la plante du pied 
sont atteints. Les compressions distales donneront 
des atteintes plus sélectives.

Le jogger’s foot [9] consiste en une compres-
sion isolée du nerf plantaire médial qui survient 
essentiellement en cas de valgus excessif de l’ar-
rière-pied ou suite à une pronation excessive lors 
de la course. Les patients décrivent des douleurs 
de la face plantaire des deux premiers orteils. L’at-
teinte du nerf plantaire médial donnera des signes 
de dénervation des muscles abducteur de l’hallux 
et court fléchisseur des orteils.

La neuropathie de Baxter [9] consiste en une 
compression du nerf calcanéen inférieur (bran-
che naissant du nerf plantaire latéral ou parfois 
directement du nerf tibial), quand il passe entre 
la face inférieure du calcanéus et la face supé-
rieure du court fléchisseur des orteils à proximité 
de l’insertion de l’aponévrose superficielle. En 
IRM, on trouvera des signes de dénervation de 
l’abducteur du petit orteil. Cette neuropathie peut 
être associée à une enthésopathie de l’aponévro-
se plantaire superficielle dans 15 à 20 % des cas 
(notamment en cas de réaction œdémateuse du 
court fléchisseur des orteils), à une “épine” cal-
canéenne, à des varicosités, à une phlébite de la 
plante du pied…

Fig. 7 : Hypotrophie focale des muscles intrinsèques du pied
Coupes coronales en pondération T1 sur l’avant-pied droit chez un patient présentant des douleurs plantaires, à noter dans ses 
antécédents une intervention sur un névrome de Morton du 2e espace.
Hypotrophie et dégénérescence graisseuse de l’adducteur de l’hallux (Add H) et des 2 premiers interosseux : séquelle d’atteinte 
d’un rameau distal du nerf plantaire latéral ?
Abd H = abducteur de l’hallux ; Abd V = abducteur du V ; L = lombricaux ; CFH = court fléchisseur de l’hallux (CFH) ; 
Add H = adducteur de l’hallux ; IO : muscles interosseux dorsaux et plantaires.

a b
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Fig. 8 : Lésion iatrogène du nerf plantaire latéral au décours d’une arthroscopie
Coupes coronales (a, b), et coupes sagittales (c, d) en pondération T1 fatsat après injection de gadolinium.
L’IRM montre des lésions de dénervation (œdème et discrète prise de contraste) dans le territoire de ce nerf (muscles légendés 
en orange) : carré plantaire (CP), abducteur du V (Abd V), interosseux (IO).
Abd H = abducteur de l’hallux ; CFO = court fléchisseur des orteils.

a b

c d
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Le caractère pathologique de la dégénérescence 
graisseuse de l’abducteur du petit orteil a été remis 
en cause par des études récentes [10, 11]. Ce signe 
était présent de façon équivalente (4 à 11 %) chez des 
sujets sains et chez des patients souffrant de douleur 
plantaire, et devenait plus fréquent avec l’âge [11].

Une compression plus proximale du nerf plan-
taire latéral (fig. 8) donnera des signes de déner-
vation en IRM des muscles carré plantaire, abduc-
teur du V, adducteur du I, lombricaux latéraux, 
interosseux plantaires et dorsaux.

Conséquence du diabète et des 
neuropathies “globales” sur les 
muscles intrinsèques du pied (fig. 9)

Les patients diabétiques [12, 13] souffrant 
d’une neuropathie chronique présentent une 
hypotrophie globale des muscles intrinsèques du 
pied (volume diminué de moitié [12] par rapport 
à un groupe témoin ou par rapport à des diabé-
tiques sans neuropathie) et ce, avant l’apparition 
d’autres complications classiques des pieds diabé-
tiques (callosités, ulcères, déformation).

L’IRM en coupe coronale (séquences T1 ou T2) 
permet d’apprécier de façon objective et standar-
disée les conséquences motrices de ces neuropa-
thies : hypotrophie et dégénérescence graisseuse 
des muscles intrinsèques.

Certains auteurs ont également décrit des tech-
niques d’évaluation de cette hypotrophie par écho-
graphie [14] avec une bonne corrélation échogra-
phie-IRM, cette dernière restant toutefois le gold 
standard.

Les muscles intrinsèques permettent une flexion 
et une extension harmonieuse, ainsi qu’une bonne 
statique des orteils. On a longtemps pensé que les 
anomalies de ces muscles chez le diabétique favo-
risaient des déformations des orteils en marteau 

ou en griffe. Des études récentes tendent à prou-
ver le contraire en ne montrant pas de relation 
entre l’atrophie musculaire et la déformation des 
orteils [13, 15, 16].

Les neuropathies chroniques du diabétique, en 
supprimant la sensation de douleur, favorisent la 
constitution de maux perforants plantaires. Ces der-
niers peuvent se compliquer d’infection des parties 
molles, et notamment d’abcès des muscles intrinsè-
ques dont il conviendra de décrire la topographie.

D’autres neuropathies “systémiques” ou d’autres 
désordres neuro-musculaires congénitaux peu-
vent s’accompagner d’une atrophie des muscles 
intrinsèques du pied. On peut ainsi rencontrer des 
hypotrophies sévères dans la maladie de Charcot 
Marie Tooth [17].

Fig. 9 : Pied “diabétique”
Coupe coronale (a) et sagittale T1 (b), de l’avant-pied d’un 
patient diabétique chronique.
Hypotrophie et dégénérescence graisseuse majeure des 
muscles intrinsèques ; ces anomalies de trophicité chez le 
diabétique précèdent souvent les autres complications : cal-
losités, ulcères, maux perforants, déformations.

a

b
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Lésions “mécaniques” des muscles 
intrinsèques

On ne retrouve pas dans la littérature d’exem-
ple de déchirure isolée des muscles intrinsèques 
du pied.

En revanche, l’atteinte par contiguïté des mus-
cles insérés sur l’aponévrose plantaire est fré-
quente en cas de rupture ou d’inflammation de 
cette dernière. Dans la série de Théodorou [18], 
une “inflammation” du corps musculaire du court 
fléchisseur des orteils au contact est mise en évi-
dence en IRM dans 100 % des ruptures aiguës de 
l’aponévrose plantaire. Un œdème de ce corps 
musculaire est également présent dans 70 % des 
fasciites chroniques [18].

Rôle des muscles intrinsèques dans 
l’hallux valgus et l’hallux varus [19]

La physiopathologie de l’hallux valgus est com-
plexe et multifactorielle (intrication de lésions 
osseuses, musculotendineuses et capsuloligamen-
taires). Le tendon de l’abducteur de l’hallux suit 
la déviation du sésamoïde médial. Il devient plus 
latéral et donc plus plantaire ; il perd sa fonction 
anti valgus et ne joue plus son rôle de rapproche-
ment par poussée du premier métatarsien vers le 
second. Il agit alors uniquement en tant que flé-
chisseur de l’hallux et pronateur de la première 
phalange (il oriente l’ongle en haut et en dedans). 
La translation latérale du court fléchisseur, de l’ad-
ducteur, du long fléchisseur et du long extenseur 
de l’hallux, accentue le valgus de P1 [20].

L’hallux varus est plus rare et essentiellement 
post-chirurgical en rapport avec une hypercorrec-
tion d’un hallux valgus. Là encore, l’équilibre des 
forces entre les muscles intrinsèques de l’hallux 
est perturbé. Le traitement dans les formes modé-
rées peut consister en un transfert tendineux du 
court extenseur de l’hallux.

Pathologies spécifiques des 
tendons de la plante du pied

Nous nous limiterons ici dans la description de 
deux entités peu fréquentes : les conflits tendi-
neux au niveau du nœud de Henry et la rupture 
plantaire du tendon long fibulaire.

Tendinopathie du long fléchisseur de 
l’hallux au niveau du nœud de Henry

En 1997, Boruta [21] décrivait trois cas de fissu-
ration longitudinale du long fléchisseur de l’hal-
lux au niveau du nœud de Henry. Les patients (un 
skieur de fond, une danseuse et un patient ayant 
été victime d’une chute en inversion) se plai-
gnaient de douleurs de la plante du pied après une 
marche ou une course prolongée avec, à l’examen 
clinique, une sensibilité à la palpation du nœud 
de Henry (sous la tubérosité de l’os naviculaire). 
L’imagerie était peu contributive à l’époque et le 
traitement réalisé avec succès avait consisté en un 
débridement des éléments fibreux de la région de 
croisement, par une section de la connexion inter-
tendineuse entre le LFH et le LFO, et par une répa-
ration de la fissure longitudinale.

Le Toullec et Barouk ont présenté en 2003 à la 
SOFCOT [22] une série de sept patients dont six 
présentaient des douleurs de la plante en regard du 
nœud de Henry (deux cas après une chute, un cas 
d’entorse, et trois cas spontanés dont un chez un 
marathonien). Après échec du traitement conserva-
teur (botte plâtrée, semelle orthopédique, infiltra-
tion), la chirurgie (intervention identique à celle de 
Boruta) s’est avérée efficace dans cinq cas sur six.

Rupture plantaire du tendon long 
fibulaire (fig. 10)

La rupture plantaire du tendon long fibulaire est 
une entité rare et peu décrite dans la littérature 
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[23]. Elle se produit soit après un traumatisme en 
inversion chez le jeune sportif ou sans notion de 
traumatisme chez des sujets plus âgés. La clinique 
consiste en des douleurs plantaires non spécifi-
ques. Le tendon est le plus souvent lésé au niveau 
de son changement direction à la face inférieure 
du cuboïde.

Elle peut se traduire en radiographie standard 
par un déplacement de l’os sésamoïde du tendon 
long fibulaire de plus de 10 mm en arrière de 

l’articulation calcanéo-cuboïdienne sur le cliché 
de profil ou par une fracture de cet os accessoire 
avec un déplacement de plus de 6 mm entre les 
deux fragments [24].

L’échographie permet de suivre le tendon long 
fibulaire sur tout son trajet, et notamment dans sa 
portion plantaire où elle recherchera des signes 
de rupture complète (solution de continuité, perte 
de l’aspect fibrillaire, épanchement de la gaine du 
long fibulaire).

Fig. 10 : Rupture de la portion plantaire du tendon long fibulaire
Traumatisme en inversion du pied suivi d’une douleur plantaire.
Coupes coronales successives en pondération T1 après injection de gadolinium et saturation de la graisse (a, b, c, d), coupe 
axiale (g).
Le tendon long fibulaire est suivi sur des coupes successives (flèche) ; Au niveau de la gouttière du cuboïde (b, g) sa gaine est vide 
(tête de flèche), avec un moignon tendineux augmenté de volume en aval (c). On retrouve, par ailleurs, une prise de contraste de 
la gaine tendineuse et un discret œdème de l’os spongieux du cuboïde en regard.
Les coupes échographiques plantaires (e et f) comparatives dans l’axe du long fibulaire retrouvent du côté pathologique (e) un 
tendon épaissi distalement, plus hypoéchogène et une perte focale de son échostructure fibrillaire (têtes de flèches).

a b c

d

e f g

E21 Lapegue (OK).indd   296 1/06/11   14:17:17



297

Muscles et tendons de la plante du pied

En cas de rupture sur un os accessoire fibulaire, 
elle montrera également un écart anormal entre 
les 2 fragments osseux fracturés, des fragments 
irréguliers (un os multipartite étant plus régulier), 
la perte de l’échostructure fibrillaire du tendon en-
tre les deux fragments.

L’IRM est également un examen performant 
pour faire le diagnostic de ce type de lésion. Elle 
montrera en cas de rupture complète, une gaine 
tendineuse vide au niveau de la gouttière du cu-
boïde avec de part et d’autre du défect deux moi-
gnons tendineux. D’autres signes pourront être 
trouvés : épanchement de la gaine tendineuse, 
œdème du bord interne du calcanéus en regard de 
la zone de rupture, trochlée des fibulaires proémi-
nente, œdème osseux de cette trochlée. La mise 
en évidence d’un os accessoire et de ses fragments 
peut s’avérer difficile en IRM.

Le traitement d’une rupture du tendon long fi-
bulaire peut être conservateur si la perte de fonc-
tion est modérée et si le patient est peu sympto-
matique. En cas de douleur importante et d’impo-
tence fonctionnelle significative, une intervention 
chirurgicale s’impose, avec différentes possibilités 
techniques : suture tendineuse, ténodèse sur le 

cuboïde, résection d’une trochlée des fibulaires 
hypertrophique, résection d’un os fibulaire.

Conclusion

L’anatomie des muscles intrinsèques du pied est 
assez complexe, avec quatre couches successives 
entre lesquelles vont s’interposer les tendons flé-
chisseurs des orteils et le tendon long fibulaire.

La connaissance de ces muscles et des nerfs qui 
les innervent, présente principalement un intérêt 
dans le diagnostic des conflits nerveux ; l’œdème 
de dénervation dans un territoire nerveux donné 
pouvant être le seul signe de conflit.

Le pied diabétique s’accompagne également 
d’une modification de ces muscles à type d’hypo-
trophie, de dégénérescence graisseuse, ou plus 
rarement d’abcès dans le cadre complication de 
maux perforants plantaires.

Les lésions tendineuses extrinsèques purement 
plantaires sont rares, mais méritent d’être connues 
en raison de leur traitement spécifique.
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Homo sapiens a été conçu pour marcher et cou-
rir pieds nus, ce qu’il a fait la quasi-totalité du 
temps depuis qu’il est apparu sur terre. Bien que 
les chaussures de sport actuelles contribuent à 
l’amortissement et à la stabilité de nos pieds, nous 
pourrions continuer à courir pieds nus si nous le 
voulions, comme le prouvent les jeunes coureurs 
Kenyans dans leur pays ou Zola Budd lors des 
compétitions.

L’anatomie du pied est remarquable, l’absorption 
des chocs étant prise en charge non seulement par 
l’arche médiale osseuse et le fascia plantaire, mais 
aussi par un coussinet graisseux sous-talonnier de 
près de 2 cm d’épaisseur interposé entre la peau 
et le calcanéus. Cette structure absorbe les chocs 
et répartit les forces lors de la mise en charge du 
talon au cours du premier temps de la marche : 
l’attaque au sol. Lors de la marche, chez un hom-
me de 70 kg, ce capiton est soumis à chaque coup 
de talon, soit environ 60 fois par minute, à une 
pression d’environ 9 kg/cm2. En cas de talalgie, 
une aponévropathie plantaire est le plus souvent 
incriminée, alors qu’il peut s’agir d’une patholo-
gie spécifique du coussinet graisseux, bien moins 
connue. Une atrophie de ce coussinet, parfois dou-
loureuse, peut être aggravée par des chaussures à 
semelles trop fermes ainsi que par la marche sur 
des surfaces dures.

Certains auteurs, prônant le concept élargi “d’en-
thèse organe”, incorporent le coussinet graisseux 
sous-talonnier à l’enthèse calcanéenne d’Achille 
et au fascia plantaire [1].

Embryologie

Au stade précoce, chez le fœtus de 45-57 mm, il 
n’y a pas de tissu graisseux dans le coussinet du 
talon ainsi que dans le triangle de Kager, purement 
mésenchymateux. Les septa fibreux se différen-
cient plus tardivement (fœtus de 110 mm), avant 
la survenue de l’adipogénèse. Cette adipogénèse 
apparaît chez le fœtus de 332 mm, après celle du 
triangle de Kager sollicitée plus précocement par 
les mouvements de la jambe et du pied [2].

Anatomie

Le coussinet graisseux sous-talonnier fait partie 
des zones d’appui plantaires, avec celles des têtes 
métatarsiennes. Il s’agit d’un tissu fibro-adipeux 
hautement spécialisé.

Structure interne

Le coussinet est constitué de colonnes de graisse 
contenues dans de petites chambres limitées par 
du tissu conjonctif fibreux. Ces colonnes sont ren-
forcées par un maillage de fibres élastiques trans-
verses et obliques qui relient les parois externes 
des septa [3]. La densité et l’orientation des fibres 
dépendent de leur localisation dans le coussinet, 
formant des chambres profondes de grande taille, 
verticales, directement contre le calcanéus, et des 
chambres superficielles plus petites et horizonta-
les en situation médiale, latérale ou postérieure 

La peau et le coussinet graisseux 
sous-cutané du talon 
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par rapport au calcanéus. Les chambres les plus 
grandes mesurent environ 2,5 mm de diamètre. 
Colonnes de graisse et septa en forme de U, relient 
ainsi la peau au calcanéus et au fascia plantaire. 
C’est l’une des propriétés de ce fascia : fournir une 
assise solide à la peau de la plante du pied via les 
septa qui les rejoignent (fig. 1).

Attache profonde du coussinet

Le coussinet s’amarre au fascia plantaire et au 
calcanéus par deux types de fibres rétinaculaires : 
de nombreux petits rétinacula proviennent du fas-
cia plantaire et de la tubérosité calcanéenne, des 
rétinacula plus grands et moins nombreux nais-
sant seulement du calcanéus. SW Snow et coll. [4] 
isolent sur des pièces de dissection un large rétina-
culum calcanéen médial comme la principale atta-
che du coussinet au processus médial de la tubé-
rosité calcanéenne. Le réseau de septa fibreux du 
coussinet graisseux du talon s’attache également 
à la face postérieure de l’enthèse d’Achille, tra-
duisant une unité fonctionnelle entre le coussinet 
graisseux et l’insertion du tendon d’Achille [2].

Attache cutanée

Le coussinet graisseux est entouré par une couche 
sous-dermique épaisse de tissu fibreux qui serait le 
vestige du muscle panniculus carnosus [5, 6].

Innervation

L’innervation sensitive du talon est assurée par 
les nerfs calcanéen médial et inférieur.

Le nerf calcanéen médial naît du nerf tibial, en-
viron 4 cm au-dessus de la ligne joignant le centre 
de la malléole médiale et le centre du calcanéus. Il 
se divise en 2 ou 3 branches innervant le coussinet 
graisseux du talon.

Le nerf calcanéen inférieur naît du nerf plantai-
re latéral (70 %) ou du nerf plantaire médial (30 %) 
environ 1 cm sous la ligne précédente [7].

Des études histologiques ont montré la présence à 
la fois de terminaisons nerveuses libres pouvant ex-
pliquer des douleurs spécifiques du coussinet et de 

Fig. 1 : Coussinet plantaire sous-talonnier.
Coupes sagittale T1 (a, b) et coronale T1 (c). C, calcanéus; TM, tubérosité médiale calcanéus; AP, fascia plantaire; T, tendon 
d’Achille; CP, chambres graisseuses profondes; CS, chambres graisseuses superficielles; *, zones d’attaches avec les enthèses 
d’Achille et du fascia plantaire; D, derme; E, épithélium cutané.

ca b
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corpuscules de Pacini (mécanorécepteurs hypoder-
miques) qui jouent un rôle majeur dans le contrôle 
nerveux de la marche et de la position érigée.

Vascularisation

Le talon est richement vascularisé par un plexus 
sous dermique et un plexus périosté avec des vais-
seaux reliant les deux réseaux à l’intérieur des sep-
ta fibreux qui sont en connexion avec le derme réti-
culaire et le périoste du calcanéus (fig. 2). Ces septa 
créent des compartiments indépendants contenant 
du tissu graisseux faiblement vascularisé [5].

Biochimie

Le coussinet graisseux a une viscosité plus gran-
de que celle de la peau en raison d’un contenu plus 
important en eau. La graisse du coussinet est spé-
cialisée avec 19 à 25 % d’acides gras insaturés de 

plus que le tissu graisseux des autres régions du 
corps. Après l’âge de 40 ans, la quantité de graisse 
plantaire commence à diminuer.

Biomécanique

De nombreux modèles mathématiques à élé-
ments finis ont été proposés pour étudier les pro-
priétés dynamiques du talon, soit in vitro sur le ca-
davre [8-10], soit in vivo avec étude balistique des 
impacts ou des forces de compressions [1]. Lors de 
la course à pied, la compression du coussinet est 
de 60 % environ [11], mais elle reste très variable 
selon les individus [12]. La déformation absolue 
du coussinet graisseux est de 9 ± 0,5 mm lors de 
la course pied nu [1]. La déformation du coussi-
net du talon réduit le pic de force lors de la frappe 
du talon et dissipe 30 % de l’énergie de compres-
sion, comme cela est observé au niveau des cous-
sinets graisseux de nombreux animaux (blaireau, 
renard, chat, chien, kangourou, chameau) [9]. Le 

Fig. 2 : Vascularisation du coussinet plantaire du talon.
(a) Coupes sagittales T1, T2 FS et (b) T1 FS gadolinium. (a) Remarquer les loges graisseuses (astérisques), séparées par les septa 
(flèches rouges). L’abondante vascularisation sous-cutanée communique avec celle de la surface du fascia plantaire par l’intermé-
diaire de vaisseaux qui longent des septa (flèches blanches). (b) Plexus vasculaire sous-dermique (têtes de flèche noires), plexus 
périosté (têtes de flèche blanches), vaisseaux dans les septa (flèches).

a b
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talon présente une déformation non linéaire à la 
charge, avec une forte compliance initiale aux 
faibles charges, puis une résistance plus grande 
aux plus fortes charges, les fibres de collagène 
étant sous tension à ces plus fortes pressions. Le 
volume des chambres graisseuses limitées par les 
septa doit rester constant et la déformation sous 
les contraintes de compression impose un dépla-
cement des tissus vers les côtés. Après le dépla-
cement initial dans les directions latérales et an-
téro-postérieure (rigidité initiale faible), les septa 
de collagène sont mis en tension, réduisant bruta-
lement la déformation du tissu graisseux (rigidité 
finale). Cela permet de protéger le calcanéus des 
contraintes élevées en répartissant la charge sur 
toute la surface plantaire de l’os [11].

Un phénomène d’hystérésis (rémanence) sur-
vient entre la mise en charge et la décharge, dé-
montrant la nature “visqueuse” du coussinet grais-
seux. La dissipation d’énergie lors du cycle com-
plet déformation/retour à l’équilibre du coussinet 
permet l’absorption du choc. Le coussinet grais-
seux devrait avoir un comportement homogène et 
isotrope en raison de son cloisonnement. En effet, 
le comportement aux forces de compression ne 
dépend pas des différentes parties du coussinet, 
mais la réponse est moins uniforme pour les for-
ces de cisaillement, plus sensibles aux variations 
d’orientation des fibres [13]. Les propriétés méca-
niques de la couche cutanée du talon sont égale-
ment importantes pour l’absorption des charges 
[14]. Le coussinet n’est pas isolé biomécanique-
ment et il existe en fait un couple coussinet/peau : 
la peau est plus rigide que le coussinet et s’oppose 
à sa déformation sous les contraintes. Cela entraî-
ne un déséquilibre des pressions au travers de la 
peau aboutissant à une tension circonférentielle. 
Le talon peut ainsi être comparé à un coussin rem-
pli d’eau et les forces de compression, dues à la 
charge, sont converties en forces de tension. Les 
forces de tension cutanée sont parfaitement ali-
gnées selon l’orientation des couches fibreuses du 
coussinet graisseux. Les modèles expérimentaux 

3D montrent qu’une perte de la rigidité cutanée 
augmente le stress sur les os et les ligaments de 
l’arrière-pied [14].

Les chaussures de sport modernes utilisent une 
semelle intermédiaire/interne et un contrefort pour 
amortir et supporter le talon. La semelle d’amor-
tissement augmente la surface de contact entre le 
talon et la semelle. Un ratio optimum de rigidité se-
melle intermédiaire/interne minimise le stress des 
parties molles. Le contrefort est une cupule semi-
rigide dessinée pour s’adapter autour du talon. Sa 
fonction première est de limiter l’excès de prona-
tion lors du pas, mais l’effet de contrefort réduit 
aussi la sévérité des charges externes sur le talon. 
Le port de la chaussure modifie considérablement 
la biomécanique du talon. Lors de la course modé-
rée (3,5 à 5,5 m/s), plus de 75 % des coureurs de 
fond prennent contact avec le sol en premier avec 
le talon. Avec des chaussures de sport, l’amplitude 
maximale du pic d’impact est de 2 à 4 fois le poids 
du corps après un délai de 25 ms alors que, pied nu, 
le pic est un peu plus élevé avec un délai plus bref 
de 10 ms. Le coussinet du talon se déforme net-
tement moins (deux fois moins) en cas de chaus-
sage (35 % vs 60 %). Les forces de compression 
maximales sont très proches, mais aboutissent à 
des déformations maximales très différentes [11]. 
Le contrefort de la chaussure travaille en harmonie 
avec le couple naturel coussinet graisseux/peau en 
exerçant une pression externe dirigée vers la peau. 
Le contrefort permet une moindre sollicitation du 
coussinet graisseux [10-13].

Imagerie

Radiographie

Le coussinet du talon est facilement repérable 
sur une radiographie du pied de profil en décharge 
ou en charge en raison du contraste spontané créé 
par la radio transparence des chambres graisseu-
ses (fig. 3). L’épaisseur du coussinet normal mesuré 
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sur des radiographies en décharge est de 20 ± 
2 mm (14-26 mm) [15]. La mesure de l’épaisseur 
du coussinet graisseux par radiographie a été pro-
posée dès 1964 pour le diagnostic d’acromégalie. 
Cette épaisseur serait augmentée également chez 
les obèses et diminuée chez les diabétiques.

Echographie

L’échostructure du coussinet plantaire est ca-
ractéristique : hyperéchogénécité granuleuse 
des chambres graisseuses. Les septa, également 

hyperéchogènes, sont plus ou moins bien visibles 
au sein de la graisse en fonction de l’épaisseur 
du coussinet. L’ensemble du coussinet contraste 
nettement avec la face plantaire du fascia dont 
l’échogénicité est différente (fibrillaire et non gra-
nuleuse) (fig. 4). Le signal Doppler est faible, mais 
parfois légèrement présent au niveau des septa. 
L’échographie permet une mesure de l’épaisseur 
du coussinet plantaire hors charge (17,0 ± 1,9 mm 
chez la femme et 19,7 ± 1,9 mm chez l’homme) et 
en charge (10,0 ± 1,6 mm chez la femme et 12,0 
± 1,6 mm chez l’homme). Ces valeurs sont pro-
ches de celles données par la radiographie et les 
différences n’excèdent pas ± 1 mm dans 50 % des 
cas et ± 2 mm dans 81 % des cas en décharge. En 
charge, cette différence n’excède pas ± 1 mm dans 
62 % des cas, et ± 2 mm dans 82 % des cas. L’écho-
graphie peut donc se substituer aux radiographies 
[16]. L’index de masse corporelle a un effet signi-
ficatif sur l’épaisseur du coussinet [17]. L’écho-

graphie n’a pas permis de mettre en évidence une 
différence d’épaisseur du coussinet en fonction de 
l’activité sportive chez 110 jeunes adultes divisés en 
3 groupes (groupe 1 sédentaire (50), groupe 2 acti-
vité sportive < 7 h/semaine (30), groupe 3 activité 

Fig. 3 : Radiographies de profil du même talon en décharge 
et en charge. Bonne visibilité des travées fibreuses entre le 
fascia plantaire et le talon et la peau. En charge, le coussinet 
plantaire diminue d’épaisseur.

Fig. 4 : Coupe échographique sagittale plantaire du talon. 
L’hyperéchogénicité granuleuse de la graisse plantaire tran-
che avec celle, fibrillaire, du fascia plantaire (flèches).
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sportive > 7 h/semaine (30)) [16]. L’épaisseur du 
coussinet plantaire et son index de compressibilité 
sont identiques chez les sédentaires et les sportifs 
pratiquant jusqu’à 11 heures de sport/semaine en 
moyenne. Par contre, il existe un épaississement 
du coussinet en charge chez les coureurs souffrant 
de talalgie, par comparaison avec des coureurs 
asymptomatiques ou des témoins [17].

IRM

Les coupes sagittales, coronales et axiales en 
pondération T1 sont les plus adaptées pour appré-
cier l’organisation des chambres graisseuses de si-
gnal intense, séparées par les septa de bas signal. 

Les chambres profondes volumineuses sont par-
faitement différenciées des chambres superficiel-
les de plus petite taille. Les connexions avec le fas-
cia plantaire et l’enthèse d’Achille sont également 
visibles (fig. 1 et 5).

L’épaisseur du coussinet, appréciée en routine 
hors charge, est de l’ordre de 20 mm chez l’homme. 
Les séquences T2 sont essentielles pour recher-
cher une infiltration œdémateuse des chambres 
et des septa, éventuellement associée à un œdème 
osseux du calcanéus en cas de déficit d’amortisse-
ment. L’injection de gadolinium nécessite l’emploi 
de séquences T1 avec suppression de la graisse 
afin de détecter les prises de contraste accrues au 
sein des chambres graisseuses. Le plus souvent, le 

Fig. 5 : Coupes axiales T1 du coussinet graisseux (a, b). Disposition anatomique des septa fibreux armant la graisse 
sous-cutanée.

a b
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rehaussement reste modéré et prédomine au ni-
veau des septa (fig. 2).

Alors que l’échographie ne mesure la déforma-
tion du coussinet que dans une direction, l’IRM 
est capable de l’évaluer dans les trois directions. 
L’élasto-IRM dynamique, en état d’équilibre, don-
ne des images du module de cisaillement du cous-
sinet in vivo [18]. Une imagerie du coussinet lors 
de l’application d’une faible pression (8 kPa), puis 
lors d’une forte pression (12 kPa) permet de ca-
ractériser les propriétés mécaniques du coussinet 
plantaire en charge in vivo. L’élasto-IRM peut être 
couplée à une image anatomique. Le module de 
cisaillement du coussinet tend à augmenter quand 
les forces de pression augmentent [19]. La carto-
graphie quantitative d’élastographie du coussinet 
montre une tendance à l’augmentation de sa rigi-
dité chez le diabétique comme l’avaient démon-
tré les techniques de transfert de magnétisation. 
Cette technique pourrait évaluer la progression de 
la maladie diabétique et permettre une détection 
plus précoce. Une telle cartographie quantitative 
pourrait aussi optimiser l’adaptation des orthèses.

Talalgie et coussinet 
graisseux

Propriétés biomécaniques et talalgie

Un coussinet graisseux douloureux est souvent 
confondu avec une fasciite plantaire. Les études 
biomécaniques montrent des modifications des 
propriétés du coussinet graisseux en cas de ta-
lalgie. Le talon présente une perte d’élasticité en 
cas de talalgie en comparaison avec des témoins, 
alors que l’épaisseur du coussinet ne semble pas 
modifiée [1]. Cette rigidité serait due à une perte 
de qualité/agrégation des protéoglycanes ou à une 
augmentation relative des connexions des fibres 
de collagène. Elle entraîne une moindre dissipa-
tion d’énergie lors des impacts et augmente les 
risques de microtraumatismes du talon.

Atrophie du coussinet graisseux/
talonnade

Parmi les multiples causes de talalgies (fasciite, 
fibromatose plantaire, tendinopathies, fractures 
de fatigue, bursites, syndrome du tunnel calca-
néen…) les anomalies du coussinet sous-talonnier 
sont souvent oubliées [20].

Atrophie du coussinet

Le syndrome du coussinet graisseux sous-talon-
nier n’est pas spécifique du sportif et correspond à 
une atrophie douloureuse. Son atrophie à partir de 
l’âge de 40 ans peut provoquer la survenue de talal-
gies plantaires, souvent aggravées par des chaus-
sures à semelles trop fermes, la marche sur des 
surfaces dures et un surpoids plus fréquent après 
40 ans. La rupture des septa fibreux, qui survient 
volontiers chez le sujet âgé obèse sous sa charge 
ou lors d’un choc violent, aboutit à une attrition 
du coussinet graisseux avec perte de ses capacités 
d’absorption. Si la résilience (capacité de restau-
ration de forme après compression) diminue après 
des cycles répétés de stress, des phénomènes al-
giques peuvent s’en suivre [21]. La microscopie 
optique et électronique de coussinets normaux 
et atrophiques de neuropathies périphériques dé-
montre, en cas d’atrophie, une réduction de 30 % 
de la surface moyenne des chambres graisseuses 
et de 16 % de leur diamètre moyen. Les septa sont 
alors souvent fragmentés et 75 % plus épais. Une 
fibrose périneurale peut être également associée, 
mais sans modification de la quantité relative 
d’élastine dans les septa [22]. La composition en 
acides gras saturés est modifiée avec l’atrophie du 
coussinet [23].

Les patients souffrent de douleur sous le talon 
lors de la station debout. La douleur est aggravée 
par le port de chaussures à semelles rigides et la 
marche sur des surfaces dures. Elle est plus inten-
se au niveau de la partie centrale du coussinet et 
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n’irradie pas : la tubérosité calcanéenne médiale 
et le fascia plantaire ne sont pas sensibles [24]. 
L’échographie peut démontrer une diminution 
d’épaisseur du coussinet (< 12 mm) et un défaut 
de compressibilité, mais les modifications structu-
rales décrites précédemment sont mieux visibles 
en IRM sur les coupes pondérées en T1. L’IRM 
montre les épaississements des septa sous la for-
me de bandes de fibrose de bas signal. L’IRM peut 
retrouver un œdème associé de l’os spongieux 
témoignant des contraintes mécaniques locales 
accrues.

Talonnade

Elle est due à des réceptions brutales pendant 
des sauts ou à un traumatisme direct sous le ta-
lon. Elle est particulièrement retrouvée chez les 
trailers du fait des descentes et des importants dé-
nivelés. Cependant, les chocs ne sont pas toujours 
brutaux et des lésions répétitives, omniprésentes 
chez les coureurs de fond, sont pourvoyeurs de ta-
lonnade. Ces chocs brutaux ou ces microtrauma-
tismes en pression ou en cisaillement surviennent 
donc essentiellement dans des sports avec sols 
durs (en salle) ou chez les marathoniens (bitume) 
et les trailers (descentes avec travail freinateur 
et donc appui majoré sous les talons). Le port de 
chaussures à crampons (football, rugby) favorise 
également la survenue de cette blessure, de même 
que les chaussures à semelles trop fines. La lésion 
est souvent unilatérale et se manifeste par de pe-
tites tâches rouges dues à des micro-hémorragies. 
L’écrasement des parties molles sous le calcanéus 
entraîne une douleur aiguë dès la pose du talon au 
sol, débutant le matin au lever et intervenant après 
une station assise prolongée et surtout à l’effort. La 
palpation douloureuse est identique au syndrome 
du coussinet graisseux, et l’imagerie permet plutôt 
le diagnostic différentiel de talalgie. L’inflamma-
tion du coussinet graisseux et son épaississement 
peuvent cependant être détectés soit par échogra-
phie, soit par IRM (fig. 6).

La base du traitement réside en la confection 
d’une paire d’orthèses plantaires par un podologue 
du sport. La mise en place de talonnettes amortis-
santes peut s’avérer nécessaire sur ces semelles. 
Les symptômes régressent après 3 semaines de re-
pos et un traitement anti-inflammatoire local. Les 
infiltrations, avec risque d’atrophie sous-cutanée 
secondaire, ne sont pas indiquées.

Enthésopathie du fascia plantaire et 
coussinet

Fascia plantaire et coussinet graisseux sous-
talonnier peuvent être intégrés dans une même 
unité fonctionnelle. Les altérations du coussi-
net associées à une enthésopathie plantaire sont 

Fig. 6 : Talonnade. Garçon de 12 ans se plaignant du talon 
après une réception d’un saut sur sol dur. Echographie plan-
taire du talon dans le plan frontal et sagittal. Collection hé-
matique dans la graisse du talon (astérisque), juste sous le 
fascia plantaire (têtes de flèches).
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cependant discrètes sous la forme d’un œdème, 
d’un épaississement et d’un flou des septa (fig. 7). 
Il n’y a pas de différence des caractéristiques du 
coussinet (épaisseur, pic de stress, pic de contrain-
tes et module d’élasticité sécant) entre un groupe 
de patients présentant une enthésopathie du fas-
cia plantaire et un groupe témoin, alors que l’éner-
gie dissipée par le coussinet graisseux pendant la 
charge/décharge est significativement plus faible 
sur les pieds symptomatiques. L’épaisseur de l’en-
thèse du fascia plantaire est même corrélée avec le 

ratio de dissipation d’énergie du coussinet grais-
seux sur les pieds symptomatiques [21].

Ulcères de pression et diabète

Leur prévalence est en augmentation, particu-
lièrement chez le patient diabétique, mais leur 
physiopathologie reste mal comprise. En plus des 
facteurs de risque que sont la neuropathie et des 
pressions plantaires plus élevées, des modifica-
tions tissulaires du coussinet graisseux et de la 
peau sont suspectées. Chez le diabétique, la glyco-
sylation non enzymatique crée des liaisons irréver-
sibles sur des protéines comme le collagène ou la 
kératine de la couche cornée du pied, augmentant 
leur stabilité. Des lésions similaires sont retrou-
vées au niveau des septa de collagène du coussinet 
plantaire avec une fragmentation et un épaississe-
ment des septa et une diminution de volume des 
chambres. La composition de la graisse paraît in-
changée alors que son volume total peut diminuer. 
Ces altérations entraînent une perte de l’élasticité 
du coussinet qui est plus exposé aux pressions et 
aux ulcérations. Les mesures des temps de relaxa-
tion et du ratio de transfert de magnétisation du 
coussinet du talon en IRM démontrent des diffé-
rences significatives entre diabétiques et non dia-
bétiques, pour le T1 (459 ± 159 ms vs 301 ± 47 ms, 
p = 0,03 in vitro et 422 ± 52 ms vs 339 ± 97 ms 
in vivo), le T2 (80 ± 11 ms vs 64 ± 4 ms in vitro, 
p = 0,004) et le ratio moyen de transfert de magné-
tisation (0,758 ± 0,038 vs 0,870 ± 0,059, p=0,0003 
in vitro) [25]. La modification du ratio graisse/eau, 
avec une diminution de la graisse et une augmen-
tation de l’eau contenue dans le collagène, en-
traîne un allongement du temps de relaxation T1. 
L’allongement du T2 est plus difficile à expliquer 
car l’eau associée au tissu fibreux devrait raccour-
cir le T2. Le transfert de magnétisation est accru 
dans le coussinet (le ratio est diminué) et serait 
secondaire à une augmentation du collagène ou à 
une augmentation de sa surface due aux fragmen-
tations des septa.

Fig. 7 : Enthésopathie plantaire mécanique.
(a) Coupes IRM sagittale T1 et T2. Epaississement de l’en-
thèse (flèches rouges) qui apparaît en hypersignal, comme 
le spongieux calcanéen adjacent (flèche jaune). Remarquez 
l’épaississement des septa qui rejoignent l’enthèse et leur ca-
ractère inflammatoire en T2 (flèches blanches). (b) Aponé-
vropathie plantaire. Coupe IRM sagittale T1. Remaniement 
des septa en regard de la partie épaissie du fascia plantaire : 
ils sont plus rares, plus flous et plus épais.

a

b
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Polyarthrite rhumatoïde et 
spondylarthrite ankylosante

Il existe en fait peu d’études sur le coussinet 
graisseux dans les rhumatismes inflammatoires. 
Des cas isolés ou de courtes séries rapportent un 
œdème associé à des fasciites dans la SPA, et des 
nodules rhumatoïdes dans la PR. Les nodules rhu-
matoïdes sous-cutanés sont retrouvés dans 20 % 
des patients séropositifs et rarement chez les pa-
tients séronégatifs. Ils se développent aux zones 
de pression et recouvrent les protubérances os-
seuses, le plus souvent l’olécrane. Au talon, les 
nodules rhumatoïdes peuvent être adjacents au 
tendon d’Achille et dans le coussinet graisseux. 
Ces nodules peuvent être douloureux, se rompre 
et s’infecter. L’aspect IRM reflète leur composi-
tion histologique avec deux types : lésion solide 
composée uniquement de cellules inflammatoires 
chroniques et de petits vaisseaux, de bas signal en 
T1 et T2 et rehaussée après injection de gadoli-
nium, ou lésion kystique avec nécrose centrale, de 
bas signal en T1 et de signal élevé en T2, avec une 
partie périphérique d’infiltrats de cellules inflam-
matoires en palissade de bas signal en T1 et T2 et 
se rehaussant après injection de gadolinium.

Une large série d’échographies du talon de 
181 PR et 160 SPA, versus un groupe contrôle de 
60 patients, a permis de mieux préciser les altéra-
tions du coussinet dans les rhumatismes inflam-
matoires [26]. Deux types d’anomalies du coussi-
net sont retrouvés : l’œdème et l’atrophie : 

L’inflammation/œdème du coussinet est plus •	
fréquent dans la PR (6,6 %) que dans la SPA 
(1,8 %) et est associé à une talalgie, même en 
l’absence d’une fasciite plantaire ou d’une 
épine calcanéenne. Le coussinet apparaît 
hypoéchogène et hétérogène avec une perte de 
sa structure lobulaire caractéristique, parfois 
associée à une augmentation de son épaisseur 
(>  21 mm). Les zones hypoéchogènes sont 
fortement compressibles. Le Doppler est 
faiblement positif, uniquement à proximité 

des plages hypoéchogènes. Un œdème 
périaponévrotique plantaire est parfois visible 
dans les fasciites plantaires sévères. Il s’agit 
d’une fine bande hypoéchogène entourant 
l’enthèse inflammatoire alors que l’œdème 
du coussinet est étendu à l’ensemble du talon. 
Dans la PR, la rupture focale des septa fibreux 
est associée à une nécrose graisseuse et à un 
œdème s’accompagnant de modifications de la 
composition et des propriétés biomécaniques 
viscoélastiques de la graisse du talon. Les 
atteintes sont bilatérales dans 50 % de cas 
avec, dans 75 % des cas, une vascularisation 
périphérique au Doppler. Dans seulement 25 % 
des cas, une vascularisation centrale est visible, 
toujours le long d’un septa résiduel échogène. 
Il n’est jamais retrouvé de signal Doppler dans 
les plages hypoéchogènes elles-mêmes [27]. 
En IRM, cette inflammation se traduit par des 
plages mal définies de bas signal en T1 et de 
signal élevé en T2 (fig. 8). Le cadre nosologique 
est flou avec une bursite sous talonnière. Après 
3 mois de traitement sous antiTNF alpha, il est 
noté une diminution de la vascularisation avec 
réduction de la douleur dans 83 % des cas, alors 
que les anomalies en échelle de gris persistent. 
Il faut éviter les infiltrations de corticostéroïdes 
en raison des risques de nécrose graisseuse 
et d’atrophie. Ces anomalies sont à distinguer 
des nodules rhumatoïdes qui sont moins 
compressifs, se voient dans des PR séropositives, 
s’associent à des nodules rhumatoïdes sur 
d’autres sites, et ne se voient pas dans la SPA ou 
le lupus érythémateux disséminé.
La dégénérescence/atrophie est moins fréquente •	
(1,1 % des PR et 1,9 % des SPA) et associée à 
des lésions chroniques de type fasciite plantaire 
ou épine calcanéenne. L’échogénécité est 
augmentée avec des foyers hyperéchogènes, 
parfois associés à un amincissement (<12 mm) 
du coussinet. La compressibilité est diminuée 
(<40 % de l’épaisseur). Cette atrophie est la 
conséquence des enthésopathies chroniques et 
n’est pas responsable de talalgie.
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HIV

Les patients HIV/SIDA prenant des anti-rétro-
viraux présentent souvent une redistribution des 
graisses (lipodystrophie). Elle associe une lipoa-
trophie de la graisse périphérique et sous cuta-
née, comme la graisse du talon, et une lipohyper-
trophie de la graisse abdominale. La prévalence 
est estimée à 33 %, en particulier en cas de prise 
d’antiprotéase. La prévalence au talon n’est pas 
connue, mais cette atrophie graisseuse peut être 
responsable de talalgie [28].

Fig. 8 : Arthrite rhumatoïde talocrurale et subtalienne (astérisques). 
Coupe IRM sagittale T1. Remaniement des septa (flèche blanche).

Que retenir ?

1.	L’architecture interne du coussinet sous-talonnier et sa composition graisseuse sont adaptées pour 
absorber les charges de façon non linéaire.

2.	L’aponévropathie plantaire n’est pas la seule cause de talalgie et il faut systématiquement rechercher 
une atrophie du coussinet chez le patient sédentaire, de plus de 40 ans, diabétique, ou des signes 
d’infiltrat œdémateux du coussinet chez le sportif (talonnade) et en cas de polyarthrite rhumatoïde.

3.	La structure interne du coussinet est accessible à l’échographie et à l’IRM, sa fonction également 
(déformation en charge sous échographie, élasto-IRM, cartographie des temps de relaxation).
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Flexor hallucis longus (FHL) est un muscle situé 
à la partie la plus profonde du mollet en contact 
avec le squelette, sous la couche du triceps sural. 
Il constitue avec le Tibialis posterior (le muscle ti-
bial postérieur) et le Flexor digitorum longus (le 
muscle fléchisseur commun des orteils) la partie 
profonde de la loge postérieure de jambe dont il 
occupe la partie la plus externe.

Classiquement, il est décrit comme ayant un 
long tendon qui croise celui du fléchisseur com-
mun, auquel il est connecté chez 70 % des indi-
vidus [1], après être passé à la face postérieure 
du talus, entre ses deux tubercules. Il s’engage 
ensuite dans le canal calcanéen avant de courir 
au bord médial du pied pour se terminer sur la 
base de la deuxième phalange du gros orteil. Il 
est innervé par le nerf tibial postérieur. Il agit en 
faisant fléchir fortement la deuxième phalange 
de l’hallux sur la première et plus faiblement 
la première phalange de l’hallux sur le premier 
métatarsien.

Cette description [2], directement issue des sal-
les de dissection ne rend pas compte du rôle réel 
du FHL, chez l’homme, pendant la marche, et ne 
permet pas de comprendre la genèse des patholo-
gies très spécifiques qui peuvent l’affecter.

Il faut, pour comprendre son fonctionnement, 
imaginer que nous regardons, par le dessous, le 
pied d’un sujet qui marche sur une plaque de verre 
(“le sol”).

Dans cette situation, l’observateur, voit le pied 
prendre contact avec le sol par le talon. Le pied, 
qui est alors arrêté, se pose à plat avant de redé-
coller le talon, puis de quitter le sol par les orteils. 
Pendant toute cette phase, le reste du corps passe 
au-dessus du pied. La cheville passe ainsi, pro-
gressivement de la flexion plantaire lors du posé 
du talon à la flexion neutre, ou en légère flexion 
dorsale juste avant que les orteils quittent le sol, 
moment où elle repasse en flexion plantaire. La 
première métatarso-phalangienne (l’articulation 
entre le premier métatarsien et l’hallux, MTP1), 
passe de la flexion neutre à la flexion dorsale, en 
même temps que la cheville repasse de la flexion 
neutre à la flexion plantaire.

Cette phase dure environ huit cents millise-
condes. Pendant les premiers 75 % de ce temps, 
aucune force n’est produite par les muscles, le 
sujet se déplaçant grâce à son énergie cinétique 
(“son élan”) dont une partie est récupérée dans la 
composante élastique des muscles. Pendant les 
cent cinquante dernières millisecondes, l’ensem-
ble des muscles postérieurs de la jambe, y compris 
le FHL, produisent une force (pour partie créée de 
novo dans les sarcomères, pour partie restituée à 
partir des fibres élastiques) qui est transmise au 
sol par l’avant-pied. Cette force est orientée en 
haut et en avant, provoquant le déplacement du 
sujet vers l’avant et la remontée de son centre de 
gravité qui est en permanence attiré vers le bas 
par la force de gravité (la pesanteur).

Pendant le début de cette phase d’appui, le pied 
s’adapte aux inégalités du sol grâce à sa plasticité 

Singularités du tendon 
du long fléchisseur de l’hallux
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initiale, puis se rigidifie afin de supporter les for-
ces propulsives sans se déformer. Ce mécanisme 
périodique est complexe, impliquant tous les os et 
les articulations du pied. Le FHL a un rôle impor-
tant dans ces mécanismes, car il est polyarticulai-
re, pontant huit articulations du pied.

Pour comprendre cette implication du FHL, 
nous devons décrire ses spécificités intrinsèques 
ainsi que celles de ses rapports avec le squelette.

Le corps musculaire

Le corps musculaire est situé à l’insertion du 
FHL, dans la partie latérale de la loge profonde de 
la loge postérieure de jambe. Le corps musculaire 
descend très bas, se prolongeant parfois au-delà du 
bord inférieur du tibia, dans le début du canal tar-
sien ce qui peut impliquer des compressions [3].

Ce muscle fonctionne essentiellement en iso-
métrie et en excentrique [4]. En d’autres termes, 
ce muscle se contracte pour fixer une position ou 
pour freiner un déplacement provoqué par une 
autre force. Cela explique que, pendant la marche, 
l’excursion de son tendon soit faible, de l’ordre 
de six millimètres. Les mouvements qu’il provo-
que ne peuvent s’expliquer que par le trajet très 
particulier de son tendon et par les mouvements 
conjugués de plusieurs articulations. 

Il est innervé par le nerf tibial postérieur.

Le tendon du FHL

Son tendon est très long. Il mesure de cinq à six 
millimètres de diamètre. Sa résistance est de 8 à 
10 000 kg/cm2 et sa limite d’élasticité de 4 % [5].

Son trajet n’est pas rectiligne, car il se réfléchit 
une première fois en arrière du talus puis sous le 
sustentaculum tali pour passer d’un plan vertical 

quasi médian à la jambe à un plan horizontal et 
médial au pied. Au niveau de ces points de ré-
flexion sur le squelette, des forces importantes sont 
créées. Elles participent d’une manière importante 
à la stabilisation du pied pendant la phase d’appui 
au sol [6]. Elles expliquent sans doute le fait que 
la nature histologique du tendon soit particulière 
à hauteur de ces points de réflexion, ceci pouvant 
être à l’origine de certaines pathologies [7].

Les points de réflexion du tendon du 
FHL sur le squelette (fig. 1 et 2)

En arrière du talus

Le tendon du FHL se réfléchit en arrière du talus, 
entre les deux apophyses postérieures. L’apophyse 
postéromédiale très prononcée, qui peut être sé-
parée du reste du talus prenant alors le nom d’os 
trigone, est avec la partie postérieure du talus un 
fort point d’appui pour le FHL. La force qui résulte 
de cet appui est orientée en avant et un peu en de-
hors. Cette force a un rôle important surtout lors 
de la flexion plantaire de la tibio-talienne. Dans 

Fig. 1 
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cette position, lorsque l’avant-pied est en appui, le 
talus subit des forces qui ont tendance à l’expulser 
en arrière. L’appui du FHL sur le talus a pour rôle 
de s’opposer à cette force et de maintenir le talus 
en place sous le tibia.

Enfin, dans des situations particulières, il peut 
exister des contraintes importantes sur cette apo-
physe, ceci pouvant expliquer les fractures de 
l’apophyse postérieure chez la danseuse. En effet, 
lorsqu’elle est sur la pointe du pied, il est des cir-
constances où tout le poids du corps s’applique sur 
l’hallux (voire parfois bien plus lors de la réception 
de saut). Ces forces sont intégralement transmises 
à l’apophyse postérieure du talus, parfois bien au-
delà de sa résistance ce qui explique sa fracture 
ainsi que la pathologie de l’os trigone.

Sous le sustentaculum tali

Le sustentaculum tali est l’apophyse médiale du 
calcanéum. Il est décalé en dedans par rapport au 
calcanéum à la manière d’un corbeau ou d’une 
console dans un élément architectural. Sa face su-
périeure appartient à la sous-talienne antérieure. 
Il supporte la partie médiale du talus. Lors de l’ap-
pui, le poids du corps qui s’appuie sur lui, via le 
talus, est donc en porte à faux, ce qui créé avec 
la réaction du sol un couple pronateur. Afin de 
conserver l’équilibre de l’arrière-pied, le tendon 
du FHL (en association avec les autres structures 
tendino-ligamentaires médiales) crée, en passant 
sous le sustentaculum, la force “équilibrante” qui 
annule le couple pronateur. Après la levée du ta-
lon, le FHL continue d’exercer sa force au niveau 
du sustentaculum, ce qui entraîne la supination du 
calcanéum et le verrouillage du médio-pied (en as-
sociation avec d’autres mécanismes).

Sous la tête du premier métatarsien

À l’avant-pied, le tendon du FHL passe sous les 
sésamoïdes qui sont sous la tête du premier méta-
tarsien. Il est séparé du sol par la peau et le capi-
ton plantaire. Il est donc à une certaine distance 
du centre de rotation de la MTP1. Le bras de levier 
ainsi créé explique les mouvements induits au ni-
veau de la MTP1.

Relation des points de réflexion du 
FHL et des axes de rotation de la tibio-
talienne

Comme tous les tendons, l’effet du FHL sur les 
articulations qu’il peut mettre en mouvement est dû 
au bras de levier qu’il utilise par rapport à ces ar-
ticulations. De même, les mouvements provoqués 
lors du déplacement du tendon sont dus aux chan-
gements de longueur des segments qui séparent les 
points de réflexion du tendon sur le squelette.

Fig. 2
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Dans le cas particulier du FHL, lors de la derniè-
re phase de l’appui, la distance entre son insertion 
sur la P2 de l’hallux et le point de réflexion sous 
la MTP1 augmente alors que la distance entre les 
points de réflexion derrière le tibia et le talus d’une 
part et le talus et le sustentaculum tali diminue. 
Le point résultant de cette réflexion au niveau de 
l’arrière-pied est situé en arrière et au-dessus du 
centre de rotation de la tibio-talienne.

Dans la mesure où la contraction du FHL est iso-
métrique et où le gros orteil est fixé au sol, la flexion 
dorsale de la MTP1 provoquée par la bascule en 
avant du sujet provoque la flexion plantaire de la 
TT. Ce mécanisme synergique à la contraction des 
jumeaux et à l’effet de treuil de l’aponévrose plan-
taire est un facteur important d’économie d’éner-
gie pendant la marche. En outre, en cas de besoin 
de puissance pour accélérer la marche ou pour 
franchir un obstacle, le FHL peut par recrutement 
de ses fibres subvenir à ses besoins.

Imagerie du tendon long 
fléchisseur de l’hallux

Radiographie standard [8]

Elle permet de dépister un os trigone, qui peut 
favoriser les tendinopathies du FHL. De plus, on 
pourra apprécier sa densité et son éventuel carac-
tère fragmenté. En distalité, on recherchera une 
avulsion osseuse de la face plantaire de P2 en cas 
de suspicion de désinsertion distale.

Echographie [9]

L’échographie doit être effectuée avec un ap-
pareil de dernière génération par un opérateur 
entraîné. Une importante quantité de gel ou une 
poche à eau permettent de s’affranchir des reliefs 
osseux marqués de la cheville. Les vaisseaux ti-
biaux postérieurs sont facilement localisés grâce 
au Doppler. L’échographie permet une visualisa-
tion très satisfaisante du tendon FHL sur tout son 
trajet chez la plupart des sujets. Dans sa portion 
rétro-talienne, le tendon est le plus postérieur et 
le plus profond des 3 tendons médiaux ; on peut 
aisément le repérer sur une coupe horizontale mé-
diale rétro-malléolaire (fig. 3 et 4). Au besoin, une 
manœuvre dynamique de flexion/extension de 
l’hallux permet de confirmer l’examen statique. 
Une fois identifié, on peut réaliser des coupes lon-
gitudinales du tendon FHL en angulant progressi-
vement la sonde. Plus en distalité, on peut exami-
ner le tendon FHL par voie médiale, puis par voie 
plantaire, plutôt en coupes coronales, le patient 
en décubitus latéral ou en procubitus. Il est néan-
moins assez profond dans sa traversée du médio-
pied, en profondeur des muscles court fléchisseur 
des orteils et carré plantaire. La corne plantaire 
peut en outre gêner l’examen. On peut cependant 
identifier son croisement avec le tendon fléchis-
seur commun des orteils au voisinage du susten-
taculum tali, puis le suivre dans son cheminement 
plantaire jusqu’à son insertion distale après avoir 
croisé les sésamoïdes de l’hallux. Lors de ce croi-
sement, l’échographie permet une visualisation en 
profondeur de l’épais ligament inter-sésamoïdien 

Fig. 3 : Echographie. Coupe axiale de cheville 
rétro-malléolaire médiale. Noter, d’avant en 
arrière le tendon tibial postérieur (1), le ten-
don fléchisseur commun des orteils (2), le pa-
quet vasculo-nerveux tibial postérieur (3) et le 
tendon long fléchisseur de l’hallux (4).
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et en superficie d’un fin ligament de contention. 
Une fragmentation des sésamoïdes peut être dé-
pistée ; le Doppler peut mettre en évidence une 
sésamoïdite.

Tomodensitométrie (TDM), téno-
tomodensitométrie (téno TDM) [10]

Elles sont en pratique peu utilisées aujourd’hui 
et même, pour certains, plus indiquées, même si 
les performances diagnostiques de la ténoTDM 
sont excellentes.

Imagerie par résonance magnétique 
(IRM)

Technique non invasive, multiplanaire et anato-
mique, elle permet une visualisation parfaite du 
tendon FHL sur tout son trajet (fig. 5). Elle n’est 
cependant réalisée qu’en cas de doute diagnosti-
que ou de résistance au traitement médical. Elle 
nécessite des séquences en pondération T1 et T2 
ou densité protonique avec pour ces dernières une 
plus-value de l’utilisation d’une technique de satu-
ration de la graisse. Le tendon FHL normal est en 

Fig. 4  : Echographie. Coupe axiale de cheville rétro-mal-
léolaire médiale. Ténosynovite du long fléchisseur de l’hal-
lux. Noter le paquet vasculo-nerveux tibial postérieur (1), 
l’épaississement marqué du tendon long fléchisseur de l’hal-
lux (flèche pleine) et l’épanchement abondant dans la gaine 
du tendon long fléchisseur de l’hallux (flèche creuse).

Fig. 5 : IRM. Coupes axiales de cheville en pondération densité de protons avec saturation de la graisse à hauteur de l’interligne 
talocrural (a) et au-dessus de l’interligne talocrural (b). Désinsertion myotendineuse du long fléchisseur de l’hallux. Noter l’épan-
chement dans la gaine du tendon long fléchisseur de l’hallux et l’hypersignal du corps musculaire (flèches creuses).

a b
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hyposignal sur toutes les séquences. L’analyse est 
plus simple en coupes axiales à hauteur de la che-
ville et en coupes coronales en regard du pied et de 
l’avant-pied. A hauteur de la cheville, il existe une 
petite quantité de liquide dans sa gaine de manière 
physiologique dans 20 % des cas. Une injection in-
traveineuse de gadolinium permet de bien locali-
ser la pathologie tendineuse, notamment en rétro-
malléolaire médial, en regard du croisement avec 
le tendon fléchisseur commun des orteils et en re-
gard des sésamoïdes. Compte tenu de sa longueur, 
le tendon FHL nécessite souvent un changement 
de positionnement dans l’antenne pour pouvoir 
être complètement visualisé. Les fissurations du 
tendon FHL, les ténosynovites, les désinsertions 
myotendineuses sont parfaitement identifiées. 
L’IRM visualise également les éventuels facteurs 
compressifs comme un épanchement talocrural 

ou une bursopathie [11]. Elle est enfin la seule 
technique visualisant la souffrance du spongieux 
des pièces osseuses, notamment d’un os trigone 
(fig. 6 et 7), du sustentaculum tali, des sésamoïdes 
de l’hallux (fig. 8 et 9) ou de la face plantaire de la 
base de P2 de l’hallux.

Fig. 6 : IRM. Coupe sagittale de cheville en pondération 
densité de protons avec saturation de la graisse. Epan-
chement intra-articulaire talo-crural postérieur avec hy-
persignal du spongieux de l’os trigone (flèche pleine).

Fig. 7 : IRM. Coupe axiale de cheville en pondération densi-
té de protons avec saturation de la graisse. Hypersignal du 
spongieux de l’os trigone (flèche pleine) au contact d’une 
ténosynovite du tendon long fléchisseur de l’hallux (flèche 
creuse).

Fig. 8 : IRM. Coupe coronale de l’avant-pied en pondération 
T1. Sésamoïdite médiale. Le tendon long fléchisseur chemi-
ne entre les deux sésamoïdes (flèche creuse), le sésamoïde 
médial étant en hyposignal franc témoignant de la sésamoï-
dite (flèche pleine).

E23 Ferre (OK).indd   316 3/06/11   12:11:30



317

Singularités du tendon du long fléchisseur de l’hallux

Fig. 9 : IRM. Coupe coronale de l’avant-pied en pondération den-
sité de protons avec saturation de la graisse. Noter le tendon long 
fléchisseur de l’hallux (flèche creuse) et l’hypersignal du sésa-
moïde médial (flèche pleine) témoignant de la sésamoïdite.
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L’atteinte des tendons fibulaires (TF) est fréquen-
te dans la pratique quotidienne des rhumatologues, 
orthopédistes, médecins du sport et physiothéra-
peutes [1-4]. L’anamnèse et un examen physique 
soigneux orientent, dans la grande majorité des 
cas, vers un diagnostic correct. Cependant, une 
technique d’imagerie est très souvent nécessaire 
pour confirmer la suspicion diagnostique clinique 
ainsi que pour apporter d’autres éléments qui sont 
souvent capitaux pour choisir entre un traitement 
médical ou chirurgical.

Les altérations pathologiques de l’os peroneum 
(OP), un petit os sésamoïdien localisé dans le ten-
don long fibulaire en regard du cuboïde, sont sou-
vent méconnues par les radiologues. Néanmoins, 
ce petit os sésamoïde peut être à l’origine des dou-
leurs ou être associé à des lésions du tendon long 
fibulaire.

Le but de ce chapitre est de décrire l’anatomie 
normale et radiologique de l’OP et de présenter les 
données d’imagerie de ses principales atteintes.

Anatomie normale (fig. 1)

Le complexe des TF est composé des muscles et 
tendons des court et long fibulaires, de leur gaine 
synoviale commune, du rétinaculum supérieur et 
inférieur ainsi que de l’OP [5-10].

Les deux muscles fibulaires sont localisés dans 
le compartiment latéral de la jambe, en position 
latérale par rapport au péroné. Ils sont innervés 
par le nerf péronier superficiel. Le muscle long fi-
bulaire prend son origine sur la partie proximale 
de la face latérale de la fibula ainsi que du septum 
intermusculaire avoisinant. Le muscle court fibu-
laire prend son origine au tiers distal de la fibula et 
du septum intermusculaire. Au tiers moyen de la 
jambe, le muscle long fibulaire se continue en une 
lame tendineuse superficielle qui couvre le mus-
cle court fibulaire. Celui-ci présente une jonction 
myoaponévrotique plus distale que celle du mus-
cle long fibulaire.

Imagerie de l’os peroneum

S. Bianchi, N. Gandolfo, A. Witkowska-Luczak

Fig. 1 : Anatomie normale du complexe des TF.
V met = cinquième métatarsien, Cub = cuboïde, ML = malléo-
le latérale, Calc = calcanéus, astérisque = tubercule des fibu-
laires, 1 = tendon court fibulaire en transparence, 2 = tendon 
du long fibulaire, Flèche = os peroneum.
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Dans la région malléolaire, les deux tendons 
se réfléchissent contre la partie postérieure de la 
malléole fibulaire en coulissant à l’intérieur d’un 
tunnel ostéofibreux, constitué d’une gouttière os-
seuse concave et du rétinaculum supérieur, épais-
se bande fibreuse qui s’insère sur la partie latérale 
de la malléole fibulaire. Ceci assure la stabilité 
des tendons lors des différents mouvements de la 
cheville et pendant la contraction des muscles fi-
bulaires. Le rétinaculum, en particulier, empêche 
la luxation antérieure des deux tendons lors des 
brusques mouvements d’inversion dans les entor-
ses de la cheville.

En situation inframalléolaire, les TF cheminent 
le long de la face latérale du calcanéus. Le tendon 
du long fibulaire est localisé en position distale par 
rapport à celle du court fibulaire. La face latérale 
du calcanéus présente deux petites protubéran-
ces, le tubercule des fibulaires (Tuf) et l’éminence 
rétrochléaire, localisée en position postérieure par 
rapport au tubercule. Le tendon court fibulaire 
chemine en position proximale par rapport au 
tubercule et le tendon long fibulaire chemine en 
position distale. Les deux tendons sont stabilisés 
contre la surface latérale du calcanéus par le réti-
naculum inférieur qui s’insère sur la corticale os-
seuse ainsi que sur la pointe du Tuf. Le tubercule 
agit donc comme une poulie pour le tendon long 
fibulaire, qui se réfléchit sur sa face distale.

En aval du Tuf, le tendon court fibulaire pré-
sente une direction rectiligne et s’insère sur la 
base du 5e métatarsien. Par contre, le tendon du 
long fibulaire présente un changement brusque 
de direction en regard ou à hauteur de l’articula-
tion calcanéo-cuboïdienne, où il se réfléchit pour 
joindre la plante du pied et s’insérer sur la base 
des 1er et 2e métatarsiens. L’OP est un petit sésa-
moïde qui est retrouvé dans le tendon du long fi-
bulaire à hauteur de la gouttière du cuboïde. Il est 
ossifié dans environ 20 % des cas et bilatéral dans 
environ 60 % des cas [11-13]. Ce petit sésamoïde 
peut montrer des variations morphologiques très 

importantes, que ce soit de taille ou de partition 
(os sésamoïde bipartite ou multipartite). Un as-
pect bipartite est fréquent et peut être trouvé dans 
environ 30 % des cas [14]. Un OP peut poser des 
problèmes diagnostiques chez des patients pré-
sentant des douleurs de la face latérale du pied et 
doit être différencié d’une calcification des tissus 
mous, voire d’une avulsion corticale. Un os multi-
partite doit également être différencié d’une frac-
ture. Dans ce cas, le diagnostic différentiel repose 
aussi bien sur les données de l’imagerie que sur 
les données cliniques.

Les deux TF sont entourés d’une gaine synoviale 
commune, formée par un feuillet pariétal solidaire 
avec les tissus péritendineux et d’un feuillet vis-
céral solidaire des tendons. Cette gaine contient, 
dans des conditions normales, une très petite 
quantité de liquide synovial. La gaine permet des 
mouvements de glissement entre les tendons et 
les structures avoisinantes, en particulier dans le 
tunnel ostéofibreux de la malléole latérale, lors de 
la contraction des muscles et des mouvements du 
pied. Dans sa partie distale, juste en arrière du tu-
bercule des fibulaires, la gaine se divise en deux 
parties : la partie proximale entoure le tendon du 
court fibulaire et la partie distale entoure le tendon 
long fibulaire. Parfois, cette partie inférieure, est 
beaucoup plus longue et s’étend également dans 
le tunnel cuboïdien et se prolonge dans la plante 
du pied.

Imagerie normale de l’OP

L’OP peut être visualisé par plusieurs techniques 
d’imagerie.

La radiographie du pied en incidence de face 
et surtout en oblique interne permet d’analyser 
sa taille et de détecter un éventuel aspect bi- ou 
multipartite du sésamoïde (fig. 2). Dans ce cas, 
l’OP est formé de plusieurs fragments calcifiés qui 
présentent toujours des bords très lisses, arrondis, 
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sclérosés. L’analyse fine de l’aspect des bords os-
seux est capitale pour le diagnostic différentiel de 
fracture.

L’échographie permet une analyse aisée de l’OP 
si celle-ci est réalisée par un opérateur expérimen-
té, en utilisant une barrette de très haute défini-
tion et une technique d’examen rigoureuse (fig. 3). 
Dans un premier temps, on repère, sur les coupes 
coronales obliques obtenues sur la face latérale 
du calcanéus, le Tuf. Ensuite, on déplace la sonde 
vers l’avant en suivant le tendon long fibulaire, re-
péré en position distale par rapport au tubercule. 
L’OP, lorsqu’il est présent, est visible sous la forme 
d’une structure hyperéchogène avec cône d’ombre 
postérieur, localisé dans le tendon long fibulaire 
à hauteur du cuboïde. Une fois repéré, l’OP est 

analysé par des coupes coronales et axiales obli-
ques. L’échographie permet d’apprécier la surface 
osseuse, un aspect multipartite ainsi que la taille 
du sésamoïde. L’exploration plantaire permet de 
suivre le tendon long fibulaire jusqu’à son inser-
tion sur les métatarsiens.

Le scanner permet une analyse plus fine de l’OP, 
surtout lorsqu’il est réalisé à l’aide d’un appareil 
multi-barrettes, avec épaisseur de collimation in-
fra millimétrique et reconstructions obliques dans 
les différents plans (fig. 3). C’est la technique de 
choix pour différencier un OP partite d’une frac-
ture non déplacée.

L’IRM permet une analyse de la moelle osseuse 
normale contenue dans l’OP (fig. 3). La moelle 

Fig. 2 : Radiographie conventionnelle de l’os peroneum - a) Aspect unipartite, b) Aspect bipartite - Flèches = os peroneum.

a b
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présente un aspect similaire à celui du cuboïde et 
du calcanéus, hyperintense en pondération T1, hy-
po-intense en pondération T2 avec saturation du 
signal de la graisse. Malheureusement, l’analyse 
de la corticale est très difficile, voire impossible en 
IRM, compte tenu de l’aspect hypo-intense de la 
corticale et du tendon long fibulaire qui entoure le 
sésamoïde. L’OP peut être (bien) apprécié sur les 
images réalisées dans les plans axial, coronal et 
sagittal oblique, surtout si l’on utilise des séquen-
ces 3D ou des coupes fines.

Altérations pathologiques de 
l’OP

L’aspect bi- ou multipartite de l’OP est bien évi-
dent en radiographie conventionnelle, au scanner 
et en échographie (fig. 4). Il doit être bien connu 
pour ne pas être interprété comme une lésion 
traumatique. La plus grande partie des patholo-
gies touchant l’OP est d’origine traumatique au 
cours d’une déchirure du tendon long fibulaire ou 
microtraumatique.

Fig. 3 : Échographie, scanner et IRM de l’os peroneum
a) image échographique axiale oblique, b) Reconstruction scanner 2D sagittal oblique, c) image IRM DP coronal oblique.
Flèches = os peroneum, têtes de flèches et LF = tendon long fibulaire.

Fig. 4 : Aspect bi- ou multipartite de l’os peroneum
a) radiographie du pied en rotation interne, b) reconstruction scanner 2D sagittal oblique, c) image échographique coronale 
oblique
Flèches = os peroneum, LF = tendon long fibulaire.

a b

a b c
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L’OP dans les déchirures du 
tendon long fibulaire

Étant donné sa localisation intratendineuse, 
l’OP peut présenter des altérations de morpholo-
gie ou de position lors d’une déchirure du tendon 
long fibulaire. Cette déchirure peut être localisée 
en amont (type 1), au niveau du sésamoïde (type 
2), ou en aval de celui-ci (type 3) (fig. 5).

Déchirure du tendon long fibulaire en 
amont de l’OP. Type 1 (fig. 6)

Dans les déchirures proximales, l’OP présente 
une position et un aspect normaux, sans signe d’al-
tération significative. Ces déchirures ne sont pas 
mises en évidence en radiographie conventionnelle 
(qui montre un aspect normal de l’OP), mais sont 
aisément repérées par l’échographie et l’IRM.

Fig. 5 : L’OP dans les déchirures du tendon long fibulaire
a) aspect normal - b) déchirure en amont de l’os peroneum, type 1 - c) déchirure au niveau de l’os peroneum, type 2 - d) déchirure 
en aval de l’os peroneum, type 3.

a

c

b

d
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Déchirure du tendon long fibulaire au 
niveau de l’OP. Type 2 (fig. 7)

Dans les déchirures du tendon au niveau de l’OP, 
celui-ci présente des signes de fracture avec pré-
sence de deux ou plusieurs fragments qui peuvent 
avoir une taille très différente. La fracture peut 
être secondaire aux microtraumatismes locaux 
(voir plus loin) ou être le résultat d’un trauma-
tisme aigu, le plus souvent lors d’une entorse de 
cheville en inversion. Le diabète constituerait une 
condition favorisant la fracture [15]. Quel que soit 
le mécanisme pathogénique, la tension mécanique 
exercée par le tendon long fibulaire est à l’origi-
ne d’un déplacement de la fracture qui peut être 
présente lors du traumatisme initial ou apparaître 
dans les jours qui suivent (déplacement en deux 
temps). L’action du tendon long fibulaire entraîne 
un déplacement postérieur du fragment proximal. 

Une séparation entre les fragments de l’OP de 
plus de 6 mm ou un déplacement significatif sur 
des radiographies de contrôle a été associé à une 
déchirure de toute l’épaisseur du tendon long fi-
bulaire [16-17]. Dans les fractures en deux temps, 
les radiographies conventionnelles obtenues lors 
du traumatisme et après quelques jours montrent 
un écartement progressif des fragments osseux 
de l’OP, ce qui constitue un argument diagnosti-
que formel de déchirure tendineuse complète [14, 
16-18]. Le fragment proximal est retrouvé d’habi-
tude en avant du Tuf du calcanéus, à l’intérieur du 
tunnel ostéofibreux inférieur. Lors de contractions 
brutales, le fragment proximal peut être retrouvé 
en arrière du tubercule, au niveau de l’interligne 
articulaire sous-talien postérieur. Dans ce cas, il 
peut être confondu sur la radiographie conven-
tionnelle de profil avec un os trigone en position 
un peu inhabituelle.

Fig. 6 : Déchirure totale du tendon long fibulaire type 1.
a-b) Images échographique (a) et IRM STIR (b) obtenues sur le long axe du moignon tendineux proximal. Flèches blanches = 
moignon proximal rétracté du tendon long fibulaire.
c) Image échographique coronale oblique au niveau du ligament fibulo calcanéen (tête de flèche). La gaine synoviale contient 
seulement le tendon court fibulaire (CF). Le tendon long fibulaire n’est pas visible et est remplacé par du liquide synovial (Flèche 
vide). Calc = calcanéus.

a b c
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Les radiographies sont très performantes pour 
détecter une fracture de l’OP (19) et montrer le 
déplacement proximal du fragment postérieur. 
Dans le cas de fractures non déplacées, l’aspect 

irrégulier et l’absence d’une corticale arrondie des 
fragments sont des arguments de diagnostic diffé-
rentiel vis-à-vis d’un OP multipartite.

Fig. 7 : Déchirure du tendon long fibulaire type 2.
a-b) Radiographies conventionnelles. À droite (a) l’OP présente une taille normale. Il est localisé au niveau du tunnel du cuboïde. 
À gauche (b) le sésamoïde présente une fracture avec aspect plurifragmentaire. Les deux fragments postérieurs sont rétractés 
par le tendon.
c) Image échographique axiale oblique en regard du calcanéus. L’espace (flèche vide) entre les fragments (flèche noire) est com-
blé par du liquide et des débris. Calc = calcanéus, Cub = cuboïde.

b
a

c
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L’échographie montre facilement les fractures de 
l’OP, surtout en cas de déplacement du fragment 
postérieur. Elle permet de mettre en évidence un 
fragment osseux, localisé dans le tendon long fi-
bulaire au niveau de la face latérale du calcanéus. 
La localisation de ces fragments par rapport au tu-
bercule des fibulaires est aisée. La distance entre 
les deux structures peut être facilement mesurée. 
L’échographie permet également de mesurer la 
distance entre le fragment proximal et le fragment 
distal qui, d’habitude, présente une taille moins 
importante. Dans les cas aigus, l’échographie 
montre un hématome et une plage inflammatoire 
localisée entre les deux fragments. L’examen en 
Doppler couleur peut mettre en évidence des si-
gnes d’hyperhémie.

Le scanner confirme la fracture et montre très 
bien les fragments ainsi que le déplacement du 
fragment postérieur, surtout s’il est réalisé avec un 
appareil multibarrettes.

L’IRM est moins performante que le scanner 
dans l’analyse osseuse. Elle permet surtout, par 
rapport au scanner, une analyse détaillée de la dé-
chirure du tendon ainsi que de l’épanchement li-
quidien dans la gaine synoviale en hypersignal sur 
les séquences en T2 avec saturation de la graisse.

Déchirure du tendon long fibulaire en 
aval de l’OP. Type 3 (fig. 8-9)

Dans les déchirures du tendon long fibulaire en 
aval de l’OP, le sésamoïde, d’aspect normal, pré-
sente un déplacement postérieur, secondaire à la 
traction du tendon long fibulaire [20, 21]. Ce dé-
placement est rarement supérieur à 2 cm en raison 
de l’enclavement du sésamoïde dans le tunnel os-
téofibreux distal, au niveau du Tuf. Très rarement, 
le sésamoïde, surtout s’il est de petite taille, peut 
être rétracté à hauteur de l’articulation talo-calca-
néenne postérieure [17].

Fig. 8 : Déchirure du tendon long fibulaire type 3. Radiographie conventionnelle. Scanner. Échographie
Toutes les techniques d’imagerie montrent aisément un déplacement postérieur de l’OP. Le sésamoïde (flèches noi-
res) est rétracté en regard du tiers moyen du calcanéus (Calc). L’échographie permet l’analyse du moignon proximal 
du tendon lacéré (tête de flèche).
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L’incidence oblique interne du pied est la meilleu-
re technique pour mettre en évidence la localisa-
tion anormalement postérieure de l’OP. De profil, 
l’ossicule peut être difficile à voir, car il se projette 
sur le calcanéus. Le diagnostic de déchirure du ten-
don long fibulaire en aval de l’OP est donc possible 
sur les radiographies conventionnelles. Il peut être 
délicat pour les radiologues non expérimentés et 
est facilité par une suspicion clinique. Une confron-
tation à des radiographies antérieures est très im-
portante, car elle permet de confirmer le déplace-
ment de l’OP, localisé en position normale sur les 
radiographies précédentes [14, 18, 22]. Si elles ne 
sont pas disponibles, une radiographie de la che-
ville controlatérale peut confirmer le diagnostic en 
montrant un OP de localisation typique.

L’échographie confirme facilement une déchiru-
re totale du long fibulaire en aval de l’OP rétracté. 
Elle montre l’OP comme une structure hyperécho-
gène, très régulière avec cône d’ombre postérieur. 
Le bilan de déplacement est aisé à l’échographie. 
La taille du moignon tendineux proximal est fa-
cilement mesurée, ce qui peut être utile dans la 
planification pré-opéraroire. Les altérations de la 
gaine tendineuse sont bien visibles en échogra-
phie avec un épanchement interne, très souvent 
associé à une hyperhémie ou à un épaississement 
de la gaine.

Au scanner, le sésamoïde déplacé présente un 
aspect très régulier. Il doit être différencié d’un os 
surnuméraire inframalléolaire. Malheureusement, 

Fig. 9 : Déchirure du tendon long fibulaire type 3 avec importante rétraction.
Radiographie conventionnelle. IRM. Échographie
La déchirure du tendon du long fibulaire, secondaire à une contraction musculaire brutale, est associée à une importante rétrac-
tion proximale de l’OP (flèches), retrouvée en arrière du tubercule des fibulaires (TP), en regard de l’articulation sous-talienne 
postérieure. L’analyse attentive des radiographies permet de retrouver le sésamoïde en surprojection du calcanéus. L’IRM et 
l’échographie montrent le sésamoïde en position postérieur au tubercule des fibulaires.
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les altérations du tendon en aval ne sont pas mi-
ses en évidence. Elles sont, par contre, très bien 
jugées en IRM, surtout après injection de gadoli-
nium. Les coupes coronales montrent très bien les 
tendons continus, l’OP déplacé ainsi que la gaine 
synoviale vide en aval.

Lésions microtraumatiques

En raison de l’importante réflexion du tendon 
long fibulaire dans le tunnel du cuboïde, certains 
patients présentent un conflit local entre les deux 
structures [12, 23, 24], secondaire aux importan-
tes contraintes locales. Une hypertrophie du sé-
samoïde est une condition favorisant le conflit à 
ce niveau (fig. 10). Ce conflit chronique peut être 
responsable d’une inflammation du périténon, ou 
de la gaine synoviale en cas de gaine longue, ainsi 
que d’altérations du tendon long fibulaire et de si-
gnes d’œdème ou d’érosion du cuboïde (fig. 11). 
Une fracture de fatigue de l’OP peut aussi être la 
conséquence d’un conflit chronique [25, 26]. Ces 
conditions, également connues sous le terme de 
POPS (Painful Os Peroneum Syndrome), sont à 
l’origine de douleurs en regard du cuboïde, exacer-
bées lors de la marche, la course ou les activités.

La radiographie peut montrer un aspect un peu 
sclérotique et fragmenté de l’OP d’origine micro-
traumatique. Dans d’autres cas, elle est complète-
ment normale.

Fig. 11 : Painful os peroneum syndrome-POPS. IRM.
Images IRM pondérées en T2 avec saturation du signal de la graisse obtenues dans les plans sagittal (a) coronal (b) et axial (c).
L’IRM montre une plage hyperintense témoignant d’un important œdème de l’OP (flèches) des tissus mous entourant le tendon 
LF (têtes de flèche noire) et du cuboïde (têtes de flèche blanche).

Fig. 10 : Painful os peroneum syndrome-POPS. Échographie.
L’échographie montre une hypertrophie de l’OP, ce qui rend 
difficile son glissement dans le tunnel du cuboïde.
V met = cinquième métatarsien, Cub = cuboïde

a b c
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Le plus souvent, l’échographie ne montre pas 
de lésion importante [23]. L’OP peut être normal 
avec une corticale lisse, très régulière. La plage 
inflammatoire locale est très difficile à mettre en 
évidence en échographie.

Le scanner, en dehors des cas compliqués d’une 
fracture de fatigue lente, montre soit un aspect 
normal de l’OP soit des érosions de la corticale 
distale du cuboïde [23].

L’IRM est la technique de choix pour le diagnos-
tic de POPS. Elle montre un œdème de l’OP, évi-
dent sous la forme d’un aspect hypo-intense en T1 
et hyperintense en T2 avec saturation du signal de 
la graisse. Un œdème peut être également retrou-
vé dans le cuboïde et les tissus mous adjacents.
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Le tendon calcanéen (tendon d’Achille) est le 
tendon distal du muscle triceps sural et compte 
parmi les tendons le plus souvent atteints par 
traumatisme ou surutilisation. Sa pathologie est 
ainsi très fréquemment responsable d’une consul-
tation d’imagerie médicale, éventuellement dans 
un contexte de pratique sportive (course à pied, 
football). Les ruptures de ce tendon sont fréquen-
tes, avec approximativement 7 nouveaux cas sur 
100.000 habitants par an dans les pays industria-
lisés [1]. Ces ruptures sont le plus souvent situées 
au niveau du corps du tendon dans la zone “criti-
que”, peu vascularisée, située de 2 à 6 cm au-des-
sus de l’insertion osseuse. Elles sont généralement 
le stade ultime d’une tendinopathie préexistante. 
Des lésions proximales de désinsertion muscu-
lotendineuse (généralement du gastrocnémien 
médial) se voient dans un cadre sportif (tennis 
leg des Anglo-Saxons) et sont également très fré-
quentes [2]. Les lésions tendineuses distales sont 
par contre bien moins fréquentes et peuvent sur-
venir comme complication d’une pathologie méca-
nique connue sous le nom de maladie de Haglund 
ou exceptionnellement à la suite d’une avulsion 
osseuse. Dans ce chapitre sont présentés les ré-
sultats préliminaires d’une étude prospective sur 
ces lésions distales du tendon calcanéen et nous 
verrons successivement :

des données de bases sur l’histologie des •	
enthèses ;
l’écho-anatomie de l’enthèse normale du •	
tendon calcanéen ;

les pathologies de l’enthèse du tendon •	
calcanéen et leur diagnostic différentiel ;
les lésions distales du tendon calcanéen dans •	
la maladie de Haglund.

Histologie des enthèses

On nomme enthèses les zones d’insertion sur 
l’os des tendons, ligaments, capsules ou fascias. 
La structure histologique de ces enthèses est as-
sez complexe et deux types principaux ont été 
décrits, en sachant qu’ils peuvent coexister. Nous 
reprendrons la terminologie de Benjamin et coll. 
qui distinguent les enthèses fibreuses des en-
thèses fibrocartilagineuses [3-4]. Les enthèses 
fibreuses sont le plus souvent situées au niveau 
des diaphyses et des métaphyses des os longs, les 
fibres tendineuses s’arrimant directement à l’os 
ou indirectement par le périoste [5-6]. Elles sont 
moins fréquemment le siège d’enthésopathies. Les 
enthèses fibrocartilagineuses sont plus répandues 
et prédominent aux épiphyses ou apophyses des 
os longs et aux os courts du carpe et du tarse [5-6]. 
Elles sont avasculaires et comprennent quatre zo-
nes histologiques : tissu connectif fibreux dense, 
fibrocartilage non calcifié, fibrocartilage calcifié et 
tissu osseux.

L’insertion du tendon calcanéen se fait par le 
biais d’une enthèse fibrocartilagineuse à la partie 
distale de la face postérieure du calcanéum (en-
thèse “proprement dite”), en sachant que la partie 
la plus postérieure de cette enthèse est purement 
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fibreuse [6]. Par ailleurs, certaines structures si-
tuées en proximité de cette enthèse y ont été ratta-
chées pour former le concept “d’enthèse organe” 
introduit par Benjamin et coll. en 2001 [4]. L’enthè-
se organe permet de dissiper le stress important 
que subit une telle zone d’insertion. Benjamin et 
coll. décrivent comment certains tendons, dont le 
tendon calcanéen est l’exemple type, s’insèrent en 
biais au niveau de l’enthèse “proprement dite”, ce 
qui permet à la zone tendineuse immédiatement 
adjacente d’être en contact avec une proéminence 
osseuse locale qui sert de minipoulie (fig. 1). Dans 

le cas du tendon calcanéen, c’est la tubérosité 
calcanéenne qui sert de proéminence. Elle est re-
couverte d’un fibrocartilage avasculaire, le fibro-
cartilage periostéal, et non de périoste. La partie 
antérieure distale du tendon d’Achille est égale-
ment constituée de fibrocartilage avasculaire, le 
fibrocartilage sésamoïde, et s’articule avec la tu-
bérosité par le biais de la bourse rétrocalcanéenne 
et de la pointe inférieure du triangle graisseux de 
Kager (richement innervé). Tous ces éléments font 
ainsi fonctionnellement partie de l’enthèse.

Certains auteurs ont récemment proposé d’éten-
dre encore la notion d’enthèse organe à d’autres 
structures proches de l’insertion du tendon calca-
néen : la partie basse et postérieure de l’aponévro-
se jambière, l’insertion proximale de l’aponévrose 
plantaire et les septas fibreux compris dans la par-
tie postérieure du coussinet graisseux du talon [7]. 
En effet, la partie basse de l’aponévrose jambière 
recouvre le tendon calcanéen à la manière d’un 
rétinaculum et empêche le déplacement latéral du 
tendon. De plus, les insertions tendineuses se ter-
minent généralement plus ou moins en éventail, 
comme c’est le cas pour le tendon calcanéen. Ces 
fibres divergentes permettent des extensions ten-
dineuses qui se connectent à d’autres enthèses, 
renforçant encore le dispositif (notion de “multi-
enthèse organe”) [5]. Les fibres les plus superfi-
cielles du tendon calcanéen se prolongent ainsi 
vers l’aponévrose plantaire chez le nouveau-né, 
mais cette continuité se réduit graduellement avec 
l’âge pour laisser place au périoste chez l’adulte 
[7, 8]. Ce renforcement “fascial” s’estompe donc, 
mais est également doublé par un renforcement 
intraosseux que constituent les travées osseuses 
de la partie postéro-inférieure du calcanéum. En 
effet, ces travées sont très régulières et allongées, 
de sorte à relier les insertions du tendon calca-
néen et de l’aponévrose plantaire [9]. En coupe 
transversale, le grand axe du tendon calcanéen 
est oblique en avant et en dedans et l’insertion 
est arrondie en croissant, épousant la forme de la 
face postérieure du calcanéum et produisant des 

Fig. 1  : L’insertion du tendon calcanéen selon le concept 
d’organe enthèse (d’après Shaw et coll. [6]).
FC ENTH : fibrocartilage de l’enthèse. FC SES : fibrocar-
tilage sésamoïde. FC PO : fibrocartilage périostéal. Bourse 
RC : bourse rétro-calcanéenne
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prolongements qui s’ancrent aux faces médiale et 
latérale du calcanéum [10]. Enfin, la partie posté-
rieure du coussinet graisseux du talon se prolon-
ge en arrière, derrière la partie distale du tendon 
calcanéen et s’y attache par le biais de ces septas 
fibreux [7].

Comme le tendon calcanéen est globalement 
torsadé sur son grand axe, d’environ 90°, les fibres 
des gastrocnémiens (postérieures proximalement) 
s’insèrent latéralement et les fibres du soléaire (an-
térieures proximalement) s’insèrent médialement 
[11]. Il faut également se souvenir que, dans plus 
de 90 % des cas, un tendon plantaire est présent 
et double le tendon calcanéen le long de son bord 
médial, pour s’insérer de manière variable sur le 
calcanéum (type 1 médial au tendon calcanéen, 
type 2 antéromédial au tendon calcanéen) ou se 
fusionner avec le tendon calcanéen [12].

Echoanatomie de l’enthèse 
normale du tendon calcanéen

Avec les appareils de dernière génération, il est 
possible de retrouver, lors de l’examen échogra-
phique, la plupart des éléments de l’enthèse or-
gane décrit par Benjamin et coll. (fig. 2) [4]. La 
face postérieure du calcanéum forme une ligne de 
réflexion hyperéchogène où l’on peut distinguer 
la séparation en deux parties distale et proximale. 
La partie distale est le lieu de l’enthèse propre-
ment dite où les fibres du tendon calcanéen s’in-
sèrent obliquement. L’anisotropie y est donc très 
marquée et doit être évitée, afin de distinguer les 
fibres tendineuses terminales et la structure hy-
poéchogène du fibrocartilage de l’enthèse (fig. 3). 
La partie proximale est la tubérosité calcanéenne, 
recouverte du fibrocartilage periostéal hypoécho-
gène (fig. 4). La bourse rétrocalcanéenne normale 
est le plus souvent détectable comme une zone 
triangulaire anéchogène bien délimitée et de pe-
tite taille (distance antéro-postérieure inférieure 
à 3 mm [11]). Le tissu graisseux relativement 

hyperéchogène et hétérogène du triangle de Ka-
ger est visible en avant du tendon calcanéen et au-
dessus de la bourse séreuse rétrocalcanéenne. Le 
tendon calcanéen est caractérisé par sa structure 

Fig. 2  : Coupe échographique longitudinale de l’insertion 
d’un tendon calcanéen normal :
A)	La face postérieure du calcanéum présente deux zones 

proximale (tubérosité) et distale (enthèse proprement 
dite). BR : Bourse rétro-calcanéenne.

B)	Examen Doppler couleur. Pas de vascularisation visible 
dans le tendon calcanéen ou la bourse rétro-calcanéenne.

Fig. 3  : Coupe échographique longitudinale de l’insertion 
d’un tendon calcanéen normal. La zone proximale de la face 
postérieure du calcanéum (tubérosité) est recouverte du fi-
brocartilage périostéal (FC PO).
La zone distale (enthèse proprement dite) est recouverte 
du fibrocartilage de l’enthèse (FC ENTH). TC : Tendon 
calcanéen.

A

B
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échogène fibrillaire. Le fibrocartilage sésamoïde 
de la portion antérieure distale du tendon ne sem-
ble pas visible avec les appareils d’échographie 
actuels (fig. 4). Les différentes structures de l’en-
thèse organe ne présentent pratiquement pas de 
signal à l’examen Doppler couleur. Il n’y a pas de 
bourse séreuse sous-cutanée (rétro-Achilléenne) 
visible à l’état normal.

Pathologies de l’enthèse 
du tendon calcanéen et 
diagnostic différentiel

Un certain nombre de diagnostics différentiels 
sont à envisager en cas de signes cliniques d’at-
teinte de la région du talon (principalement une 
douleur intermittente ou constante). L’examen cli-
nique peut retrouver des signes locaux tels que tu-
méfaction, rougeur cutanée et douleur à la palpa-
tion. En cas de maladie de Haglund, la douleur est 
exacerbée par les manœuvres de flexion dorsale 
de la cheville. Le diagnostic précis repose cepen-
dant sur la radiographie standard, l’échographie 
[13] et/ou l’IRM.

Outre les signes de la maladie de Haglund dé-
crits plus bas, il faudra rechercher les signes 
régionaux ou généraux d’autres affections du 

système locomoteur : enthésopathie mécanique 
(œdème osseux et tendineux à l’insertion, irrégu-
larité de l’interface tendon-os, enthésophytes, cal-
cifications tendineuses et hyperémie tendineuse et 
péritendineuse) ou inflammatoire (spondylarthro-
pathie en particulier, avec atteinte plus diffuse et 
éventuellement érosions de la tubérosité calca-
néenne), bursite sous-cutanée, tendinopathie du 
tendon calcanéen, ténosynovite du tendon fléchis-
seur de l’hallux, avulsion osseuse de l’insertion 
du tendon calcanéen, fracture de fatigue du cal-
canéum (fissure verticale située un peu à distance 
du bord postérieur du calcanéum et non au niveau 
de l’insertion du tendon calcanéen, œdème osseux 
localisé), kyste ou tumeur osseuse, apophysite cal-
canéenne ou maladie de Sever (chez l’enfant de 
8 à 13 ans), atteinte de l’aponévrose plantaire, 
conflit postérieur de la cheville, douleurs d’origine 
neurologique.

Les lésions distales du tendon 
calcanéen dans la maladie de 
Haglund

La maladie de Haglund

C’est le chirurgien suédois Patrick Haglund qui 
décrit en 1928 la maladie qui porte son nom [14]. 

Fig. 4 : Examen échographique dynamique longitudinal de l’insertion du tendon calcanéen :
A)	En flexion dorsale, il est difficile d’identifier l’appartenance anatomique de la zone hypoéchogène comprise entre le tendon et 

la tubérosité calcanéenne.
B)	La flexion plantaire révèle qu’il s’agit du cartilage périostéal (FP). FS : fibrocartilage sésamoïde.

B B

E25 Court-Payen (OK).indd   334 1/06/11   14:21:07



335

Lésions distales du tendon calcanéen

Il existe cependant une certaine confusion dans 
la manière dont cette affection est décrite dans la 
littérature, liée au fait que l’étiologie en a été rat-
tachée soit à un conflit entre le tendon calcanéen 
et le calcanéum, soit à un conflit entre le tendon 
calcanéen et la chaussure (pump bump des Anglo-
Saxons) [15]. Le conflit “tendon-os”, qui sera décrit 
ici sous le terme de maladie de Haglund, regroupe 
trois éléments pathologiques (triade de Haglund) 
[11, 13, 16] : l’hypertrophie de la tubérosité pos-
téro-supérieure du calcanéum, la bursite rétrocal-
canéenne et l’inflammation de la partie antérieure 
et distale du tendon calcanéen (fig. 5).

1)	L’hypertrophie de la tubérosité du calcanéum ou 
“déformation de Haglund” : dans certains cas, 
cette hypertrophie n’est pas nette et d’autres 
signes osseux de conflit peuvent être retrou-
vés : verticalisation du calcanéum, œdème de la 
tubérosité.

2)	La bursite rétrocalcanéenne : un œdème de la 
graisse du triangle de Kager y est souvent as-
socié. En cas de chronicité, la bursite peut être 
remplacée par des calcifications bursales.

3)	Une atteinte focale de la partie distale et anté-
rieure du tendon d’Achille, au niveau de la tubé-
rosité du calcanéum.

Les structures incriminées sont situées dans 
l’angle que forment le tendon calcanéen et la tubé-
rosité calcanéenne, correspondant donc à la partie 
proximale, pré-insertionnelle, de l’enthèse organe 
[5], où se produisent des frottements lors des mou-
vements de flexion-extension de la cheville. Dans 
la maladie de Haglund, un conflit dans cette zone 
serait secondaire à l’hypertrophie ou la verticali-
sation du calcanéum (pied creux), éventuellement 
exacerbé par la pratique d’un sport (course à pied, 
football) ou le port de chaussures rigides.

Les lésions distales du tendon 
calcanéen

Certaines études chirurgicales chez des patients 
atteints de maladie de Haglund décrivent les chan-
gements retrouvés dans la partie antérieure et dis-
tale du tendon calcanéen : une dégénération ten-
dineuse et des lésions partielles [17]. Nous présen-
terons ici les résultats préliminaires d’une étude 
prospective sur l’imagerie des lésions distales du 
tendon calcanéen, pratiquée dans le service de ra-
diologie musculo-squelettique de l’hôpital privé de 
Gildhøj à Brøndby au Danemark.

But de l’étude

Le but de l’étude était de répondre aux questions 
suivantes :

Fréquence de ces lésions en échographie et en •	
IRM ?
Sensibilité et spécificité de l’échographie par •	
rapport à l’IRM ?
Aspect des lésions ?•	
Extension des lésions ?•	

Matériel et méthode

Cette étude prospective a été pratiquée sur les 
patients consécutifs consultant à l’hôpital privé 

Fig. 5  : Maladie de Haglund. Coupe échographique longi-
tudinale de l’insertion du tendon calcanéen avec Doppler 
couleur.
La partie antérieure distale du tendon calcanéen (TC) est 
hypoéchogène. Le tissu synovial de la bourse rétro-calca-
néenne (RB) est hypertrophié et hyperémique. La tubérosité 
calcanéenne semble hypertrophiée.
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de Gildhøj à Brøndby au Danemark, entre mai 
2009 et juin 2010. Tous les patients ont été exa-
minés cliniquement, par échographie et par IRM. 
Le temps écoulé entre l’échographie et l’IRM a 
été de maximum 14 jours. Les examens écho-
graphiques ont été pratiqués par un même exa-
minateur (MCP), avec un appareil Logiq E9 (GE 
Healthcare, UK), équipé d’une sonde linéaire 
haute-fréquence 15-6 MHz. Des coupes longitu-
dinales et transversales ont été obtenues sur un 
tendon tendu par une légère flexion dorsale de la 
cheville. Un examen Doppler couleur a été pra-
tiqué sur un tendon détendu. Les examens IRM 
ont été pratiqués avec un appareil Siemens Es-
senza 1,5 Tesla équipé d’une antenne cheville et 
ont été décrits par deux examinateurs (EC, AD) 
avec recherche d’un consensus pour établir un 
gold standard. Les examens IRM comprenaient 
des coupes sagittales en pondération T1, densité 
de proton avec saturation des graisses (FS-PD) 
et STIR, ainsi qu’une séquence axiale FS-PD. Les 
résultats échographiques suivants ont été com-
parés à l’examen IRM : présence ou non d’une 
rupture tendineuse (pourcentage des lésions en 
échographie et en IRM, sensitivité/spécificité de 
l’échographie par rapport à l’IRM), forme des lé-
sions, taille des lésions (longueur en mm).

Tous les patients consultant à l’hôpital de Gild-
høj avec un diagnostic clinique et IRM de maladie 
de Haglund ont été inclus consécutivement dans 
l’étude. La mesure de l’hypertrophie de la tubéro-
sité calcanéenne a été pratiquée sur les coupes IRM 
sagittales en pondération T1, par la technique des 
lignes parallèles (parallel pitch line) avec le sommet 
de la tubérosité au-dessus de la ligne parallèle su-
périeure [18]. L’étude comprend ainsi 14 insertions 
tendineuses (5 droites et 9 gauches) chez 13  pa-
tients (8 hommes et 5 femmes, âges 29 à 60 ans, 
âge moyen 42 ans). Tous les patients se plaignaient 
de douleurs à l’insertion du tendon calcanéen, et 
certains de douleurs quotidiennes (2 patients), ou 
d’une tuméfaction locale associée (10 patients). La 
durée de la symptomatologie était de 1,5 à 48 mois 

(moyenne : 11,5 mois). Les symptômes étaient re-
liés à un sport chez 7 patients (course à pied surtout, 
mais aussi football, badminton et squash). Chez 
4  patients, une intervention chirurgicale avait été 
précédemment pratiquée pour traiter une maladie 
de Haglund (du côté du tendon examiné dans 2 cas 
et du côté controlatéral dans 2 cas). Dans le dépar-
tement de radiologie de la clinique René Laennec 
au Canada, un patient additionnel (homme, 40 ans) 
atteint d’une maladie de Haglund bilatérale a été 
examiné par échographie, suivie d’une écho-bur-
sographie bilatérale par injection échoguidée de 
xylocaïne dans la bourse rétrocalcanéenne, afin de 
mieux visualiser la lésion intratendineuse ainsi que 
son extension.

Résultats

Résultats de l’examen IRM

Le diagnostic IRM de maladie de Haglund était 
établi par la découverte des signes constituant la 
triade caractéristique. Une hypertrophie de la tu-
bérosité calcanéenne a été retrouvée dans 13 in-
sertions et un œdème de cette tubérosité dans les 
14 insertions. Une bursite rétrocalcanéenne était 
notée dans toutes les 14 insertions, toujours avec 
un œdème local du tissu graisseux de la pointe 
inférieure du triangle de Kager, mais discret dans 
deux cas où le diagnostic différentiel entre bursite 
et œdème n’était pas certain. Dans toutes les 14 in-
sertions, la partie antérieure distale du tendon cal-
canéen, au niveau de la tubérosité, était pathologi-
que, hypoéchogène et plus ou moins hétérogène.

Une rupture tendineuse partielle était retrouvée 
dans 12 insertions sur 14 (85,7 %) et toujours dans 
la partie antérieure du tendon. Leur aspect IRM, 
du type le moins étendu au type le plus étendu, 
nous a conduits à proposer une gradation des 
ruptures partielles du tendon calcanéen dans la 
maladie de Haglund (fig. 6) : grade 1 (en I, deux 
tendons) avec une lésion intratendineuse, linéaire 
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et longitudinale ; grade 2 (en J, trois tendons) avec 
une lésion du bord antérieur du tendon se prolon-
geant en direction distale (“signe de la languette 
distale”) ; grade 3 (en Y, un tendon) avec une lésion 
du bord antérieur du tendon se prolongeant dans 
les deux directions, distale et proximale (“signes 
de la languette distale et proximale”) ; grade  4 
(en O, six tendons) avec défect plus important du 
bord antérieur du tendon (4a avec préservation de 
la languette distale, un tendon – 4b avec destruc-
tion complète ou presque complète de la languette 
distale, cinq tendons). Le tableau 1 présente les 
grades de ces 12 ruptures ainsi que les résultats 
des mesures de la longueur des lésions.

La partie postérieure distale du tendon était tou-
jours exempte de lignes de rupture, mais il y avait 
une atteinte tendineuse plus diffuse, antéro-posté-
rieure, de la zone hypoéchogène dans huit inser-
tions. Des pathologies associées du tendon calca-
néen ont également été retrouvées : enthésopathie 
proprement dite, tendinopathie, tendon court ou 
long. Une enthésopathie “active” avec œdème os-
seux de l’enthèse proprement dite était retrouvée 
dans neuf insertions, avec parfois œdème de la par-
tie tendineuse de l’enthèse (cinq cas), enthésophy-
te (trois cas) et calcifications ou ossifications tendi-
neuses (deux cas). L’épaisseur de la portion proxi-
male du tendon (corps du tendon) était supérieure 

Fig. 6  : Proposition de gradation des 
ruptures partielles du tendon calcanéen 
dans la maladie de Haglund :
A)	grade 1 (en I), lésion intra-tendineuse, 

linéaire et longitudinale.
B)	grade 2 (en J), lésion du bord anté-

rieur à direction distale (“signe de la 
languette distale”).

C)	grade 3 (en Y), lésion du bord anté-
rieur du tendon à directions distale et 
proximale (“signes de la languette dis-
tale et proximale”).

D)	grade 4a (en O), défect du bord anté-
rieur du tendon et préservation d’une 
languette distale.

E)	grade 4b, destruction complète ou pres-
que complète de la languette distale.

A B C

D E
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ou égale à 7 mm pour huit tendons et comprise 
entre 6,1 mm et 6,9 mm pour deux tendons, mais 
sans altération du signal tendineux. Le tendon cal-
canéen était très court dans un cas (1,2 cm) et très 
long dans un autre cas (supérieur à 8 cm) [19]. Par 
ailleurs, la zone sous-cutanée rétrotendineuse était 
le site d’une bursite sous-cutanée probable dans un 
cas, d’un œdème léger dans six cas, d’un œdème 
plus marqué dans cinq cas et d’une légère fibrose 
dans un cas. Une atteinte marquée de l’insertion 
de l’aponévrose plantaire était présente chez un 
patient et un os trigonum chez cinq patients, sans 
signe de conflit postérieur de la cheville, mais deux 
fois avec des signes d’arthrose.

Résultats de l’échographie

Sur les 14 tendons calcanéens examinés, le dia-
gnostic échographique de maladie de Haglund a 
été basé sur la découverte d’une pathologie bursale 

rétrocalcanéenne (bursite avec effusion et/ou hy-
pertrophie synoviale 13, calcification bursale 1, hy-
perémie bursale à l’examen Doppler couleur 11) 
ou d’une pathologie de la partie antérieure distale 
du tendon (zone hypoéchogène hétérogène 14, hy-
perémie 11). Une rupture partielle de la partie an-
térieure distale du tendon calcanéen a été détectée 
dans neuf tendons (64,3 %) (fig. 7-11), correspon-
dant à une précision diagnostique de l’échographie 
par rapport à l’IRM de 78,6 %, une sensibilité de 
75 % et une spécificité de 100 %. Le tableau 1 pré-
sente les grades et les mesures de ces neuf lésions, 
comparés aux résultats des examens IRM.

La zone pathologique hypoéchogène tendineuse 
antéro-distale s’étendait à la zone postéro-distale 
du tendon dans cinq cas et une hyperémie de cette 
zone postéro-distale était retrouvée dans cinq cas. 
L’examen échographique a également détecté le ten-
don calcanéen décrit comme très court en IRM (lon-
gueur échographique 1,7 cm). Des signes associés 

Échographie IRM

Tendons Grade Lés Dist (mm) Lés Prox (mm) Grade Lés Dist (mm) Lés Dist (mm)

1 2 22,5 - 4a 17,8 16,6

2 0 - - 1 11 -

3 2 3.8 - 2 17,5 4

4 2 5,3 - 2 21 -

5 3 20 10 2 24 -

6 1 17 - 4 b 14,6 6,4

7 0 - - 0 - -

8 0 - - 1 22 -

9 2 14 - 4 b 17,3 14,4

10 0 - - 0 - -

11 0 - - 4 b 20,5 6,8

12 4 b 16 5 4 b 18,6 11

13 4 b 25 8 4 b 12 6

14 3 10 29 3 6,3 10,2

Total 9/14   12/14   

% 64,3 %   85,7 %   

Tableau 1 : Mesures des lésions distales (Lés Dist) et proximales (Lés Prox)
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Fig. 7 : Maladie de Haglund avec rupture partielle de grade 1 (hors de l’étude actuelle). Zone focale antérieure hypoéchogène et 
boursite rétro-calcanéenne. Possible hypertrophie de la tubérosité :
A)	Coupe longitudinale. Lésion intra-tendineuse linéaire sans atteinte du bord antérieur du tendon calcanéen.
B)	Coupe transversale. La lésion intra-tendineuse est excentrée, latérale.

Fig. 8 : Maladie de Haglund avec rupture partielle de 
grade 2 :

A) Lésion du bord antérieur du tendon calcanéen avec extension distale et bursite rétro-calcanéenne. Possible hypertrophie 
de la tubérosité.

B) Examen Doppler couleur. Hyperémie tendineuse antérieure distale.
C) Corrélation IRM

A B

A

B

C
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Fig. 9 : Maladie de Haglund avec rupture partielle de grade 3 :
A) Echographie. Lésion intra-tendineuse avec atteinte du bord antérieur du tendon calcanéen et languettes 

distale et proximale.
B) Examen Doppler couleur. Hyperémie de la zone antérieure distale du tendon calcanéen.
C) Corrélation IRM.

Fig. 10 : Maladie de Haglund avec rupture partielle de grade 4a :
A) Echographie. Lésion liquidienne à extension distale.
B) Examen Doppler couleur. Hyperémie de la zone antérieure distale du tendon calcanéen.
C) Corrélation IRM montrant une languette distale, mais aussi proximale.

A

B C

A

B C
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d’enthésopathie proprement dite ont été retrou-
vés dans cinq tendons (zone tendineuse hypoé-
chogène 5, fissure intratendineuse distale 1, hy-
perémie 5, enthésophytes 3, interface tendon-os 
irrégulière 1, calcifications tendineuses 5). Une 
tendinopathie du tendon calcanéen a été notée 
deux fois.

L’échographie pratiquée chez le patient addi-
tionnel a montré une maladie de Haglund bilaté-
rale et assez symétrique, avec bursite rétrocalca-
néenne et zone hypoéchogène hétérogène tendi-

neuse antérieure contenant une rupture partielle 
de grade 2. L’écho-bursographie a confirmé la 
rupture partielle bilatérale et précisé la longueur 
exacte des lésions : à droite 16 mm après injection 
(11 mm avant) et à gauche 16 mm après injection 
(10 mm avant) (fig. 12).

Discussion

La leçon principale de cette étude préliminaire 
est que la rupture partielle de la portion antérieure 

Fig. 11 : Maladie de Haglund avec rupture partielle de grade 4b :
A)	Echographie. Bursite rétro-calcanéenne et lésion tendineuse avec destruction de la languette distale.
B)	Examen Doppler couleur. Hyperémie de la zone postérieure distale du tendon calcanéen appliqué contre la 

tubérosité.
C)	Corrélation IRM

A

B C
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distale du tendon calcanéen dans la maladie de Ha-
glund semble plus fréquente que ce qui est parfois 
admis. La méconnaissance éventuelle de ce type de 
lésion peut s’expliquer par le fait que les fines fis-
sures intratendineuses peuvent être difficiles à dé-
tecter échographiquement, en particulier lorsque 
le tendon est tendu. Notre étude montre d’ailleurs 
préliminairement une sensibilité pour la détection 
de ces lésions un peu moindre de l’échographie par 
rapport à l’IRM. La connaissance de la forme et la 
direction de ces fissures, établie par notre proposi-
tion de gradation, devraient permettre d’améliorer 
cette sensibilité, en évitant au mieux les artefacts 
d’anisotropie lors de l’examen échographique. 
Le tableau 1 montre ainsi que les disparités entre 
échographie et IRM semblent s’estomper au fur 
et à mesure de l’étude. Ceci est dû à une certaine 
courbe d’apprentissage (learning curve) lors de 
l’examen échographique, car les différents grades 
de rupture tendineuse n’étaient pas encore recon-
nus au début de cette étude. Cette gradation a été 
établie sur l’aspect des 14 premiers tendons exami-
nés dans cette étude et demande à être confirmée 
dans l’avenir, ainsi que la séquence exacte de la 
dégradation mécanique du tendon. De plus, c’est 
l’examen dynamique en flexion-extension de la 

cheville qui a permis de détecter certaines lésions 
difficiles (utile dans trois cas dans cette étude). 
Enfin, il est possible qu’en IRM, examen choisi 
comme gold standard, certaines fissures intraten-
dineuses décrites comme traits de rupture n’aient, 
en fait, été que des pré-lésions avec une zone li-
néaire d’œdème intratendineux, non vues comme 
lésions liquidiennes en échographie (cela pourrait 
être le cas pour les deux lésions de grade 1 et pour 
la fissure proximale d’une lésion de grade 4a) ou 
même lors de la chirurgie (fig. 13).

Un traitement de la maladie de Haglund par in-
jection de corticostéroïdes dans la bourse rétrocal-
canéenne est décrit dans la littérature [13], mais 
considéré comme contre-indiqué par beaucoup. 
Cette étude semble en faveur d’une certaine pru-
dence, mais une meilleure connaissance de l’état 
exact du tendon calcanéen pourrait permettre 
dans l’avenir d’asseoir les choix thérapeutiques 
sur des bases plus solides (traitement conserva-
tif ? corticothérapie locale ? chirurgie ?).

Dans cette étude, toutes les ruptures tendineu-
ses étaient présentes dans la partie antérieure du 
tendon calcanéen distal et jamais dans la partie 

Fig. 12 : Coupe longitudinale de l’insertion du tendon calcanéen :
A) Avant écho-bursographie. Une lésion tendineuse de grade 2, mesure 11.3 mm de long.
B) Après écho-bursographie. La lésion mesure 15,8 mm de long.

A B
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postérieure, ce qui est en faveur de l’hypothèse 
d’un conflit tendon-os plutôt qu’os-chaussure. De 
plus, bien que des signes d’œdème sous-cutané 
étaient fréquents, un seul patient était suspect 
d’avoir une bursite sous-cutanée à l’IRM. Dans 
certains tendons calcanéens (huit en IRM, cinq 
en échographie), la zone pathologique touchait la 
partie postérieure du tendon, soit par extension 
postérieure et atteinte plus diffuse du tendon (six 
tendons), soit parce que la partie antérieure du 
tendon était totalement détruite (quatre tendons) 
et la partie postérieure directement en contact 
avec la tubérosité calcanéenne et probablement 
sujette au conflit (deux tendons avec hyperhémie 
postérieure au Doppler couleur et deux autres 
avec hypersignal en IRM).

L’hypertrophie de la tubérosité calcanéenne 
a été établie sur l’examen IRM par la technique 
des lignes parallèles [18] et n’a été retrouvée que 
dans 13 calcanéums. En une occasion ce n’était 
qu’un œdème de la tubérosité sans hypertrophie 
qui reflétait la présence du conflit tendon-os. Des 
situations où des signes de conflit (bursite, tendi-
nopathie) étaient présents sans hypertrophie de la 
tubérosité ont été rapportées précédemment [20]. 
Il est également intéressant de noter que, dans les 
deux cas où le tendon calcanéen n’était pas rompu 

à l’IRM, la tubérosité calcanéenne était, soit nor-
male (avec cependant œdème osseux), soit avec 
l’hypertrophie la moins proéminente. Par ailleurs, 
dans un cas de bursite rétrocalcanéenne décrite 
à l’IRM, l’échographie ne montrait pas de bursite 
certaine, mais une calcification bursale, laissant 
à penser que la zone d’hypersignal IRM devait 
correspondre plutôt à de l’œdème péri-bursal, les 
examens IRM étant pratiqués sans injection de 
contraste.

Des signes d’enthésopathie proprement dite 
étaient parfois associés, mais n’étaient retrou-
vés en échographie que dans cinq tendons. Cette 
moindre sensibilité de l’échographie par rapport à 
l’IRM s’explique par le fait que l’œdème osseux à 
l’insertion détecté à l’IRM dans neuf calcanéums 
n’est pas détectable échographiquement. Dans 
tous les cas, ce sera un examen clinique soigneux 
qui permettra de trancher quant à la pathologie qui 
est responsable de la symptomatologie du patient. 
Ainsi, les épaississements tendineux proximaux 
retrouvés dans au moins huit tendons calcanéens 
semblaient refléter un stress global secondaire du 
tendon plutôt qu’une tendinopathie significative 
sur le plan clinique. De même, les deux patients 
avec arthrose entre os trigonum et talus et le pa-
tient avec une atteinte de l’insertion de l’aponé-
vrose plantaire ne semblaient pas souffrir de ces 
affections.

Conclusion

Avec un entraînement adéquat, l’échographie 
semble permettre de détecter les lésions partiel-
les de la partie antérieure distale du tendon calca-
néen chez les patients atteints de maladie de Ha-
glund. Les résultats préliminaires de cette étude 
montrent que ces lésions partielles sont plus fré-
quentes que communément admises et nous ont 
conduits à proposer une gradation qui pourrait 
être utile sur le plan diagnostique, pronostique et 
thérapeutique.

Fig. 13  : Aspect chirurgical d’une rupture partielle du ten-
don calcanéen sur maladie de Haglund. Un crochet est placé 
dans la lésion tendineuse :

E25 Court-Payen (OK).indd   343 1/06/11   14:21:10



344

Le pied

Références

[1] SCHWEITZER ME, KARASICK D. MR imaging of disorders 
of the Achilles tendon. AJR 175 : 2000, 613-25.

[2] MILLER WA. Rupture of the musculotendineous juncture of 
the medial head of the gastrocnemius muscle. Am J Sports Med 
5: 1977, 191-3.

[3] BENJAMIN M, RALPHS JR. Functional and developmental ana-
tomy of tendons and ligaments. In : Gordon SL, Blair SJ, Fine LJ, 
eds. Repetitive motion disorders of the upper extremity, Rosemont: 
American academy of orthopaedic surgeons, 1995, 185-203.

[4] BENJAMIN M, McGONAGLE D. The anatomical basis for 
disease localisation in seronegative spondyloarthropathy at en-
theses and related sites. J Anat 199: 2001, 503-26.

[5] BENJAMIN M, TOUMI H, RALPHS JR, BYDDER G, BEST 
TM, MILZ S. Where tendons and ligaments meet bone: attach-
ment sites (“entheses”) in relation to exercise and/or mechanical 
load. J Anat, 208, 2006, 471-90.

[6] SHAW HM, BENJAMIN M. Structure-function relationships 
of entheses in relation to mechanical load and exercise. Scand J 
Med Sci Sports, 2007,17, 303-15.

[7] SHAW HM, VÁSQUEZ OT, McGONAGLE D, BYDDER 
G, SANTER RM, BENJAMIN M. Development of the human 
Achilles tendon enthesis organ. J Anat, 213, 2008, 718-24.

[8] SNOW SW, BOHNE WH, DiCARLO E, CHANG VK. Anatomy 
of the Achilles tendon and plantar fascia in relation to the calca-
neus in various age groups. Foot Ankle Int, 16, 1995, 418-21.

[9] MILZ S, RUFAI A, BUETTNER A, PUTZ R, RALPHS JR, BEN-
JAMIN M. Three-dimensional reconstructions of the Achilles 
tendon insertion in man. J Anat, 200, 2002, 145-52.

[10] LOHRER H, ARENTZ S, NAUCK T, DORN-LANGE NV, KO-
NERDING MA. The Achilles tendon insertion is crescent-sha-
ped. Clin Orthop Relat Res, 466, 2008, 2230-7.

[11] MARTINOLI C, BIANCHI S. Ankle. In : Bianchi S, Martinoli 
C, eds. Ultrasound of the musculoskeletal system, Springer, 2007, 
824-5.

[12] DOS SANTOS MA, BERTELLI JA, KECHELE PR, DUARTE 
H. Anatomical study of the plantaris tendon: reliability as a ten-
do-osseous graft. Surg Radiol Anat 31: 2009, 59-61.

[13] SOFKA CM, ADLER RS, POSITANO R, PAVLOV H, LUCHS 
JS. Haglund’s syndrome : diagnosis and treatment using sono-
graphy. HSS J 2: 2006, 27-9.

[14] HAGLUND P. Beitrag zur kliniken der Achillessehne. Z Or-
thop Chir 49 : 1928, 4-7.

[15] PEETRONS P, VANDERHOFSTADT A. La maladie de Ha-
glund revisitée. In : Brasseur J-L, Zeitoun-Eiss D, Renoux J, Gre-
nier P, eds. Actualités en échographie de l’appareil locomoteur, 
Sauramps Médical, 2007. 163-73.

[16] McNALLY EG. Ultrasound of the foot and ankle. In: McNal-
ly EG, ed. Practical musculoskeletal ultrasound, Elsevier 2005, 
171-2.

[17] LEITZE Z, SELLA EJ, AVERSA JM. Endoscopic decompres-
sion of the retrocalcaneal space. J Bone Joint Surg Am 85 :2003, 
1488-96.

[18] HENEGHAN MA, PAVLOV H. The Haglund painful heel 
syndrome: experimental investigation of cause and therapeutic 
implications. Clin Orthop 187, 1984: 228-34.

[19] PICHLER W, TESCH NP, GRECHENIG W, LEITHGOEB O, 
WINDISH G. Anatomic variations of the musculotendinous junc-
tion of the soleus muscle and its clinical implications. Clin Anat 
20 :2007, 444-7.

[20] SELLA EJ, CAMINEAR DS, McLARNEY EA. Haglund’s syn-
drome. J Foot Ankle Surg 37: 1998, 110-14.

E25 Court-Payen (OK).indd   344 1/06/11   14:21:10



345

Introduction

L’amélioration des techniques d’imagerie et l’ap-
port des études cadavériques ont permis de pro-
gresser sur la connaissance anatomique du mus-
cle plantaire (MP) et de ses atteintes.

Les lésions du muscle plantaire touchent habi-
tuellement le corps musculaire ou la jonction myoa-
ponévrotique, au niveau du creux poplité ou de la 
partie proximale du mollet. Ces lésions, ainsi que 
les déchirures de la jonction myoaponévrotique dis-
tale du gastrocnémien médial, sont généralement 
regroupées sous le terme générique de “Tennis leg”.

Les déchirures du tendon du MP sont rares et 
habituellement associées à une rupture complète 
du tendon calcanéen.

Les ruptures isolées du tendon du MP sont en-
core plus rares. Elles se manifestent par une dou-
leur localisée au niveau de la région achilléenne. 
Leur faible fréquence et la confusion possible avec 
une lésion partielle du tendon calcanéen rendent 
le diagnostic difficile et sous-estimé.

L’échographie et l’IRM sont des techniques 
d’imagerie médicale qui permettent un bilan lé-
sionnel précis du MP, de son tendon et des structu-
res avoisinantes. À notre connaissance, peu d’étu-
des publiées dans la littérature radiologique décri-
vent l’aspect en imagerie des ruptures du tendon 
du MP. Ce chapitre concerne une petite série de 
cinq patients présentant une lésion isolée du MP, 
étudiée par IRM et échographie.

Rappel anatomique

Le muscle plantaire est un muscle inconstant 
de petite taille, appartenant à la loge postérieure 
superficielle de la jambe. Selon les études, il est 
présent dans 80 à 93 % des cas [1-3]. Ses rapports 
anatomiques étroits avec les muscles gastrocné-
miens et le muscle soléaire l’associent générale-
ment au triceps sural [4] (fig. 1).

Déchirure isolée complète 
du tendon du muscle plantaire

S. Bianchi, C. Gaignot, M. Sailly, R. de Gautard

Fig. 1 : Rapport anatomique du muscle plantaire : 
a)	plan profond : morphologie et rapport anatomique du 

muscle plantaire (flèche) et de son tendon (têtes de flèche) 
avec le muscle solaire (Sol) et le tendon calcanéen (TC).

b)	plan superficiel : rapport anatomique du muscle plantaire 
avec le muscle gastrocnémien médial (GM).

ba
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Son anatomie variable fait l’objet de nombreux 
débats [5-7]. La dissection anatomique de 20 creux 
poplités a permis de mieux comprendre l’anatomie 
du MP ainsi que ses rapports avec le paquet vascu-
lo-nerveux poplité et le gastrocnémien latéral [8].

Son insertion proximale est décrite au niveau de 
la ligne supracondylienne latérale du fémur, sur le 
versant supérieur ou médial de l’insertion du gas-
trocnémien latéral. Le corps charnu aplati est com-
posé d’un faible contingent de fibres musculaires 
obliques en bas et en dedans, sa taille varie selon 
les sujets étudiés de 7 à 13 cm. Il croise le creux 
poplité et le paquet vasculo-nerveux poplité, entre 
la face postérieure du muscle poplité en avant et 
le versant antérieur du gastrocnémien latéral en 
arrière.

La jonction myotendineuse est elle aussi varia-
ble selon la taille du corps musculaire [8], mais est 
généralement retrouvée à hauteur de l’insertion ti-
biale du muscle soléaire [9]. Le muscle se prolonge 
en un long tendon mince qui court sur le versant 
antéromédial du tendon calcanéen. La morpholo-
gie fine et longue de son tendon l’a rendu popu-
laire auprès des chirurgiens qui parfois l’utilisent 
comme autogreffe dans le traitement des ruptures 
du tendon calcanéen. Dans la majorité des cas, il 
s’insère distalement sur la partie postéromédiale 
du calcanéum, en dedans de l’insertion du mus-
cle triceps sural, et occasionnellement il fusionne 
avec le tendon calcanéen [10].

Le MP est innervé par le nerf tibial, provenant 
du nerf sciatique (racine S1, S2), et sa vascularisa-
tion est assurée par l’artère poplitée.

Sa fonction de muscle biarticulaire est relative-
ment réduite. Il travaille en synergie avec les mus-
cles gastrocnémiens dans la flexion du genou et la 
flexion plantaire de la cheville. En outre, il pourrait 
jouer un rôle de tenseur de l’aponévrose plantaire 
[8] et il posséderait une fonction proprioceptive du 
membre inférieur [7].

Réalisation de l’échographie 
et IRM. Aspect normal

Le muscle, la jonction myoaponévrotique et le 
tendon du MP peuvent être évalués en échogra-
phie [2] et en IRM [3].

En échographie, le muscle est tout d’abord re-
péré à la partie profonde et médiale de l’insertion 
proximale du gastrocnémien latéral. Ensuite sont 
réalisées des coupes transverses, puis sagittales 
obliques selon le grand axe du muscle. Le repé-
rage anatomique du MP peut être difficile au vu 
de sa petite taille, de son inconstance et du fait 
qu’il est entouré de corps musculaires ayant la 
même échostructure. Une connaissance parfaite 
de l’anatomie normale et de la technique d’explo-
ration échographique est nécessaire pour l’indi-
vidualiser [8]. Brasseur et coll. ont parfaitement 
décrit les rapports du MP avec le muscle gastroc-
némien latéral et le paquet vasculo-nerveux tibial 
[8]. Ils ont répertorié 4 coupes axiales permettant 
de bien repérer ces structures. Le muscle est décrit 
au contact de la partie latérale du paquet en proxi-
mal, puis postérieur plus distalement. Les images 
axiales sont toujours obtenues en première inten-
tion, car “plus panoramiques” et sont suivies par la 
réalisation d’images longitudinales. La structure 
du muscle est, comme d’habitude, formée par des 
septa fibroadipeuses parallèles hyperéchogènes, 
alternés aux fibres musculaires hypoéchogènes. 
L’aponévrose centrale peut être mise en évidence 
sous la forme d’une fine bande linéaire, hyperé-
chogène, régulière au sein du corps musculaire 
qui se poursuit à la jonction myoaponévrotique 
dans la partie proximale du long tendon distal.

Le tendon du MP est facilement individualisable 
à la partie moyenne du mollet, sous la forme d’une 
petite structure hyperéchogène, d’environ 1 à 
2 mm d’épaisseur maximale, localisée entre l’apo-
névrose du muscle gastrocnémien médial et celle 
du muscle soléaire. Le tendon présente un aspect 
biconvexe sur les coupes axiales. Sur les images 
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longitudinales, de réalisation plus délicate, il pos-
sède une structure interne fibrillaire, régulière.

L’analyse du tendon au niveau de sa partie dis-
tale, cheminant le long du tendon calcanéen, est 
plus difficile, car il est entouré de graisse hype-
réchogène. La terminaison du tendon est d’ana-
lyse encore plus malaisée. Chez certains patients, 
l’échographie permet de mettre en évidence une 
fusion du tendon avec le tendon calcanéen ; chez 
d’autres, l’échographie peut montrer l’insertion du 
tendon sur la corticale du calcanéum.

L’IRM permet de bien juger à la fois le muscle et le 
tendon du MP. Pour une analyse complète, l’utilisa-
tion d’au moins deux antennes est nécessaire ; une 
première pour le muscle et la partie proximale du 
tendon, et la seconde pour la partie distale. La dif-
férenciation entre le MP et le gastrocnémien laté-
ral peut être difficile chez certains patients, compte 
tenu de leur aspect interne similaire en IRM.

Le tendon est d’analyse délicate au niveau du 
tiers moyen du mollet quand il chemine entre 
les muscles gastrocnémien médial et soléaire, en 
raison de l’aspect hypo-intense de l’aponévrose 
de ces deux muscles. Par contre, l’IRM permet le 
suivi très aisé du tendon au niveau de sa partie dis-
tale et de son enthèse, surtout dans les séquences 
axiales T1 où le tendon hypoéchogène est entouré 
par de la graisse hyperéchogène.

Clinique

Durant de nombreuses années, les atteintes 
du MP ont été sous-estimées ou encore ignorées 
[11-12]. Dans le cadre d’une lésion du corps mus-
culaire [13], ou d’une désinsertion de la jonction 
myotendineuse, l’anamnèse décrit souvent un mé-
canisme lésionnel indirect brutal associant une 
contraction excentrique en position étirée (genou 
en extension) lors de courses, sprints ou sauts. La 
clinique se rapproche alors du “tennis leg”.

Ces atteintes sont bien évidemment plus rares 
que les lésions du gastrocnémien médial [14]. El-
les peuvent être associées à une lésion du soléaire 
ou encore du ligament croisé antérieur [9].

La rupture isolée du tendon est moins fréquem-
ment décrite dans la littérature scientifique [15-16-
17]. La clinique mime à minima une lésion du ten-
don calcanéen avec une douleur “en coup de fouet” 
sur la partie postérieure de la jambe. Un œdème 
local de la partie médiale de la région calcanéenne 
est habituellement retrouvé. Le patient ne présen-
te pas de déficit moteur vrai : la flexion plantaire 
active de la cheville peut être douloureuse.

Des douleurs chroniques du mollet lui seraient 
imputées dans le cadre d’incarcération post-cica-
tricielle dans le tendon calcanéen ou dans le mus-
cle gastrocnémien médial [8-18].

Cas cliniques

Cette étude rétrospective porte sur 5 cas de rup-
ture totale isolée du tendon du MP. Le groupe de 
sujets est composé de quatre hommes et d’une 
femme d’un âge moyen de 47,2 ans (± 7,6 ans). 
L’anamnèse rapportait une douleur aiguë lors 
d’un effort de flexion plantaire de la cheville. 
L’examen clinique montrait un œdème local de la 
région postéromédiale du tendon calcanéen as-
socié à une mobilisation active douloureuse de la 
cheville.

L’examen échographique a été réalisé de façon 
standardisée en première intention après une 
moyenne de 8 jours post-traumatiques (5-13 jours). 
Le matériel utilisé était une sonde broad-band, li-
néaire de 17-5 Mz ou de 12-5 Mz (iU22 ; Philips 
Medical Systems, Bothell, WA).

La déchirure était localisée à une distance 
moyenne de 4,8 cm (4-5,4 cm) de l’insertion dis-
tale du tendon.
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Les deux moignons de tendon épaissis, irréguliers 
et hypoéchogènes étaient dans tous les cas séparés 
par un intervalle hypoéchogène, irrégulier, dans 
lequel l’aspect fibrillaire du tendon était absent 
(fig. 2, 3, 4). Chez tous nos patients, une rétraction 
proximale du tendon était retrouvée. L’intervalle 
entre les deux lambeaux de tendon était mesuré en 
moyenne à 11,26 mm (11,3 mm - 14 mm).

L’examen en Doppler couleur montrait une 
très discrète hypervascularisation locale entou-
rant les deux moignons, sans signe d’importante 

vascularisation dans la déchirure tendineuse. 
L’examen dynamique, en flexion dorsale et plan-
taire de la cheville, réalisé en actif et passif, ne 
mettait en évidence qu’un très discret déplace-
ment de l’extrémité distale.

L’examen des muscles et du tendon du triceps 
sural était normal excepté dans deux cas où des 
signes de tendinopathie calcanéenne focale furent 
observés. L’étude des veines profondes du mollet 
était sans particularité (absence de thrombose).

Quatre patients ont bénéficié d’une IRM injec-
tée au Gadolinium afin de confirmer le diagnostic. 
L’examen a été réalisé avec un appareil 1.5 Tesla 
(Intera, Philips). L’IRM montrait la déchirure com-
me une interruption focale de toute l’épaisseur des 
fibres du tendon. Les images axiales obtenues du 
niveau cranial à caudal notaient en premier lieu 
un tendon normal, puis un lambeau tendineux 
proximal très irrégulier, épaissi, suivi par une ab-
sence complète du tendon, et enfin un moignon 
distal également épaissi et irrégulier. Chez tous 
nos patients, les images coronales et sagittales 
étaient insuffisantes pour démontrer la déchirure 
tendineuse. Chez seulement deux patients, les 
images coronales nous ont permis de visualiser la 
déchirure.

Fig. 2 : Rupture complète du tendon plantaire. Coupe écho-
graphie axiale obtenue en regard du moignon tendineux 
proximal montrant un aspect hypoéchogène et élargi du 
tendon (tête de flèche noire). Le tendon calcanéen (TA) est 
d’aspect normal.

Fig. 3 : Rupture complète du tendon plantaire. Coupe écho-
graphie axiale obtenue en regard de la déchirure (tête de 
flèche blanche).

Fig. 4 : Rupture complète du tendon plantaire. Coupe écho-
graphie longitudinale. Tête de flèche blanche : interruption 
complète du tendon plantaire, têtes de flèche noires : moi-
gnons tendineux. TA = tendon calcanéen.
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Après injection intraveineuse de gadolinium, un 
rehaussement local a été retrouvé chez tous les 
patients et rendait plus évidentes la détection de la 
déchirure et la rétraction des moignons (fig. 5).

Chez deux patients, qui avaient une histoire de 
douleur chronique locale, le tendon calcanéen ap-
paraissait épaissi, irrégulier, et l’IRM confirmait le 
diagnostic échographique de tendinopathie focale.

Les bourses synoviales péri-achilléennes ne 
présentaient pas d’anomalie significative avec les 
deux techniques d’imagerie : pas de signe d’épais-
sissement significatif des parois synoviales, 
d’épanchement interne ou d’hypervascularisation 
au Doppler couleur ou de rehaussement après in-
jection de gadolinium.

Discussion

La lésion du MP reste un diagnostic d’élimi-
nation dans le cadre de douleurs aiguës post-

traumatiques du mollet au vu de sa faible fré-
quence. La démarche diagnostique évaluera dans 
un premier temps les diagnostics différentiels (ta-
bleau 1). Elle sera guidée par une étude précise 
de l’anamnèse, un examen clinique rigoureux et 
l’aide d’examens complémentaires afin d’éliminer 
les états sévères nécessitant une prise en charge 
précoce et spécifique.

L’échographie apparaît comme un examen clé 
dans la stratégie diagnostique, car il permet de 
réaliser dans un même temps un bilan vascu-
laire et musculotendineux précis. La thrombose 
veineuse profonde reste le diagnostic à éliminer 
en première intention. L’échographie permet une 
analyse fine du muscle P ainsi que de son tendon 
qui peut être suivi de la jonction myotendineuse 
jusqu’à son insertion distale. L’examen reste bien 
entendu opérateur dépendant et est subordonné à 
la bonne connaissance anatomique du muscle et 
à la maîtrise de son étude échographique [8]. Son 
faible coût, son accessibilité et son large champ 
d’investigation en font un examen de choix dans 

Fig. 5 : Rupture complète du tendon plantaire. Images IRM, coupes axiales en T1 fat sat, après injection IV de gadolinium. Image 
a, c. Les moignons proximal et distal du tendon plantaire sont repérés par les têtes de flèche noire. Image b. Absence de visuali-
sation du tendon (tête de flèche blanche) au niveau de la rupture complète du tendon.

a b c
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le bilan de douleurs aiguës du mollet. La radiogra-
phie et l’IRM, voire un bilan biologique, pourront 
être demandés en seconde intention selon les cas.

Les lésions du MP sont en grande majorité dé-
crites à la partie moyenne du mollet [19].

Dans les 5 cas décrits, la lésion tendineuse est 
très distale (4,84 ± 0.5 cm de l’insertion calcanéen-
ne). Elle est par conséquent très proche de la locali-
sation habituelle des ruptures du tendon calcanéen 
[20]. Cette proximité oblige un examen précis du 
triceps sural pour éviter les pièges diagnostiques. 
En effet, la rupture totale du tendon calcanéen asso-
ciée à un MP sain peut aisément être prise pour une 
rupture partielle du tendon calcanéen. A contrario, 
la rupture du tendon du MP associée à un tendon 
calcanéen sain peut être jugée comme une rupture 
partielle de ce dernier [21].

La prise en charge thérapeutique des lésions du 
muscle ou tendon plantaire ne présente pas de réel-
le spécificité, et aucune étude n’a mis en évidence 
le bénéfice d’un protocole établi. Un traitement 
conservateur, similaire dans les ruptures du muscle 
et du tendon, reste suffisant et aucun cas de prise 
en charge chirurgicale n’a été rapporté à ce jour.

Le traitement restera donc classique en phase 
aiguë, durant les premiers jours : une décharge 
partielle avec port de cannes anglaises, une com-
pression locale, un glaçage biquotidien (protocole 
RICE), ainsi qu’une mobilisation précoce passive 
de la cheville. La reprise de la marche pourra s’ef-
fectuer avec l’aide d’un support talonnier pour dé-
charger le muscle lésé. Dans un second temps, les 
étirements passifs infra-douloureux seront débu-
tés. Progressivement, le renforcement musculaire 
sera introduit (isométrique, concentrique puis ex-
centrique), enfin la phase de reprise de l’activité 
sportive pourra conclure la prise en charge.

L’étude de la littérature ne montre pas de com-
plication à long terme de cette lésion isolée. La re-
prise de l’activité se fait après quelques semaines 
sans séquelle, ni récurrence [15].

Conclusion

La déchirure du tendon du MP est rare ou plu-
tôt rarement reconnue. Le diagnostic doit être 
évoqué en cas de douleur post-traumatique péri-
achilléenne, secondaire à une brutale contraction 
du triceps sural. Néanmoins, la déchirure peut 
passer inaperçue ou être interprétée comme une 
déchirure partielle du tendon calcanéen.

Dans ce chapitre, nous reportons l’aspect IRM 
et échographique de cinq patients présentant une 
déchirure isolée du tendon du MP. Les deux tech-
niques d’imagerie permettent un bilan adéquat des 
déchirures. Néanmoins, l’échographie est de réali-
sation beaucoup plus rapide, mieux tolérée par le 
patient et moins onéreuse comparée à l’IRM.

L’échographie permet une étude détaillée et dy-
namique du muscle et du tendon plantaire. Une 
parfaite connaissance anatomique ainsi qu’une 
technique d’examen rigoureuse sont nécessaires. 
L’échographie permet d’affirmer la déchirure et de 
confirmer la normalité des structures avoisinantes 
(tendon calcanéen, veines profondes…).

Tableau 1

Diagnostics différentiels de la douleur aiguë du mollet

Désinsertion musculo-aponévrotique distale du            
Gastrocnémien médial

Rupture de kyste poplité (“Baker cyst”)

Thrombose veineuse profonde

Rupture totale ou partielle du tendon calcanéen

Lésion musculaire du Soléaire
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L’IRM, moins accessible et plus coûteuse, sera 
rarement réalisée, toujours après l’échographie, 
en cas de doute persistant.

Le bilan du tendon du MP doit faire partie 
d’un bilan de routine d’échographie chez tous 
les patients présentant des douleurs de la région 
achilléenne, afin de pouvoir détecter une déchi-
rure tendineuse.
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Généralités

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est un rhuma-
tisme inflammatoire fréquent qui survient surtout 
entre 40 et 60 ans ; son pronostic a été modifié 
par l’utilisation des biothérapies. Le sexe féminin 
est concerné 3 fois sur 4. En cours d’évolution, le 
pied est touché dans 80 % des cas [1]. La précocité 
d’une prise en charge précise et une surveillance 
adaptée diminuent de façon spectaculaire l’in-
capacité fonctionnelle. Une bonne coordination 
entre les différents acteurs de soins permet cette 
prise en charge optimisée.

Le début de la maladie

Évaluation clinique

Le pied est, après la main, le complexe articu-
laire le plus souvent symptomatique au début de 
la maladie, mais aussi en cours d’évolution [1]. 
Les premiers signes sont en général une atteinte 
inflammatoire et symétrique des articulations 
métatarsophalangiennes plus ou moins associée 
à d’autres lésions (bursites inter-métatarsiennes, 
ténosynovites diverses). D’autres manifestations 
peuvent être observées au début de la maladie : 
lésion d’une seule articulation, tarsite ou téno-
synovite rétromalléolaire (plutôt médiale en cas 
d’hyperpronation et plutôt latérale en cas de varus 
de l’arrière-pied), bursite intermétatarsienne iso-
lée… [2]. Cette atteinte du pied est le plus souvent 
concomitante de l’atteinte des mains et poignets 
ou même d’autres articulations. La fréquence des 

lésions du pied au début de la maladie et l’impor-
tance d’un traitement de fond précoce pour le 
pronostic doivent inciter tous les praticiens (podo-
logues, médecins généralistes, rhumatologues, or-
thopédistes… mais aussi radiologues) à suspecter 
le diagnostic au plus tôt. Plus rarement, les lésions 
précédentes succèdent à une oligoarthrite ou à 
une monoarthrite. Les symptômes du rhumatisme 
inflammatoire se développent ensuite peu à peu et 
aboutissent à des destructions et des déformations 
évoluées.

Une évaluation clinique initiale, puis régulière 
des lésions localisées au pied s’impose dans le sui-
vi :  observation de la marche à la recherche d’une 
déformation en valgus de l’arrière-pied, recherche 
de la douleur au serrement latéral de la palette 
métatarsienne, ou d’une tuméfaction douloureu-
se sous et rétromalléolaire médiale qui témoigne 
d’une lésion du tendon du muscle tibial postérieur, 
et étude de la mobilité et de la douleur à la mobi-
lisation des articulations sous-taliennes et médio-
tarsiennes. La diminution de la flexion dorsale de 
cheville est évaluée. Elle accentue la tendance à 
l’éversion de l’arrière-pied à la fin du pas et provo-
que une augmentation de la charge sous les têtes 
métatarsiennes. On recherche la “non resupina-
tion” de l’arrière-pied, le patient étant sur la pointe 
des pieds, ce qui objective l’insuffisance du tendon 
du muscle tibial postérieur. Enfin, le chaussage et 
les orthèses plantaires éventuellement portées 
sont observés : les chaussures trop serrées ac-
centuent la tendance à la déformation de l’avant-
pied ; il en est de même pour les chaussures qui ne 
maintiennent pas l’arrière-pied…

Le pied de la polyarthrite rhumatoïde

M. Bouysset, J. Tebib, C. Cyteval
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Ces signes d’examen orientent les indications 
thérapeutiques locales, mais aussi les indications 
du traitement général.

Imagerie

La radiographie

Les radiographies doivent être réalisées tous les 
6 mois pendant 2 ans, puis tous les 2 ans, ou en 
cas de changement de stratégie thérapeutique. El-
les consistent en une radiographie de face et de ¾ 
des pieds, et de face des mains, en format 1/1. La 
radiographie de profil des pieds permet également 
de déterminer la statique du pied (les résultats doi-
vent être confrontés aux données cliniques) [3]. 
Elle recherche une tuméfaction des parties molles 
non spécifique qui témoigne d’une hypertrophie 
synoviale ou d’un épanchement intra-articulaire, 
une raréfaction osseuse périarticulaire réaction-
nelle à l’atteinte inflammatoire synoviale et des 

érosions osseuses marginales sans reconstruc-
tion osseuse. Au stade très précoce, il s’agit sim-
plement d’un aspect estompé de la lame osseuse 
sous-chondrale, puis d’une amputation focale de 
celle-ci et enfin d’un véritable défect osseux. Ces 
érosions sont situées sur le bord médial des têtes 
métatarsiennes et en particulier sur le bord latéral 
de la tête du cinquième métatarsien (fig. 1a, 1b). 
Les articulations interphalangiennes (IPP) sont 
peu affectées, sauf celle de l’hallux qui peut être 
lésée précocement. Les érosions sont habituelle-
ment détectables avant 6 à 12 mois d’évolution de 
la maladie et se développent plus vite que le pin-
cement articulaire [4, 5]. Les érosions et les pince-
ments articulaires sont irréversibles ; il est donc 
capital de dépister plus précocement la maladie 
afin que la mise en place rapide des traitements 
de fond évite ces destructions irréversibles visi-
bles à la radiographie. Ceci affirme l’importance 
des examens d’imagerie tels que l’échographie 
ou l’IRM qui mettent en évidence des lésions plus 
précoces.

Fig. 1 : a) Erosion du versant latéral de la tête du cinquième métatar-
sien bien visible sur une radiographie du pied de ¾. b) Erosions plus 
évoluées dans la même localisation.

a b
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L’échographie

L’échographie est un examen peu coûteux, d’ob-
tention rapide, effectué par des mains expérimen-
tées, recherchant la présence de synovites, ce qui 
permet l’indication précoce d’un traitement de fond 
adapté [6]. Elle évalue les atteintes tendineuses et 
surtout détecte 20 % d’érosions supplémentaires 
par rapport à la radiographie [7]. En cas de doute 
clinique sur la présence d’une synovite, mais aussi 
en cas de radiographies normales, l’échographie 
est donc recommandée [8]. Il faut retenir que le 
but de l’échographie est avant tout de dépister des 
synovites et de quantifier leur activité en Doppler. 
L’échographie a des performances comparables à 
celle de l’IRM concernant la visualisation des syno-
vites et ténosynovites sur l’ensemble du pied, ainsi 
que des érosions en arrière du calcanéus et de la 
tête du 5e métatarsien. Elle ne pourra en aucun cas 
faire le bilan exhaustif des érosions, même si la vi-
sualisation de celles-ci dans certains sites est un 
argument fort pour poser le diagnostic de PR.

Technique

L’examen doit être réalisé avec une sonde haute 
fréquence de 12-18 MHz. Lors d’un simple suivi de 
la pathologie, les changements de l’inflammation 
au cours de la journée doivent être pris en compte, 

et l’échographie devrait, dans l’idéal, être réalisée 
à peu près à la même heure et dans les mêmes 
conditions de température ambiante. L’échogra-
phie articulaire va s’attacher à différencier un 
épanchement d’une synovite, à distinguer une 
synovite active d’une synovite inactive, à recher-
cher des érosions osseuses ou une bursite associée 
et à étudier le cartilage, les tendons et la plaque 
plantaire.

Les synovites (fig. 2)

Une synoviale normale est visible sous forme 
d’une très fine ligne inframillimétrique d’échogé-
nicité proche des tendons adjacents sans hyperhé-
mie visible au Doppler. On recherchera un épan-
chement intra-articulaire ou un épaississement 
de la membrane synoviale. Les définitions de ces 
deux signes ont été adoptées par consensus par 
le groupe de l’OMERACT (OutcomeMeasures in 
RheumatologyClinical Trials) [9] : l’épanchement 
liquide étant défini comme une structure anor-
male hypoéchogène ou anéchogène par rapport 
à la graisse sous-cutanée, mais parfois isoécho-
gène ou hyperéchogène intra-articulaire qui peut 
être comprimé et sans hypersignal Doppler. Alors 
que l’hypertrophie synoviale est un tissu para-ar-
ticulaire hypoéchogène par rapport à la graisse 
sous-cutanée (mais parfois hyperéchogène) peu 

Fig. 2 : Augmentation d’épaisseur des 
parties molles d’une articulation mé-
tatarso-phalangienne. En l’absence 
d’hyperhémie Doppler, il est difficile 
de faire la part entre une synovite et 
un épanchement.
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compressible, et qui peut parfois présenter une 
hyperhémie au Doppler [10]. L’estimation est semi-
quantitative combinant à la fois l’épanchement et 
la synovite : 

score 0 :•	  il n’existe aucune zone faisant 
évoquer un épanchement ou une hypertrophie 
synoviale ;
score 1 :•	  épaississement minimal de l’épanche
ment associé à la synoviale [11] ;
score 2 :•	  épaississement modéré ;
score 3 :•	  épaississement très important.

De même, une méthode semi-quantitative est utilisée 
pour grader la vascularisation de la synoviale en 
Doppler : 

score 0 :•	  correspondant à l’absence 
de signal,
score 1 :•	  lorsqu’il existe moins d’un 
tiers de signal vasculaire anormal 
dans la synoviale,
score 2 :•	  lorsque l’anomalie de 
signal est retrouvée dans deux 
tiers de la synoviale,
score 3 :•	  plus des deux tiers de la 
synoviale présente des vaisseaux.

Il est possible de trouver un épais-
sissement synovial (même important) 
sans hyperhémie après un certain 
temps d’évolution de la PR ; on parle 
alors de synovite “inactive” qui corres-
pondrait à des séquelles de synovite 
“active” restant épaissie après plu-
sieurs poussées de la maladie, même 
en l’absence d’évolution actuelle. Cet 
aspect est observé dans un certain 
nombre de cas en période de rémis-
sion de la maladie.

On explorera toutes les articu-
lations douloureuses, et de façon 

systématique, chaque articulation métatarso-pha-
langienne, en sachant que toute synovite doit être 
interprétée avec précaution, car les troubles sta-
tiques de l’avant-pied engendrent volontiers des 
synovites, en particulier aux 1er et 2e rayons.

Les érosions

Les érosions doivent être systématiquement re-
cherchées sur le bord latéral de la tête du 5e rayon 
(fig. 3a, 3b). Elles sont définies comme une irrégu-
larité nette avec interruption corticale visible dans 
deux plans de coupe.

Fig. 3 : Erosion de la tête du cinquième métatarsien (a) avec une importante 
hyperhémie au Doppler (b).

a

b
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Autres lésions

D’autres lésions peuvent être retrouvées en 
échographie :

En cas de douleurs spécifiques d’un espace •	
intercapitométatarsien, un balayage sagittal 
et axial de la face plantaire recherche une 
bursite visible sous forme d’un comblement 
hypoéchogène hypervasculaire au Doppler.
Les ténosynovites, en particulier du tendon •	
du muscle tibial postérieur, sont recherchées 
dans les zones douloureuses.
Une bursite rétrocalcanéenne parfois associée •	
à une petite érosion calcanéenne postérieure.

L’IRM

L’IRM est plus onéreuse, d’accès plus difficile 
et plus souvent réalisée aux mains qu’aux pieds 
dans la PR. Cependant, des auteurs ont retrouvé 
des lésions de PR chez des patients dont l’IRM 
des poignets et des mains était normale, et propo-
sent de la réaliser en cas de suspicion clinique de 
PR [12]. Elle permet comme l’échographie d’éva-
luer les synovites, les érosions et les lésions ten-
dineuses, mais aussi de détecter l’œdème de l’os 
spongieux, élément précurseur, mais réversible 
des érosions [13]. Deux types de séquences clas-
siques sont recommandées par l’OMERACT [14, 
15]. La séquence pondérée en T1 permet la vi-
sualisation fine des érosions, ce qui nécessite une 
résolution spatiale élevée [16] (fig. 4). L’injection 
de gadolinium (Gd-DTPA) permet de rehausser 
le signal des lésions hypervasculaires (œdème 
intraosseux, contenu des érosions, synovites et 
ténosynovites) dans les séquences pondérées en 
T1, et de les individualiser au sein des tissus avoi-
sinants (fig. 5 a, b, c). Il faut retenir que même 
pour de très petites articulations, l’IRM permet 

de différencier la synovite inflammatoire rehaus-
sée, d’une synoviale fibreuse “inactive” qui peut 
être toujours épaisse, mais reste en hyposignal 
après l’injection de gadolinium.

Fig. 4 : IRM pondérée en T1 dans le plan axial montrant une 
érosion de la tête du cinquième métatarsien.
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À l’avant-pied

A l’avant-pied, sans traitement, les métatarsal-
gies symétriques persistent. Cliniquement, l’hal-
lux valgus apparaît ou s’accentue, le premier mé-
tatarsien est déformé en varus, l’avant-pied s’étale 
avec dépression plantaire des têtes métatarsien-
nes. Il en est de même pour les griffes d’orteils 
avec subluxations ou luxations des articulations 
métatarsophalangiennes. Ces déformations de 
l’avant-pied d’abord souples deviennent progres-
sivement rigides. Des lésions cutanées ou sous-

cutanées apparaissent : cors, durillons, bursites. 
Typiquement, se constitue une déformation en 
avant-pied triangulaire avec coup de vent fibulaire 
des orteils et 5e orteil en varus. D’autres déforma-
tions existent : avant-pied “en coup de vent fibu-
laire” de tous les orteils, formes où l’hallux reste 
axé, déformations anarchiques, coup de vent tibial 
des orteils… [2].

En radiographie, les érosions progressent vers le 
milieu des épiphyses, c’est-à-dire qu’elles touchent 
progressivement les segments osseux recouverts 
de cartilage. Elles deviennent centrales… On vi-
sualise un pincement diffus des interlignes articu-
laires secondaire à la dégradation du cartilage. La 
radiographie précise la destruction articulaire et 
les déformations qui augmentent de fréquence et 
s’aggravent avec la durée de la maladie (fig. 6, 7).

Fig. 5 : IRM dans le plan coronal pondérée en T1 (a) et en 
T1 après injection de gadolinium et saturation de graisse 
(b) montrant un important œdème intraosseux de la tête du 
cinquième métatarsien associé à une synovite encore mieux 
visible dans le plan sagittal (c).

Fig. 6 : Radiographie des avant-pieds de face chez une pa-
tiente atteinte d’une PR depuis 7 ans. Les érosions et les 
pincements des interlignes articulaires des articulations 
métatarso-phalangiennes sont majeurs et les phalanges sont 
déviées en “coup de vent fibulaire”.

Fig. 7 : Radiographie de profil de l’avant-pied montrant les 
désaxations des interlignes des articulations métatarso-pha-
langiennes.

a

b

c
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L’atteinte du médio-arrière-pied

L’atteinte du médio-arrière-pied est en géné-
ral plus tardive et plus insidieuse que celle de 
l’avant-pied. Elle est plus souvent asymétrique. La 
cheville reste souvent indemne jusqu’à un stade 
tardif de la maladie. On peut noter une tuméfac-
tion du tarse ou une tuméfaction rétromalléolaire 
postérieure. L’examen physique recherche une 
augmentation de la chaleur locale, une tuméfac-
tion antérieure de l’articulation et une limitation 
de la dorsiflexion de la cheville. Mais l’observa-
tion clinique d’un épanchement ou d’une synovite 
proliférative s’avère souvent délicate en raison 
de l’atteinte inflammatoire des parties molles de 
voisinage. L’échographie prend toute son impor-
tance dans ces situations. L’évolution se fait par 
poussées. La diminution d’épaisseur du capiton 
plantaire et les anomalies cutanées s’accentuent, 
la gêne fonctionnelle à la marche s’ag-
grave (diminution de la capacité de 
déroulement du pas et démarche plus 
traînante) [17]. Tardivement, la syno-
vite métatarsienne est moins manifes-
te, mais plus diffuse, avec rigidité des 
déformations. Cette évolution spon-
tanément invalidante justifie l’impor-
tance d’une surveillance répétée et at-
tentive qui permet une prise en charge 
précoce, générale et locale, contrôlant 
les lésions structurales osseuses, mais 
aussi la dégradation des parties mol-
les de contention. L’évaluation cli-
nique systématique du pied et de la 
cheville est d’autant plus importante 
que l’évolution globale de la maladie 
est gradée en pratique courante par 
le DAS 28, indice qui ne considère 
pas les lésions du pied [18].

Les signes radiographiques sont 
également souvent tardifs à l’arriè-
re-pied et au médio-pied, traduisant 
essentiellement une chondrolyse. La 

radiographie de cheville peut mettre en évidence 
un pincement talo-crural, le plus souvent latéral 
en raison probablement du valgus calcanéen (un 
varus de l’arrière-pied provoque plutôt un pin-
cement talo-crural médial). Les articulations du 
couple de torsion, sous-talienne postérieure et 
talo-calcanéo-naviculaire, apparaissent plus pré-
cocement et plus fréquemment atteintes avec pin-
cement articulaire plus évolué. L’ankylose du tarse 
est parfois observée (fibreuse, ou exceptionnelle-
ment osseuse), mais la dislocation articulaire est 
plus fréquente avec affaissement de l’arrière-pied 
secondaire aux lésions du tendon du muscle tibial 
postérieur (fig. 8, 9) et aux lésions des ligaments 
du médiotarse notamment du “spring ligament”. 
Une réaction arthrosique n’est pas rare dans les 
arthrites vieillies. L’IRM ou l’échographie peuvent 
mettre en évidence des ténosynovites extensives 
(fig. 10).

Fig. 8 : Radiographie de profil du pied montrant l’effondrement du médiopied.

Fig. 9 : Radiographie de profil du pied montrant l’ankylose du tarse chez une 
patiente atteinte de PR depuis 30 ans.
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D’autres symptômes peuvent être 
observés

Les bursites rétrocalcanéennes•	 , peu doulou
reuses, sont érosives dans 6 % des cas et 
guérissent spontanément en général (fig. 11). 
Les talalgies plantaires rhumatoïdes sont 
moins fréquentes et ne sont trouvées que dans 
3 % des cas. Les enthésopathies calcifiantes 
sous-calcanéennes sont théoriquement plus 
volumineuses et à bords plus irréguliers que 
l’enthésopathie calcifiante sous-calcanéenne 
mécanique.

Les fractures de contrainte•	  parfois observées 
sont volontiers masquées par les symptômes 
de la maladie inflammatoire. La fracture de la 
fibula secondaire à un impingement syndrome 
fibulo-calcanéen est classique. Il en est de 
même des fractures de métatarsiens latéraux.
Des nodules rhumatoïdes•	  sur le tendon 
calcanéen ou sur les points d’hyperpression 
peuvent être observés.

De nouveaux critères diagnostiques

De nouveaux critères diagnostiques (ACR/
EULAR) ont été proposés récemment (tableau 1) : 
en présence d’au moins une articulation avec sy-
novite cliniquement avérée non expliquée par une 
autre pathologie. Ils permettent la mise en route 
précoce d’un traitement de fond de la maladie. Leur 
utilisation nécessite une bonne connaissance des 

Fig. 10 : Coupe coronale de l’arrière-pied pondérée en T1 
montrant des ténosynovites extensives.

Fig. 11 : Coupe sagittale IRM pondérée en T2 retrouvant une 
bursite rétrocalcanéenne chez une patiente dont le diagnos-
tic de PR vient d’être fait.
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maladies inflammatoires, car une polyarthrite peut 
être provoquée par une infection, une connectivite, 
une vascularite, un cancer ou une hémopathie.

Traitement

La participation du patient et un suivi médical 
spécialisé aident à sa mise en œuvre. Le premier 
traitement reste médical, adapté à chaque cas. Ce 
traitement doit diminuer la synovite inflammatoi-
re et protège le pied de déformations qui seront la 

cause d’incapacité fonctionnelle (fig. 12 a, b, c). 
Les déformations de l’avant-pied, mais aussi les 
déformations du médio-arrière-pied, en général 
plus insidieuses, sont contrôlées avant leur appari-
tion en cas d’atteinte inflammatoire localisée. Les 
traitements de fond classiques, notamment le Mé-
thotrexate, et les biothérapies ont permis de stop-
per les lésions structurales dans la majorité des 
cas. Il faut bien connaître l’importance d’une sur-
veillance rigoureuse des traitements précédents. 
L’HAS recommande d’utiliser le traitement corti-
coïde pendant la durée la plus courte possible [8].

	 Score

Les patients

1/ayant au moins une articulation avec synovite cliniquement avérée (gonflement)

2/non expliquée par une autre pathologie

Critères de classification

A/Localisation de l’atteinte articulaire

1 grosse articulation	 0

2 à 10 grosses articulations	 1

1 à 3 petites articulations (avec ou sans atteinte d’une grosse articulation)	 2

4 à 10 petites articulations (avec ou sans atteinte d’une grosse articulation)	 3

Plus de 10 articulations (au moins une petite)	 5

B/Sérologie (au moins 1 résultat de test)	

Facteur rhumatoïde (FR) et anticorps anti-CCP négatifs 	 0

FR et anticorps anti-CCP faiblement positifs	 2

FR et anticorps anti-CCP très positifs	 3

C/Inflammation biologique (au moins 1 résultat de test)	

CRP normale et VS normale 	 0

CRP anormale ou VS normale	 1

D/durée des symptômes 	

Moins de 6 semaines 	 0

Supérieur ou égal à 6 semaines 	 1

Tableau 1 : Les nouveaux critères de classification de la polyarthrite rhumatoïde élaborés par l’ACR et l’EULAR

Devant une synovite avérée et après élimination des diagnostics différentiels, un score supérieur ou égal à 6 sur 10 permet d’envisager un traitement de fond, car 
le diagnostic de polyarthrite rhumatoïde est très probable, excluant les IPD et la première carpométacarpienne (CMC1).
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Les différents moyens de protection articulaire 
[19]. La mise en décharge temporaire en cas de 
poussée inflammatoire reste une mesure indispen-
sable. La diminution de la surcharge pondérale 
aide à soulager les articulations fragilisées. Des 
appareils d’immobilisation et de protection du 
pied ont certainement une place insuffisante. Ils 
évitent ou retardent les pressions articulaires.

L’ergothérapie propose une véritable éducation 
du patient pour qu’il respecte une hygiène de vie 
adaptée à son cas. Il faut diminuer les contraintes 
articulaires dans la vie de tous les jours.

Les orthèses d’orteils : ce sont de petits appa-
reillages moulés sur un ou plusieurs orteils. Leur 
rôle palliatif est très utile en cas de griffe fixée non 
opérable.

Les soins de pédicurie : ils sont un appoint pré-
cieux et soulagent les lésions d’hyperpression, no-
tamment les hyperkératoses.

Les massages, la rééducation et les traitements 
physiques : contre-indiquée en cas de poussée in-
flammatoire aiguë ou de déformation irréductible, la 

rééducation reste prudente et tient compte du stade 
de la maladie. La mobilisation passive, non doulou-
reuse, maintient les amplitudes restantes. Il est capi-
tal de conserver si possible une amplitude suffisante 
à la flexion dorsale de l’articulation talo-crurale.

Le chaussage adapté doit être recommandé dès 
le début. Même s’il n’y pas de déformation visible, 
le patient doit être conseillé dans son chaussage. 
Les chaussures trop rigides doivent être évitées, 
tout comme les chaussures trop souples.

Quelques points sont importants à considérer :
Un contrefort•	  ferme, mais non traumatisant 
aide au maintien de la forme normale du pied.
L’avant-pied de la chaussure•	  doit être large et 
souple dans sa partie supérieure pour éviter le 
frottement des orteils déformés. La semelle de 
la chaussure doit être ferme et le talon de la 
chaussure ne doit pas être trop haut (environ 
2 cm). Inversement, une chaussure sans talon 
est à déconseiller.
Le cambrion•	  maintient le médio-pied entre 
talon et avant-pied. Si la chaussure est trop 
souple, elle ne maintient pas le pied et favorise 
un affaissement du pied.

Fig. 12 : Radiographie de l’avant-pied au diagnostic de la maladie (a) puis après 10 ans d’évolution avec une déviation des phalan-
ges (b) et enfin après prise en charge chirurgicale avec arthrodèse de la première articulation métatarso-phalangienne associée 
à une résection des têtes métatarsiennes latérales (c).

a b c
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Quand les conditions précédentes ne sont pas 
suffisantes, des chaussures à tiges montantes qui 
couvrent le pied et la cheville peuvent être utiles, 
même avec des chaussures de série.

Des chaussures sur mesure sont parfois néces-
saires. Selon leur confection et le choix des maté-
riaux, elles peuvent plus facilement corriger une 
tendance à la déformation.

Les orthèses plantaires sont classées habituel-
lement en plusieurs catégories :

les orthèses correctrices pour corriger les •	
troubles statiques réversibles ;
les orthèses palliatives qui soulagent les •	
déformations fixées en étant fermement fixées 
au pied ;
les orthèses préventives qui répartissent les •	
pressions et évitent les contraintes excessives.

Les indications des orthèses plantaires dépen-
dent du stade de gravité de la maladie et des 
lésions locales. Si des troubles statiques sont 
déjà présents, la prescription d’orthèses plan-
taires préventives est justifiée en particulier s’il 
y a une hyperpronation de l’arrière-pied, et tout 
particulièrement s’il s’agit d’une maladie rapide-
ment évolutive. L’orthèse plantaire incluera un 
soutien en arrière des têtes métatarsiennes en 
cas d’avant-pied plat, un soutien du médio-pied 
en cas de calcanéus valgus accentué ou même si 
le seul angle du pas apparaît très ouvert (ce qui 
favorise l’hyperpronation et donc le surmenage 
du médio-pied). Ce traitement essaie d’éviter la 
dislocation du tarse ou son enraidissement en po-
sition vicieuse.

Quel que soit le stade de la lésion, quand la 
douleur métatarsophalangienne est importante et 
que la dorsiflexion de la cheville est diminuée, les 
chaussures en tampon buvard sont particulière-
ment indiquées. Cependant, la pente du talon et 
de l’avant-pied ne doit pas être trop importante, 
car il y a un risque d’instabilité de la cheville.

La discussion d’une indication chirurgicale dé-
pend de la douleur, de l’incapacité fonctionnelle 
et donc de l’efficacité du traitement conservateur. 
Parmi 1000 patients atteints de PR (dont 31 % trai-
tés par anti-TNF), une étude suédoise retrouve une 
chirurgie de l’avant-pied dans 21 % des cas et une 
chirurgie de l’arrière-pied dans 7 % des cas [1, 20]. 
En cas d’échec d’un traitement médical adapté, 
les lésions de l’avant-pied dont les manifestations 
fonctionnelles sont plus fréquentes, plus précoces 
et plus intenses, incitent à un traitement chirurgi-
cal, avec en général arthrodèse du premier rayon 
et résection des têtes métatarsiennes latérales 
(fig. 12). En cas d’atteinte invalidante du médio-
arrière-pied, il y a indication d’une arthrodèse des 
articulations sous-talienne et médio-tarsienne. La 
présence de lésions talocrurales évoluées peut in-
citer à pratiquer une arthrodèse de cheville ou à la 
mise en place d’une prothèse de l’articulation talo-
crurale. Cette dernière indication sera envisagée 
avec prudence en considérant bien ses avantages 
et ses inconvénients. L’indication chirurgicale doit 
considérer le patient dans son ensemble puisque 
la PR est une maladie de système évolutive impli-
quant souvent de nombreuses articulations. Une 
prudence particulière est donc requise : vérifica-
tion de l’état général du patient, programmation 
d’interventions proches ou à plus long terme sur 
d’autres articulations. La chirurgie du pied doit 
donc être effectuée au moment le plus judicieux 
selon les critères précédents et utilise de préféren-
ce une technique qui économise la répétition des 
interventions. Dans cette optique, la discussion 
d’une arthrodèse du médio-arrière-pied doit tou-
jours considérer les atteintes articulaires du mem-
bre inférieur autres que le pied et la cheville [21].

Conclusion

L’atteinte du pied est fréquente dans la PR et 
constitue souvent une source importante de han-
dicap justifiant un diagnostic précoce pour une 
prise en charge thérapeutique rapide et efficace. 
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L’imagerie est un élément majeur du diagnostic 
et de la surveillance des pieds des patients at-
teints de PR. L’échographie et l’IRM, en associa-
tion avec la radiographie standard, prennent une 
place de plus en plus importante dans le diagnos-
tic initial de la PR et la surveillance radiographi-
que régulière du patient les 2 premières années 
de traitement ou en cas de changement de stra-
tégie thérapeutique. L’indication très précoce de 
traitements de fond classiques et du traitement 
local du pied doit être connue. L’érosion osseuse 
métatarsienne notamment témoigne du carac-
tère destructeur du rhumatisme inflammatoire et 

doit inciter à une prise en charge thérapeutique 
spécifique et rapide. Il faut garder à l’esprit que 
l’indication chirurgicale peut être utile dans l’ar-
senal thérapeutique, qu’elle doit être choisie au 
moment opportun et non comme une solution “de 
sauvetage”. Ces notions soulignent l’importance 
d’une vision globale de l’évolutivité de l’affection 
et des soins du pied. Tous les praticiens traitant 
la polyarthrite rhumatoïde sont concernés : le po-
dologue, le kinésithérapeute, l’ergothérapeute, le 
médecin praticien, le rhumatologue, le chirurgien 
orthopédique spécialisé, et bien sûr le médecin 
radiologue.
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Le concept de spondylarthropathies (Spa) ou 
spondylarthrites regroupe des rhumatismes in-
flammatoires chroniques qui partagent certaines 
de leurs manifestations cliniques ainsi qu’un ter-
rain génétique commun. En font partie la spon-
dylarthrite ankylosante (SPA), le rhumatisme 
psoriasique (Rh Pso), les arthrites réactionnelles, 
les arthrites associées aux entérocolopathies in-
flammatoires et les spondylarthropathies indif-
férenciées [1] ainsi que les Spa juvéniles [2]. Les 
manifestations cliniques des spondylarthropathies 
peuvent combiner de façon variable : une atteinte 
axiale, pelvi-rachidienne (atteinte rachidienne 
et des sacro-iliaques), une atteinte périphérique, 
dont celle du pied, pouvant être liée à une enthé-
sopathie inflammatoire et/ou à une arthrite ainsi 
qu’une atteinte extra-articulaire (uvéite, psoriasis, 
balanite, urétrite, diarrhée, entérocolopathie in-
flammatoire). Nous détaillerons ici les deux for-
mes les plus fréquemment rencontrées aujourd’hui 
que sont la spondylarthrite ankylosante (SPA) et 
le rhumatisme psoriasique (Rh Pso).

Physiopathologie

Prédisposition génétique

Les hypothèses pathogéniques impliquent des 
facteurs génétiques, le plus connu étant représen-
té par la présence de l’antigène HLA-B27. Sa pré-
valence dans la population caucasienne est de 6 à 
8 %, alors que parmi les malades atteints de SPA, 

elle est supérieure à 90 %, mais n’est que de 50 % 
à 70 % pour le Rh Pso [1]. Il est très important 
de retenir que l’absence de l’antigène HLA-B27 ne 
permet pas d’écarter le diagnostic de Spa. Sa seule 
présence ne suffit pas à affirmer la maladie.

Atteinte des enthèses

La cible anatomique principale du processus in-
flammatoire des Spa est constituée par l’enthèse 
qui correspond à la jonction entre d’une part les 
ligaments, les tendons, les capsules et d’autre part 
l’os. Le primum movens de ce processus inflam-
matoire semble se situer dans la plaque osseuse 
sous-chondrale avec tout d’abord une érosion. Le 
processus de cicatrisation de cette érosion inflam-
matoire conduit à une fibrose dont la grande ca-
ractéristique est son génie évolutif ossifiant. C’est 
à cette phase que se développent les enthésophy-
tes (syndesmophytose vertébrale, enthésophytes 
calcanéens) [3]. L’enthèse n’est pas la seule cible 
anatomique du processus inflammatoire des Spa 
et on peut également observer de véritables syno-
vites avec arthrites au potentiel érosif variable.

Critères de classification et 
de diagnostic

Les spondylarthropathies

Le diagnostic de Spa va reposer sur un faisceau 
d’arguments, anamnestiques, cliniques, biolo-
giques et radiographiques, et se fera avec l’aide 

Pied des spondylarthropathies. 
Données cliniques actuelles

J. Damiano
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de certains critères, utilisés abusivement comme 
critères diagnostiques alors qu’il s’agit de critè-
res de classification [4]. Les critères d’Amor [5] 
(tableau 1) sont souvent utilisés en pratique quo-
tidienne et doivent être connus. Les critères de 
l’European Spondylarthropathy Study Group ou 
ESSG [6] sont également utiles (tableau 2). Ré-
cemment, de nouveaux critères [7, 8] dits critères 
ASAS (Assessment of SpondyloArthritis interna-
tional Society), viennent d’être publiés pour le 
diagnostic de Spa axiale ou périphérique [9] (ta-
bleau 3). Il faut bien garder à l’esprit que la pré-
sence d’un syndrome biologique inflammatoire 
n’est pas constante au cours des Spa. Il s’agit d’un 
signe d’activité de la maladie qui n’a pas de valeur 

diagnostique. Ainsi, l’absence de syndrome biolo-
gique inflammatoire, avec normalité de la VS et 
de la CRP, ne permet pas d’éliminer une Spa. Sous 
l’impulsion du groupe ASAS, un nouvel instru-
ment d’évaluation de l’activité a été construit  ; il 
s’agit de l’ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Score) [10] visant à remplacer l’indice 
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index). Sa formule complexe nécessite 
un programme informatique (calculette) pour ob-
tention du résultat. Sont pris en compte pour son 
calcul l’intensité de la douleur rachidienne, la du-
rée du dérouillage matinal, l’évaluation globale 
par le patient, la douleur/le gonflement articulaire 
périphérique et la CRP.

A - Signes cliniques ou histoire clinique	 Points

1)	 Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et/ou raideur matinale lombaire...................................................................................	 1

2)	 Oligoarthrite asymétrique................................................................................................................................................................................................................	 2

3)	 Douleurs fessières sans précision...........................................................................................................................................................................................	 1
	 ou douleurs fessières à bascule................................................................................................................................................................................................	 2

4)	 Doigt ou orteil en saucisse.............................................................................................................................................................................................................	 2

5)	 Talalgie ou toute autre enthésopathie..................................................................................................................................................................................	 2

6)	 Uvéite antérieure aiguë......................................................................................................................................................................................................................	 2

7)	 Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d’un mois avant le début de l’arthrite............................................................	 1

8)	 Diarrhée moins d’un mois avant le début de l’arthrite..........................................................................................................................................	 1

9)	 Présence ou antécédent de psoriasis, et/ou d’une balanite et/ou d’une entérocolopathie chronique....................	 2

B - Signes radiologiques

10)	Sacro-iliite (stade ≥ 2 si bilatérale, ou stade ≥ 3 si unilatérale)......................................................................................................................	 3

C - Terrain génétique

11)	Présence de l’antigène HLA B27 et/ou antécédents familiaux de spondylarthrite ankylosante et/ou 
	 d’arthrite réactionnelle et/ou de psoriasis et/ou d’uvéite et/ou d’entérocolopathie inflammatoire chronique......	 2

D - Sensibilité au traitement

12)	Amélioration en 48 heures des douleurs par les AINS et/ou rechute rapide (48 heures) des douleurs 
	 à leur arrêt.....................................................................................................................................................................................................................................................	 2

Le malade sera déclaré comme ayant une spondylarthropathie 
si la somme des points des 12 critères est égale ou supérieure à 6.

Tableau 1 : Critères d’Amor de classification des Spondylarthropathies
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La spondylarthrite ankylosante

La SPA est la forme la plus typique des Spa et 
en constitue le chef de file. Elle est caractérisée 
par une atteinte du squelette axial (rachis et 
sacro-iliaques) pouvant évoluer vers l’ankylose 
par ossification des enthèses. L’atteinte sacro-il-
iaque radiologique, avec sacro-iliite bilatérale de 
stade 2 ou stade 3 unilatérale, était indispensable 

pour retenir le diagnostic de SPA selon les critères 
de New-York modifiés [11] (tableau 4). Les critè-
res ASAS de spondylarthrite axiale [12] permet-
tent maintenant de retenir le diagnostic, même s’il 
n’existe pas d’atteinte des sacro-iliaques en radio-
graphie standard. 

L’atteinte périphérique au cours des SPA serait 
présente dans 50 % des cas.

Rachialgies inflammatoires

OU synovites (asymétriques ou prédominant aux membres inférieurs)

ET un au moins des critères suivants :

•	 histoire familiale de spondylarthropathie ou d’uvéite ou d’entérocolopathie

•	 psoriasis

•	 entérocolopathie inflammatoire

•	 enthésiopathie

•	 uréthrite, cervicite ou diarrhée aiguë dans le mois ayant précédé d’arthrite

•	 douleur de fesse à bascule

•	 sacro-iliite radiologique : stade 2 à 4 bilatérale ou 3 à 4 unilatérale

Tableau 2 : Critères de classification des spondylarthropathies de l’ESSG

Tableau 3 : Critères ASAS de spondylarthrite à prédominance périphérique

Arthrite ou Enthésite ou Dactylite

+

OU
Au moins 1 des critères suivants :

- Uvéite

- Psoriasis MICI

- Infection (dans les 4 semaines)

- HLA-B27

- Sacro-iliite (radio ou IRM)

Au moins 2 des critères suivants :
(différents des critères d’entrée)

- Arthrite

- Enthésite

- Dactylite

- Dorso-lombalgie inflammatoire

- Antécédents familiaux de spondylarthrite
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Le rhumatisme psoriasique

Il pourrait concerner 5 à 7 % [13] des sujets at-
teints de psoriasis cutané. Toutefois, la fréquence 
du psoriasis dans la population générale doit rendre 

prudent dans les conclusions diagnostiques face à 
une quelconque atteinte articulaire. Plusieurs cri-
tères de classification du Rh Pso ont été proposés. 
Sans rentrer dans le détail de tous ces critères [14], 
on retiendra ceux de Fournié [15] (tableau 5) qui 

Critères cliniques

•	 Douleur et raideur lombaire de plus de 3 mois, s’améliorant à l’effort, mais ne cédant pas au repos

•	 Limitation de mobilité du rachis lombaire, à la fois dans le plan frontal et sagittal

•	 Limitation de l’ampliation thoracique par rapport aux valeurs normales corrigées pour l’âge et le sexe

Critères radiologiques

•	 Sacro-iliite bilatérale de grade ≥ 2 ou sacro-iliite unilatérale de grade ≥ 3

Classification

1.	Spondylarthrite ankylosante certaine si le critère radiologique est associé à au moins un critère clinique

2.	Spondylarthrite ankylosante probable si :

a)	3 critères cliniques sont présents

b)	Le critère radiologique est présent sans signe ou symptômes vérifiant les critères cliniques 
	 (penser dans ce cas à envisager les autres causes de sacro-iliite)

Tableau 4 : Critères de New-York modifiés

Tableau 5 : Critères de Fournié

Signes cliniques ou histoire clinique

•	 Psoriasis antérieur ou concomitant au début du rhumatisme : 6 points

•	 Psoriasis familial en l’absence de psoriasis personnel ou psoriasis postérieur au début du rhumatisme : 3 points

•	 Arthrite d’une interphalangienne distale : 3 points

•	 Atteinte cervico-dorsale inflammatoire : 3 points

•	 Mono ou oligoarthrite asymétrique : 1 point

•	 Tatalgies, pygalgies, douleurs spontanées du plastron sterno-costo-claviculaire d’horaire inflammatoire ou enthésalgies 
diffuses sensibles aux AINS : 2 points

Signes radiologiques

•	 Un des critères radiologiques des doigts ou des orteils (CRDO) : 5 points

Signes biologiques

•	 Présence de l’antigène HLA B16 (38, 39) ou B17 : 6 points

•	 Absence de facteur rhumatoïde : 4 points

Seuil diagnostique : 11 points
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décrit les différents types d’atteinte radiologique, 
les critères radiologiques doigts et orteils (CRDO) 
(tableau 6), qui peuvent s’observer et qui permet-
tront donc d’orienter fortement le diagnostic, dans 

des formes déjà évoluées. Un nouveau système de 
critères [16, 17], les critères CASPAR (ClASsifica-
tion criteria for Psoriatic ARthritis) sont mainte-
nant disponibles (tableau 7).

•	 CRDO 1 : Arthrite érosive d’une articulation interphalangienne distale

•	 CRDO 2 : Ostéolyse interphalangienne donnant un interligne anormalement élargi et des surfaces adjacentes très nettement 	
                 délimitées

•	 CRDO 3 : Ankylose d’une interphalangienne

•	 CRDO 4 : Périostite juxta-articulaire en spicule ou en bande d’un doigt ou d’un orteil

•	 CRDO 5 : Résorption de la houppe phalangienne ou ostéo-périostite de la phalangette

1)	Psoriasis

•	 actuel

•	 antécédent personnel

•	 antécédent familial

2)	Dystrophie unguéale psoriasique

3)	Absence de facteur rhumatoïde

4)	Dactylite

•	 actuelle

•	 antécédent personnel

5)	Signes radiologiques de productions osseuses périarticulaires (mains et pieds)

Chez un patient ayant une maladie articulaire inflammatoire (axiale ou périphérique), au moins 3 points sont nécessaires, 

chaque item valant 1 point, sauf le psoriasis qui en vaut 2. 

Tableau 6 : Critères radiologiques doigts et orteils de Fournié (CRDO)

Tableau 7 : Critères de classification du rhumatisme psoriasique validés par le groupe CASPAR
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Atteinte ostéo-articulaire 
du pied au cours des 
spondylarthropathies

En cas d’atteinte isolée du pied ou dominant lar-
gement le tableau clinique, la connaissance des 
différents symptômes observables peut être par-
ticulièrement utile avec ici un possible rôle d’outil 
diagnostique joué par le pied. Il faut garder en 
mémoire les deux symptômes majeurs que sont la 
talalgie et l’orteil en “saucisse”. Les atteintes cuta-
néo-phanériennes [18] ne seront pas développées 
dans ce chapitre (psoriasis cutané, pustuloses et 
kératodermie palmoplantaires).

Atteinte de l’arrière-pied

Talalgie par enthésopathie calcanéenne 
inflammatoire

Elle est localisée et peut être postérieure ou infé-
rieure [19, 20]. L’arrière-pied, riche en enthèses au 
niveau du calcanéus, est une cible privilégiée des 
Spa [21]. La talalgie serait présente dans environ 
42 % [22] des Spa, surviendrait dans 77 % des cas 
de Rh Pso et dans 30 % des SPA [23]. Elle est volon-
tiers bilatérale et ne réveille pratiquement jamais le 
malade la nuit. Elle survient dès le lever, à la mise 
en charge, où la douleur est particulièrement vive, 
puis s’estompe lentement à la marche, en un délai 
équivalent au dérouillage articulaire matinal des 
arthrites. Une bursite rétro-calcanéenne signalée 
par une tuméfaction inflammatoire des téguments 
de la partie haute du talon ou une bursite en avant 
du tendon calcanéen peuvent aussi être en cause. 
Sur les radiographies du calcanéus de profil peu-
vent exister, à un stade évolué, des anomalies des 
enthèses à type d’érosion, puis de reconstruction 
avec ossification. Il s’agit d’enthésophytes de type 
inflammatoire (fig. 1), irréguliers et aux contours 
flous, éventuellement associés à une périostite 
sous-calcanéenne en spicules ou en bandes, à 
des érosions rétro-calcanéennes (fig. 2) ou à un 

épaississement irrégulier de la grosse tubérosité 
appelé “blindage” postérieur du calcanéus. L’as-
sociation de plusieurs de ces signes constitue une 
calcanéite complexe hautement évocatrice d’un 
Rh Pso [24]. L’IRM sera utile pour le diagnostic 
d’une arthrite, d’une bursite, d’une enthésite voire 
d’une calcanéite en montrant un œdème intraos-
seux [25, 26]. L’échographie pourrait apporter des 
éléments pour le diagnostic et le suivi des Spa en 
détectant les atteintes enthésitiques inflammatoi-
res [27]. Malgré le caractère prometteur de cette 
technique au cours des Spa [28], son intérêt reste 
à confirmer avant de pouvoir être utilisée dans 
cette indication en pratique quotidienne.

Fig. 1 : Enthésophyte inflammatoire 
et blindage postéro-inférieur

Fig. 2 : Erosions à la partie postéro-supérieure du calcanéus
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Atteinte de l’articulation sub-talienne

L’articulation subtalienne comprend elle-même 
deux articulations, l’une antérieure et l’autre pos-
térieure, la plus riche en synoviale. Gerster [29] 
fait état de 2,8 % d’atteinte de la sub-talienne dans 
la SPA. Les arthropathies inflammatoires sub-
taliennes [30] sont responsables de douleurs et 
d’un empâtement des régions sous-malléolaires 
médiale (interne) et latérale (externe). Les radio-
graphies de profil permettent d’apprécier la partie 
postérieure de cette articulation, mais la partie an-
téro-inférieure n’est souvent qu’en partie visible, 
mieux explorer par tomodensitométrie et IRM.

Atteinte de l’articulation talo-crurale

La cheville est plus rarement atteinte que le 
calcanéus dans les Spa. Une arthrite talo-crurale 
pourrait survenir dans environ 15 % des cas. Les 
signes radiologiques sont peu spécifiques. Une 
périostite de la face interne de la malléole tibiale, 
rarement retrouvée, serait évocatrice [31].

Ténosynovites des tendons du tibial 
postérieur et des fibulaires

Des ténosynovites pourraient s’observer dans 
environ 15 % des cas, surtout au niveau du tendon 
du muscle tibial postérieur, voire des fibulaires. 
L’échographie et l’IRM analysent parfaitement ces 
structures.

Atteinte du médio-pied

Les lésions du tarse sont plutôt constructrices 
et l’ostéophytose condensante de la face dorsale 
du talus, du naviculaire et des cunéiformes tend 
à réaliser l’aspect de pied “hérissé” de la SPA. La 
première articulation tarso-métatarsienne est la 
plus souvent touchée. L’atteinte du tarse pourrait 

être présente dans 19 % des cas, avec 5 % de reten-
tissement clinique et 16 % d’anomalies radiogra-
phiques avec risque d’évolution vers une ankylose 
sévère de l’ensemble du tarse [32].

Atteinte de l’avant-pied

Métatarsalgies

Les métatarsalgies, douleurs ressenties dans la 
région des têtes métatarsiennes et des articula-
tions métatarso-phalangiennes (MTP), sont le plus 
souvent asymétriques (fig. 3) par rapport à celles 
que l’on peut observer au cours de la PR [33]. Seu-
les certaines articulations MTP, ainsi que le rayon 
correspondant, peuvent être touchées. Dans la PR, 
l’atteinte peut classiquement intéresser initiale-
ment la cinquième tête métatarsienne puis ensuite 
l’ensemble de l’avant-pied. Ce classique début par-
ticulier n’est pas retrouvé au cours des Spa. Il est 
important de rappeler ici que, malgré leur carac-
tère inflammatoire, ces atteintes n’entraînent en 
général pas de douleurs nocturnes mais survenant 
uniquement lors de la mise en charge. Ce sont des 
métatarsalgies apparaissant dès les premiers pas 
et pouvant s’améliorer au bout d’un délai équiva-
lent au temps de dérouillage matinal des grosses 

Fig. 3 : Arthrites des MTP II, III et IV à droite
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articulations qui sont le siège d’une arthrite. Les 
métatarsalgies peuvent être liées à des arthrites 
des MTP, voire à des bursites inter capito-méta-
tarsiennes. L’atteinte de l’avant-pied va engager le 
pronostic fonctionnel avec risque de destruction 
des rayons atteints, surtout dans le Rh Pso, pos-
sibles arthrites avec ankylose et fixation, souvent 
avec griffes d’orteils, voire dislocation secondaire.

Au cours de la SPA, les grosses articulations 
sont plus souvent touchées que les petites et l’at-
teinte de l’avant-pied serait de l’ordre de 15 % 
avec une topographie le plus souvent unilatérale 
ou asymétrique. Elle concerne surtout les MTP, 
l’interphalangienne de l’hallux et la tarso-méta-
tarsienne médiale. La sémiologie radiologique est 
peu spécifique avec des phénomènes destructifs et 
discrètement reconstructifs (fig. 4). Les érosions 
sont moins sévères que dans la PR ou le Rh Pso ; 
il existe une moindre raréfaction osseuse de voi-
sinage et la présence d’efflorescences périostées 
a fait parler “d’érosions hyperostosantes” [34]. 
La synovite est comparable à celle de la PR, mais 
son intensité est en général moindre. De même, 
la déminéralisation osseuse périarticulaire est 
moins marquée. Les érosions osseuses et les pin-
cements sont plus discrets. L’évolution se fait sou-
vent vers l’ankylose, alors que les subluxations ou 
luxations sont rares [35]. L’atteinte est en général 
asymétrique, avec possible atteinte des IPD qui ne 
s’observe pas dans la PR. Les radiographies stan-
dard, dans les stades déjà évolués avec présence 
de dégâts structuraux, permettront de retenir le 
diagnostic de Rh Pso (fig. 5) en présence de certai-
nes lésions. Certains auteurs ont décrit des classi-
fications radiographiques spécifiques de l’atteinte 
psoriasique des doigts et des orteils. Avila, en 1960, 
avait établi une classification en 5 stades [36], re-
prise ensuite par Fournié avec les critères radio-
logiques doigts et orteils (CRDO). Au cours des 
stades précoces d’atteinte des pieds ou lorsqu’il 
n’existe pas de dégâts structuraux, d’autres tech-
niques d’imagerie seront utiles au cours des Spa. 
La scintigraphie osseuse tend à être supplantée 

actuellement par l’IRM et l’échographie. Elle peut 
être utile en faisant une cartographie des régions 
avec enthésopathies inflammatoires actives et 
arthrites se traduisant par des foyers d’hyperfixa-
tion. Cet examen manque cependant beaucoup 
de spécificité. D’autres foyers d’hyperfixation, 
dans des sites électivement atteints au cours des 
spondylarthropathies, pourraient venir aider le 
diagnostic. Utile pour la recherche d’anomalies 
rachidiennes et sacro-iliaques, au pied, l’IRM peut 
être utile dans l’exploration des enthésopathies 
[37] et la recherche de synovites et de ténosyno-
vites. Cet examen doit cependant être interprété 
avec une grande prudence et confronté à l’examen 

Fig. 5 : Atteinte des MTP III et IV au cours 
d’un rhumatisme psoriasique

Fig. 4 : Atteinte de l’avant-pied au cours 
d’une spondylarthrite ankylosante
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stato-dynamique du pied. En effet, les surcharges 
mécaniques des MTP peuvent être responsables 
d’arthropathie mécanique avec réaction synovia-
le, épaississement de cette dernière et possibilité 
d’épanchement articulaire d’origine mécanique. 
Ces anomalies ne devront pas être interprétées à 
tort comme des atteintes MTP en rapport avec un 
rhumatisme inflammatoire. Les mêmes règles de 
prudence s’appliquent à l’échographie.

Orteils en saucisse

L‘aspect en “saucisse” des orteils (ou dactylite) 
(fig. 6) est provoqué par une tuméfaction globa-
le, douloureuse, associée à une coloration d’un 
rouge soutenu, correspondant le plus souvent à 
l’association de ténosynovites, associées à des 
enthésites ainsi qu’à des arthrites. Cette dactylite 
se voit le plus souvent dans les formes associées 
au psoriasis ou dans les arthrites réactionnelles. 
Leur présence est très évocatrice du diagnostic de 
Spa [38] même si des aspects similaires sont par-
fois rencontrés dans la sarcoïdose ou la maladie 
de Behçet.

Atteintes particulières de l’avant-pied 
pathognomoniques du rhumatisme 
psoriasique

L’orteil en “lorgnette” se rencontre dans les for-
mes ostéolytiques de Rh Pso. L’orteil est rétracté 
sur lui-même, mais peut reprendre sa taille habi-
tuelle si on tire dans son axe, comme une lorgnette 
de théâtre (fig. 7).

L’orteil de Bauer rassemble sur un orteil une 
lésion cutanée sous la forme d’une onychopathie 
psoriasique et d’un psoriasis péri-unguéal, et une 
lésion articulaire sous la forme d’une arthrite de 
l’interphalangienne distale.

L’onycho-pachydermo-périostite psoriasique 
du gros orteil ou OP3GO (fig. 8) est une forme ra-
dio-clinique également caractéristique du Rh Pso 
[39]. Elle associe une onychopathie psoriasique, 
un épaississement des parties molles de la portion 
distale du gros orteil et une ostéo-périostite de la 
phalange distale (fig. 9), alors que l’articulation in-
ter-phalangienne est respectée. Cette atteinte n’est 
pas localisée exclusivement au gros orteil, même 
si elle y prédomine largement.

Fig. 7 : Avant-pied avec rétraction des orteils 
au cours d’un rhumatisme psoriasique

Fig. 6 : Deuxième et quatrième 
orteils en saucisse (dactylite)
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Principes thérapeutiques

Les objectifs des traitements sont le contrôle des 
poussées inflammatoires de la maladie, la lutte 
contre les douleurs, les destructions articulaires et 
l’enraidissement ainsi que le maintien de la capa-
cité fonctionnelle.

Principes généraux du traitement

Le traitement médicamenteux repose sur l’utili-
sation d’antalgiques, en général cependant insuf-
fisants, et d’anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS) comme traitements symptomatiques. Les 
AINS sont le traitement de référence, de première 
intention au cours des Spa. Ce traitement médi-
camenteux fait partie d’une prise en charge glo-
bale [18], avec en particulier une place importante 
consacrée à la rééducation, notamment en cas d’at-
teinte axiale associée, et à l’éducation du patient. 
Les traitements locaux par infiltrations peuvent 
être utiles. La chirurgie est rarement nécessaire et 
le sera de moins en moins grâce aux traitements 
aujourd’hui disponibles. Concernant l’atteinte du 
pied, les traitements spécifiques podologiques 
restent importants et ne devront pas être négligés 
[18]. Nous ne développerons ici que les traitements 
médicamenteux parmi lesquels sont apparues des 
nouveautés qui ont bouleversé les possibilités de 
traitement des Spa. Leurs contre-indications et 
leurs effets indésirables doivent être connus.

Les traitements d’action lente ou 
traitements de fond

Traitements de fond chimiques

Les traitements de fond conventionnels des 
arthrites périphériques sont des produits utilisés 
au cours de la PR tels que le méthotrexate (Métho-
trexate®, Novatrex®, Imeth®), à la posologie opti-
male de 15 mg/semaine, le léflunomide (Arava®) à 
raison de 20 mg/jour voire la sulfasalazine (Sala-
zopyrine®) à la posologie de 2 g/jour. Ces produits 
n’ont pas d’action sur les enthésopathies.

Biothérapies : les anti-TNFα

Ils représentent un progrès thérapeutique ma-
jeur dans la prise en charge des Spa. Ils sont 

Fig. 9 : Ostéo-périostite distale 
mais respect des articulations

Fig. 8 : Onycho-pachydermo-périostite-psoriasique du gros 
orteil (OP3GO) avec atteinte associée du quatrième
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indiqués dans les formes réfractaires aux AINS, 
en deuxième ligne en cas de forme enthésitique 
et en troisième ligne, après échec d’un traitement 
de fond conventionnel en cas de forme arthritique. 
Trois agents ont l’AMM (Autorisation de Mise sur 
le Marché) dans cette indication : Infliximab (Re-
micade®) utilisé par perfusions intraveineuses, à 
la posologie de 5 mg/kg, aux semaines S0, S2, S6 
puis toutes les 8 semaines, Etanercept (Enbrel®) 
utilisé par voie sous-cutanée, à la posologie de 
50 mg par semaine, Adalimumab (Humira®) utilisé 
également par voie sous-cutanée à la posologie de 
40 mg tous les 15 jours. Deux nouveaux produits, 
le certolizumab pegol (Cimzia®) et le golimumab 
(Simponi®), utilisables en injections sous-cuta-
nées, viendront compléter cette liste. Les recom-
mandations concernant les examens à effectuer 
avant la mise en œuvre de ces traitements [40], 
ainsi que les conduites à tenir face aux différents 
problèmes qui pourraient se poser (possibilité de 
vaccinations, grossesse, interventions chirurgica-
les) sont envisagées et en accès libre sur internet 
sur le site du Club Rhumatismes et Inflammation 
(CRI), section spécialisée de la Société Française 
de Rhumatologie (www.cri-net.com). La Société 
Française de Rhumatologie a publié des recom-
mandations qui précisent la place des anti TNFα 
parmi les autres traitements de fond utilisables 

[41]. La Haute Autorité de Santé est également à 
l’origine de recommandations récentes [42]. Lors 
de formes avec talalgies rebelles et invalidantes, 
les anti-TNFα peuvent être remarquablement effi-
caces [43]. En cas d’échec des anti-TNFα, d’autres 
biothérapies [44] pourront, sans doute, être utili-
sées dans l’avenir, mais elles n’ont pas pour l’ins-
tant d’AMM dans l’indication Spa.

Conclusion

L’atteinte des pieds au cours des Spa est fré-
quente, parfois révélatrice, et peut être d’une aide 
importante pour le diagnostic de ce type de rhu-
matisme inflammatoire chronique. Sous l’impul-
sion du groupe ASAS de nouveaux outils diagnos-
tiques et d’évaluation d’activité des Spa viennent 
d’être mis à disposition. Les nouvelles techniques 
d’imagerie, avec l’échographie et l’IRM, sont uti-
les dans les formes avec difficulté diagnostique ou 
thérapeutique, permettant de préciser la structure 
anatomique en cause et d’adapter le traitement. 
Aujourd’hui, l’arrivée des anti TNFα a boulever-
sé le traitement des Spa, mais la prise en charge 
podologique spécifique ne doit pas être négligée 
(voir détails dans le chapitre consacré au pied 
rhumatoïde).
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Introduction

Les spondylarthropathies regroupent plusieurs 
entités parmi lesquelles les plus connues sont la 
spondylarthrite ankylosante (SPA) et le rhuma-
tisme psoriasique.

Le délai diagnostique de la SPA peut être très 
long. Toutes les études, même les plus récentes, 
montrent que le délai entre le début des symp-
tômes et le diagnostic de SPA est de cinq à huit 
ans en moyenne. La caractéristique des spondy-
larthropathies est l’atteinte élective de l’enthèse. 
On différencie généralement les atteintes axiales 
et les atteintes périphériques, mais ces deux for-
mes sont parfois intriquées. Parmi les atteintes 
périphériques, celle du talon est la plus classique. 
La talalgie fait en effet partie des critères diagnos-
tiques comme ceux d’Amor ou de critères ASAS 
(Assessment of SpondyloArthritis international 
Society).

L’atteinte du talon concerne le tendon calcanéen, 
mais également l’aponévrose plantaire superfi-
cielle et pose parfois des problèmes diagnostiques 
avec les atteintes mécaniques.

On comprend alors les questions que le rhuma-
tologue va vouloir poser à l’imagerie :

Peut-on augmenter la sensibilité des critères •	
diagnostiques actuels grâce à l’IRM ou 
l’échographie des enthèses (que ce soit dans 
les formes périphériques ou dans les formes 
axiales) ?

Peut-on augmenter la spécificité diagnostique •	
et différencier atteinte mécanique et atteinte 
inflammatoire en particulier au niveau des 
talons ?
Peut-on envisager d’évaluer l’efficacité des •	
traitements grâce à l’imagerie moderne ?

Nous essaierons donc de répondre à certaines de 
ces questions, sachant que l’imagerie de l’atteinte 
périphérique des spondylarthropathies est moins 
bien connue que celle de l’atteinte axiale (rachis et 
sacro-iliaques). En marge de ces questions, l’ima-
gerie peut également orienter vers le diagnostic de 
spondylarthropathie devant une douleur inflam-
matoire de la cheville ou de l’avant-pied.

Définitions et généralités

Définitions de l’enthèse

L’enthèse classique

L’enthèse est communément définie comme l’in-
sertion d’un tendon, d’un ligament ou d’une cap-
sule dans l’os. Il existe deux types d’enthèse : 

les enthèses fibreuses•	  qui correspondent 
généralement à l’insertion d’un tendon ou 
ligament sur une métaphyse ou une diaphyse.
les enthèses fibrocartilagineuses•	  qui corres
pondent à l’insertion d’un tendon sur les 
épiphyses des os longs ou sur les petits os du 
carpe ou du tarse.

Echographie et irm du pied 
dans les spondylarthropathies
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L’enthèse fibrocartilagineuse est constituée de 4 
éléments :

une zone fibreuse,•	
le fibrocartilage non calcifié situé juste au •	
contact de l’os,
la Tidemark correspondant à une ligne de •	
calcification séparant le fibrocartilage non 
calcifié du fibrocartilage calcifié,
l’enthèse fibrocartilagineuse calcifiée cor•	
respondant à une petite zone d’attache 
sous corticale très limitée qui s’unit à l’os 
spongieux.

L’enthèse comme véritable organe

Benjamin et McGonagle [1-3] défendent de-
puis plusieurs années ce concept d’une “enthèse-
organe” qui ne se serait pas limitée à l’insertion 
du tendon dans l’os. L’enthèse serait en fait un 
environnement ou un véritable organe de protec-
tion dont le rôle serait de dissiper les contraintes 
mécaniques transmises par le tendon à l’os. Ces 
auteurs incluent, dans cet organe, l’enthèse fibro-
cartilagineuse classique, mais également les zones 
de contact entre le tendon et l’os, entre le tendon 
et les poulies, le tendon et l’articulation sachant 
qu’il existe au niveau de ces zones de frottement 
ou de pression, des foyers de fibrocartilage appe-
lés “fibrocartilage sésamoïde” au tendon et “fibro-
cartilage périosté” au contact du périoste.

Ces auteurs [4, 5] insistent donc sur la proximité 
de la synoviale ou des bourses qu’ils incluent fina-
lement dans cet organe et expliquent les synovites 
souvent trouvées dans les spondylarthropathies, 
comme une extension inflammatoire contiguë par 
diffusion intrasynoviale de médiateurs chimiques 
de l’inflammation (en particulier les cytokines 
comme le TNF alpha ou l’interleukine 1).

Ce concept d’“enthèse-organe” est séduisant, 
car il permet d’expliquer par exemple certaines 
atteintes unguéales par la proximité de l’enthèse 

classique du tendon extenseur et parce que l’ongle 
est formé de nombreux ligaments qui peuvent être 
directement atteints par l’enthésite [6].

L’exemple du tendon calcanéen

L’insertion du tendon calcanéen est maintenant 
bien connue (fig. 1). Nous prendrons donc ce ten-
don comme exemple au pied en nous référant aux 
remarquables travaux de Benjamin [1, 3]. La zone 
fibrocartilagineuse non calcifiée se limite à la par-
tie proximale de l’attache du tendon sur l’os. Elle 
est normalement avasculaire chez les sujets sains 

Fig. 1 : L’enthèse du tendon calcanéen (schéma inspiré des 
travaux de Benjamin) :
FC : fibrocartilage calcifié ; FNC : fibrocartilage non calcifié ; 
TM : Tidemark ; FP : Fibrocartilage périosté ; FS : fibrocar-
tilage sésamoïde ; B : bourse rétrocalcanéenne.
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d’âge jeune contrairement au reste du tendon qui 
contient des vaisseaux en histologie [7]. La partie 
postéro-inférieure de l’enthèse est fibreuse et peut 
parfois être traversée par des vaisseaux rejoignant 
l’os par de petits trous nourriciers [8]. Toutefois, 
même après injection de microbulles, aucune vas-
cularisation n’est détectée à l’état normal au sein 
de l’enthèse calcanéenne alors que de petites ar-
tères sont individualisables dans le triangle de 
Kager et autour du tendon calcanéen. On rappelle 
également qu’il existe un fibrocartilage sésamoïde 
sur la face antérieure du tendon juste au-dessus de 
l’attache fibrocartilagineuse osseuse correspon-
dant à la zone de contact entre le bord antérieur du 
tendon et le coin postéro-supérieur du calcanéus. 
Il existe une petite bourse de glissement nommée 
préachilléenne (ou rétrocalcanéenne) s’interpo-
sant entre le tendon et l’os et faisant également 
partie de l’enthèse selon Benjamin. Ce dernier dé-
crit aussi une zone de fibrocartilage périosté entre 
le périoste et cette bourse préachilléenne.

En IRM, il est de bas signal dans les deux pondé-
rations T1 et T2 en raison de sa structure collagé-
nique et anisotrope. Un tendon calcanéen normal 
est également de bas signal sur les séquences à TE 
court (2 ms) de type 3D-SPGR, car il n’est norma-
lement pas le siège de l’artefact d’angle magique. 
Il ne se rehausse pas sur ces séquences ou sur les 
séquences à TE ultracourt (ultrashort TE ou UTE) 
[9]. La zone fibrocartilagineuse non calcifiée est 
également de bas signal et n’est pas distinguable 
du reste du tendon.

En échographie, l’aspect du tendon calcanéen 
est hyperéchogène et fibrillaire et il ne comporte, 
à l’état normal, aucun flux en Doppler puissance 
[8]. La zone fibrocartilagineuse non calcifiée est 
relativement limitée, visible en échographie sous 
la forme d’une petite zone anéchogène de 0,5 mm 
au contact de l’os (fig. 2). Son épaisseur n’est 
pas significativement diminuée dans les spondy-
larthropathies [10].

Définition de l’enthésite (fig. 3)

L’enthésite désigne l’atteinte inflammatoire de 
l’enthèse. Elle serait liée pour certains auteurs, à 
un désordre auto-immun dirigé contre le fibrocar-
tilage, avec pour conséquence le développement 
d’un infiltrat inflammatoire lympho-plasmocy-
taire. D’autres [11] pensent qu’une composante 
mécanique de réponse au stress serait un des 
mécanismes initiateurs en faisant remarquer que 
l’atteinte est souvent localisée sur des sites où les 
atteintes mécaniques sont fréquentes.

L’enthésite évolue en trois phases [12] : d’abord 
une atteinte purement inflammatoire de l’enthèse 
débutant a priori par une ostéite, suivie d’une pha-
se de destruction osseuse responsable des lésions 
érosives [13]. Ce phénomène d’ossification peut 
ensuite se poursuivre le long du trajet de l’enthèse 
et constitue alors une production osseuse appelée 
enthésophyte. Au calcanéus, cet enthésophyte n’a 
rien de spécifique aux spondylarthropathies et 

Fig. 2 : Coupe sagittale d’une 
enthèse calcanéenne normale 
en échographie mode B : la 
ligne anéchogène (têtes de flè-
ches) correspondrait selon Ay-
din [10] au fibrocartilage non 
calcifié.
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peut se voir dans la pathologie mécanique ou dans 
une population asymptomatique [12, 14]. L’attein-
te de l’enthèse et du tendon n’est pas une lésion in-
flammatoire réservée aux spondylarthropathies : 
elle est relativement fréquente dans la polyarthrite 
rhumatoïde (38 % des enthèses explorées contre 
45 % chez les patients atteints de spondylarthro-
pathie dans l’étude de Genc) [15].

En IRM, la sémiologie est identique pour toutes 
les localisations et pourra associer un ou plusieurs 
des signes suivants :

En phase aiguë :
Un épaississement•	  du tendon ou du ligament, 
dont le maximum est situé au voisinage de 
l’insertion osseuse.
Une perte•	  de son hyposignal homogène 
habituel, remplacé par un signal intermédiaire 
en T1 et un hypersignal T2.
Une bursite•	  dans certaines localisations.
Un œdème osseux •	 de la zone d’insertion, parfois 
en hyposignal T1, et surtout en hypersignal sur 
les séquences T2 avec saturation de graisse et 
STIR.

Plus tardivement :
Des érosions osseuses•	 , toujours dans la zone 
d’insertion, sous la forme d’une disparition 
de l’hyposignal linéaire régulier normal de la 
corticale osseuse, remplacé par un hyposignal 
irrégulier à limites floues.
Des enthésophytes•	  mal visibles lorsqu’ils 
sont fins et constitués d’os compact, car ils se 
confondent avec l’hyposignal ligamentaire ou 
tendineux. S’ils sont suffisamment volumineux 
pour comporter un contingent d’os spongieux 
en continuité avec l’os porteur, leur visualisation 
est plus facile.

On notera le manque de spécificité de cette 
séméiologie : une enthésopathie mécanique de 
l’aponévrose plantaire superficielle ou du tendon 
calcanéen, qui est une pathologie fréquente par 
exemple chez le patient sportif, peut avoir un as-
pect identique à celui d’une enthésite rhumatisma-
le que ce soit du point de vue inflammatoire ou du 
point de vue des érosions ou des enthésophytes.

Les séquences classiques et les séquences à TE 
“court” :

Les séquences pondérées T2 avec saturation de 
la graisse (STIR et T2 fatsat) et les séquences T1 
sont toujours nécessaires au talon.

Fig. 3 : Schéma d’une enthésite calcanéenne débutante.
L’ostéite débute sous la zone fibrocartilagineuse. Elle 
s’accompagne d’une néo-angiogénèse intratendineuse 
se dirigeant comme l’ostéite, vers la zone fibrocartilagi-
neuse initialement avasculaire.
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Les séquences T1 avec injection de gadolinium 
et après saturation de la graisse sont indispen-
sables en dehors de l’atteinte du talon, car elles 
permettent de distinguer une ténosynovite inflam-
matoire d’un simple épanchement physiologique 
dans certaines gaines tendineuses de la cheville. 
L’injection de gadolinium permet également de 
sensibiliser la détection des atteintes ligamentai-
res en particulier au niveau du tarse.

La composante T2 très courte du tendon calca-
néen (1-2 ms) peut masquer l’atteinte inflamma-
toire intratendineuse. Pour pallier cela, certains 
auteurs recommandent d’utiliser des séquences 
au TE court comme le 3D-SPGR (TE=2 ms) et les 
séquences UTE (Ultrashort Echo Time). Un hyper-
signal serait alors visible même sans injection sur 
les séquences 3D-SPGR au TE à 2 ms. Une prise 
de contraste serait également visible avec injection 
sur ces séquences 3D-SPGR et sur les séquences 
UTE après soustraction avec les images réalisées 
sans injection (alors qu’elles ne l’étaient pas sur un 
T1 SE avec un TE à 16 ms, même après injection de 
gadolinium). Ces hypersignaux 3D-SPGR seraient 
bien corrélés aux anomalies visibles en échogra-
phie surtout en mode B. Il est d’ailleurs intéressant 
de constater que ces anomalies étaient mieux vi-
sibles et plus étendues sans in-
jection en 3D-SPGR qu’après in-
jection sur les séquences UTE et 
qu’elles étaient mieux corrélées 
aux anomalies en mode B qu’en 
Doppler puissance, incitant à se 
passer d’injection et à utiliser ces 
séquences 3D-SPGR dans le ca-
dre de ces enthésites calcanéen-
nes. L’étude d’Hodgson [9] est 
très prometteuse, mais nécessite 
toutefois une confirmation sur 
un échantillon plus large.

L’échographie est particuliè-
rement adaptée à l’étude du ten-
don calcanéen, mais aussi des 

tendons tibiaux antérieur et postérieur, du tendon 
du muscle court fibulaire, du fascia plantaire su-
perficiel, des ligaments de la cheville et de la face 
dorsale du pied. L’analyse des ligaments plantaires 
de la voûte est difficile. D’un point de vue techni-
que, l’exploration en mode B nécessite la mise en 
tension de la structure étudiée [16].

Plusieurs anomalies peuvent être observées 
dans la portion distale du tendon ou du ligament, 
juste au-dessus de son insertion osseuse :

épaississement du tendon ou du ligament •	
(une valeur seuil de la normale a été établie 
pour l’épaisseur de certains tendons ou 
aponévroses),
perte de sa structure fibrillaire normale,•	
hypoéchogénicité diffuse ou focale,•	
bursite.•	

Les signes échographiques “osseux” d’enthéso-
pathie en mode B sont les suivants :

des érosions osseuses avec plus tardivement •	
des phénomènes de reconstructions (efflores
cences osseuses en particulier dans l’atteinte 
psoriasique) (fig. 4) ;
plus tardivement des enthésophytes.•	

Fig. 4 : Patient de 41 ans. Talalgie unilatérale. Coupe sagittale d’échographie avec Dop-
pler puissance. Enthésopathie caractérisée par un aspect inflammatoire en Doppler, 
mais surtout un aspect hérissé de la corticale osseuse du calcanéus caractéristique d’un 
rhumatisme psoriasique (flèches). Le patient présentait un psoriasis cutané évolué.
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Ces atteintes chroniques ne sont pas spéci-
fiques des spondylarthropathies et peuvent se 
voir dans les atteintes mécaniques (fig. 5) et 
même chez des patients témoins asymptoma-
tiques (fig. 6).

Fig. 5 : Enthésite mécanique débutante chez un sportif 
de haut niveau : l’aspect en Doppler puissance est sem-
blable à une atteinte inflammatoire.

Fig. 6 : IRM et échogra-
phie d’un patient asympto-
matique témoin de l’étude 
ETERS (lombalgies sans 
spondylarthropathie) : 
enthésopathie chronique 
inflammatoire en Doppler 
puissance (flèche ; a) avec 
œdème osseux sur un vo-
lumineux ostéophyte (flè-
ches ;  b et c).

a b

c
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Les érosions osseuses sont visualisées sous la 
forme d’une interruption focale de la corticale os-
seuse. Le fond de l’érosion apparaît comme une li-
gne échogène moins nette et moins rectiligne que 
la corticale normale. L’enthésophyte se manifeste 
par une image linéaire hyperéchogène à point de 
départ osseux se dirigeant dans l’axe de l’enthèse. 
Si l’enthésophyte est fin, il n’entraîne pas de mo-
dification du faisceau ultrasonore ; s’il est épais, il 
s’accompagne d’un cône d’ombre, créant alors une 
marche d’escalier ultrasonore comme à l’insertion 
du fascia plantaire superficiel sur le calcanéus. Les 
enthésophytes se développent à partir de la moitié 
distale de la zone d’insertion osseuse, probable-
ment sous l’effet de forces de traction mécanique 
plus importantes à ce niveau.

Concernant le tendon calcanéen, les érosions 
osseuses sont situées sur la moitié proximale et 
supérieure de l’enthèse où le fibrocartilage est le 
plus présent [14].

L’utilisation du Doppler puissance, plus sensible 
pour la détection des flux lents, est systématique 
afin d’évaluer l’activité de l’enthésopathie. L’étude 
Doppler s’effectue par opposition au mode B, sur 
un tendon ou un ligament relâché, pour ne pas 
comprimer les vaisseaux par un excès de tension ; 
il faut éviter toute pression sur l’enthèse par la 

sonde d’échographie, en interposant une bonne 
épaisseur de gel. Les réglages techniques du Dop-
pler puissance doivent être précis : la PRF (ou la 
vélocité Doppler) doit être adaptée à la détection 
des flux lents et le gain doit être réglé de façon à 
éviter les artéfacts au niveau des interfaces sépa-
rant les corticales osseuses des parties molles ad-
jacentes, qui risqueraient d’être interprétés com-
me une fausse activité au contact tendon/corticale. 
Cet artéfact à l’interface tendon-corticale osseuse 
semble fréquent (fig. 7) et a été nommé dans la 
littérature “twinkling artefact” [17].

Le Doppler puissance détecte une éventuelle hy-
pervascularisation de localisation variable :

dans les parties molles péri-enthésiques,•	
au sein de la portion terminale du tendon (ou •	
du ligament),
au sein des érosions osseuses (fig. 8),•	
dans la paroi d’une bursite de voisinage (fig. 9).•	

Une hypervascularisation au contact de l’os peut 
se voir par contre au niveau d’une périostite juxta-
articulaire, d’une érosion, au contact des bourses 
ou des rétinaculums inflammatoires.

Il existe une corrélation entre le degré de 
vascularisation de l’enthésite et son caractère 
symptomatique.

Fig. 7 : Twinkling artefact : artefact de mouve-
ment aux interfaces du tendon ou de l’aponé-
vrose et au contact de la corticale osseuse. Cet 
artefact ne doit pas être considéré à tort com-
me une atteinte spécifique de SPA (l’artefact 
disparaît lors de la stabilisation de la sonde).
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Les différentes localisations 
à la cheville et au pied

L’atteinte du talon dans les 
spondylarthropathies

L’étude ETERS

Cette étude réalisée à Cochin sur 108 talons de 
patients atteints d’une spondylarthropathie vs 48 ta-
lons d’une population de lombalgiques d’âge simi-
laire avait pour but de chercher à différencier les 
deux groupes grâce à l’échographie et/ou l’IRM.

Les patients bénéficiaient le même jour et par 
deux opérateurs différents d’une IRM et d’une 
échographie avec Doppler puissance au niveau du 
talon. Tous les critères inflammatoires étaient étu-
diés en IRM grâce à des séquences T1 et STIR que 
ce soit dans l’os ou au sein et autour du tendon 
calcanéen et de l’aponévrose plantaire (parties 
molles et bourses) :

épaisseur du tendon calcanéen et de •	
l’aponévrose plantaire superficielle (APS),
hypersignal intra- et péritendineux,•	
œdème osseux,•	
bursite préachilléenne.•	

Fig. 8 : Coupe sagittale d’un tendon calcanéen 
douloureux dans le cadre d’une SPA : Présen-
ce de flux Doppler au sein du tendon. Érosion 
osseuse avec flux Doppler au sein de l’érosion 
(tête de flèche).

Fig. 9 : Bursite préachilléenne. Coupe longitu-
dinale en échographie (Doppler puissance) : 
épanchement en forme de goutte, en avant du 
tendon avec paroi épaissie hypervascularisée 
en Doppler puissance.
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Les critères inflammatoires ont également été 
étudiés en mode B (épaisseur du tendon et hypoé-
chogénéicité) et en Doppler puissance au sein du 
tendon, au contact tendon/os et autour du tendon.

Les atteintes osseuses chroniques ont éga-
lement été étudiées : enthésophytes, érosions, 
calcifications.

ETERS montre plus d’anomalies dans le groupe 
Spa talalgique ou ayant eu des douleurs au talon : 
81 % en IRM et 58 % en échographie (mode B et 
Doppler puissance) contre 56 % en IRM et 17 % 
en échographie dans le groupe des Spa axiales 
n’ayant jamais souffert de talalgies.

Il est impossible de différencier le groupe Spa 
du groupe témoin lombalgique où l’on retrouvait 
presque 68 % d’anomalies en IRM et 28 % en écho-
graphie. Aucun signe inflammatoire ou chronique 
n’a permis de différencier de manière significative 
ces deux groupes.

Seul l’œdème osseux calcanéen inférieur (apo-
névrose plantaire) semblait un signe spécifique en 
IRM (94 %), mais très peu sensible (22 %).

ETERS nous a fait conclure à l’inutilité de ces 
techniques dans le dépistage précoce des spon-
dylarthropathies en l’absence de symptômes 
périphériques.

Cette étude est donc en contradiction avec beau-
coup d’articles de la littérature [18-20] qui incitent 
à utiliser l’échographie et le Doppler puissance 
comme outils dans le diagnostic précoce des spon-
dylarthropathies dans leur forme axiale.

Dans son étude échographique la plus récente, 
De Miguel trouve plus d’anomalies en Doppler 
puissance dans le groupe des spondylarthropathies 
axiales que dans le groupe des spondylarthropathies 
périphériques [20], ce qui s’oppose à notre étude et 
aux données de notre pratique quotidienne.

L’étude ETERS a le mérite de corréler IRM et 
échographie avec Doppler puissance et donc de 
s’affranchir du caractère opérateur dépendant des 
ultrasons. Dans des proportions différentes inhé-
rentes aux techniques, les résultats sont cohérents 
et parallèles en IRM et en échographie dans les 
différents groupes. Cette étude comportait des sé-
quences d’IRM classiques T1 et STIR et l’ajout de 
séquences à TE court type 3D-SPGR et UTE pour-
raient changer ces données à l’avenir.

ETERS est également le fruit de la collaboration 
entre rhumatologue et radiologue facilitant la lec-
ture des examens d’imagerie en aveugle de la cli-
nique et inversement.

L’atteinte du tendon calcanéen (fig. 10)

En IRM, l’enthésite peut s’accompagner d’un hy-
persignal intra- ou péritendineux en T1 et en T2. 
L’hypersignal intratendineux n’est pas liquidien 
sauf en cas de fissure intratendineuse plus rare 
dans l’atteinte inflammatoire que dans l’atteinte 
mécanique. Cet hypersignal serait mieux visible 
sur les séquences 3D-SPGR (TE = 2 ms) sans in-
jection ou sur les séquences UTE après injection 
de gadolinium. Dans cette étude sur les séquen-
ces à TE court, il est intéressant de constater que 
presque 48 % des enthèses distales ne se rehaus-
saient pas et que le maximum d’anomalies siégeait 
au-dessus de l’enthèse. La bursite préachilléenne 
est souvent associée à l’enthésite. Bien que moins 
érosive que dans la polyarthrite rhumatoïde, cette 
bursite préachilléenne n’est pas spécifique des 
spondylarthropathies. Elle peut également se voir 
dans les atteintes mécaniques. L’œdème calcanéen 
supérieur est également fréquent, mais il n’est pas 
spécifique d’une spondylarthropathie.

En échographie, l’épaississement tendineux à 
l’insertion est également un bon signe d’enthésopa-
thie en mode B. Un tendon calcanéen est considéré 
comme épaissi s’il dépasse 5,29 mm à l’insertion sur 
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le calcanéus. Il existe généralement une perte de 
l’aspect fibrillaire normal en rapport avec l’œdème 
interstitiel qui dissocie les fibres. Le Doppler puis-
sance montre souvent une hypervascularisation au 
sein du tendon distal avec un encorbellement anté-
rieur et postérieur et du haut vers le bas avec des 
vaisseaux qui se dirigent vers l’enthèse.

Dans notre expérience, hormis les cas où il exis-
te une érosion de la corticale, l’hypervascularisa-
tion Doppler ne commence jamais au contact de 

la corticale osseuse dans les enthèses classiques 
comme le tendon calcanéen ou le fascia plantaire 
superficiel et il n’existe pas vraiment de spécificité 
permettant de différencier au talon les atteintes 
d’origine mécanique des spondylarthropathies. 
Concernant le tendon, le Doppler puissance per-
met de visualiser l’atteinte inflammatoire plus faci-
lement qu’en IRM avec une néo-angiogenèse intra- 
et péritendineuse débutant au-dessus de l’enthèse, 
provenant d’une circulation collatérale qui encor-
belle le tendon. Il semble que l’hypervascularisation 

Fig. 10 : Enthésite à l’insertion calcanéenne du tendon calcanéen chez un patient talalgique souffrant 
d’une SPA.
a)	IRM en coupe sagittale STIR : œdème osseux à l’insertion du tendon calcanéen et hypersignaux essentiel-

lement péritendineux.
b)	Échographie du même tendon montrant un Doppler puissance intratendineux épargnant la région du 

tendon au contact de la corticale osseuse correspondant à la zone fibrocartilagineuse (flèches).

a b
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tendineuse initiale se produise sous l’impulsion de 
l’ostéite et qu’elle converge à travers le tendon vers 
le fibrocartilage. L’enthèse fibrocartilagineuse, vi-
sible sous la forme d’une ligne très hypoéchogène 
au contact de la corticale osseuse, n’est donc en 
principe colonisée par les vaisseaux qu’au moment 
de l’effraction corticale par l’ostéite et donc plutôt 
à un stade très tardif. Chez les patients jeunes at-
teints par une spondylarthropathie, l’ostéite initiale 
ne s’accompagne généralement pas d’atteinte cor-
ticale précoce que ce soit en IRM ou en échogra-
phie et ce n’est donc qu’au stade érosif plus tardif 
que l’on constatera l’hypervascularisation Doppler 
au contact de cette érosion. Dans notre expérience, 
il n’existe pas d’image en Doppler puissance bor-
dant la corticale osseuse pouvant être spécifique 
d’une spondylarthropathie et l’aspect en imagerie 
est très proche des atteintes mécaniques. Il faut 
simplement prêter attention à l’aspect du tendon 
qui est souvent très dégénératif dans les patholo-
gies mécaniques avec des fissures, des érosions 
voire des enthésophytes, dès le premier épisode 
douloureux.

L’atteinte de l’aponévrose plantaire 
superficielle (fig. 11)

Une aponévrose normale mesure normalement 
moins de 4,4 mm d’épaisseur [21].

L’atteinte des spondylarthropathies concerne com-
me dans l’atteinte mécanique, l’insertion de l’apo-
névrose superficielle centrale sur le calcanéus.

En IRM, on notera :
une augmentation d’épaisseur de l’APS à son •	
insertion ;
un hypersignal périaponévrotique souvent sur •	
le versant superficiel de l’APS et parfois sur 
son versant profond. On constate rarement 
d’hypersignal intra-aponévrotique sauf en cas 
d’inflammation sévère ou en cas de fissure 
dans des formes tardives ;
un œdème osseux inférieur (fig. 12) qui •	
dans l’étude ETERS effectuée à l’Hôpital 
Cochin serait le signe le plus spécifique 
de spondylarthropathie (vs témoins). Cet 
œdème osseux peut toutefois se rencontrer 
en cas d’atteinte mécanique et il faut rester 
prudent, car encore une fois rien ne permet 
de différencier ces deux atteintes en IRM. 
Son intensité et son degré d’extension dans 
l’os seraient peut-être plus importants dans 
les maladies inflammatoires, mais rien ne le 
prouve pour l’instant. Cette constatation est 
toutefois intéressante, car elle montre que 
les anomalies semblent plus marquées dans 
l’os qu’au tendon, corroborant l’hypothèse 
que l’ostéite est la lésion inaugurale des 
spondylarthropathies.

Fig. 11 : Comparaison IRM/échographie Doppler puissance d’une aponévropathie dans le cadre d’une SPA (étude ETERS) :
a et b) Œdème calcanéen inférieur (flèche) avec hypersignal et épaississement de l’aponévrose plantaire superficielle.
c) Epaississement de l’aponévrose plantaire avec hypersignal intra-aponévrotique (tête de flèche) et petite érosion osseuse 
(flèche).

a b c
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En échographie, on note un épaississement de 
l’APS à son insertion avec un aspect hypoéchogè-
ne. Le Doppler est rarement positif au contact de 
l’os sauf en cas d’érosion osseuse. Concernant le 
fascia plantaire superficiel, l’impédance du talon 
peut parfois rendre sa visualisation difficile. Il en 
est de même pour le Doppler, rarement positif à 
ce niveau. On observe plus facilement 
qu’en IRM, l’enthésophyte calcanéen-
ne non spécifique par une perte de l’as-
pect arrondi sous la région d’insertion 
de l’APS.

Par ailleurs, les remaniements os-
seux chroniques étaient très sou-
vent présents dans la population té-
moin de ETERS et n’ont donc pas de 
spécificité.

Les atteintes de la cheville et 
du tarse

Les atteintes tendineuses autres 
que celles du talon sont plus rares et 
concernent plus souvent le rhumatis-
me psoriasique.

On peut citer :

L’atteinte du tendon tibial postérieur 
(fig. 13)

L’atteinte du tendon du muscle tibial pos-
térieur qui consiste en une ténosynovite très 

Fig. 12 : Ostéite inflammatoire inaugurale dans le cadre d’une SPA : Œdème osseux en STIR à l’insertion d’une aponévrose plan-
taire dont l’aspect peut être considéré comme normal, sans Doppler puissance décelable.

Fig. 13 : Ténosynovite du tendon du muscle tendon tibial postérieur
Coupe longitudinale du tendon du muscle tibial postérieur avec Doppler puis-
sance. L’aspect quasi normal de la structure fibrillaire du tendon tibial posté-
rieur (*) contraste avec la ténosynovite l’inflammation péritendineuse majeure 
(flèches). Dans l’hypothèse mécanique, le tendon présenterait des zones de 
tendinose avec perte de l’aspect fibrillaire du tendon. Ce patient présentait un 
rhumatisme psoriasique.

ba
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inflammatoire contrastant, au tout début de la 
maladie, avec la normalité relative du tendon par 
opposition à l’atteinte mécanique où le tendon est 
souvent remanié dès le début des symptômes (dé-
générescence mucoïde, fissures…). L’échographie 
présente un avantage certain sur l’IRM grâce au 
Doppler puissance, évitant ainsi l’injection in-
traveineuse de gadolinium qui est nécessaire en 
IRM pour différencier un simple épanchement 
souvent physiologique dans la gaine tendineuse 
d’une réelle ténosynovite inflammatoire (la té-
nosynovite est caractérisée par une intense prise 
de contraste après injection intraveineuse de ga-
dolinium). L’échographie permet également une 
analyse directe de l’aspect fibrillaire du tendon et 
d’éventuels remaniements dégénératifs plus diffi-
ciles à visualiser précocement en IRM. Le Doppler 
puissance est généralement positif au sein de la 
gaine épaissie et au sein du tendon. L’atteinte en 
Doppler puissance est généralement nettement 
plus marquée à l’enthèse du tendon du muscle ti-
bial postérieur sur l’os naviculaire (mais l’atteinte 
isolée du tendon est possible). Elle se traduit en 
IRM par un œdème osseux intense au sein de cet 
os naviculaire. L’inflammation péritendineuse est 
visible en IRM grâce à un hypersignal T2 ou une 
prise de contraste après saturation de la graisse, 
débordant souvent dans les parties molles autour 
du tendon et dans le Spring ligament.

L’atteinte des tendons fibulaires

L’atteinte des tendons des muscles fibulaires est 
plus rare. Certains décrivent une atteinte possible 
au passage du tendon court fibulaire sous le cuboï-
de avec œdème osseux (également possible dans 
une pathologie mécanique).

L’atteinte du tendon tibial antérieur

L’atteinte du tendon du muscle tibial antérieur 
est aussi possible. Elle concerne surtout l’enthèse 

et s’accompagne souvent d’un important œdème 
du 1er cunéiforme en IRM ne devant pas être 
confondu avec une fracture de fatigue (absence 
de trait visible). Il existe souvent un hypersignal 
ou un rehaussement autour du tendon du mus-
cle tibial antérieur après injection de gadolinium 
par voie intraveineuse. L’échographie retrouve un 
Doppler puissance intra- et péritendineux extrê-
mement positif à l’insertion d’un tendon du mus-
cle tibial antérieur souvent épaissi par rapport au 
tendon controlatéral.

L’atteinte peut être ligamentaire

L’atteinte peut être ligamentaire en particulier 
au niveau des ligaments collatéraux de la che-
ville (fig. 14) et des ligaments du tarse [22]. L’at-
teinte du tarse peut concerner le médiotarse (fig. 
15), le sinus du tarse, l’articulation de Chopart 
(fig. 16) ou l’articulation de Lisfranc (fig. 17) 
et se rencontre plus fréquemment dans les for-
mes juvéniles [23]. Elles peuvent aboutir dans 
les formes ultimes à une tarsite avec une anky-
lose (fig. 17). La spécificité de l’atteinte est due 
à l’importance des structures ligamentaires qui 
composent le tarse.

En échographie, il faut savoir évoquer le dia-
gnostic devant une discordance entre un Doppler 
puissance excessif et des ligaments ou aponévro-
ses indemnes de lésions traumatiques en mode 
B. Le contexte est alors très évocateur et permet 
d’évoquer le diagnostic. On visualise parfois la 
périostite juxta-articulaire qui se traduit par une 
fine apposition périostée linéaire hyperéchogène 
avec hypervascularisation Doppler parfois plus 
irrégulière formant de véritables efflorescences 
juxtacorticales. On peut également retrouver des 
érosions osseuses à l’enthèse.

En IRM, elle se traduit alors par un hypersignal 
diffus de ces ligaments avec une prise de contras-
te très intense, une synovite souvent difficile à 
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Fig. 14 : Coupe frontale d’échographie du li-
gament collatéral médial d’un patient atteint 
d’une spondylarthrite ankylosante : ligament 
de morphologie normale en mode B avec une 
inflammation en Doppler puissance.

Fig. 15 : Tarsite visible 
sous la forme d’hypersi-
gnaux osseux du médio-
tarse et du Lisfranc sur 
les séquences pondérées 
en T2 avec saturation de 
la graisse.

Fig. 16 : Coupe sagittale en pondération T1 avec saturation de la graisse après injection de gadolinium d’un patient atteint d’une 
spondylarthropathie :
a)	H ypersignaux diffus des ligaments de la voûte plantaire et des parties molles (flèches courbes).
b)	 Prise de contraste du ligament talonaviculaire dorsal (flèche blanche) et du sinus du tarse (tête de flèche blanche).
c)	 Prise de contraste du tendon tibial postérieur (flèche noire), et œdème à son insertion sur l’os naviculaire (tête de flèche 

blanche).

cba

a b
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distinguer d’une atteinte ligamentaire et sur-
tout un œdème osseux. L’atteinte des ligaments 
de la voûte plantaire est souvent mieux visuali-
sée en IRM qu’en échographie en raison de leur 
profondeur.

Les arthrites

Elles concernent plus souvent la cheville que 
le tarse et l’articulation sous-talienne [24, 25]. 
D’après Mc Gonagle [5], elles pourraient n’être 
que réactionnelles à l’enthésite puisque, dans son 
concept, enthèse et articulation sont intimement 
liées (ligaments, tendons, capsules entourant l’ar-
ticulation). Cela expliquerait d’ailleurs le caractère 
moins agressif de ces arthrites comparativement à 
l’atteinte synoviale “primitive” des polyarthrites 
rhumatoïdes.

En IRM et en échographie, il est vrai que les 
deux atteintes se côtoient souvent (arthrite de la 
cheville et atteinte des ligaments collatéraux), 
mais pas toujours dans notre expérience, l’arth-
rite pouvant être totalement isolée tout comme 
l’enthésite.

Les atteintes de l’avant-pied

Elles sont très fréquentes dans le rhumatisme 
psoriasique (RP), mais peuvent également se ren-
contrer dans les autres spondylarthropathies. En 
échographie et IRM, ces atteintes se résument 
souvent en deux entités, l’orteil “en saucisse” (ou 
dactylite) et l’onycho-pachydermo-périostite pso-
riasique de l’hallux.

L’orteil en saucisse (dactylite)

L’orteil “en saucisse” traduit à la fois la téno-
synovite, l’enthésite inflammatoire et la synovite 
réalisant une atteinte typiquement en rayon. On 
retrouve l’orteil “en saucisse” dans presque 23 % 
des spondylarthropathies [26] et son association 
avec une talalgie est quasi pathognomonique des 
spondylarthropathies.

En échographie (fig. 18), on retrouve les signes 
habituels de la dactylite décrits également au ni-
veau de la main :

Les synovites et ténosynovites se manifestent •	
par un épanchement hypoéchogène, un 
épaississement et une hyperhémie en mode 
Doppler énergie des membranes synoviales et 
des gaines tendineuses.
La pseudoténosynovite de Fournié correspond •	
à l’épaississement et à l’inflammation du tissu 
cellulo-graisseux et des éléments conjonctifs 
des doigts.

L’imagerie par résonance magnétique démon-
tre facilement l’atteinte péritendineuse sur les 
séquences en pondération T2 avec saturation de 
la graisse ou STIR, mais l’injection de produit de 
contraste par voie intraveineuse semble indispen-
sable pour différencier un simple épanchement 
d’une synovite articulaire siégeant la plupart du 
temps sur la MTP. L’injection de gadolinium per-
met également une meilleure visualisation de 
l’atteinte péritendineuse des fléchisseurs et de la 

Fig. 17 : Tarsite fusionnante “historique” chez un patient 
atteint d’une spondylarthrite ankylosante dans une forme 
juvénile très sévère et négligée.
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ténosynovite. Un œdème osseux en rapport avec 
l’ostéite peut également être visible en pondéra-
tion T2 avec saturation de la graisse tout comme 
la périostite sous la forme d’une prise de contraste 
périostée après injection de gadolinium.

L’onycho-pachydermo-périostite 
psoriasique de l’hallux

L’onycho-pachydermo-périostite psoriasique du 
gros orteil (OP3GO) a été décrite en 1989 par 
Fournié à partir de quatre observations. Il s’agit 
d’une entité radioclinique hautement évocatrice 
du rhumatisme psoriasique (RP) que l’on retrouve 
dans environ 10 % des cas. Si l’OP3 prédomine lar-
gement aux hallux, on peut aussi l’observer aux 
autres orteils et même aux doigts. Cliniquement, 
on observe une onychose psoriasique et un épais-
sissement plus ou moins marqué des parties mol-
les de l’extrémité de l’hallux qui est douloureuse. 
Les radiographies montrent une ostéopériostite 
de la phalangette sans atteinte de l’articulation 
interphalangienne. À la scintigraphie osseuse on 
note une hyperfixation intense de la phalangette. 
En Doppler puissance, on note une hypervascu-
larisation des parties molles attenantes avec une 

pulpite qui se traduit par un épaississement et 
une hyperhémie focalisée en mode Doppler des 
parties molles de l’hallux en association avec une 
hypervascularisation au Doppler du lit unguéal 
souvent difficile à différencier de l’hypervascula-
risation physiologique si ce n’est par comparai-
son à l’hallux controlatéral. En IRM, on trouve un 
hypersignal intense du lit de l’ongle, des parties 
molles adjacentes, mais surtout un œdème osseux 
de la phalange distale en rapport avec une ostéite 
(fig. 19). Au plan rhumatologique, l’OP3 ne s’ac-
compagne pas d’une atteinte articulaire et se dis-
tingue ainsi du doigt (ou orteil) de Hench et Bauer 
dont la lésion psoriasique s’associe à une arthrite 
interphalangienne distale.

La structure fibreuse des extrémités des doigts 
et des orteils pourrait expliquer l’atteinte inflam-
matoire globale de l’ongle, des tissus mous adja-
cents et de la phalangette. L’ongle est une forma-
tion de l’épiderme qui repose directement sur la 
phalangette, et qui est étroitement uni à elle par 
des cloisons conjonctives qui s’insèrent profondé-
ment dans l’os. Il en est de même entre la pulpe 
digitale et la phalangette. Ce dispositif anatomi-
que évoque celui d’une enthèse, et l’OP3 pourrait 
correspondre à une forme particulière d’enthésite 

Fig. 18 : Orteil “en saucisse” associant synovite de la MTP 2 (a) et ténosynovite des tendons des muscles fléchisseurs du 2e orteil (b)

a b
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de l’extrémité des doigts ou des orteils. Quoi qu’il 
en soit, elle témoigne, comme l’acro-ostéolyse, 
elle aussi observée dans le RP, d’un processus ex-
trasynovial à l’origine de certaines atteintes par-
ticulièrement évocatrices des doigts et des orteils 
au cours du RP.

Formes particulières

L’orteil de Bauer est caractéristique d’un rhuma-
tisme psoriasique et associe un psoriasis unguéal 
et une atteinte de l’articulation interphalangienne 
distale. Cette arthrite de l’interphalangienne serait 
pour certains réactionnelle à l’enthésite distale de 
l’appareil extenseur lui-même intimement lié à 
l’ongle assimilé lui-même à une enthèse [6]. On 
signalera aussi l’orteil de Bywaters qui regroupe 
un psoriasis unguéal, une atteinte des interphalan-
giennes distale et proximale et une ténosynovite.

Le suivi thérapeutique (fig. 20)

Certains auteurs ont démontré la possibilité du 
suivi d’un traitement anti-TNF alpha [27-29] de 
l’enthèse calcanéenne par échographie et Doppler 
puissance en montrant une diminution de l’hype-
rhémie au Doppler puissance dès 2 mois pour cer-
tains et entre 4 et 6 mois pour d’autres.

Conclusion

Les avancées récentes dans le domaine de 
l’échographie et de l’IRM permettent d’améliorer 
la prise en charge diagnostique et thérapeutique 
de la spondylarthrite ankylosante. Il convient tou-
tefois de garder présent à l’esprit le manque de 
spécificité des anomalies observées qui peuvent 
conduire à des diagnostics par excès.

Fig. 19 : L’onycho-pachydermo-périostite psoriasique de l’hallux : Hypersignal osseux de la dernière phalange (*), de la région 
péri-unguéale (têtes de flèche noires) de l’hallux avec déformation de l’ongle dans le cadre d’une atteinte psoriasique.
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Fig. 20 : Efficacité d’un traitement anti-TNF alpha dans une spondylarthropathie. Comparaison d’une IRM des sacro-iliaques et 
d’une échographie du tendon calcanéen avant traitement (A) et après traitement montrant une guérison de la sacro-iliite sur la 
séquence STIR et de l’enthésite en Doppler puissance.
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Introduction

Cet article a pour but de rappeler le cadre gé-
néral des neuro-arthropathies du pied, d’illustrer 
les éléments séméiologiques utiles au diagnostic 
spécifique et les modalités de prise en charge. La 
reconnaissance précoce de ces pathologies com-
plexes du pied joue un rôle dans leur prise en 
charge afin d’éviter des investigations ou des thé-
rapeutiques inappropriées [1].

Même si Musgrave [2], en 1703, a donné la pre-
mière description de ce qui semble être une os-
téoarthropathie neuropathique, c’est bien Jean-
Martin Charcot [3] qui a décrit la neuro-arthro-
pathie du pied en 1868, alors en relation avec la 
syphilis. De nos jours, le diabète est la cause prin-
cipale de cette maladie, dont l’étiologie est encore 
largement sujette à discussion [4].

Définition

Les neuro-arthropathies représentent un ensem-
ble de pathologies articulaires associées à diverses 
affections du système nerveux (tableau 1). Ces pa-
thologies articulaires essentiellement mécaniques, 
différent de l’arthrose commune par certains élé-
ments tels que :

1.	Une évolutivité inhabituellement rapide
2.	Une indolence relative
3.	Une dominance des modifications osseuses 

(impaction, densification)
4.	L’importance des lésions tendino-ligamentai-

res (subluxation)

Ces pathologies articulaires diffèrent des arthro-
pathies synoviales septiques par l’absence de col-
lection abcédée et l’absence d’érosion marginale. 
En d’autres termes, le radiologue évoquera une 
neuroarthropathie devant une arthropathie mé-
canique évoluant rapidement et présentant, en 
radiographie conventionnelle, des phénomènes 
de fragmentation et/ou densification épiphysaire 
avec subluxation (fig. 1) en l’absence d’abcès ou 
d’érosion articulaire marginale.

Neuro-arthropathies du pied

M. Delmi, B. Vande Berg

Diabète sucré

Alcoolisme

Myélo-méningocèle

Syringomyélie

Syphilis, lèpre

Neuropathies sensitivo-motrice héréditaires (Charcot-
Marie-Tooth)

Insensitivité congénitale à la douleur

Tableau 1 : Causes reconnues de neuro-arthropathies
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Physiopathogénie

Deux théories différentes sont généralement 
évoquées pour expliquer la physiopathogénie des 
neuroarthropathies [5]. L’une, la théorie neuro-
traumatique, accorde un rôle prépondérant aux 
micro- voire macro-traumatismes répétitifs dans 
la genèse de la destruction articulaire : perte de 
la sensibilité profonde et de la proprioception, 
hypotonie musculaire favorisant des microtrau-
matismes dont l’accumulation conduirait aux phé-
nomènes de destruction cartilagineuse et osseuse. 
L’autre, la théorie neurovasculaire, plutôt en perte 
de vitesse, accorderait un rôle déterminant à une 
sidération d’origine nerveuse du contrôle de la 
vascularisation périphérique. La perturbation 
des systèmes ortho- et para-sympathiques serait 
associée à des phénomènes de vasodilatation et 
stase vasculaire périphérique avec résorption 

osseuse secondaire, fragilisation et fragmentation 
des surfaces articulaires. Il est possible que ces 
deux mécanismes participent ensemble ou à des 
moments variables au développement des neuro-
arthropathies.

Symptomatologie - Clinique

Le début de la neuro-arthropathie du sujet dia-
bétique est considéré comme soudain par environ 
20 % des patients qui se souviennent parfois d’un 
traumatisme particulier. La déformation évolue 
rapidement et devient cliniquement importante. 
Malgré la neuropathie, toujours associée au pied 
de Charcot, l’indolence n’est présente que chez 
25  % des patients. Néanmoins, cette douleur est 
extrêmement faible, si on tient compte des destruc-
tions ostéo-articulaires massives caractéristiques 

Fig. 1 : (a) Radiographie initiale d’un patient diabétique âgé de 57 ans démontre des remaniements chroniques des articulations 
tarso-métatarsiennes (cercle). (b) Quatre semaines plus tard, apparition d’une tuméfaction discrète des tissus mous en regard de 
la première cunéo-métatarsienne. (c) Deux semaines plus tard, apparition spontanée d’une fragmentation de la base du premier 
métatarsien. L’importance de la fragmentation et la rapidité d’évolution sont des arguments en faveur d’une neuro-arthropathie.

a b c
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du pied de Charcot [6]. L’âge moyen lors de la 
pose du diagnostic de neuro-arthropathie du pied 
est de 57 ans, le diabète évoluant habituellement 
depuis plus de 10 ans. Il n’y a pas de différence 
constatée entre homme et femme et l’atteinte bi-
latérale survient dans 6 à 40 % des cas. L’augmen-
tation constante, de type épidémique, du diabète 
a entraîné l’apparition d’un nombre croissant de 
neuro-arthropathies de Charcot.

La neuropathie peut être facilement évaluée au 
moyen du diapason gradué à 128 Hz de Rydel-Seif-
fer, mais surtout au moyen des monofilaments de 
Semmes-Weinstein, de façon plus reproductible et 
prédictive [7, 8]. La différence de température cu-
tanée entre les deux pieds peut être mesurée par 
un thermomètre de surface et atteint 5 °C dans la 
phase aiguë et chute à moins de 2 °C dans la phase 
de reconstruction [9].

Deux patients sur cinq présentent un ulcère cu-
tané plantaire, localisé dans 90 % des cas sous les 
articulations du Chopart, et particulièrement sous 
le cuboïde luxé en plantaire. Cette localisation est 
totalement différente des ulcères rencontrés dans 
les pieds ischémiques, les ulcères étant alors beau-
coup plus distaux. L’ulcère du pied de Charcot a 
également comme caractéristique d’évoluer rapi-
dement favorablement une fois que la décharge 
est effectuée et l’hyper-appui causal supprimé.

Imagerie

Séméiologie radiologique

Les altérations radiologiques comportent géné-
ralement un ensemble de modifications élémen-
taires dont l’importance varie selon le stade de 
l’arthropathie, la vitesse d’évolution, l’articulation 
concernée, la pathologie causale, et l’impotence 
fonctionnelle associée [10]. Les auteurs opposent 

volontiers neuro-arthropathies atrophiques (de 
l’épaule notamment) aux neuro-arthropathies hy-
pertrophiques (colonne et membres inférieurs). 
Il est aisé de comprendre que la neuro-arthropa-
thie de l’épaule associée à une syringomyélie par 
exemple, comporte de façon prédominante des 
phénomènes de fragmentation et de résorption 
osseuse, alors que la neuro-arthropathie des pieds 
associée à un diabète sucré comporte de façon 
prédominante des phénomènes de dislocation ar-
ticulaire et de densification.

Au stade débutant, la détection des neuro-
arthropathies du pied est difficile, car les lésions 
prédominent dans les tissus mous et comportent 
des tuméfactions synoviales et ténosynoviales as-
sociées à de discrètes subluxations articulaires et 
des impactions épiphysaires (fig. 1, 2). La présen-
ce de déformation focale de la lame osseuse sous-
chondrale, la libération de fragment osseux dans 
l’espace articulaire, l’apparition de phénomène 
de densification sous-chondrale sont autant de lé-
sions élémentaires qui, bien que non spécifiques, 
doivent attirer l’attention du radiologue et faire 
évoquer une neuro-arthropathie.

Au stade avancé, les neuro-arthropathies pré-
sentent des phénomènes de sclérose, de fragmen-
tation osseuse, de subluxation ou luxations arti-
culaires avec formation de débris ostéo-cartilagi-
neux (fig. 2, 3). D’épaisses appositions périostées 
se développent volontiers dans le cadre de neuro-
arthropathies et prédominent dans les régions mé-
taphysaires, mais peuvent s’étendre aux diaphy-
ses (fig. 3, 4). Les contours osseux déformés, à ce 
stade, sont impactés et bien délimités. Les modi-
fications radiologiques sont parfois très proches 
de celles observées en cas de nécroses épiphysai-
res (fig. 5) et de fractures de stress. Tardivement, 
l’évolution spontanée vers une ankylose osseuse 
est rarement observée et est plus fréquente en cas 
de pathologie septique.
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Fig. 2 : (a) Radiographie de face et en charge du pied droit d’un diabétique âgé de 65 ans réalisée pour mise au point d’une tumé-
faction indolore du pied. Présence d’une fracture récente du versant médial de M1 (flèche blanche) et d’une subluxation latérale 
de M2 (flèche noire). (b) Le suivi radiologique à deux semaines démontre une subluxation progressive des articulations tarso-
métatarsiennes (flèche courbe). (c) Le suivi radiologique à 10 semaines démontre l’extension de la pathologie au sein du tarse 
(flèche). (d) La reconstruction tomodensitométrique frontale obtenue au même moment démontre parfaitement que les érosions 
osseuses (flèches) sont disposées en miroir, de part et d’autre du plan de décompensation biomécanique (ligne pointillée). Les ar-
ticulations épargnées par la neuro-arthropathie ne présentent ni chondrolyse ni érosion. En cas d’une pathologie inflammatoire, 
le processus septique s’étend à toutes ces articulations qui appartiennent au même espace articulaire.

Fig. 3  : Radiographies en 
charge (a) de face et (b) de 
profil de la cheville gau-
che d’un diabétique agé de 
64  ans. Destruction chroni-
que de l’articulation talo-cru-
rale avec enfoncement talien, 
sclérose trabéculaire et appo-
sitions périostées chroniques. 
Contact calcanéo-fibulaire. 
(c) La coupe sagittale SE T1 
de la cheville démontre une 
destruction de l’articulation 
talo-crurale avec modifica-
tions médullaires des deux 
versants de l’articulation et 

dilatation des récessus articulaires. Absence d’anomalie des tissus mous à distance de l’espace articulaire. (d) Sur la coupe sagittale 
SE T2 correspondante, les modifications ostéo-médullaires présentent un signal variable, tantôt intermédiaire tantôt élevé (kyste). 
Signal également variable des recessus articulaires. (e) Sur les coupes en densité protonique avec annulation du signal de la graisse, 
l’ensemble de la pathologie présente un signal intermédiaire à élever. L’aspect de la pathologie est plus complexe sur cette séquence 
qui suggère une pathologie plus régionale qu’articulaire (anomalies plus à distance des récessus). (f) La reconstruction tomoden-
sitométrique dans le plan sagittal démontre la résorption osseuse trabéculaire dans les zones de contrainte et l’environnement 
hyperostotique trabéculaire et cortical. (g) La coupe coronale SE T1 démontre bien le caractère mécanique de cette arthropathie 
avec déformation en valgus de l’arrière-pied et lésions ostéo-médullaires sous-chondrales.

a b c d

a b c d

e f g
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Séméiologie IRM

Au stade débutant, les neuro-arthropathies sont 
difficiles à reconnaître en IRM, car les lésions ne 
sont pas spécifiques [11, 12, 13, 14]. L’IRM démon-
tre généralement une importante infiltration de la 
moelle osseuse de part et d’autre de l’espace articu-
laire (fig. 3). Cette infiltration aspécifique présente 
occasionnellement un signal relativement faible 
en SE T2, ce qui constitue un élément orientant 
vers une neuro-arthropathie. Les phénomènes de 
subluxation articulaires et de fragmentation des 
surfaces articulaires sont souvent sous-estimés en 
IRM. En cas de neuro-arthropathie non infectée, 
il n’existe généralement pas de collection abcédée 
(fig. 3) [15, 16]. La synoviale et l’espace articu-
laire sont tuméfiés avec d’éventuelles extensions 
aux gaines téno-synoviales adjacentes lorsqu’elles 
communiquent avec l’espace articulaire, de façon 
physiologique ou secondairement aux destruc-
tions capsulo-ligamentaires. Les collections abcé-
dées à distance des récessus articulaires ne sont 
pas observées en cas de neuro-arthropathies non 
infectée [17].

Fig. 4  : Radiographie de face de l’avant-pied 
d’une jeune patiente atteinte d’un spina bi-
fida et neuropathie. Densification et fracture 
de la tête de M1. Fracture chronique de P1 du 
deuxième rayon avec angulation et appositions 
périostées.

Fig. 5 : (a) Pathologies osseuses intriquées chez une diabétique âgée de 57 ans. La radiographie initiale de l’avant-pied droit est 
normale. (b) Le suivi radiologique obtenu 4 mois plus tard démontre l’apparition d’une fracture épiphysaire de la tête de M2 com-
portant une densification et une déformation céphalique avec apposition périostée. A la différence d’une arthropathie, il n’existe 
pas de malalignement articulaire ni d’image en miroir sur la base phalangienne en regard. (c) La radiographie de l’avant-pied 
gauche démontre des modifications similaires mais plus marquées de M2 et M3 avec isolement d’un fragment osseux sous-chon-
dral suggestif d’une nécrose épiphysaire et associée à une arthrose. Absence de subluxation et de fragmentation des autres os. 

a b c
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Classifications

Sanders [18, 19] a établi une classification en 
5 points, basée sur la localisation anatomique des 
dislocations principales (fig. 6) :

I 	IP  et MTP	 18 %
II	 Lisfranc	 50 %
III	 Chopart	 20 %
IV	 Cheville	 10 %
V	 Calcanéum postérieur 	 2 %

Eichenholz [20] a décrit trois stades radiologi-
ques de développement du pied de Charcot :

1) Stade 1 ou de fragmentation

1.	RX : Inflammation aiguë avec destruction 
osseuse et luxation.

2.	Statut clinique : Hyperhémie, chaleur, érythème 
(fig. 7), épanchements articulaires.

3.	Diagnostic différentiel : Ostéomyélite ou arthrite 
infectieuse aiguë.

2) Stade 2 ou de coalescence

1.	RX : Début des processus de réparation avec 
résorption osseuse et formation de cal.

2.	Statut clinique : Diminution de l’œdème, de la 
chaleur et de l’érythème.

3.	Diagnostic différentiel : Luxation invétérée.

3) Stade 3 ou de consolidation

1.	RX : Consolidation osseuse associée de façon 
pratiquement constante à une déformation 
résiduelle.

2.	Statut clinique : Pied “froid” sans épanchement, 
avec déformation angulaire entraînant des 
hyper-appuis.

3.	Diagnostic différentiel : Séquelles de fractures 
ou de luxations.

Diagnostic différentiel

Les neuro-arthropathies du pied doivent être 
différenciées des affections septiques, notamment 
chez le patient diabétique. Le site de développe-
ment de la pathologie articulaire, la topographie 
exacte de l’ostéolyse radiologique et l’état des tis-
sus mous sont des éléments importants pour le 
diagnostic différentiel.

En cas de pathologie septique, les structures os-
téo-articulaires sont contaminées à partir d’une 
lésion sous-cutanée (atteinte de contiguïté) et les 
sites de prédilection des lésions cutanées sont 
l’extrémité plantaire des orteils et la face dorsale 
des articulations interphalangiennes proximales Fig. 7 : Pied de Charcot, stade 1 d’Eichenholz

Fig. 6 : Schémas de la classification selon Sanders

F30 Vande Berg (OK).indd   402 1/06/11   14:23:56



403

Neuro-arthropathies du pied

(orteil en marteau), le versant interne de la pre-
mière et le versant latéral de la cinquième articula-
tion métatarso-phalangienne, le versant plantaire 
des 1re, 2e, 3e articulations métatarso-phalangien-
nes (affaissement de la voûte plantaire) et la face 
postérieure ou latérale du talon (décubitus) [21]. 
A l’inverse, les neuro-arthropathies prédominent 
nettement aux articulations tarso-métatarsiennes 
sans toutefois être exceptionnelles à la cheville 
ou aux articulations métatarso-phalangiennes. 
Cette distinction est parfois théorique, puisqu’une 
neuro-arthropathie tarso-métatarsienne peut se 
compliquer d’une pathologie septique suite à un 
vice d’appui plantaire et surinfection secondaire.

L’ostéolyse radiologique est généralement de to-
pographie marginale en cas d’atteinte septique et 
de topographie sous-chondrale en cas de neuro-
arthropathie. Si besoin, le scanner permet d’ap-
précier la topographie de la destruction osseuse 
qui est focalisée en territoire de contact mécani-
que (destruction en miroir, os contre os) en cas de 
neuro-arthropathie. La présence d’érosion dans 
un territoire où l’os atteint ne peut être en contact 
avec un autre os (atteinte marginale) signe une at-
teinte inflammatoire.

Enfin, la présence d’abcès des tissus mous, 
bien visualisés en IRM, signe l’affection septique. 
D’autres éléments séméiologiques contribuent 
parfois au diagnostic différentiel entre arthropa-
thie neurologique et septique.

Il convient de noter que ce diagnostic différen-
tiel est parfois difficile, voire impossible à réaliser 
de façon non invasive. Ceci est particulièrement 
le cas chez les patients diabétiques chez lesquels 
ces deux affections ne sont pas exceptionnelles et 
sont parfois associées. Il ne faut pas hésiter à ponc-
tionner ces arthropathies vu le risque septique, la 
possibilité de plusieurs germes (germe cutané pas 
nécessairement représentatif) et l’indolence rela-
tive de ce geste chez ces patients dépourvus de 
sensibilité.

Thérapeutiques de la neuro-
arthropathie du sujet 
diabétique

Les trois principaux objectifs du traitement sont :
1.	Amener le pied au stade 3 de la guérison 

osseuse avec le moins de déformation 
possible, permettant ainsi l’utilisation d’un 
soulier pratiquement normal ou d’un soulier 
orthopédique médicalement adapté.

2.	Limiter au maximum les problèmes des 
tissus mous et les ulcérations, afin d’éviter le 
développement d’une ostéomyélite chronique 
entraînant un risque élevé d’amputation.

3.	Conserver une bonne mobilité au patient 
diabétique, ceci étant important pour la stabilité 
du diabète et limiter l’aggravation d’une 
ostéoporose et d’une atrophie musculaire, 
toujours problématique chez un diabétique.

Traitement conservateur

Le traitement conservateur [6, 22] est encore la 
règle, malgré les importants progrès des traite-
ments chirurgicaux. Il comporte différents stades :
1.	Repos et surélévation du pied afin de diminuer 

la tuméfaction et d’exclure une ostéomyélite. 
24 à 48 heures de surélévation permettent 
rapidement de faire la différence avec une 
ostéomyélite dont la tuméfaction persistera.

2.	Plâtre de contact total (total contact cast) 
(fig. 8), qui doit être changé tous les 5-7 jours, 
orthèse PTB ou orthèse de maintien du pied de 
Charcot (CROW : Charcot Restraining Orthotic 
Walker) [23] (fig. 9).

3.	Marche en charge, selon tolérance, et s’il n’y 
a pas de progression de la déformation, sinon 
nécessité d’une décharge prolongée.

4.	Maintenir le plâtre ou l’orthèse aussi longtemps 
que le patient n’a pas atteint le stade III, 
cliniquement et radiologiquement. Ceci prend 
habituellement entre 4 ou 6 mois, mais parfois 
12 mois. Contrôle radiologique mensuel 
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permettant de surveiller l’aggravation des 
déformations osseuses parfois très rapides et la 
nécessité d’une intervention chirurgicale.

5.	Après consolidation, utilisation d’une orthèse 
de cheville, articulée ou non, de souliers 
orthopédiques adaptés, et supervision médicale 
stricte.

Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical peut être indiqué 
dans le stade 1 aigu, en cas d’échec du traitement 
conservateur avec, notamment, progression des 
déformations ou ostéomyélite associée. Cette der-
nière augmente les risques de complications et 
notamment d’amputation secondaire. Si possible, 
et individuellement en fonction de l’état clinique, 
il est préférable d’attendre les stades 2 et mieux 
encore 3, pour intervenir chirurgicalement. Une 
peau intacte est également une condition favora-
ble. Néanmoins, ces divers éléments sont parfois 
impossibles à obtenir dans un pied de Charcot ra-
pidement évolutif et l’intervention doit donc être, 
dans cette situation, considérée comme une opé-
ration de sauvetage avant amputation.

Diverses techniques [24, 25, 26] ont été mises 
au point, et leur choix va dépendre du type de 
problème rencontré : débridement, ostectomie, 
réduction ouverte et fixation interne (ORIF), fixa-
teur externe de type Ilizarov, arthrodèses avec ma-
tériel solide de type clou intramédullaire, plaque 
massive ou grosses vis.

Ostectomie

Cette résection d’une excroissance osseuse, par-
ticulièrement au niveau plantaire (fig. 10.1 à 10.3), 
est généralement utilisée pour des hyperappuis 
dus à des cals exubérants ou à une désaxation 
osseuse [27]. Elle n’a de sens qu’après consolida-
tion du pied de Charcot. Elle est habituellement Fig. 9 : Orthèse de type CROW

Fig. 8 : Botte plâtrée de contact total
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faite par une incision médiale ou latérale, avec 
dissection soigneuse des tissus mous jusqu’à l’os 
en une couche. L’os proéminent est réséqué avec 
des ostéotomes et la surface aplanie avec un ron-
geur. Nécessité d’un drainage de type redon. Pas 
de plâtre, mais charge partielle recommandée. La 
cicatrice peut présenter des déhiscences ou des re-
tards de fermeture fréquents.

Réduction ouverte et fixation interne

Dans des situations où la déformation progresse 
et menace la peau avec risque septique et d’am-
putation, la réduction ouverte doit être considérée 
avant de discuter une amputation. La fixation va 
dépendre du type de lésion et de sa localisation, 

et doit être pratiquée au moyen de matériel massif 
de type vis 8.0 (fig. 11.1 à 11.4), plaque de recons-
truction ou lame-plaque. Une décharge prolongée 
doit être maintenue, soit au moyen de deux can-
nes, soit d’un plâtre à appui patellaire (PTB). Le 
temps de consolidation est généralement doublé, 
voire triplé, par rapport à une fracture-luxation 
“normale”.

Fixateur externe

L’utilisation d’un fixateur externe [28, 29], par-
ticulièrement de type Ilizarov (fig. 12.1 à 12.4), 
peut être une alternative chez des patients sélec-
tionnés ou en cas d’infection ostéo-articulaire. Il 
est généralement associé à une réduction ouverte, 

Fig. 10 : 
1)	 Hyper-appui plantaire sous le cuboïde, menaçant la 

peau ; stade 3 de pied de Charcot
2)	 Radiographie de profil : cal proéminent plantaire sous 

le Lisfranc interne
3)	 Même pied que la figure 8.2 : ostectomie plantaire

1

2

3
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Fig. 11
1)	P ied de Charcot instable, stade 2. Radiographie préopératoire de profil
2)	P ied de Charcot instable, stade 2. Radiographie préopératoire de face
3)	 Idem après réduction et ostéosynthèse. Radiographie postopératoire de profil
4)	 Idem après réduction et ostéosynthèse. Radiographie postopératoire de face

1

2

4 3
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Fig. 12
1)	 Pied de Charcot instable, stade 2, type II. Radiogra-

phie préopératoire de face
2)	 Pied de Charcot instable, stade 2, type II. Radiogra-

phie préopératoire de profil
3)	 Image intra-opératoire, pose d’un fixateur externe 

selon Ilizarov, après réduction ouverte
4)	 Idem, vue plantaire avec luxations réduites et pied 

plantigrade

1

2

3

4
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car la réduction fermée est très souvent impossi-
ble. L’avantage d’un tel fixateur est de permettre 
rapidement un appui partiel, voire total, en fonc-
tion des possibilités du patient, et donc souvent à 
même de maintenir une mobilité accrue du patient 
par rapport à la fixation interne. Le désavantage 
est de maintenir une fixation externe pendant de 
nombreux mois, le plus souvent 6 à 9 mois.

Arthrodèse

Dans les stades 3 et en cas de déformation sé-
vère impossible à appareiller, ou de douleurs arti-
culaires persistantes après consolidation [30], ou 
plus rarement dans les stades précoces [31], une 
arthrodèse de plusieurs articulations est souvent 
requise. Elle doit être considérée également com-
me une procédure de sauvetage avant une ampu-
tation, mais les risques de complication sont moins 
élevés qu’en cas d’intervention dans un stade aigu. 
La fixation interne doit être également très solide, 
et l’utilisation de lame-plaque massive (fig. 13.1 
à 13.3) ou de clous [32, 33] (fig. 14.1 à 14.4) est 
recommandée, ainsi que celle d’une autogreffe 

spongieuse extensive. Le traitement postopératoi-
re comporte l’utilisation d’un plâtre en décharge 
ou d’un plâtre PTB pendant une période égale-
ment prolongée. Après consolidation, une orthèse 
de cheville peut être nécessaire, orthèse devenant 
indispensable en cas de pseudarthrose fibreuse. Le 
taux de pseudarthroses est élevé, mais elles sont 
souvent très bien tolérées, et l’utilisation d’une or-
thèse stabilisatrice est facilitée par la bonne orien-
tation articulaire.

Complications de la chirurgie

Les infections postopératives ne sont pas rares 
et peuvent mener à l’amputation. Le taux aug-
mente avec les comorbidités, particulièrement le 
tabagisme associé et la présence d’une ostéomyé-
lite aiguë [34].

Les pseudarthroses ou retards de consolidation 
avec rupture des implants sont fréquentes, mais 
souvent bien tolérées, permettant l’utilisation 
d’une orthèse de cheville ou d’une chaussure or-
thopédique [35, 36].

Fig. 13
1)	 Pied de Charcot, stade 3, radiographie de profil. 

Douleurs persistantes
2)	 Lame-plaque 3.5, titane
3)	 Même pied, après arthrodèse tibio-talo-calcanéen-

ne. Radiographie post-opératoire de profil

1 2 3
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Fig. 14
1)	 Pseudarthrose d’une arthrodèse tibio-talienne dans un pied de 

Charcot, type IV. Radiographie préopératoire de face
2)	 Image intra-opératoire : implantation d’un clou intra-médul-

laire calcanéo-tibial
3)	 Arthrodèse tibio-talo-calcanéenne par clou verrouillé. Radio-

graphie de face

Tableau 2 : Arthropathies mécaniques* 
inhabituellement destructrices

Neuro-arthropathies

Nécrose épiphysaire

Arthrose rapidement évolutive

Arthropathies micro-cristallines (chondrocalcinose, 
goutte)

* caractérisées par des phénomènes de destruction “en 
miroir” et l’absence d’érosion marginale.

Arthropathie neurologique Arthropathie septique

Destructions osseuses Sous-chondrales Marginales et sous-chondrales

Infiltration médullaire
Hyposignal T2
Hyposignal T1 marqué

Hypersignal ou signal intermédiaire T2

Subluxation Fréquente Rare

Abcès à distance de l’espace articulaire Non Oui

Infiltration sous-cutanée Hypovascularisée Hypervascularisée

Tableau 3 : Diagnostic différentiel entre arthropathie neurologique et septique.

1 3

2
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L’examen clinique étant souvent difficile et peu 
contributif chez l’enfant surtout avant l’âge de 
5-6  ans, les lésions traumatiques du pied et de la 
cheville sont cliniquement difficilement dissociables. 
Il a donc été choisi de traiter de manière globale la 
traumatologie du pied et de la cheville de l’enfant.

Les lésions traumatiques de la cheville et du pied 
représentent un problème quotidien et un véritable 
défi pour les radiologues comme pour les pédia-
tres ou orthopédistes pédiatriques. L’enfant n’est 
pas à considérer comme un adulte en miniature. Il 
présente une fragilité osseuse spécifique qui évo-
luera en fonction de l’âge (fractures spécifiques au 
petit enfant “préscolaire” jusqu’à environ 4 ans, 
fractures du plus grand enfant intéressant essen-
tiellement les cartilages de croissance). Il peut 
aussi présenter des lésions ligamentaires. Celles-
ci, identifiées depuis peu, sont mal connues.

L’échographie est conduite à occuper une place 
de choix dans la prise en charge des lésions trau-
matiques de la cheville et du pied chez l’enfant en 
complément des radiographies standard.

épidémiologie

Les traumatismes de cheville et du pied consti-
tuent l’un des principaux motifs de consultation 
aux urgences. Le développement de la pratique du 
sport a eu comme conséquence une augmentation 
de l’incidence de ces lésions chez l’enfant depuis 
l’entorse banale jusqu’aux fractures complexes 

de l’articulation talocrurale. Dans une étude de 
Petit et al. [1], ce type de traumatisme représen-
tait 5,5 % du motif de consultation aux urgences 
pédiatriques.

Malgré cette fréquence, la prise en charge ra-
diologique de ces traumatismes reste mal codifiée. 
Depuis peu, plusieurs études et méta-analyses 
recommandent l’application des règles d’Ottawa 
aux enfants au-dessus de 5 ans afin de diminuer 
le nombre de radiographies réalisées [2-5]. Avant 
5 ans, les études sont peu nombreuses, avec des 
effectifs insuffisants pour pouvoir en tirer des 
conclusions satisfaisantes. De plus, chez le petit 
enfant, l’anamnèse et l’examen clinique ne sont 
pas assez fiables et le traumatisme initial est fré-
quemment méconnu, posant alors la question 
d’une boiterie de l’enfant.

Particularités mécaniques

Particularités osseuses

Aux extrémités du tibia et de la fibula

Aux extrémités du tibia et de la fibula, le cartila-
ge de croissance représente la zone de faiblesse. 
Les fractures du cartilage de croissance sont clas-
sées selon la classification de Salter et Harris [6] 
(fig. 1) à l’exception des fractures triplanes et de 
Tillaux juvéniles.

Cette classification permet de typer et grader ra-
pidement la lésion :

Lésions traumatiques spécifiques 
de la cheville et du pied chez l’enfant
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en fonction de l’atteinte épiphysaire-articu•	
laire (Salter III et IV), qui est comme chez 
l’adulte un facteur de gravité en raison de la 
moindre stabilité de ces lésions et des risques 
d’incongruence articulaire séquellaire. De plus, 
dans le type IV, les versants métaphysaires 
et épiphysaires du cartilage de croissance 
peuvent également être mis en contact avec le 
risque d’épiphysiodèse focale (barre osseuse 
focale) ;
en fonction de l’atteinte des couches du •	
cartilage de croissance. La couche germinative 
contenant les précurseurs cartilagineux siège 
sur le versant épiphysaire. Cette dernière 
est essentiellement lésée dans les fractures 
de types III et IV, pouvant compromettre le 
potentiel de croissance du cartilage en zone 
de fracture.

Le type V a été remis en cause, n’ayant jamais 
pu être diagnostiqué directement ou reproduit par 
des modèles expérimentaux [7].

Toutes les fractures épiphysaires peuvent se 
compliquer, le risque majeur étant la fermeture 
prématurée du cartilage de croissance (épiphysio-
dèse) focale ou complète. Schématiquement, plus 
le type de fracture est élevé, plus ce risque est im-
portant. Les types I et II relèvent essentiellement 
d’un traitement orthopédique. Les atteintes épi-
physaires (types III et IV) doivent bénéficier d’une 
réduction soigneuse et éventuellement d’une os-
téosynthèse secondaire en cas de persistance d’un 
diastasis ou d’une instabilité du fragment.

Aux régions métaphysodiaphysaires et 
aux os du tarse

Le périoste de l’enfant est plus épais et plus 
résistant que le périoste de l’adulte. L’os est éga-
lement plus poreux que chez l’adulte, avec une 
capacité plastique et élastique lui permettant de 
se déformer et de s’impacter. De plus, les os du 
tarse sont entourés par du cartilage de croissance 

Fig. 1 : Classification de Salter et Harris.
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qui absorbe en partie les traumatismes. Ces par-
ticularités expliquent certains types de fractures 
spécifiques à l’enfant, source parfois d’erreurs dia-
gnostiques :

les fractures en “bois vert”,•	  résultant d’un 
mécanisme de compression-distraction, avec 
rupture d’une seule corticale ;
les fractures en “cheveu”,•	  secondaires à un 
mécanisme de torsion. Ces fractures sont sous-
périostées, avec un périoste intègre. Le trait de 
fracture spiroïde très fin peut être difficile à 
visualiser sur les radiographies ;
les fractures en “motte de beurre”,•	  en général 
proches de la métaphyse en raison de la finesse 
des corticales, secondaires à un mécanisme de 
compression ;
les fractures plastiques•	 , secondaires à un 
mécanisme de torsion avec multiples micro-
fractures responsables d’une incurvation 
anormale de l’os. Leur diagnostic est difficile 
en raison de l’absence de solution de continuité 
corticale ou trabéculaire.

Particularités ligamentaires

Les capacités de résistance des structures liga-
mentaires se modifient avec la croissance, l’hy-
perlaxité observée durant l’enfance diminuant 
avec le temps.

Distribution des lésions

Le type de lésion dépend du mécanisme et de 
l’âge de l’enfant, le cartilage de croissance étant 
de moins en moins vulnérable avec la croissance. 
Chez l’enfant en dessous de 6-7 ans, les lésions 
sont essentiellement des avulsions ou des fractu-
res intéressant ou non le cartilage de croissance, 
et épargnant le plus souvent les ligaments. Chez 
l’enfant de moins de 10 ans, les entorses existent 
et s’accompagnent volontiers de lésions osseu-
ses et/ou cartilagineuses. Chez le grand enfant et 

l’adolescent, les lésions ligamentaires sont plus 
fréquentes en raison de la perte de l’hyperlaxité 
ligamentaire [8, 9].

Stratégie diagnostique

La première étape reste un examen clinique mi-
nutieux. L’anamnèse est souvent difficile et le mé-
canisme lésionnel peut rester mystérieux même 
lorsque l’événement traumatique est identifié et 
rapporté par l’enfant.

Radiographies

Les radiographies restent la première étape du 
bilan morphologique et comportent au minimum 
3 clichés (face en rotation interne, profil et pied 
déroulé).

Il faut :
prêter une attention particulière à l’analyse •	
des parties molles. Les épanchements et 
l’infiltration des tissus mous peuvent être 
les seuls points d’appel, notamment pour les 
fractures des cartilages de croissance non 
déplacées ;
toujours suspecter une fracture du cartilage •	
de croissance ou de l’épiphyse tibiale distale 
en cas de fracture de la fibula distale ;
toujours bien étudier l’épiphyse tibiale distale •	
et la syndesmose tibio-fibulaire distale sur la 
face en rotation interne chez l’adolescent en 
période de fusion du cartilage de croissance, à 
la recherche d’une fracture triplane.

Les radiographies comparatives peuvent facilement 
être prises en défaut par l’ossification souvent 
asymétrique et par les nombreuses variantes 
d’ossification. Leur indication devrait se limiter aux 
fractures plastiques pour comparer la courbure 
des os longs.
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échographie

L’échographie complète, de façon intéressante, 
les radiographies, car facilement disponible aux 
urgences, peu coûteuse, non irradiante, avec une 
excellente résolution spatiale et la possibilité 
d’étude dynamique et de “palpé” échographique. 
Elle permet une étude des structures ligamentai-
res, des corticales et de la partie périphérique des 
cartilages de croissance. L’examen doit être minu-
tieux, bilatéral comparatif et centré sur la région 
douloureuse à la recherche :

de signes directs de fracture corticale avec •	
une solution de continuité, une déformation 
ou une angulation de la corticale, des artéfacts 
de répétition [10] ;
de signes directs de fracture du cartilage de •	
croissance avec un décalage entre l’épiphyse 
et la métaphyse, un élargissement du cartilage, 
un hématome et éventuellement de petits 
arrachements osseux en son sein ;
de signes indirects de fracture avec un •	
hématome sous-périosté [11, 12] ;
d’une lipohémarthrose qui est pathognomoni•	
que d’une fracture à extension articulaire [13].

Scanner

Cette technique irradiante ne permet pas l’étu-
de des cartilages de croissance et des structures 
capsuloligamentaires. Son intérêt est limité aux 
bilans préthérapeutiques de fractures articulaires 
suspectées ou avérées ou après réduction de frac-
ture avec atteinte articulaire (fractures Salter III-
IV, triplane) [14].

IRM

L’IRM permet le bilan des lésions capsuloliga-
mentaires, des contusions-fractures osseuses et 
des fractures des cartilages de croissance [15]. 

Les séquences employées doivent comporter des 
acquisitions en pondération T1 et surtout T2 avec 
saturation du signal de la graisse pour l’étude du 
cartilage de croissance.

Lésions traumatiques de          
la cheville

Fractures métaphysodiaphysaires : 
fractures du petit enfant

“Toddler’s fracture” (Fracture du 
“bambin”) = “fractures occultes”

La description initiale des “fractures du bambin” 
est une fracture en cheveu métaphysodiaphysaire 
du tibia distal, pouvant atteindre ponctuellement 
le cartilage de croissance [16]. Un cas a aussi été 
rapporté à la fibula [17]. Ces fractures du petit 
enfant sont secondaires à un mouvement de rota-
tion-torsion de la jambe sur un pied fixé (rotation 
sur pied fixé durant l’apprentissage de la marche 
ou pied fixé entre les barreaux du lit) [18]. Le trait 
de fracture est spiroïde, incomplet, avec une ex-
tension et un déplacement limités par un périoste 
épais et très résistant (fig. 2). Ces fractures peu-
vent ne se traduire par aucune anomalie radiolo-
gique, même en réalisant des incidences obliques 
[19]. Elles sont très fréquemment méconnues, 
(14 à 43 % des cas) [16, 19, 20].

L’anamnèse, difficile, peut méconnaître le trau-
matisme et se posera alors la question d’une 
boiterie de l’enfant. L’examen clinique avec une 
douleur de la jambe, un refus complet d’appui et 
l’absence d’anomalie biologique doivent faire évo-
quer le diagnostic de fracture “occulte” et certains 
préconisent l’immobilisation avec contrôle radio-
graphique à 2 semaines [21]. En cas de doute dia-
gnostique, on peut aussi réaliser une échographie 
complémentaire à la recherche d’un hématome 
sous-périosté [12].
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En cas de “fracture du bambin” identifiée, il faut 
toujours rechercher des ecchymoses en regard ou 
d’autres lésions traumatiques, ces fractures pou-
vant aussi être la conséquence de traumatismes 
non accidentels.

Fractures en motte de beurre du tibia 
distal (fig. 3)

Elles résultent d’un mécanisme en compression, 
habituellement à la réception d’un saut ou d’une 
chute. Ces lésions, très fréquentes au radius distal, 
sont plus rares à la cheville et intéressent essen-
tiellement l’enfant en bas âge avec un excellent 
pronostic [22].

Fractures des cartilages de croissance

Tibia distal

Les fractures épiphysaires du tibial distal repré-
sentent le 2e site de fractures des cartilages de crois-
sance après celles du radius distal. Ces fractures 
sont classées selon la classification de Salter et Har-
ris, à l’exception des fractures triplanes et de Tillaux 
juvéniles qui seront détaillées plus loin. Les lésions 
les plus fréquentes sont les lésions de Salter 2.

Les différents types de fractures peuvent être 
classés selon le mécanisme traumatique [23]. Ce-
lui-ci a aussi une importance fondamentale dans 
le pronostic de ces fractures :

Fig. 2 : “Toddler’s fracture” en cheveu 
du tibia distal avec trait de fracture 
spiroïde du tibia distal étendu au car-
tilage de croissance.

Fig. 3 : Fracture en motte de beurre du tibia distal (tête de flèche) et de la diaphyse 
fibulaire distale (flèche). Infiltration des parties molles (astérisque).

G31 Moraux (OK).indd   415 3/06/11   12:39:37



416

Le pied

Rotation externe pied en supination

Ce mécanisme est presque exclusivement res-
ponsable de fractures de type Salter II avec un 
fragment métaphysaire postérieur et un déplace-
ment postérieur de l’épiphyse. Une fracture de la 
fibula distale est associée dans la plupart des cas 
(fig. 4 et 5).

Abduction sur un pied en éversion

Ce mécanisme est responsable de fractures type 
Salter I ou II avec un fragment métaphysaire an-
térolatéral et un déplacement latéral de l’épiphyse 
tibiale dont le versant médial est abaissé. Il s’y as-
socie une fracture diaphysaire distale de la fibula 
(fig. 6 et 7).

Flexion plantaire

Ce mécanisme est responsable de fractures type 
Salter II avec un fragment métaphysaire posté-
rieur et déplacement postérieur de l’épiphyse 
(fig. 8). L’absence de fracture de la fibula permet 
de différencier ce mécanisme des traumatismes en 
rotation externe.

Adduction

La traction sur le plan ligamentaire collatéral la-
téral est responsable d’une avulsion de la pointe 
de la fibula ou d’une fracture-séparation de l’épi-
physe fibulaire distale. Les forces sont transmises 
par le talus à la malléole médiale avec fractures 
Salter III ou moins fréquemment Salter IV de la 
malléole médiale (fig. 9). Ces fractures sont aussi 
appelées fractures de Mac Farland.

Fig. 4 : Fracture Salter I non déplacée du tibia distal avec petits 
arrachements métaphysaires (tête de flèche), fracture spiroïde 
de la diaphyse fibulaire distale et importante infiltration des par-
ties molles en avant de l’articulation talocrurale (astérisque).

Fig. 5 : Coupe échographique sagittale antérieure du tibia distal confirmant l’atteinte du cartilage de croissance avec élargisse-
ment du cartilage (double flèche) et hématome intracartilagineux (astérisque).
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Fig. 7 : Fracture Salter II du tibia distal avec bâillement médial du cartilage (double 
flèche), fragment métaphysaire antérolatéral (flèches) et petits arrachements osseux 
métaphysaires. Importante infiltration des parties molles (astérisque) avec probable 
hémarthrose associée.

Fig. 6 : Fracture Salter I non déplacée 
du tibia distal avec bâillement médial 
du cartilage (double flèche) en regard 
d’une importante infiltration des par-
ties molles (astérisque), petits arra-
chements osseux métaphysaires asso-
ciés à une fracture en motte de beurre 
diaphysaire distale de la fibula.

Fig. 8 : Fracture Salter II isolée du tibia distal avec fragment épiphysomé-
taphysaire postéromédial déplacé en arrière. Infiltration des parties molles 
(astérisque).

Fig. 9 : Fracture Salter III de la malléole mé-
diale (flèches) et Salter II de la malléole laté-
rale (double flèche).
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Les fractures triplanes et de Tillaux juvéniles 
surviennent à l’adolescence, période de fusion de 
cartilage de croissance du tibia distal. Cette fusion 
débute à la partie antéromédiale (bosse de Kump) 
[24] pour ensuite s’étendre latéralement (fig. 10). 
La partie médiale du cartilage de croissance n’est 
donc plus une zone de faiblesse, contrairement à 
la partie latérale.

Fractures de Tillaux juvénile

Cette fracture détache la partie antérolatérale de 
l’épiphyse tibiale distale. Celle-ci n’est pas fusion-
née alors que sa partie médiale et postérieure l’est. 
Cette fracture résulte d’un traumatisme en rota-
tion externe [25]. Elle correspond à une avulsion 
épiphysaire (Salter IV) de l’insertion tibiale du li-
gament talofibulaire antéro-inférieur. Le fragment 
avulsé est déplacé en avant sur la radiographie de 
profil (fig. 11a-c). Dans les cas moins évidents, le 
seul signe peut être un élargissement de la partie 
latérale du cartilage de croissance.

Fractures Triplane

Cette fracture est appelée “triplane”, car les 
traits de fractures sont orientés dans 3 plans 
de fracture orthogonaux [26] : un plan de frac-
ture métaphysaire coronal, un plan de fracture 

horizontal dans le cartilage de croissance, et un 
plan de fracture sagittal épiphysaire (fig. 12). Cet-
te fracture ressemble à une fracture de type Salter 
II sur une radiographie de profil (fig. 13 c-d) et à 
une fracture de Tillaux juvénile de face avec une 
séparation de la partie latérale de l’épiphyse ti-
biale (fig. 13 a-b). On distingue plusieurs variétés 
de fractures triplanes en fonction du nombre de 
fragments (deux à quatre) ou de l’atteinte de la 
bosse de Kump [27].

La reconnaissance du trait de fracture épiphy-
saire est primordiale pour dépister ces fractures 
qui peuvent mimer une fracture type Salter II. En 
effet, l’atteinte articulaire peut nécessiter une ré-
duction chirurgicale.

Pronostic

Les fractures du cartilage de croissance, majo-
ritairement des types I et II de la classification de 
Salter et Harris étaient considérées jusque récem-
ment comme des fractures à faible risque de com-
plications, notamment d’épiphysiodèse (fig. 14). 
Plusieurs études récentes rapportent au contraire 
une incidence d’épiphysiodèse beaucoup plus im-
portante, entre 32 et 54 % selon les études et le 
mécanisme du traumatisme [28-30].

Fig. 10 : Fusion physio-
logique du cartilage de 
croissance tibial distal 
débutant par la bosse de 
“Kump” (flèche) (Sché-
ma d’après Mc Nealy).
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Les facteurs de risque d’épiphysiodèse sont :
un traumatisme à haute énergie, notamment •	
les accidents de la voie publique avec une 
épiphysiodèse qui peut survenir tardivement, 
d’où la nécessité d’un suivi prolongé [30] ;
les fractures sur mécanisme d’abduction, •	
probablement en rapport avec l’atteinte de la 
bosse de “Kump”, qui correspond au point de 
départ de la fusion épiphysaire physiologique. 
Cette zone est habituellement respectée dans 
les autres mécanismes [29] ;
un déplacement supérieur à 2 mm, avec la •	
nécessité d’une réduction la plus anatomique 
possible. Ce critère reconnu par la plupart des 
équipes chirurgicales serait toutefois moins 
important que le mécanisme de la fracture 
[29] ;
une réduction orthopédique ou chirurgicale •	
insuffisante avec notamment l’incarcération 
de périoste (100 % d’épiphysiodèse dans ce 
cas) [28].

Fig. 11 a-c : Fracture de Tillaux juvénile avec un fragment tibial distal antérolatéral déplacé en dehors et en avant. A noter la 
fusion presque complète du cartilage de croissance tibial distal.

Fig. 12 : Schéma de la fracture triplane 
à deux fragments (Schéma d’après Khouri).
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Fig. 13 a-e : Radiographies avant réduction et scanner après réduction d’une fracture triplane à 3 fragments ressemblant à une 
Salter II de profil. Sur la face, extension du trait de fracture à l’épiphyse séparant un fragment antérolatéral.

a b
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Les fractures triplanes et de Tillaux juvénile 
surviennent sur une physe qui est déjà partielle-
ment fusionnée. Le risque de fusion prématurée, 
même s’il est important, n’aura donc que peu de 
retentissement. Le pronostic de ces fractures est 
essentiellement lié à l’atteinte articulaire avec des 
problèmes de congruence articulaire et d’arthrose 
secondaire précoce.

Fibula distale

Ces lésions intéressent essentiellement l’enfant 
de moins de 6-7 ans [9]. Différencier une fracture 
Salter I non déplacée de la fibula distale et une en-
torse de cheville est difficile à l’examen clinique, 

comme à l’examen radiologique. En effet, la cli-
nique retrouve une douleur exquise de la pointe 
malléolaire latérale ; les signes radiographiques 
peuvent se limiter à une simple infiltration des 
parties molles en regard de la malléole latérale en 
cas de fracture non déplacée (fig. 15). Ces lésions 
sont fréquemment non diagnostiquées sur les ra-
diographies initiales (dans 18 % [31] à 50 % des 
cas [23]). Le plus souvent, le diagnostic sera posé 
sur les radiographies de contrôle avec apparition 
d’appositions périostées. Ces fractures peuvent 
être isolées ou associées à des fractures de Mac 
Farland [23] ou des entorses [32]. En cas de doute 
diagnostique, ces fractures de Salter I de la fibula 
distale seront facilement diagnostiquées en écho-
graphie [33, 34].

Fig. 14 : 
a)	 Epiphysiodèse tibiale com-

plète.
b)	 Epiphysiodèse médiale dans 

la zone de la bosse de Kump 
responsable d’une déforma-
tion en varus.

ba
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Entorses de cheville

Cette pathologie est mal connue chez l’enfant. 
Il n’existe actuellement pas de consensus sur la 
réalité et le type de lésions anatomiques, certains 
auteurs rapportant que le ligament collatéral laté-
ral est plus résistant que le cartilage de croissance 
de la malléole fibulaire [35], ce qui explique la 
grande fréquence des fractures Salter et Harris de 
la fibula distale [36]. La littérature sur le sujet est 
pauvre avec des études essentiellement rétrospec-
tives sur de petits effectifs et sur des enfants d’âges 

différents. De plus, toutes les études 
présentent un biais de recrutement, 
car les entorses “bénignes”, potentiel-
lement prises en charge par la méde-
cine de ville, ne consultent pas aux ur-
gences et ne sont pas prises en compte. 
Néanmoins, l’étude chirurgicale de 
Vanhoven et al. [8] prouve l’existence 
des ruptures et avulsions du plan liga-
mentaire latéral et l’étude prospective 
en IRM de Launay et al. [15] démontre 
l’existence et la fréquence des entorses 
“bénignes” de cheville (27 % d’entorse 
ou de rupture ligamentaire en IRM 
chez 102 enfants à radiographies nor-
males). Farley et al. [32] retrouvaient 
également ce type de lésions ligamen-
taires du plan latéral isolées ou en as-
sociation avec des lésions du ligament 
tibiofibulaire antéro-inférieur ou des 
fractures du cartilage de croissance de 
la fibula distale.

Le type de lésion ligamentaire va 
évoluer avec la croissance de l’en-
fant. Les avulsions ligamentaires sont 
plus fréquentes chez l’enfant jusqu’à 
10 ans, laissant intact les ligaments en 
raison de l’hyperlaxité ligamentaire 
physiologique [9, 37, 38]. Le fragment 

avulsé, généralement de petite taille, “en écaille”, 
est difficilement décelé sur les radiographies stan-
dard (fig. 16). Ces avulsions sont des fractures os-
téochondrales (encore classées Salter ou Ogden 
type VII) avec un potentiel de croissance comme 
l’épiphyse dont il est détaché et le développement 
secondaire d’un os sous-fibulaire pouvant deve-
nir symptomatique [39, 40]. Contrairement à l’os 
tibial qui est la conséquence d’un noyau d’ossifi-
cation accessoire [40], les os sous-fibulaires sont 
probablement, dans la grande majorité des cas, la 
conséquence d’une avulsion ostéocartilagineuse. 

Fig. 15 :
a)	 Fracture Salter I non déplacée de la fibula distale avec importante infiltra-

tion des parties molles (astérisque) et petits arrachements métaphysaires 
(têtes de flèche).

b)	 Coupes échographiques coronales comparatives du cartilage de croissance 
fibulaire avec un décalage épiphysaire et un élargissement du cartilage de 
croissance (double flèche), avec irrégularités, artéfacts de répétition (flè-
ches) et hématome sous-périosté.

a b

G31 Moraux (OK).indd   422 3/06/11   12:39:41



423

Lésions traumatiques spécifiques de la cheville et du pied chez l’enfant

Ces avulsions semblent présenter un risque plus im-
portant d’instabilité secondaire et de récidive d’en-
torse, et nécessiteraient une kinésithérapie avec 
travail proprioceptif après immobilisation. Chez 
l’enfant au-dessus de 10 ans, les lésions ligamen-
taires pures prédominent [37]. Enfin, l’adolescent, 
du fait de la perte de l’hyperlaxité physiologique, 
présentera le même type de lésions que l’adulte.

En dehors de lésions du plan collatéral latéral, 
les entorses peuvent aussi concerner le ligament 
tibiofibulaire antéro-inférieur avec des avulsions 
ostéochondrales du tubercule de Chaput [41] 
(fig. 17), des élongations ou des ruptures tendineu-
ses seules ou en association avec des lésions du 
cartilage de croissance de la fibula distale [32].

Fig. 16 :
a)	 Avulsion de la pointe fi-

bulaire avec un petit frag-
ment en écaille (flèches) et 
importante infiltration des 
parties molles adjacentes 
(astérisque).

b)	 Coupe échographique 
axiale stricte. Avulsion d’un 
fragment ostéochondral 
(flèche) à l’insertion fibulai-
re du ligament talofibulaire 
antérieur (têtes de flèches) 
avec un ligament intact.

a

b
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Lésions traumatiques du pied

Fractures du talus, du cuboïde et du 
calcanéum : les “fractures du pied du 
bambin”

Certains auteurs [18] ont étendu le concept de 
“fractures du bambin” aux os du tarse. Ces fractu-
res incomplètes, par impaction, sont rares. Dans 
la majorité des cas, elles sont méconnues sur les 
radiographies initiales et ne sont diagnostiquées 
que sur une scintigraphie [20] ou rétrospective-
ment sur le suivi radiographique.

Calcanéus

Les fractures du calcanéus ne sont pas exception-
nelles. Plusieurs séries de cas ont été rapportées 
chez le bambin [42-44]. Ces “fractures du bambin” 
du calcanéus intéressent essentiellement la tubé-
rosité calcanéenne postérieure. Elles surviennent 
chez des enfants de 3 ans en moyenne [42] et ré-
sultent de traumatismes à faible énergie avec un 
mécanisme de compression à la réception d’une 
chute, comparable à la motte de beurre du radius 
distal. Le plus souvent, la chute est inférieure à 

1 mètre [45]. Ces fractures, même non diagnosti-
quées initialement, ont un excellent pronostic, car 
non déplacées. Chez le grand enfant, les fractures 
du calcanéus résultent d’un traumatisme à haute 
énergie avec une chute en moyenne de 4 m [45]. 
Ces fractures sont comparables à celles de l’adul-
te. Les fractures du rostre seront traitées avec les 
entorses du Chopart.

Cuboïde

La fréquence de ces fractures est certainement 
sous estimée. Englaro et al. retrouvaient des ano-
malies du cuboïde dans 16 % des scintigraphies 
réalisées pour boiterie. Comme pour les fractu-
res du calcanéus, l’âge moyen est d’environ 3 ans 
(33 mois [46] - 38,7 mois [47]) et le diagnostic est, 
dans la plupart des cas, posé sur les radiographies 
de contrôle (71 % [47]). Le mécanisme de ces frac-
tures est expliqué par un mécanisme “casse-noiset-
tes” [48], avec un cuboïde compressé à la réception 
sur les orteils entre l’avant-pied en flexion plan-
taire-abduction et l’arrière-pied. Une pathologie 
osseuse fragilisante est fréquemment retrouvée. 
L’échographie semble pouvoir diagnostiquer ces 
fractures par l’étude de la corticale latérale [49].

Fig. 17 :
a)	 Coupe échographique axiale oblique comparative. Avulsion d’un fragment ostéo-

chondral (flèche) à l’insertion tibiale du ligament tibiofibulaire antérieur (têtes de 
flèches) avec un ligament intact.

b)	 Coupe axiale pondérée en densité de protons avec saturation du signal de la grais-
se. Avulsion (flèches) d’un fragment ostéochondral (tête de flèche) à l’insertion 
tibiale du ligament tibiofibulaire antérieur (tubercule de Chaput).

a

b

G31 Moraux (OK).indd   424 3/06/11   12:39:42



425

Lésions traumatiques spécifiques de la cheville et du pied chez l’enfant

Talus

Les fractures du talus sont rares, représentant 
environ 0.08 % des fractures de l’enfant [50]. Ces 
fractures résultent, comme chez l’adulte, de trau-
matismes à haute énergie (accidents de la voie 
publique, chute d’une grande hauteur) avec un 
âge moyen de 10 ans. Elles sont classées comme 
les fractures du talus de l’adulte : fracture du col, 
du corps et lésions ostéochondrales. Les plus fré-
quentes chez l’enfant sont les fractures du col, se-
condaires à une hyperdorsiflexion avec une com-
posante rotatoire additionnelle [51, 52]. Elles sont 
classées, comme pour l’adulte, selon la classifica-
tion de Hawkins. Chez le jeune enfant, ces fractu-
res majoritairement peu déplacées sont passibles 
d’un traitement conservateur, contrairement à 
l’adolescent qui présentera plus souvent des frac-
tures déplacées nécessitant le plus souvent un 
traitement chirurgical [52]. Ces fractures peuvent 
se compliquer de nécrose avasculaire.

Fractures-entorses du Chopart

La fréquence de ces lésions est totalement mé-
connue, aucun cas n’en ayant été rapporté dans 
la littérature. Dans notre expérience, ces lésions 
ne semblent pas rares. Elles sont majoritairement 
à radiographies normales et surviennent chez le 
grand enfant et l’adolescent. Les lésions ligamen-
taires comme chez l’adulte peuvent n’intéresser 
que le ligament talonaviculaire, le ligament bi-
furqué ou les deux. Ces lésions doivent être sus-
pectées devant une impotence fonctionnelle ma-
jeure du pied, avec un œdème siégeant en avant 
de l’articulation talocrurale et sous la malléole 
latérale, avec une tuméfaction du court extenseur 
des orteils (muscle pédieux). Souvent, comme 
chez l’adulte [53], seule l’échographie permettra 
de faire le diagnostic de ces lésions en mettant en 
évidence des ruptures ou des avulsions ligamen-
taires infraradiologiques, notamment du ligament 
bifurqué sur le rostre calcanéen (fig. 18).

Avant-pied et métatarses

Fractures-entorses tarsométatarsiennes 
et équivalents

Entorse-fracture de Lisfranc

La fréquence des entorses du Lisfranc n’est pas 
connue. Seuls quelques cas ont été rapportés dans 
la littérature [54, 55]. Dans notre pratique couran-
te, ces entorses ne semblent pas exceptionnelles 
chez le grand enfant et l’adolescent. Elles résultent 
essentiellement d’une réception sur les orteils, ou 
plus rarement d’une compression sur le talon les 
orteils en appui ou d’une chute en arrière, l’avant 
pied fixé [55]. La fracture-entorse du Lisfranc doit 

Fig. 18 : Entorse talonaviculaire avec avulsion de l’insertion 
talienne du ligament talonaviculaire dorsal, et importante 
infiltration des parties molles en regard (astérisque).
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être évoquée cliniquement devant un impor-
tant œdème de la face dorsale du pied avec 
impotence fonctionnelle majeure. Sur les 
radiographies de pied, il faut rechercher de 
petites avulsions aux insertions du ligament 
cunéométatarsien du 1er rayon (fig. 19) et ana-
lyser de façon attentive le 1er et le 2e cunéifor-
mes à la recherche de fracture, notamment de 
leur versant plantaire. Là aussi, au moindre 
doute radiographique ou en cas d’impotence 
fonctionnelle majeure de l’avant-pied à radio-
graphies normales, nous recommandons de 
réaliser une échographie à la recherche :

d’une hémarthrose du Lisfranc,•	
d’une avulsion ou rupture ligamentaire •	
des ligaments cunéométatarsiens à la 
face dorsale,
d’un diastasis ou d’une infiltration •	
hématique hyperéchogène de l’espace 
entre le 1er cunéiforme et le 2e métatarsien 
sur une coupe transverse dorsale,
d’une solution de continuité corticale •	
du versant médial et plantaire du 
1er cunéiforme,
d’une rupture du ligament de Lisfranc •	
qui peut parfois être étudiée sur une 
coupe transverse oblique sous la partie 
distale du tendon long fibulaire à la face 
plantaire.

Fractures des métatarsiens

Elles représentent le premier site de frac-
ture au pied chez l’enfant (61 % [56]. Le type 
de fracture sera conditionné par la matura-
tion osseuse :

Fracture du 1er métatarsien = Fracture “Bunk 
Bed” (fracture du lit superposé) (fig. 20)

Cette fracture de la partie proximale du premier 
métatarsien est la fracture métatarsienne la plus 
fréquente du petit enfant [56, 57]. Elle est appelée 
“fracture du lit superposé”, car elle survient typi-
quement à la réception d’une chute ou d’un saut 
avec le pied en flexion [58]. C’est un équivalent 

fréquemment méconnu de fracture dislocation 
de la partie médiale de l’interligne de Lisfranc 
du petit enfant. Chez l’enfant, on ne peut en ef-
fet apprécier l’espace intermétatarsien ; de plus, 
le développement de la base du 1er métatarsien 
est sujet à des variantes d’ossification. Il convient 
donc d’étudier de façon attentive la métaphyse du 
1er métatarsien qui doit toujours rester concave et 
régulière. Au moindre doute, il faudra compléter 
le bilan par une échographie ou, à défaut, une ra-
diographie comparative.

Fig 19 :
a)	 Avulsion de l’insertion cunéiforme du ligament cunéométatarsien 

dorsal du 1er rayon et infiltration des parties molles en regard 
(astérisque).

b)	 Coupe échographique sagittale du 1er ligament cunéométatarsien 
avec avulsion de son insertion cunéiforme (flèche) et épaississe-
ment hypoéchogène du ligament (têtes de flèche) (C1 : 1er cunéi-
forme, M1 : 1er métatarsien).

c)	 Coupes échographiques coronales dorsales comparatives du Lis-
franc avec élargissement et infiltration hyperéchogène (double 
flèche) de l’espace entre le 1er cunéiforme (C1) et la base du 2e mé-
tatarsien (M2).

a b

c
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Fracture de la base du 5e métatarsien

C’est la fracture la plus fréquente du pied chez 
l’enfant [56, 57]. Elle s’observe surtout chez le 
grand enfant et résulte le plus souvent d’un trau-
matisme en torsion [56] avec des “avulsions apo-
physaires” de la base du métatarsien (fractures en 
zone 1 de la base métatarsienne). Ces fractures 
ne sont pas, à proprement parler, des avulsions 
apophysaires, puisque le noyau d’ossification est 
respecté. L’aspect de celui-ci est souvent source de 
confusion ; il s’ossifie de la distalité vers la proxi-
malité et de la partie latérale vers la partie mé-
diale, parallèlement à la diaphyse du métatarsien. 
Inversement, le trait de fracture sera transversal 
par rapport au grand axe du métatarsien (fig. 21). 
Comme chez l’adulte, il faut préciser l’extension 
aux surfaces articulaires.

Les autres types de fracture du 5e métatarsien sont 
plus rares (fractures métaphysaires de contrainte 
de “Jones” rencontrées dans le cadre d’une prati-
que sportive intensive, factures de la diaphyse).

Fractures des autres métatarsiens

On retrouve le même type de fractures qu’aux 
os longs (motte de beurre, bois vert, fracture des 
cartilages de croissance). Ces fractures ont une dis-
tribution particulière : elles sont presque toujours 
multiples et contiguës [56]. La découverte d’une 
fracture de métatarsien devra donc faire chercher 
une fracture des métatarsiens adjacents. Les frac-
tures diaphysaires résultent le plus souvent de trau-
matismes directs comme une chute d’objet, alors 
que les lésions épiphysaires résultent plutôt de trau-
matismes indirects (compression axiale, inversion, 

Fig. 20 : “Bunk bed” fracture de la base du 1er métatarsien avec 
perte de la concavité et fragment métaphysaire (flèches).

Fig. 21 : Fracture de la base de M5 étendue à l’arti-
culation cuboïdométatarsienne, et respectant le noyau 
d’ossification apophysaire.
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rotation). Les fractures épiphysaires peuvent, com-
me au tibia distal, se compliquer d’épiphysiodèse 
ou d’incongruence articulaire [52].

Fractures des phalanges

Ces fractures n’étant, le plus souvent, pas pri-
ses en compte dans les études, leur fréquence est 
certainement sous estimée. Les fractures des ba-
ses de phalanges sont plus fréquentes, avec des 
fractures du cartilage de croissance répondant à 
la classification de Salter et Harris [52]. Les frac-
tures diaphysaires sont plus rares.

Conclusion

L’enfant n’est pas un petit adulte, il présente des 
lésions traumatiques spécifiques jusqu’à l’adoles-
cence. Chez le petit enfant, se pose le problème des 
“fractures occultes du bambin” (ou “toddler’s frac-
tures”) dont le diagnostic est difficile en raison de 
radiographies pouvant être initialement normales, 

avec parfois même l’absence de traumatisme rap-
porté. Les lésions traumatiques du grand enfant 
sont essentiellement des fractures des cartilages 
de croissance et/ou des lésions ligamentaires dont 
le type évolue avec l’âge. L’échographie permet 
de faire le bilan des lésions ligamentaires et des 
cartilages de croissance occultes, notamment des 
fractures Salter I de la fibula. L’adolescent, après 
fusion des cartilages de croissance, présente les 
mêmes lésions traumatiques que l’adulte jeune.

En pratique : Que faire devant une boiterie de 
cheville ou de pied traumatique à radiographies 
normales ?

Petit enfant

Suspecter une fracture occulte du bambin (tod-
dler’s fractures).

En cas de douleurs de la cheville : pratiquer une 
échographie à la recherche de signes indirects 
(hématome sous périosté) ou directs de fracture.

En cas de douleurs du pied, pratiquer des ra-
diographies de contrôle à 15 jours à la recherche 
d’une densification linéaire en faveur d’un cal 
osseux.

Grand enfant

Suspecter une fracture occulte des cartilages de 
croissance, notamment de la fibula distale et prati-
quer une échographie à la recherche :

d’un hématome sous-périosté, d’un décalage •	
entre l’épiphyse et la métaphyse, d’un 
élargissement du cartilage de croissance avec 
un hématome et éventuellement de petits 
arrachements ;
de lésions ligamentaires, notamment d’avul•	
sions ostéochondrales.

Adolescent

Il est à considérer comme un jeune adulte après 
la fusion des cartilages.

Fig. 22 : Fractures Salter II des têtes 
des 2e, 3e et 4e métatarsiens.
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