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Chers amis, chers collègues,  
  
Je suis touch® d'avoir ®t® invit® ¨ ®crire lõ®dito-
rial de ce nouveau numéro du GEL contact 
consacré aux tendons et rédigé par un groupe 
d'experts de haut niveau. Lorsqu'on observe 
année après année les activités de la SIMS de-
puis l'autre côté de l'Atlantique, on réalise le 
travail colossal qui a été réalisé dans l'explora-
tion des tendons par les membres de cette Socié-
té. La contribution scientifique est énorme et a 
une influence considérable sur la pratique quo-
tidienne des échographistes musculo-
squelettiques francophones. Toutefois, lõobten-
tion dõun consensus sur la place essentielle de 
l'échographie pour étudier les tendons prend 
plus de temps en Amérique du Nord.  
 
Depuis l'article original de Middleton sur la 
coiffe des rotateurs en 1984, l'échographie des 
tendons n'a cess® de sõaffiner autant gr©ce aux 
enjambées technologiques des appareils d'écho-
graphie que par l'apport d'une cohorte de pro-
fessionnels soucieux dõ®tablir les standards d'un 
examen échographique rigoureux. Ce lien étroit 
entre la technologie qui a su répondre aux be-
soins des utilisateurs, et ces échographistes à 
l'esprit affut®, aura permis ¨ la fois d'®largir lõ®-
ventail des applications de l'échographie mus-
culo-squelettique et de préciser sa séméiologie. 
Ce tandem dynamique échographe-
échographiste a fait en sorte que nous pouvons 
aujourd'hui examiner et traiter les tendons com-
me il était à peine permis d'en rêver il y a main-
tenant 25 ans. 
 
Lorsque j'ai effectué un fellowship en imagerie 
et intervention musculo -squelettique aux États-
Unis au début des années 1990, c'était pour ap-
prendre à maîtriser l'IRM qui était alors le 
« new kid on the block  », voire la panacée en 
imagerie m®dicale. Malgr® lõavanc®e technolo-
gique que représentait l'IRM pour l'étude des 
pathologies musculo-squelettiques, je me sou-
viens de chirurgiens qui me rapportaient opérer 
de petits kystes symptomatiques du poignet qui 
n'avaient pas été identifiés à l'IRM. C'était préci-
sément en raison de la petite taille de ces kystes 
que l'IRM avait peine à les identifier. En exami-
nant un groupe de ces patients en échographie, 

nous avons réalisé que ces kystes devenaient 
bien visibles. C'est à ce moment que l'échogra-
phie m'est apparue pour la première fois com-
me l'outil de choix pour examiner les structures 
superficielles du système locomoteur, grâce à sa 
résolution spatiale supérieure à celle de l'IRM. 
L'échographie à la rescousse de l'IRM! Déjà, en 
comparant l'IRM et l'échographie, on réalisait 
que l'éléphant pouvait à l'occasion être aidé de 
la souris.  
 
Lors de ce même fellowship, d'autres cliniciens 
sont venus me voir avec de curieux cas de cra-
quement de la hanche de jeunes patients pour 
lesquels les IRM s'étaient révélées peu utiles. 
Cõest en examinant ces patients que j'ai compris 
la nécessité de bouger les extrémités et les ten-
dons pour démontrer la pathologie à l'échogra-
phie. Quel ne fut pas mon émerveillement la 
première fois que j'ai vu en temps réel le « snap-
ping » du tendon iliopsoas. Seule l'échographie, 
avec son application dynamique, pouvait établir 
ce diagnostic jusque-là mystérieux. Sous nos 
yeux, l'échographie se créait une niche bien à 
elle en imagerie musculo-squelettique et dé-
montrait qu'elle était là pour rester.  
 
Même si nous étions en Amérique où « the sky 
is the limit  », la réalité économique ne laissait 
pas insensibles les cliniciens et plusieurs chirur-
giens estimaient que le coût de l'IRM était  dé-
mesurément élevé pour l'appliquer à tous les 
patients aux épaules douloureuses. Par contre, 
ils n'hésitaient pas à m'adresser leurs patients 
pour une investigation échographique. C'était la 
troisième fois dans la même année que ma mo-
tivation à utiliser l'échographie émergeait d'un 
besoin clinique et que l'échographie musculo-
squelettique, bien qu'embryonnaire, venait au 
secours du reste de l'arsenal du département 
d'imagerie. Il était paradoxal qu'au cours d'un 
entra´nement destin® ¨ lõapprentissage de l'IRM, 
le « canon » du département de radiologie, j'ob-
serve les petits miracles que pouvait faire une 
sonde ®chographique dõ¨ peine la taille d'un 
lance pierre. 
 
De retour à Montréal après mon fellowship, la 
dure réalité canadienne m'a rattrapé : l'IRM 
était très peu accessible pour l'investigation des 
pathologies musculo-squelettiques. En effet, 
alors que la seule ville de Denver au Colorado 
comptait 25 appareils d'IRM, le Canada tout 
entier n'en disposait pas d'autant De plus, l'ap-
pareil d'IRM attendu par l'hôpital pour lequel je 
travaillais tardait à arriver.  

Editorial  
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Cette réalité économique me ramena à nouveau 
vers l'échographie pour imager les tendons et 
tissus mous. Pour utiliser l'expression de mon 
collègue et gourou de l'époque, Germain Beau-
regard,  l'échographie était alors l'IRM du pau-
vre. Force est de constater aujourdõhui que 
l'échographie musculo-squelettique poursuit 
sont essor malgré un plus grand nombre d'ap-
pareils d'IRM disponibles. L'accessibilité à l'IRM 
demeure encore insuffisante et le coût de l'exa-
men reste parfois dissuasif. Ainsi l'échographie 
se présente comme un outil plus accessible et 
moins coûteux permettant du même coup à 
plus de médecins d'examiner un plus grand 
nombre de patients. Cette démocratisation de 
l'imagerie des tendons ne peut qu'avoir un im-
pact de plus en plus grand sur la santé de la 
population. Une meilleure accessibilité à l'ima-
gerie permet un diagnostic précis qui aiguillera 
promptement un traitement approprié, condui-
ra au retour plus rapide du travailleur à son 
emploi, et aura un impact économique social 
positif. Il va de soi que cela permettra égale-
ment le retour plus rapide du sportif et du 
« week-end warrior  » à l'activité physique et à 
une bonne santé cardio-vasculaire. 
 
Un autre volet de l'échographie musculo -
squelettique est le contact privilégié qu'elle offre 
avec le patient. Ces précieuses minutes d'exa-
men offrent l'occasion de recueillir l'histoire des 
symptômes. Le patient peut indiquer précisé-
ment l'endroit douloureux, ou à l'inverse l'écho-
graphiste peut utiliser la sonde ultrasonore  
pour palper la zone sensible et établir une corré-
lation avec l'image. À l'ère d'une imagerie de 
plus en plus sensible détectant un grand nom-
bre d'anomalies asymptomatiques, cette corréla-
tion entre l'image pathologique et la douleur est 
essentielle à la planification du traitement. 
L'échographie a permis au radiologue que je 
suis, d'améliorer ses qualités de médecin clini-
cien. À l'inverse, certains collègues non radiolo-
gues utilisent maintenant l'échographie pour 
confirmer dõune image leur impression clinique. 
 
Alors que nous assistions à l'élargissement des 
applications diagnostiques de l'échographie 
musculo-squelettique, cette dernière s'est avérée 
°tre lõoutil de choix pour guider toute une gam-
me d'interventions visant entre autre à traiter 
les pathologies tendineuses et péri-tendineuses, 
souvent au moment même de la première visite. 
La possibilité qu'offre l'échographie de faire un 
test diagnostique suivi d'un  
 

geste thérapeutique est encore une fois tout à 
l'avantage du patient.  
 
En raison de sa haute résolution spatiale, de ses 
capacités dynamiques en temps réel, de sa plus 
grande accessibilité et de ses options interven-
tionnelles, l'échographie musculo-squelettique 
s'est définitivement implantée comme l'examen 
de première ligne. 
 
 
 Étienne Cardinal, Montréal  
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ANATOMIE DU TENDON TIBIAL POSTÉRIEUR 
(TTP)  

 
Le muscle tibial postérieur (ex jambier posté-
ÒÉÅÕÒɊ ÓȭÉÎÓîÒÅ ÄÉÒÅÃÔÅÍÅÎÔ ÐÁÒ ÄÅÓ ÆÉÂÒÅÓ ÃÈÁÒȤ
nues sur le tibia, la membrane interosseuse et la 
fibula. 
Il descend dans la loge postérieure profonde de 
la jambe entre le fléchisseur commun des orteils 
ɉ&#/Ɋ ÅÔ ÌÅ ÌÏÎÇ ÆÌïÃÈÉÓÓÅÕÒ ÄÅ ÌȭÈÁÌÌÕØȢ ɉ,&(Ɋ 
Il présente une cloison sagittale qui se poursuit 
en bas par le tendon distal. 
Celui-ci se dirige en bas et en dehors au niveau 
ÄÅ ÌÁ ÃÈÅÖÉÌÌÅȟ ÅÔ ÓȭÉÎÆÌïÃÈÉÔ ÐÒÁÔÉÑÕÅÍÅÎÔ Û ωπЈ 
autour de la malléole médiale. (fig 1) 
Sa terminaison sous le pied est complexe, par 
des insertions multiples sur la tubérosité du na-
ÖÉÃÕÌÁÉÒÅ ÄȭÕÎÅ ÐÁÒÔȟ ÐÁÒ ÓÏÎ ÔÅÎÄÏÎ ÐÒÉÎÃÉÐÁÌȟ ÅÔ 
sur tous les os du tarse sauf le talus, et les 2ème, 
σîÍÅȟ ÅÔ τîÍÅ ÍïÔÁÔÁÒÓÉÅÎÓ ÄȭÁÕÔÒÅ ÐÁÒÔȟ ÐÁÒ ÄÅÓ 
faisceaux en éventail. 
#ȭÅÓÔ ÌÅ ÐÌÕÓ ÁÎÔïÒÉÅÕÒ ÅÔ ÌÅ ÐÌÕÓ ÖÏÌÕÍÉÎÅÕØ ÄÅÓ 
tendons médiaux de la cheville. (fig 2) 
 
FONCTION  
 
#ȭÅÓÔ ÕÎ ÐÕÉÓÓÁÎÔ ÆÌïÃÈÉÓÓÅÕÒ ÐÌÁÎÔÁÉÒÅ ÅÔ ÉÎÖÅÒȤ
seur de la cheville (inversion = adduction + rota-
tion interne).  
#ȭÅÓÔ ïÇÁÌÅÍÅÎÔ ÕÎ ÓÏÕÔÉÅÎ ÍÁÊÅÕÒ ÄÅ ÌȭÁÒÃÈÅ 
médiale du pied, avec le spring ligament. 
 
-O4(/$% $ȭ%80,/2!4)/. %4 !30%#4 ÉCHO-
GRAPHIQUE NORMAL 

 
On utilise une sonde linéaire de haute fréquence 
pour explorer ce tendon superficiel. 
A la lumière des notions anatomiques décrites 
plus haut, on réalise une série de coupes trans-
versales le long de la malléole médiale, puis un 
balayage longitudinal en arrière et en dessous de 
celle-ÃÉ ÊÕÓÑÕȭÛ ÌȭÉÎÓÅÒÔÉÏÎȢ ɉÆÉÇ σɊ 
/Î ÔÅÒÍÉÎÅ ÐÁÒ ÌȭÅØÐÌÏÒÁÔÉÏÎ ÁÓÓÏÃÉïÅ ÓÙÓÔïÍÁÔÉȤ
que du ligament collatéral médial et du spring, et 
ÐÁÒ ÌÁ ÍÁÎĞÕÖÒÅ ÄÙÎÁÍÉÑÕÅ ÄȭÉÎÖÅÒÓÉÏÎ ÃÏÎÔÒÁȤ
riée. 
 

LE TENDON TIBIAL POSTÉRIEUR 

 AGNÈS LHOSTE-TROUILLOUD 

CLERMONT-FERRAND 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*

TTP

TFCO

TLFH

TTP

TFCO

TLFH

Figure 1 : Sch®ma tir® de lôatlas dôana-
tomie Prométhée (Maloine ed. ) de M. 
Schünke et coll. La cloison sagittale du 
muscle (flèche courte) se poursuit par 
le tendon qui se place en arrière de la 
malléole médiale (flèche longue). La 
terminaison se fait en éventail sous le 
naviculaire et les os du tarse adjacents 
(ast®risque). 

Figure 2 : Coupe IRM axiale T1 pas-
sant par les malléoles: Le TTP est 
immédiatement rétro malléolaire, et 
environ deux fois plus gros que le 
TFCO situé à son bord postérieur. 

Figure 3 : Les doubles flèches illustrent la position de la sonde pour les 
principales coupes de référence. 
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Trois coupes de références sont capitales, 
ÁÕØÑÕÅÌÌÅÓ ÏÎ ÁÊÏÕÔÅ ÌÁ ÍÁÎĞÕÖÒÅ ÄÙÎÁÍÉȤ
ÑÕÅ ÄȭÉÎÖÅÒÓÉÏÎ ÃÏÎÔÒÁÒÉïÅ : 
 

ρȢ #ÏÕÐÅ ÁØÉÁÌÅ ÒïÔÒÏ-ÍÁÌÌïÏÌÁÉÒÅ ɉÆÉÇ τɊ 
identifie le tendon, immédiatement contre la mal-

léole, deux fois plus gros que le fléchisseur des or-

teils adjacent confirme que le tendon est en place 

montre la gaine synoviale, identifie le retinaculum 

(fin liseré hypoéchogène) 

ςȢ #ÏÕÐÅ ÌÏÎÇÉÔÕÄÉÎÁÌÅ ÒïÔÒÏ-ÍÁÌÌïÏÌÁÉÒÅ 
Confirme la continuité et le calibre régulier du ten-

don Vérifie au passage lôaspect du LCM 

 

3. Coupe longitudinale distale  
Montre lôinsertion principale sur le naviculaire 
(souvent hypo ®chog¯ne et difficile ¨ d®gager du 

fait de lôanisotropie), Met ®ventuellement en évi-
dence un os naviculaire accessoire, variante anato-

mique fréquente pouvant favoriser les tendinopa-

thies dôinsertion (fig 5) 

Montre le spring ligament en profondeur du TTP 

Classiquement, il existe un peu de liquide dans la 

gaine à ce niveau, à ne pas étiqueter ténosynovite. 

(fig 6) 

 

4. Etude dynamique  
La ÍÁÎĞÕÖÒÅ dôinversion contrari®e de la cheville 

consiste à faire faire au patient une adduction rota-

tion interne de son pied contre la force de la main 

gauche de lô®chographiste, alors que la sonde est 

placée en travers sur la malléole médiale et le TTP 

recouvert par le retinaculum. (fig 7) 

Normalement, on note à peine une discrète défor-

mation du retinaculum, et les tendons restent en 

situation rétromalléolaire. 

M N

T

M
O

T

H

A

R

Figure 7 : Manîuvre dynamique dôinversion contrari®e : En d®cubitus 
lat®ral du cot® ¨ examiner, le patient doit pointer lôavant pied vers le pla-
fond contre la r®sistance de lôop®rateur. 

Figure 6 : Coupe longitudinale sous malléolaire, montrant un peu de liquide 
(fl¯che) non pathologique dans la gaine du TTP 
M: malléole; N: naviculaire; T: TTP 

Figure 5 : Coupe longitudinale de la terminaison du TTP sur le naviculaire 
(NAV), avec dans ce cas un os naviculaire accessoire bien identifi® 
(pointill®s). 

Figure 4 : Coupe axiale rétro malléolaire normale: 
M: malléole; R: rétinaculum; T: TTP; O: TFCO; H: TLFH 
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ASPECTS PATHOLOGIQUES 

1. Tendinopathie chronique et rupture pro-
gressive 
Côest la pathologie la plus fr®quente de ce tendon, 

qui survient particulièrement chez les patientes de 

plus 50 ans en surcharge pondérale, et pied plat 

valgus. 

Au début, comme dans toute tendinopathie classi-

que, le tendon est épaissi, plus ou moins fusiforme, 

et hypoéchogène. 

Progressivement apparaissent des micro-ruptures, 

visible sous forme de fissurations longitudinales. 

Enfin, le tendon sôeffiloche, sôamincit, et perd ses 

capacit®s m®caniques m°me sôil peut paraitre anato-

miquement en partie continu : côest ce quôon appel-

le la rupture « chewing-gum ». (fig 8) Comparer le 

calibre du TTP à celui du tendon fléchisseur com-

mun des orteils adjacent permet de ne pas mécon-

naitre lôamincissement pathologique du premier. 

(rappel : TTP normal = double du TFCO) 

ςȢ 4ïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ 
Elle peut précéder, accompagner ou suivre la ruptu-

re. Elle associe à des degrés divers : épanchement 

de la gaine, épaississement et hyperhémie doppler 

de la synoviale. 

 

3. Rupture aigue  
Elle est beaucoup plus rare que la rupture chroni-

que, mais vraisemblablement sous estimée. 

Le contexte clinique est tout à fait différent : il sôa-

git de patients sportifs avec un tableau dôentorse 

interne. La proximité anatomique entre le ligament 

collatéral médial et le trajet sous malléolaire du 

tendon est sans doute ¨ lôorigine de la confusion, 

qui peut °tre redress®e par lô®chographie. 

 

τȢ ,ÕØÁÔÉÏÎ ÅÔ ÉÎÓÔÁÂÉÌÉÔï 
La luxation du tendon tibial postérieur est beaucoup 

plus rare que celle des fibulaires et survient aussi en 

contexte sportif. 

Il sôagit soit dôun accident aigu, en varus flexion 

dorsale, soit de micro traumatismes répétés. 

Lô®chographie montre la l®sion du retinaculum, 

épaissi et hypoéchogène voire rompu, et un éven-

tuel décollement cortico-périosté. (fig 9) 

En cas de luxation vraie, on note en plus la malposi-

tion du tendon en avant de la malléole. 

La manîuvre dynamique dôinversion contrari®e 

prend toute sa valeur en cas dôinstabilit® sans luxa-

tion permanente, en montrant le trajet anormal du 

tendon vers lôavant. (fig 10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

υȢ 0ÁÔÈÏÌÏÇÉÅ ÄÅ ÌȭÅÎÔÈîÓÅ 
Elle peut sôint®grer dans le cadre dôun rhumatisme 

inflammatoire, ou correspondre à une pathologie 

strictement locale, souvent ¨ la faveur dôun os navi-

culaire accessoire. Cette atteinte pr®sente quoi quôil 

en soit lôaspect  classique dôune enth®sopathie : 

irrégularité du relief osseux, hétérogénéité de la 

terminaison du tendon, hyperhémie doppler, et cal-

cifications plus ou moins « hérissées » au stade 

chronique. 

 

#% 15ȭ), &!54 2%4%.)2 Ȧ 
 
Le tendon tibial postérieur est facile à reconnaitre : 

côest le plus gros et le plus ant®rieur des tendons 

médiaux, plaqué par le retinaculum en arrière de la 

malléole médiale 

Sa pathologie est archi-dominée par la rupture 

« chewing-gum » progressive sur tendinopathie 

chronique de la grosse dame de plus de 50 ans avec 

pied plat valgus. 

Il faut savoir aussi lôexaminer attentivement devant 

des douleurs médiales chez les sportifs, et recher-

cher son instabilit® par la manîuvre dôinversion 

contrariée du pied. 

© JL Brasseur© JL Brasseur

R
T

T

Figure 10 : La manîuvre dynamique fait passer le TTP en avant de la 
malléole, signant son instabilité 

Figure 9 : Coupes axiales rétro malléolaires comparatives. 
Coté droit normal; À gauche, épaississement hypo échogène du 
retinaculum (R), et arrachement cortical (flèche); le TTP (T) est 
en place et normal des deux cotés. 

Figure 8 : Coupe longitudinale rétro malléolaire: aspect sinueux, perte du 
caractère fibrillaire,  franche dysharmonie de calibre du TTP signant la 
« rupture chewing-gum » 
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ASPECT ÉCHOGRAPHIQUE DES LÉSIONS NON TRANSFIXIANTES DU TENDON 

SUPRA-EPINEUX : APPLICATION DE LA THEORIE DES CORDES 

Henri GUERINI, Michel FERMAND, Didier GODEFROY, Antoine FEYDY, Alain CHEVROT, Gérard MORVAN, 

Nicolas GAULT, Jean-Luc DRAPÉ, PARIS 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 
,ȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÔÉÅÎÔ ÕÎÅ ÐÌÁÃÅ ÄÅ ÐÌÕÓ ÅÎ ÐÌÕÓ 
ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÄÁÎÓ ÌÁ ÓÔÒÁÔïÇÉÅ ÄȭÅØÐÌÏÒÁÔÉÏÎ ÄȭÕÎÅ 
coiffe douloureuse. On ne peut quasiment plus 
dissocier le « couple radio-écho ». En effet, les 
appareils haut de gamme avec des sondes de 
hautes fréquences et des modes harmoniques de 
ÐÌÕÓ ÅÎ ÐÌÕÓ ÐÅÒÆÏÒÍÁÎÔÓ ɉρȟ ςɊ ÐÅÒÍÅÔÔÅÎÔ ÄȭÁÐȤ
procher, voire parfois de dépasser les perfor-
ÍÁÎÃÅÓ ÄÅ Ìȭ)2- ɉσɊ ÄÁÎÓ ÌȭïÔÕÄÅ ÄÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÄÅÓ 
ÔÅÎÄÏÎÓ ÄÅ ÌÁ ÃÏÉÆÆÅ ÄÅÓ ÒÏÔÁÔÅÕÒÓȢ ,ȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ 
présente comme avantage son faible coût, la pos-
ÓÉÂÉÌÉÔï ÄÅ ÃÏÍÐÁÒÅÒ ÌȭïÐÁÕÌÅ ÄÏÕÌÏÕÒÅÕÓÅ Û ÌȭïȤ
ÐÁÕÌÅ ÃÏÎÔÒÏÌÁÔïÒÁÌÅȟ ÅÔ ÌÁ ÐÏÓÓÉÂÉÌÉÔï ÄȭÕÎÅ ïÔÕÄÅ 
dynamique pouvant dans certains cas, apporter 
ÄÅÓ ïÌïÍÅÎÔÓ ÅÎ ÆÁÖÅÕÒ ÄȭÕÎ ÃÏÎÆÌÉÔȢ .ÏÕÓ ÎÅ 
ÎÏÕÓ ÉÎÔïÒÅÓÓÅÒÏÎÓ ÑÕȭÁÕØ ÌïÓÉÏÎÓ ÄÅÓ ÔÅÎÄÏÎÓ 
supra et infra-épineux. 
 
,ÅÓ ÐÅÒÆÏÒÍÁÎÃÅÓ ÄÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÏÕÒ ÄïÐÉÓÔÅÒ 
les lésions transfixiantes sont maintenant bien 
ÃÏÎÎÕÅÓ ÅÔ ïÑÕÉÖÁÌÅÎÔÅÓ Û ÄÅ ÃÅÌÌÅÓ ÄÅ  Ìȭ)2- ɉτ-
φɊȢ #ÏÎÃÅÒÎÁÎÔ  ÌÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÎÏÎ ÔÒÁÎÓÆÉØÉÁÎÔÅÓȟ ÌÁ 
littérature est assez riche sur les performances 
ÄÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÏÕÒ ÌÅÓ ÒÕÐÔÕÒÅÓ ÄÅ ÌÁ ÆÁÃÅ ÐÒÏȤ
fonde des tendons de la coiffe. Ces lésions « non 
transfixiantes » sont plus fréquentes (18,5%) 
que les lésions transfixiantes (11,7%) (7) et peu-
vent être douloureuses. Les sensibilités/
ÓÐïÃÉÆÉÃÉÔïÓ ÄÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÏÕÒ ÌÁ ÄïÔÅÃÔÉÏÎ ÄÅ 
ces lésions sont respectivement de 94 et 93% 
ÐÏÕÒ ÃÅÒÔÁÉÎÓ ɉψɊȟ ÅÔ  υτ ÅÔ ωρϷ ÐÏÕÒ ÄȭÁÕÔÒÅÓ 
ɉωɊȢ  ,ÅÓ ÃÏÎÆÒÏÎÔÁÔÉÏÎÓ ÅÎÔÒÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅȟ 
Ìȭ)2- ÅÔ ÌȭÁÒÔÈÒÏÓÃÏÐÉÅ ÐÏÕÒ ÌÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÐÁÒÔÉÅÌÌÅÓȟ 
concluent pour certains à une discrète supériori-
Ôï ÄÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ɉσɊȟ ÅÔ ÐÏÕÒ ÄȭÁÕÔÒÅÓ Û ÕÎÅ 
ÄÉÓÃÒîÔÅ ÓÕÐïÒÉÏÒÉÔï ÄÅ Ìȭ)2- ɉψɊȢ  )Ì ÅÓÔ ÓÏÕÖÅÎÔ 
difficile, dans la plupart de ces articles, de savoir 
si le terme lésion partielle englobe aussi les lé-
sions de la face superficielle. Le gold standard 
ÕÔÉÌÉÓï ïÔÁÉÔ ÐÌÕÔĖÔ ÌȭÁÒÔÈÒÏÓÃÏÐÉÅȟ ÅÔ ÌÁ ÂÕÒÓÏÓÃÏȤ
pie ne paraissait pas systématique (10). 
 
Nous proposons donc de décrire la sémiologie 
échographique habituelle de ces lésions non 
transfixiantes, en utilisant des confrontations 
ÁÕØ ÄÉÆÆïÒÅÎÔÓ ÅØÁÍÅÎÓ ÄȭÉÍÁÇÅÒÉÅ ÅÎ ÃÏÕÐÅ 
(arthroscanner, bursoscanner, arthroIRM, IRM) 
et en expliquant cette sémiologie, grâce à la théo-
rie des cordes qui permet de comprendre les 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
différents aspects lésionnels. Nous nous limite-
rons aux tendons supra et infra épineux. 
 
ÉCHO-ANATOMIE NORMALE 
Le  tendon supra-épineux a une structure lamel-
laire composée de 5 différentes couches formées 
de faisceaux entrelacés(11). Ils forment sur une 
coupe frontale du tendon, de véritables fais-
ceaux  superposés et insérés sur le trochiter (fig 
1). 

On distingue la face bursale du tendon qui cor-
respond aux fibres tendineuses en contact avec 
la bourse sous acromiale, de la face profonde qui 
ÃÏÒÒÅÓÐÏÎÄ ÁÕØ ÆÉÂÒÅÓ ÅÎ ÃÏÎÔÁÃÔ ÁÖÅÃ ÌȭÁÒÔÉÃÕÌÁȤ
tion gléno-humérale (fig 2).  
Ces deux couches (superficielles et profondes) 
sont souvent individualisées mécaniquement 
lors des différents travaux sur les contraintes 
exercées sur le tendon supra-épineux (12-14).  

Figure 1 : Schéma inspiré des travaux de Clark (11) représentant les 5 
couches composant le tendon supra-épineux en 3 dimensions (a) puis sur 
une coupe frontale du tendon (b).  
- La couche 1, superficielle, est fine (1mm dô®paisseur) et compos®e des 
fibres du ligament coraco-huméral.  
- La couche 2 (3 ¨ 5 mm dô®paisseur) est compos®e de fibres tendineuses 
parallèles au tendon, regroupées en faisceaux. Ces faisceaux, de 1 à 2 
mm de diam¯tre, sô®tendent directement du muscle supra-®pineux jusquô¨ 
lôhum®rus 
- La couche 3  (3 mm dô®paisseur), a une structure tendineuse avec des 
faisceaux de plus petite taille, et dôorientation moins uniforme que la 
deuxième couche. 
- La couche 4 est composée de tissu conjonctif lâche avec de larges fibres 
de collagène. La majeure partie de ces fibres est située sur la surface 
(extra articulaire) de la capsule. Cependant, le long du bord ant®rieur du 
supra-épineux, ces fibres fusionnent avec celles du ligament coraco-
huméral et forment une enveloppe ligamentaire au niveau de la portion 
antérieure du supra-épineux.  
- La couche 5 (1.5 ¨ 2 mm dô®paisseur) est compos®e de fibres de collag¯-
ne entrelac®es. Cette couche correspond ¨ la capsule articulaire et sô®tend 
au labrum gl®noµdien m®dialement, ¨ lôhum®rus en dehors o½ des fibres de 
Sharpey sôins¯rent directement sur lôos. 
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Si un examen avec opacification est réalisé, il 
ÆÁÕÄÒÁ ÉÎÊÅÃÔÅÒ ÌȭÁÒÔÉÃÕÌÁÔÉÏÎ ɉÁÒÔÈÒÏÇÒÁÐÈÉÅ ÓÕÉȤ
ÖÉÅ ÄȭÕÎ ÓÃÁÎÎÅÒ ÏÕ ÄȭÕÎÅ )2-Ɋ  ÐÏÕÒ ÏÂÓÅÒÖÅÒ ÌÁ 
face profonde des tendons, et injecter la bourse 
ÓÏÕÓ ÁÃÒÏÍÉÁÌÅ ɉÂÕÒÓÏÇÒÁÐÈÉÅ ÓÕÉÖÉÅ ÄȭÕÎ ÓÃÁÎȤ
ner = bursoscanner)  pour étudier la face super-
ÆÉÃÉÅÌÌÅȢ ,ȭ)2- ÃÏÍÍÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÅÒÍÅÔ ÌȭïÔÕȤ
de sans opacification de ces différentes couches 
ÔÅÎÄÉÎÅÕÓÅÓ ɉÃÅ ÑÕÉ ÎȭÅÓÔ ÐÁÓ ÌÅ ÃÁÓ ÄÕ ÓÃÁÎÎÅÒ 
simple). 

 
DÉFINITIONS 
Une rupture tendineuse est une solution de 
ÃÏÎÔÉÎÕÉÔï ÐÁÒÔÉÅÌÌÅ ÏÕ ÔÏÔÁÌÅ ÄÅÓ ÆÉÂÒÅÓ ÄȭÕÎ ÔÅÎȤ
don. La rupture est dite transfixiante si elle inté-
ÒÅÓÓÅ ÌÁ ÔÏÔÁÌÉÔï ÄÅ ÌȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ɉ&ÉÇ σɊȢ 
Elle est dite « non-transfixiante Ȼ ÓÉ ÅÌÌÅ ÎȭÉÎÔïȤ
ÒÅÓÓÅ ÑÕȭÕÎÅ ÐÁÒÔÉÅ ÄÅ ÌȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎȢ  

 
 
 
 
 
 
 
 

THÉORIE DES CORDES (fig 4) 
Cette théorie a un but uniquement didactique. 
%ÌÌÅ ÐÅÒÍÅÔ ÄȭÅØÐÌÉÑÕÅÒ ÌȭÁÓÐÅÃÔ ÅÎ ÃÏÕÐÅ ÄÅÓ 
lésions tendineuses en particulier en IRM et en 
ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅȟ ÑÕÉ ÐÅÒÍÅÔÔÅÎÔ ÄȭÁÐÐÒÏÃÈÅÒ ÌȭÁÓȤ
pect lamellaire du tendon supra-épineux. On 
considère que ces différentes couches tendineu-
ses forment, sur une coupe,  plusieurs faisceaux 
ou « cordes » insérés sur le trochiter. Une fois 
lésées, ces « cordes » vont se détendre et se ré-
tracter  contrastant avec les autres faisceaux  
toujours bien tendus qui conserveront un aspect 
fibrillaire «  trop bien visible » (fig 5). Pour sim-
plifier et pour mieux correspondre aux deux cou-
ches superficielle et profonde classiquement 
isolées dans la littérature, on représentera le 
tendon supra-épineux en deux cordes sur une 
coupe frontale. La localisation bursale ou super-
ficielle de la lésion, et le degré de rétraction de 
ces cordes sur une coupe frontale, expliqueront 
ÌÁ ÓïÍÉÏÌÏÇÉÅ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅȢ ,ȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÅÓ 
ÄÅÕØ ÃÏÒÄÅÓ ÄïÐÅÎÄÒÁ ÄÕ ÄÅÇÒï ÄȭÁÔÔÅÉÎÔÅ ÄÕ 
tendon et permettra une classification selon Ell-
man (15) ou Snyder (16). 

Figure 2 : Echo-anatomie normale du tendon supra-épineux en coupe 
frontale (A : échographie. B : schéma) 
Le tendon supra-®pineux (T) sôins¯re sur le trochiter (t°te de fl¯che). On 
distingue la face superficielle (flèche simple) du tendon qui est convexe et 
située au contact de la bourse sous acromiale (BSAD) de la face profonde 
(fl¯che courbe) situ®e sur le versant articulaire du tendon. La face profon-
de a un contact étroit avec le cartilage céphalique (ca). On note le caractè-
re fibrillaire du tendon supra-épineux (Fig 2A). 

Figure 4 : Théorie des cordes. 
Le tendon supra-épineux est schématisé par deux cordes représentant 
chacune le regroupement des faisceaux tendineux de la couche superfi-
cielle et de la couche profonde sur une coupe frontale du tendon supra-
épineux. La rupture des deux cordes est considérée comme transfixiante. 
La rupture dôune des deux cordes est consid®r®e comme non transfixiante 
(superficielle si la corde superficielle et rompue et profonde si il sôagit de la 
corde profonde). Une lésion interstitielle siège entre les deux cordes à leur 
insertion. Un clivage est une s®paration entre les deux cordes sô®tendant 
plus ou moins loin entre les fibres tendineuses. 

Figure 3 : Aspect ®chographique dôune rupture transfixiante de petite taille 
Sch®ma dôune rupture transfixiante (fl¯che blanche) du tendon supra 
®pineux (T) sur une vue frontale. Il faut remarquer lôinterruption de la 
continuité de la face profonde au niveau du cartilage céphalique (Ca)  et la 
communication avec la BSAD (flèche noire). Sur cette coupe, le tendon 
rétracté est détendu. 
Echographie en coupe frontale montrant la lésion de la face profonde 
d®butant au contact du cartilage et ®tendue ¨ toute lô®paisseur du tendon. 
Le tendon est rétracté et a perdu son aspect tendu et fibrillaire. 
Arthroscanner correspondant ¨ la coupe dô®chographie montrant parfaite-
ment la zone de rupture transfixiante qui est de petite taille, comme en 
témoigne le passage du produit de contraste très dilué dans la bourse 
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LES LÉSIONS DE LA FACE SUPERFICIELLE  DU 
SUPRA-EPINEUX 
Dans une étude cadavérique portant sur 200 
épaules, Ozaki (17) a montré que 34% des ten-
dons explorés présentaient une rupture partiel-
le, et que parmi les lésions partielles, 28% inté-
ressaient le versant bursal du tendon et 33% la 
face profonde.  
Ces lésions dites superficielles concernent la face 
bursale du tendon supra-épineux et ne sont donc 
ÐÁÓ ÁÃÃÅÓÓÉÂÌÅÓ Û Ìȭ!ÒÔÈÒÏÓÃÁÎÎÅÒ ÑÕÉ ÎȭÏÐÁÃÉÆÉÅ 
que sa face articulaire et donc profonde  (fig 6). 
/Î ÎÅ ÐÏÕÒÒÁ ÌÅÓ ÍÅÔÔÒÅ ÅÎ ïÖÉÄÅÎÃÅ ÑÕȭÅÎ ïÃÈÏȤ
graphie, en  IRM (ou en ArthroIRM) grâce à la 
pondération T2, ou en opacifiant la bourse sous 
acromiale (bursographie avec bursoscanner) 
ɉρψɊȢ #ÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÂÕÒÓÁÌÅÓ ÓÏÎÔȟ Û ÎÏÔÒÅ ÁÖÉÓȟ ÓÏÕÓ 
ïÖÁÌÕïÅÓ ÄÕ ÆÁÉÔ ÄÅ ÌÁ ÐÌÁÃÅ ÄÅ Ìȭ!ÒÔÈÒÏÓÃÁÎÎÅÒ ÅÎ 
France dans le bilan pré-opératoire. En effet, leur 
fréquence est quasi égale à celle des lésions de la 
ÆÁÃÅ ÐÒÏÆÏÎÄÅ ÄÁÎÓ ÌÁ ÓïÒÉÅ ÃÁÄÁÖïÒÉÑÕÅ Äȭ/ÓÁËÉ
ɉρχɊ ÅÔ ÃÅÌÁ ÒÅÊÏÉÎÔ ÎÏÔÒÅ ÅØÐïÒÉÅÎÃÅ ÅÎ ïÃÈÏÇÒÁȤ
phie.  
Elles peuvent être de deux types : 
-  Une désinsertion des fibres distales au niveau 
du trochiter avec parfois un simple clivage si les 
fibres restent en place (fig 7), ou une rétraction 

de ces fibres ou « cordes » superficielles (fig 8) 
avec parfois un méplat. 
-  Une abrasion superficielle respectant les fibres 
distales insérées sur le trochiter (fig 9). 

Figure 5 :  Aspect des lésions non transfixiantes du tendon supra-épineux :  
a)  Désinsertion des fibres superficielles du tendon (tête de flèche) sans 
rétraction mais avec un clivage intra-tendineux (*). Il persiste une « corde 
profonde è bien tendue, ins®r®e sur le trochiter dont lôaspect fibrillaire 
permet dôaffirmer lôabsence de rupture transfixiante (t°te de fl¯che). 
b)  Désinsertion des fibres superficielles du tendon avec rétraction de la 
« corde è superficielle (fl¯che) expliquant la possibilit® dôun m®plat tendi-
neux. Il persiste une « corde profonde », bien tendue, insérée sur le trochi-
ter (t°te de fl¯che) dont lôaspect fibrillaire permet dôaffirmer lôabsence de 
rupture transfixiante  
c)  Désinsertion des fibres profondes du tendon  (tête de flèche) sans 
rétraction de la « corde » profonde avec un aspect triangulaire de la lésion 
(*). Il persiste une ç corde superficielle è bien tendue, ins®r®e sur le trochi-
ter dont lôaspect fibrillaire permet dôaffirmer lôabsence de rupture trans-
fixiante (flèche). 
d) Désinsertion des fibres profondes du tendon  (tête de flèche) avec 
rétraction de la « corde è profonde expliquant lôaspect rectangulaire de la 
lésion (*).  

Figure 6 : Aspect ®chographique et IRM dôune rupture de la face superfi-
cielle (faux n®gatif de lôarthroscanner) 
Echographie en coupe frontale : rupture avec rétraction des fibres superfi-
cielles du tendon supra-épineux (flèche). Il existe une « corde » profonde 
bien tendue conservant sont aspect fibrillaire (tête de flèche) permettant 
dôaffirmer lôabsence de rupture transfixiante. 
IRM en coupe frontale et en pondération T2 avec saturation de la graisse : 
rupture avec rétraction des fibres superficielles du tendon supra-épineux 
(fl¯che). Il faut noter la visualisation dôune ç corde è profonde comme en 
échographie (tête de flèche). 

Figure 7 : Rupture superficielle du tendon supra épineux. (a) arthro-
Bursoscanner en coupe frontale. (b) échographie en coupe frontale :  
Désinsertion des fibres superficielles du tendon supra épineux (têtes de 

Figure 8 : Rupture superficielle du tendon supra épineux. (a) Schéma. (b) 
IRM en coupe frontale pondérée en T2. (c) Echographie en coupe frontale 
du tendon supra-épineux:  
Désinsertion des fibres superficielles du tendon supra épineux (*) avec 
rétraction de la « corde superficielle » (têtes de flèche). Il persiste une 
corde profonde bien tendue (flèches) particulièrement bien visible en 
®chographie, permettant dôaffirmer lôabsence de caract¯re transfixiant de la 
l®sion. Il faut remarquer lôaspect d®tendu des fibres les plus superficielles 
et le méplat en rapport avec la rétraction de la corde superficielle. 

Figure 9 :  Abrasion des fibres superficielles du tendon supra épineux : a) 
Schéma. b) arthro-bursoscanner en coupe frontale du tendon supra-
épineux. c) échographie en coupe frontale du tendon supra-épineux. 
La lésion respecte les fibres distales du tendon (flèche) qui sont bien 
insérées sur le trochiter (tête de flèche). Il faut remarquer la profondeur de 
cette abrasion avec la persistance dôune corde profonde bien tendue (*) 
permettant dôaffirmer lôabsence de communication avec lôarticulation et 
donc lôabsence de caract¯re transfixiant.  
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Normalement, ces lésions sont plutôt hypoécho-
gènes ce qui permet de les distinguer du tendon 
ÓÁÉÎȢ /Î ÎÏÔÅÒÁ ÔÏÕÔÅÆÏÉÓ ÌÁ ÐÏÓÓÉÂÉÌÉÔï ÄȭÕÎ ÁÓȤ
pect hyperéchogène  ou isoéchogène au tendon, 
en particulier si la bourse sous acromiale est très 
épaisse et si ces lésions sont anciennes (19). Ces 
ruptures « échogènes » constituent un piège 
ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅ ÅÎ ÌȭÁÂÓÅÎÃÅ ÄÅ ÃÏÎÔÒÁÓÔÅ ÓÕÆÆÉȤ
sant avec le tendon normal.  
,ȭÕÎ ÄÅÓ ÐÏÉÎÔÓ ÃÏÍÍÕÎ ÄÅ ÃÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÑÕÅÌÑÕȭÅÎ 
ÓÏÉÔ ÌÅ ÔÙÐÅȟ ÅÓÔ ÌÁ ÐÅÒÓÉÓÔÁÎÃÅ ÄȭÕÎÅ Ⱥ corde fi-
brillaire profonde  » bien tendue  permettant de 
ÐÒïÄÉÒÅ ÌȭïÔÁÎÃÈïÉÔï ÄÅ ÌȭÁÒÔÉÃÕÌÁÔÉÏÎ ÅÎ ÃÁÓ ÄȭÁÒȤ
ÔÈÒÏÓÃÁÎÎÅÒ ÏÕ ÄȭÁÒÔÈÒÏÓÃÏÐÉÅ ɉÆÉÇ φȟχȟψȟωɊȢ  
,ȭÁÕÔÒÅ ÐÏÉÎÔ ÃÏÍÍÕÎ ÅÓÔ ÌÁ ÐÒïÓÅÎÃÅ ÄȭÕÎÅ ÂÕÒȤ
sopathie, c'est-à-ÄÉÒÅ ÄȭÕÎÅ ÂÏÕÒÓÅ ÓÏÕÓ ÁÃÒÏÍÉÁȤ
le épaissie, avec ou sans épanchement liquidien. 
,Á ÄïÃÏÕÖÅÒÔÅ ÄȭÕÎÅ "3!$ ÐÁÔÈÏÌÏÇÉÑÕÅ  ÓÁÎÓ 
épanchement intra-articulaire doit donc faire 
rechercher attentivement une lésion de la face 
ÓÕÐÅÒÆÉÃÉÅÌÌÅ ÄÅÓ ÔÅÎÄÏÎÓȢ ,Á ÒÅÃÈÅÒÃÈÅ ÄȭÕÎ 
conflit avec le ligament acromio-coracoïdien ou 
ÁÖÅÃ  ÌȬÁÃÒÏÍÉÏÎ ÅÓÔ ÁÌÏÒÓ ÐÁÒÔÉÃÕÌÉîÒÅÍÅÎÔ ÉÍȤ
ÐÏÒÔÁÎÔÅ ɉÍÁÎĞÕÖÒÅÓ ÄÙÎÁÍÉÑÕÅÓɊȢ 
,Á ÐÒïÓÅÎÃÅ ÄȭÉÒÒïÇÕÌÁÒÉÔïÓ ÄÕ ÔÒÏÃÈÉÔÅÒ ÅÎ ÒÅȤ
gard de la zone de désinsertion doit permettre 
de « suspecter la lésion».  
Ce signe est sensible mais ne nous semble pas 
spécifique car il est commun aux lésions de la 
face profonde, aux lésions transfixiantes voire 
même aux enthésopathies chroniques. 
 
LES LÉSIONS DE LA FACE PROFONDE DU SU-
PRA-EPINEUX 
 
Chez les sujets jeunes, le mécanisme peut être un 
conflit glénoïdien postéro-supérieur (ou conflit 
ÄÅ 7ÁÌÃÈ ÓÕÒÖÅÎÁÎÔ Û ÌȭÁÒÍï ÄÕ ÂÒÁÓɊ  entre la 
face profonde du tendon supra-épineux et le 
bord postéro-supérieur de la glène avec, à terme, 
une fissure tendineuse. Chez les sujets jeunes, il 
ÐÅÕÔ ÁÕÓÓÉ ÓȭÁÇÉÒ ÄȭÉÎÓÔÁÂÉÌÉÔï ÁÎÔïÒÉÅÕÒÅ ÃÈÒÏÎÉȤ
que pouvant parfois altérer la face profonde de 
la coiffe au niveau de la jonction des tendons 
supra-ÉÎÆÒÁïÐÉÎÅÕØȟ ÏÕ ÄȭÕÎ ÍïÃÁÎÉÓÍÅ ÐÁÒ ÃÈÏÃ 
direct. 
#ÈÅÚ ÌÅÓ ÓÕÊÅÔÓ ÄȭÝÇÅ ÍÕÒ : les mécanismes invo-
qués pour les sujets jeunes sont bien sûr égale-
ÍÅÎÔ ÖÁÌÁÂÌÅÓȟ ÍÁÉÓ ÌÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÓȭÏÂÓÅÒÖÅÎÔ ÌÅ 
plus souvent en dehors de toute contrainte ex-
ÃÅÓÓÉÖÅ ÏÕ ÄÅ ÔÒÁÕÍÁÔÉÓÍÅȢ )Ì ÓȭÁÇÉÔ ÄÅ ÌïÓÉÏÎÓ 
dégénératives dont le siège se situe le plus sou-
vent au niveau de la « zone critique » décrite par 
#ÏÄÍÁÎ ɉςπɊȟ ÓÉÔÕïÅ ρÃÍ ÅÎ ÄÅÄÁÎÓ ÄÅ ÌȭÉÎÓÅÒȤ
tion de la face profonde du supra-épineux. Ce-
pendant, dans notre expérience, ces lésions de la 
ÆÁÃÅ ÐÒÏÆÏÎÄÅ ÓÅ ÓÉÔÕÅÎÔ ÓÏÕÖÅÎÔ Û ÌȭÉÎÓÅÒÔÉÏÎ ÓÕÒ 

le trochiter. Il existe la plupart du temps, de peti-
tes érosions corticales non spécifiques qui per-
ÍÅÔÔÅÎÔ ÄÅ ÄïÐÉÓÔÅÒ ÌȭÁÎÏÍÁÌÉÅ ÔÅÎÄÉÎÅÕÓÅ ÅÎ 
regard.  Les lésions de la face profonde sont à 
peine plus fréquentes que les lésions de la face 
superficielle (17).  
 
,ÅÕÒ ÐÈÙÓÉÏÐÁÔÈÏÌÏÇÉÅ ÎȭïÔÁÎÔ ÔÈïÏÒÉÑÕÅÍÅÎÔ 
ÐÁÓ ÃÅÌÌÅ ÄȭÕÎ ÃÏÎÆÌÉÔ ÓÏÕÓ ÁÃÒÏÍÉÁÌȟ ÌÁ ÆÁÃÅ ÂÕÒÓÁȤ
le du tendon et la BSAD sont le plus souvent nor-
males (des associations lésionnelles étant pour-
tant possibles). 
Pour opacifier ces lésions de la face profonde, il 
ÆÁÕÄÒÁ ÏÐÁÃÉÆÉÅÒ ÌȭÁÒÔÉÃÕÌÁÔÉÏÎ ÇÌïÎÏ-humérale et 
réaliser une arthrographie avec arthroscanner 
ou arthroIRM. 
 
Pour en faire le diagnostic échographique il faut 
ÓȭÁÔÔÁÃÈÅÒ Û ÄïÍÏÎÔÒÅÒ : 
que la lésion se situe au niveau de la face articu-
laire du tendon et donc souvent au contact avec 
le cartilage céphalique. 
ÑÕÅ ÌÁ ÌïÓÉÏÎ ÎȭÁÔÔÅÉÎÔ ÐÁÓ ÔÏÕÔÅ ÌȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÕ 
tendon et épargne la face bursale. 
 
Répondant également à la théorie des cordes, 
leur aspect change en fonction du degré de ré-
traction des fibres profondes du tendon lésé : 
- )Ì ÐÅÕÔ ÓȭÁÇÉÒ ÄȭÕÎÅ ÓÉÍÐÌÅ ÉÍÁÇÅ ÌÉÎïÁÉÒÅȟ ÌÅ 
plus souvent hypoéchogène, si les fibres (ou cor-
de) profondes ne sont pas rétractées (fig 10). 
Cette image linéaire peut ensuite se prolonger en 
un véritable clivage intratendineux « entre les 
deux cordes ».  
- Si la « corde profonde» se rétracte légèrement, 
ÌȭÉÍÁÇÅ ÌÉÎïÁÉÒÅ ÄÅÖÉÅÎÄÒÁ ÔÒÉÁÎÇÕÌÁÉÒÅ ÐÕÉÓ ÃÁÒȤ
rée ou rectangulaire (fig 11) en fonction du de-
gré de rétraction.  
-Si les fibres profondes sont trop rétractées sous 
ÌȭÁÃÒÏÍÉÏÎȟ ÌÁ ÌïÓÉÏÎ ÓÅÒÁ ÄÉÆÆÉÃÉÌÅȟ ÖÏÉÒÅ ÉÍÐÏÓÓÉȤ
ble à visualiser en échographie (fig 12). 
 
 

Figure 10 : Echographie en coupe frontale dôune rupture non transfixiante 
de la face profonde du tendon supra épineux : 
 Les fibres tendineuses profondes sont d®sins®r®es mais non r®tract®es ce 
qui explique lôaspect lin®aire de la l®sion (*). Cette l®sion communique 
avec lôarticulation car elle est en continuit® avec le cartilage c®phalique 
mais ne concerne pas la totalit® de lô®paisseur du tendon. 
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,ȭïÃÈÏÓÔÒÕÃÔÕÒÅ ÄÅ ÃÅÓ ÌïÓÉÏÎÓ ÄÅ ÌÁ ÆÁÃÅ ÐÒÏÆÏÎȤ
de est théoriquement hypoéchogène mais, com-
me pour les lésions de la face superficielle, elles 
ÐÅÕÖÅÎÔ ÓÅ ÃÏÍÂÌÅÒ ÄȭÕÎ ÍÁÔïÒÉÅÌ ÈÙÐÅÒïÃÈÏÇîȤ
ne ou échogène (10) réalisant un piège échogra-
phique (fig 13). 

LES LÉSIONS CENTRALES (INTERSTITIELLES) 
Elles constituent une entité difficile à évaluer car 
elles ne communiquent ni avec la face articulaire, 
ni avec la face bursale des tendons. Elles ne sont 
donc  pas visibles sur les examens opacifiés ou 
les arthroscopies. Celon Yamanaka(21), elles 
représentent 55% des lesions non transfixiantes. 
%ÌÌÅÓ ÎÅ ÓÅÒÏÎÔ ÖÉÓÉÂÌÅÓ ÑÕȭÅÎ )2- ÅÔ ÅÎ ïÃÈÏÇÒÁȤ
ÐÈÉÅ ÃÁÒ ÅÌÌÅÓ ÓÉîÇÅÎÔ ÁÕ ÃÅÎÔÒÅ ÅÔ Û  ÌȭÉÎÓÅÒÔÉÏÎ 

du tendon. Leur aspect est parfois difficile à dif-
férentier des lésions de la face profonde en rai-
son de leur proximité avec le cartilage céphali-
que. Elles se présentent généralement comme 
des images linéaires ou triangulaires, hypoécho-
gènes (fig 14) avec des irrégularités de la corti-
cale osseuse du trochiter en regard. Elles peu-
vent se prolonger par un clivage intratendineux. 
Parfois, elles peuvent se combler de matériel 
échogène avec un aspect proche des lésions piè-
ges décrites au niveau de la face profonde (10). 
Leur caractère symptomatique est difficile à éva-
ÌÕÅÒ ÅÔ ÏÎ ÐÏÕÒÒÁ ÓȭÁÉÄÅÒ ÄÕ ÄÏÐÐÌÅÒ ÐÕÉÓÓÁÎÃÅ 
ÑÕÉ ÐÅÒÍÅÔ ÐÁÒÆÏÉÓ ÄȭÁÆÆÉÒÍÅÒ ÌÅ ÃÁÒÁÃÔîÒÅ 
« hyperhémique Ȼ ÄÅ ÌÁ ÚÏÎÅ ÄȭÅÎÔÈïÓÏÐÁÔÈÉÅȢ ,Á 
distinction entre une enthésopathie et ces lé-
ÓÉÏÎÓ ÉÎÔÅÒÓÔÉÔÉÅÌÌÅÓ ÅÓÔ ÄȭÁÉÌÌÅÕÒÓ ÔÒîÓ ÄÉÆÆÉÃÉÌÅȢ 

 
LES CLIVAGES 
Un clivage se définit en échographie comme une 
fine bande hypoéchogène, intratendineuse dans 
ÌȭÁØÅ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÁÙÁÎÔ ÃÏÍÍÅ ÐÏÉÎÔ ÄÅ ÄïÐÁÒÔ 
une fissure transfixiante ou non transfixiante 
ɉρɊȢ #ÅÔÔÅ ÂÁÎÄÅ ÈÙÐÏïÃÈÏÇîÎÅ ɉÆÉÇ ρυɊ ÄÏÉÔ ðÔÒÅ 
retrouvée dans les 2 plans (frontal et sagittal). La 
ÐÒïÓÅÎÃÅ ÄȭÕÎÅ ÂÁÎÄÅ ÄÅ ÒÅÎÆÏÒÃÅÍÅÎÔ ÈÙÐÅÒïȤ
chogène est possible.  Certains auteurs préconi-
sent une adduction-rotation externe du bras 
ÐÏÕÒ ÏÕÖÒÉÒ ÌÅÓ ÂÅÒÇÅÓ ÄÅÓ  ÃÌÉÖÁÇÅÓ ÄÅ ÌȭÉÎÆÒÁ-
épineux. Les sondes hautes fréquences et les 
modes harmoniques tissulaires paraissent indis-
pensables pour améliorer les performances de 
ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÄÁÎÓ ÌÅ ÄïÐÉÓÔÁÇÅ ÄÅ ÃÅÓ ÃÌÉÖÁÇÅÓȢ 
On notera parfois des images de kystes dans le 
prolongement de ces clivages. 
 
 
 

Figure 13 : Echographie (a) et Arthrographie (b) dôune l®sion hyper-
échogène de la face profonde :  
L®sion hyper®chog¯ne (fl¯che) au sein dôune l®sion hypo®chog¯ne corres-
pondant à une fissure profonde non transfixiante comblée par du tissu 
®chog¯ne. Cette l®sion est bien opacifi®e sur lôarthrographie (fl¯che). 

Figure 12 : Rupture non transfixiante de la face profonde du tendon supra 
®pineux. Coupes frontales dô®chographie (a) et ArthroIRM en coupes 
frontales (b, c) du tendon supra-épineux :  
 Les fibres tendineuses profondes sont d®sins®r®es et largement r®trac-
t®es (fl¯ches) r®alisant un pi¯ge ®chographique. En effet lô®chographie met 
en évidence quelques remaniements de la face profonde (têtes de flèche) 
¨ lôinsertion du tendon mais a des difficult®s ¨ apercevoir la corde profonde 
r®tract®e presque ¨ lôaplomb de la t°te hum®rale (fl¯ches). 

Figure 11 : Echographie en coupe frontale dôune rupture non transfixiante 
de la face profonde du tendon supra épineux :  
Les fibres tendineuses profondes sont désinsérées et nettement rétractées 
(fl¯ches) ce qui explique lôaspect rectangulaire de la zone de rupture. Cette 
l®sion communique avec lôarticulation car elle est en continuit® avec le 
cartilage céphalique (tête de flèche) qui est trop bien visible (ligne hyper 
®chog¯ne surlignant le cartilage r®alisant le signe de lôinterface cartilagi-
neuse autrement appelé signe de la double corticale). Cette lésion ne 
concerne pas la totalit® de lô®paisseur du tendon et nôest donc pas trans-
fixiante. 

Figure 14 : L®sion tendineuse interstitielle (fl¯che) si®geant ¨ lôinsertion du 
tendon supra-épineux sans contact avec la face bursale ou la face articu-
laire du tendon. (a) coupe frontale échographique du tendon supra-
épineux. (b) Schéma.  
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CLASSIFICATIONS 
Différents auteurs ont proposé une classification 
de ces lésions afin de standardiser diagnostic et 
traitement. Ellmann (15) a proposé, en 1990, 
une classification en trois stades en fonction de 
ÌÁ ÓïÖïÒÉÔï ÄÅ ÌÁ ÌïÓÉÏÎ ÅÎ ÒÁÐÐÏÒÔ ÁÖÅÃ ÌȭïÐÁÉÓȤ
seur du tendon, quelle que soit la localisation de 
la lésion. Le stade 1 correspond à une rupture 
tendineuse de moins de 3 mm de profondeur. Il 
ÓȭÁÇÉÔ ÄȭÕÎÅ ÌïÓÉÏÎ ÍÉÎÅÕÒÅ ÑÕÉ ÎÅ ÄÏÉÔ ÐÁÓ ðÔÒÅ 
confondue, à la face articulaire, avec un simple 
fraying capsulaire. Le stade 2 correspond à une 
lésion de 3 à 6 mm de profondeur soit moins de 
ÌÁ ÍÏÉÔÉï ÄÅ ÌȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÃÏÎÃÅÒÎïȢ ,Å 
stade 3 correspond à une lésion de plus de 6 mm 
ÄÅ ÐÒÏÆÏÎÄÅÕÒ ÓÏÉÔ ÐÌÕÓ ÄÅ ÌÁ ÍÏÉÔÉï ÄÅ ÌȭïÐÁÉÓȤ
seur du tendon concerné. Il recommande égale-
ÍÅÎÔ ÄȭÁÐÐÒïÃÉÅÒ ÌȭïÔÅÎÄÕÅ ÄÅ ÌÁ ÌïÓÉÏÎ ÐÏÕÒ 
adapter le traitement. Cette classification garde 
ÕÎ ÉÎÔïÒðÔ ÃÅÒÔÁÉÎ ÅÎ ÒÅÇÁÒÄ ÄÅ ÌȭïÖÏÌÕÔÉÖÉÔï ÄÅÓ 
lésions et leur traitement (22, 23). Snyder et al. 
ɉρφɊ ÏÎÔ ÐÒÏÐÏÓï ÅÎ ρωωρ ÕÎÅ ÃÌÁÓÓÉÆÉÃÁÔÉÏÎ ÆÏÎȤ
ÄïÅ ÓÕÒ ÌȭïÔÅÎÄÕÅ ÄÅ ÌÁ ÌïÓÉÏÎȢ ,Á ÌïÓÉÏÎ ÅÓÔ ÃÌÁÓȤ
sée type A pour les lésions partielles profondes 
articulaires et type B pour les lésions superficiel-
les bursales. Un coefficient de 0 à 4 est ajouté en 
ÆÏÎÃÔÉÏÎ ÄÅ ÌȭïÔÅÎÄÕÅ ÄÅ ÌÁ ÌïÓÉÏÎ ɉÓÔÁÄÅ π ȡ ÃÏÉÆÆÅ 
normale ; stade 1 : fraying inférieur à 1 cm ; sta-
de 2 : lésion modérée de 1 à 2 cm ; stade 3 : lé-
sion de 2 à 3 cm ; stade 4 : lésion complexe avec 
éventuel flap dépassant 3 cm en taille. 
 
,%3 ,)-)4%3 $% ,ȭ%#(/'2!0()% 
Elles sont multiples et liées (24) : 
- Au matériel : Celui-ci doit être récent et de bon-

ne qualité, et doit disposer d une sonde à fré-
quence suffisamment élevée, 
- Au médecin : il faut admettre la difficulté de ce 
ÔÙÐÅ ÄȭÅØÁÍÅÎ ÅÔ ÌÁ ÎïÃÅÓÓÉÔï ÄȭÕÎÅ ÅØÐïÒÉÅÎÃÅ 
suffisamment longue intégrant la technique 
ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅ ÁÉÎÓÉ ÑÕȭÕÎÅ ÂÏÎÎÅ ÃÏÎÎÁÉÓÓÁÎÃÅ 
ÄÅ ÌȭÁÎÁÔÏÍÉÅ ÅÔ ÄÅ ÌÁ ÐÁÔÈÏÌÏÇÉÅ ÄÅ ÌȭïÐÁÕÌÅȟ 
- Au patient lui-même ȡ ,ȭÏÂïÓÉÔï ÃÏÎÓÔÉÔÕÅ ÕÎ 
handicap important en absorbant les ultrasons 
et en éloignant les structures anatomiques, im-
posant de baisser la fréquence et donc la résolu-
tion de la sonde. Une diminution de la mobilité 
ÄÅ ÌȭïÐÁÕÌÅȟ ÑÕÅÌÌÅ ÑÕȭÅÎ ÓÏÉÔ ÌÁ ÃÁÕÓÅ ɉÄÏÕÌÅÕÒȟ 
rétraction capsulaire, arthropathie), gêne égale-
ÍÅÎÔ ÃÏÎÓÉÄïÒÁÂÌÅÍÅÎÔ ÌȭïÔÕÄÅ ÄÅ ÌÁ ÃÏÉÆÆÅ ÓÉ ÅÌÌÅ 
ÌÉÍÉÔÅ ÌÁ ÒïÔÒÏÐÕÌÓÉÏÎ ÄÅ ÌȭïÐÁÕÌÅ ÅÔ ÌÁ ÒÏÔÁÔÉÏÎ 
interne du bras. 
 
CONCLUSION 
'ÒÝÃÅ Û ÌȭÁÍïÌÉÏÒÁÔÉÏÎ ÄÅÓ ÓÏÎÄÅÓ ÅÔ ÄÅÓ ÐÅÒÆÏÒȤ
ÍÁÎÃÅÓ ÄÅ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅȟ ÉÌ ÄÅÖÉÅÎÔ ÄÉÆÆÉÃÉÌÅ ÖÏÉÒÅ 
impossible de dissocier le couple « radio-écho » 
ÑÕÉ ÅÓÔ ÌÁ ÐÉÅÒÒÅ ÁÎÇÕÌÁÉÒÅ ÄÅ ÌȭÅØÐÌÏÒÁÔÉÏÎ ÄȭÕÎÅ 
coiffe douloureuse. Dans des mains entrainées, 
ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÅÒÍÅÔ ÄÅ ÆÁÉÒÅ ÆÁÃÉÌÅÍÅÎÔ ÌÅ ÄÉÁȤ
gnostic de rupture transfixiante.  
Concernant les ruptures non transfixiantes, la 
sémiologie actuelle permet souvent le diagnostic 
et oriente sur la localisation des lésions 
(superficielles ou profondes). 
,ȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÅÒÍÅÔ ÄÏÎÃ ÄÁÎÓ ÕÎ ÐÒÅÍÉÅÒ 
ÔÅÍÐÓȟ ÄȭÏÒÉÅÎÔÅÒ  ÖÅÒÓ ÕÎÅ ïÖÅÎÔÕÅÌÌÅ ÉÎÆÉÌÔÒÁȤ
tion de dérivés cortisonés dans la bourse sous 
acromiale en cas de lésion superficielle avec bur-
sopathie, ou vers une infiltration gléno-humérale 
en cas de lésion de la face profonde.  
Si la lésion atteint une grande épaisseur tendi-
neuse et si un traitement chirurgical est envisa-
ÇÅÁÂÌÅȟ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÐÅÒÍÅÔÔÒÁ ÄȭÏÒÉÅÎÔÅÒ ÌÅ 
bilan pré-opératoire : 
- vers un arthroscanner si la lésion semble trans-
fixiante ou concerne la face profonde des ten-
ÄÏÎÓ ÅÎ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ɉÌȭÁÒÔÈÒÏ)2- ÒÅÓÔÁÎÔ ÍÁÌÇÒï 
tout le meilleurs examen pour la détection des 
lésions de la coiffe des rotateurs). 
- vers une arthro-IRM si la rupture semble su-
ÐÅÒÆÉÃÉÅÌÌÅ ÅÎ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ɉÌȭ)2- ÓÉÍÐÌÅ ÐÏÕÖÁÎÔ 
ÓÅ ÄÉÓÃÕÔÅÒɊȢ %Î ÌȭÁÂÓÅÎÃÅ ÄÅ ÄÉÓÐÏÎÉÂÉÌÉÔï ÄÅ 
Ìȭ)2-ȟ ÌÅ ÒÁÄÉÏÌÏÇÕÅ ÐÏÕÒÒÁ ÒïÁÌÉÓÅÒ ÄÁÎÓ ÌÅÓ ÓÕÉȤ
ÔÅÓ ÉÍÍïÄÉÁÔÅÓ ÄÅ ÌȭÁÒÔÈÒÏÇÒÁÐÈÉÅȟ ÕÎÅ ÂÕÒÓÏÇÒÁȤ
phie puis un scanner (arthro-bursoscanner) per-
mettant ainsi une analyse de la face bursale du 
ÔÅÎÄÏÎ ÅÔ ïÖÉÔÁÎÔ ÁÉÎÓÉ ÕÎ ÃÅÒÔÁÉÎ ÎÏÍÂÒÅ ÄȭÁÒȤ
throscanners négatifs. 
 
 

Figure 15 : Aspect échographique 
dôun clivage 
Un clivage se définit comme une 
ligne hypoéchogène (flèche noire) 
en plein corps du tendon, dont le 
point de départ est une lésion 
tendineuse (*). Il est parfois 
souligné par une bande de renfor-
cement hyperéchogène (flèche 
blanche) et doit être visible dans 
les deux plans (frontal (fig 15 a) 
et sagittal (fig 15 b)). 
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Figure 2 : Représentation schématique des 3 couches histologiques cons-
tituants les poulies et les rétinaculums.  

Figure 1 :  Sch®ma du premier compartiment dorsal du poignet. Lô®paissis-
sement du rétinaculum ou de la poulie exerce un phénomène constrictif 
sur le tendon.  

 
PRINCIPES GÉNÉRAUX DES TÉNOSYNOVITES 
STÉNOSANTES 
Une ténosynovite est une inflammation de la 
gaine synoviale des tendons. Il existe de nom-
breuses étiologies à ces ténosynovites, inflam-
matoires dans le cadre des maladies rhumatis-
males, infectieuses, pathologies primitives tumo-
rales de la gaine synoviale, hormonales et enfin 
mécaniques.  
 
Les ténosynovites sténosantes sont des entités 
particulières, conditionnées par plusieurs fac-
teurs anatomiques, mécaniques et certainement 
ÈÏÒÍÏÎÁÕØȢ ,ÅÕÒ ÄÉÁÇÎÏÓÔÉÃ ÒÅÐÏÓÅ ÓÕÒ ÌȭïÃÈÏȤ
graphie qui met en évidence un signe cardinal : 
ÌȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÒïÔÉÎÁÃÕÌÕÍ ÏÕ ÄÅ ÌÁ ÐÏÕÌÉÅ 
en regard du tendon et son caractère sténosant, 
qui tend à diminuer la mobilité du tendon lors 
ÄÅÓ ÍÁÎĞÕÖÒÅÓ ÄÙÎÁÍÉÑÕÅÓȢ  
 
ρȢ 5ÎÅ ÐÁÔÈÏÌÏÇÉÅ ÆÁÖÏÒÉÓïÅ ÐÁÒ ÌȭÁÎÁÔÏÍÉÅ 
locale 
Les tendons qui coulissent dans des tunnels os-
téofibreux sont le siège de prédilection des téno-
synovites sténosantes. Ils sont entourés par leur 
gaine synoviale propre. Ils cheminent dans un 
tunnel, limité en profondeur par une corticale 
osseuse et en superficie par un système de main-
tien appelé selon la localisation poulie ou rétina-
culum (figure 1).  
 
Les poulies des tendons fléchisseurs des doigts 
et les rétinacula au poignet et à la cheville ont 
une histologie identique. Ils sont constitués de 3 
couches (1) dont les constituants et les fonctions 
sont différents (figure 2) :  
 
- la couche superficielle contient un réseau lâche 
de tissu conjonctif et les vaisseaux. Elle est fine, 
en contact avec les fascias périmusculaires et 
sous-cutanés. Par la présence des éléments vas-
culaires, elle assure un rôle « nutritif  » ;   
- la couche moyenne est la plus épaisse. Elle 
contient des fibroblastes et des fibres collagènes 
denses orientées perpendiculairement au ten-
don sous-jacent et des contingents de fibres à 
orientation variable ce qui lui donne un aspect 
de maillage tissé. Elle assure la résistance méca-
nique. Elle contient également des récepteurs 
hormonaux.  

- la couche interne est une monocouche ou bicou-
che de fibroblastes aplatis et de cellules qui sé-
ÃÒîÔÅÎÔ ÄÅ ÌȭÁÃÉÄÅ ÈÙÁÌÕÒÏÎÉÑÕÅȢ #ȭÅÓÔ ÌÁ ÃÏÕÃÈÅ 
de glissement. Elle peut être le siège de foyers de 
métaplasie chondroïde. 

 

 
 
ςȢ 5ÎÅ ÐÁÔÈÏÌÏÇÉÅ ÆÁÖÏÒÉÓïÅ ÐÁÒ ÄÅÓ ÆÁÃÔÅÕÒÓ 
mécaniques et hormonaux  
Même si la physiopathologie des ténosynovites 
ÃÏÎÓÔÒÉÃÔÉÖÅÓ ÅÓÔ ÅÎÃÏÒÅ ÐÅÕ ÃÌÁÉÒÅȟ ÌȭÁÔÔÅÉÎÔÅ ÄÅ 
la poulie ou du rétinaculum est le facteur méca-
nique qui, du fait de la constriction, va induire 
des modifications intrinsèques du tendon et de 
sa gaine (figure 1). Dans son étude des doigts à 
ÒÅÓÓÁÕÔȟ 3ÁÍÐÓÏÎ ɉςɊ Á ÄïÍÏÎÔÒï ÑÕȭÉÌ ÅØÉÓÔÁÉÔ ÕÎ 
épaississement fibrocartilagineux de la poulie 
!ρȢ ,ȭÁÎÁÔÏÍÉÅ ÅÎ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÅÔ ÅÎ ÒïÓÏÎÁÎÃÅ 
magnétique a été précisée par Hauger et al (3).  
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Figure 3 : Doigt à ressaut, vue axiale en échographie,  hypertrophie de la 
poulie A1 (flèches) (a), hypervascularisation au doppler (b), prise de 
contraste de la poulie A1 après injection de gadolinium en IRM (c).   

L'épaississement de la poulie (figure 3) est re-
ÔÒÏÕÖï ÄÅ ÆÁëÏÎ ÃÏÎÓÔÁÎÔÅ ÄÁÎÓ ÌȭïÔÕÄÅ ïÃÈÏÇÒÁȤ
phique de H. Guerini (4). Elle est épaissie de fa-
çon significative, en moyenne à 1,8 mm (1,1 à 
ςȟωɊ ÐÁÒ ÒÁÐÐÏÒÔ ÁÕ ÇÒÏÕÐÅ ÔïÍÏÉÎ ÑÕÉ Á ÄÅÓ ÐÏÕȤ
lies de 0,5 ÍÍ ɉπȟτ Û πȟφɊȢ ,ȭÁÔÔÅÉÎÔÅ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎȟ 
sous forme de nodule intratendineux (figure 4) 
ÏÕ ÄÅ ÔïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÎȭÅÓÔ ÐÒïÓÅÎÔÅ ÑÕÅ ÄÁÎÓ τψ % 
et 55 % des cas. Chung et al (5), qui ont mesuré 
ÌÅ ÃÁÌÉÂÒÅ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÅÔ ÌȭïÐÁÉÓÓÅÕÒ ÄÅ ÌÁ ÐÏÕÌÉÅ 
ÏÎÔ ïÇÁÌÅÍÅÎÔ ÍÏÎÔÒï ÑÕÅ ÓÅÕÌ ÌȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ 
de A1 est statistiquement significatif. Dans notre 
étude de 22 patients suspects de ténosynovite de 
ÄÅ 1ÕÅÒÖÁÉÎȟ ÌȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÒïÔÉÎÁÃÕÌÕÍ 
était également constamment présent alors que 
ÌȭïÐÁÎÃÈÅÍÅÎÔ ÌÉÑÕÉÄÉÅÎ ÐïÒÉÔÅÎÄÉÎÅÕØ ÅÔ ÌȭïÐÁÉÓȤ
ÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÅ ÌÁ ÇÁÉÎÅ ÎȭïÔÁÉÅÎÔ ÔÒÏÕÖïÓ ÑÕÅ ÄÁÎÓ 
41 Ϸ ÄÅÓ ÃÁÓȟ ÌȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÌÏÎÇ 
abducteur dans 86 % et du court extenseur dans 
68 % des cas (6).  

 

,Á ÓÕÒÕÔÉÌÉÓÁÔÉÏÎȟ ÌÅÓ ÍÏÕÖÅÍÅÎÔÓ ÒïÐïÔïÓȟ ÌȭÁÃÔÉȤ
vité sportive et professionnelle sont incriminés 
ÃÏÍÍÅ ÆÁÃÔÅÕÒÓ ÍïÃÁÎÉÑÕÅÓ ÆÁÖÏÒÉÓÁÎÔ ÌȭïÐÁÉÓȤ
sissement des poulies et des rétinacula.  
,ȭÉÎÃÉÄÅÎÃÅ ÄÅ ÌÁ ÔïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÄÅ ÄÅ 1ÕÅÒÖÁÉÎ 
est de 2,8 cas/1 000 personnes chez la femme et 
ÄÅ πȟφ ÃÁÓȾρπππ ÃÈÅÚ ÌȭÈÏÍÍÅȢ %ÌÌÅ ÅÓÔ ÐÌÕÓ ÆÒïȤ
quente au-delà de 40 ans. Les activités favorisant 
des mouvements répétés du pouce (avec flexion, 
extension, rotation), la déviation ulnaire du car-
ÐÅ ÅÔ ÌȭÕÔÉÌÉÓÁÔÉÏÎ ÄÅ ÃÉÓÅÁÕØ ÏÎÔ ïÔï ÒÅÃÏÎÎÕÅÓ 
comme des facteurs favorisants. Le contexte pro-
fessionnel est en cause par exemple chez le per-
sonnel paramédical pratiquant le nursing (7), et 
chez les endoscopistes (8), Une surutilisation du 

pouce chez une femme écrivant des sms sur son 
ÔïÌïÐÈÏÎÅ ÐÏÒÔÁÂÌÅ ɉωɊ Á ÆÁÉÔ ÌȭÏÂÊÅÔ ÄȭÕÎÅ ÐÕÂÌÉȤ
cation. Le contexte sportif est retenu comme 
facteur favorisant par exemple chez les vol-
leyeurs (10).  
 
,ȭÉÍÐÒïÇÎÁÔÉÏÎ ÈÏÒÍÏÎÁÌÅ ÅÎ ĞÓÔÒÏÇîÎÅ ÏÕ ÌÁ 
ÃÁÒÅÎÃÅ ÅÎ ĞÓÔÒÏÇîÎÅ ÏÎÔ ïÇÁÌÅÍÅÎÔ ïÔï ÉÎÃÒÉÍÉȤ
nées. La détection en histologie de récepteurs 
hormonaux dans la couche moyenne des poulies 
et des rétinacula semble confirmer cette hypo-
ÔÈîÓÅȢ  ,ÅÓ ÉÎÈÉÂÉÔÅÕÒÓ ÄÅ ÌȭÁÒÏÍÁÔÁÓÅ ɉ)!Ɋ ÅÔ ÌÅ 
tamoxifène sont recommandés dans le traite-
ment adjuvant des cancers du sein avec récep-
teurs hormonaux positifs chez les femmes post-
ménopausiques. Leurs principaux effets indési-
ÒÁÂÌÅÓ ÓÏÎÔ ÌȭÁÐÐÁÒÉÔÉÏÎ ÏÕ ÌȭÁÇÇÒÁÖÁÔÉÏÎ ÄÅ 
symptômes musculo-squelettiques et la diminu-
tion de la densité minérale osseuse. Ces manifes-
tations douloureuses peuvent parfois conduire à 
ÌȭÉÎÔÅÒÒÕÐÔÉÏÎ ÄÕ ÔÒÁÉÔÅÍÅÎÔȢ $ÁÎÓ ÌȭïÔÕÄÅ !4!# 
ɉρρɊ ÃÏÍÐÁÒÁÎÔ ÌȭÁÎÁÓÔÒÏÚÏÌÅ ÁÕ ÔÁÍÏØÉÆîÎÅ 
dans le traitement adjuvant du cancer du sein, 
les « troubles musculosquelettiques » touchaient 
à 5 ans 35,6 % des patientes dans le groupe 
anastrozole et 29,4 % des patientes dans le grou-
pe tamoxifène (p<0,0001). Les mains et les poi-
gnets sont concernés dans près de 60 % des cas.  
Récemment, 26 patientes traitées par IA ont fait 
ÌȭÏÂÊÅÔ ÄȭÕÎÅ ïÔÕÄÅ ÃÌÉÎÉÑÕÅ ÅÔ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅ 
dans le cadre de douleurs des mains et des poi-
gnets dans une thèse de médecine (12). Une at-
teinte périarticulaire était présente dans 93 % 
des cas, consistant en une ténosynovite de de 
Quervain dans 50 % des cas, un doigt à ressaut 
dans 19 % des cas et une ténosynovite des ten-
dons fléchisseurs, extenseurs ou extenseurs ra-
diaux dans 33 % des cas.  
 
La ténosynovite de de Quervain survient égale-
ment dans le cadre du postpartum donnant une 
entité particulière : le « baby wrist ». Il est diffici-
le de faire la part entre le rôle mécanique lié aux 
ÓÏÉÎÓ ÄÅ ÌȭÅÎÆÁÎÔ ÅÔ ÌÅ ÆÁÃÔÅÕÒ ÄȭÉÍÐÒïÇÎÁÔÉÏÎ 
hormonale lié à la grossesse. Dans ces séries, 
ÌȭÝÇÅ ÄÅ ÓÕÒÖÅÎÕÅ ÅÓÔ ÂÉÅÎ ïÖÉÄÅÍÍÅÎÔ ÉÎÆïÒÉÅÕÒ 
ɉÅÎ ÍÏÙÅÎÎÅ σσ ÁÎÓɊ ÅÔ ÌȭÁÔÔÅÉÎÔÅ ÖÏÌÏÎÔÉÅÒÓ ÂÉÌÁȤ
térale (13). 
 
Enfin, le diabète est également incriminé dans la 
survenue des doigts à ressaut multiples. La pré-
valence des doigts à ressaut est de 10 à 20 % 
ÃÈÅÚ ÌÅÓ ÐÁÔÉÅÎÔÓ ÄÉÁÂïÔÉÑÕÅÓ ÁÌÏÒÓ ÑÕȬÅÌÌÅ ÎȭÅÓÔ 
que de 1,7 % à 2,6 % dans la population générale 
ɉρτȟ ρυɊȟ +ÁÍÅÙÁÍÁ ÅÔ ÁÌ ɉρφɊ ÏÎÔ ÔÒÏÕÖï ÕÎÅ 
plus grande fréquence de doigts à ressaut multi-
ples chez les patients diabétiques ayant une limi-
tation de mobilité des doigts. 

Figure 4 : Atteinte tendineuse dans le cadre dôun doigt ¨ ressaut. Pr®sence 
dôun nodule intratendineux visible sous forme dôune plage hypo®chog¯ne 
en échographie (a),  en hypersignal en IRM (b).  
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PRINCIPALES TÉNOSYNOVITES STÉNOSAN-
TES 
1. La tendinopathie de de Quervain  
Lors de la publication originale sur la ténosyno-
vite qui porte son nom, Fritz de Quervain (17), 
ÅÎ ρψωυȟ Á ÄïÃÒÉÔ ÌȭÈÉÓÔÏÉÒÅ ÎÁÔÕÒÅÌÌÅ ÄÅ ÌÁ ÍÁÌÁȤ
die, les symptômes, la prise en charge thérapeu-
ÔÉÑÕÅ ÍïÄÉÃÁÌÅ ÅÔ ÆÁÉÔ ÄȭÅÍÂÌïÅ ÕÎ ÐÁÒÁÌÌîÌÅ ÅÎÔÒÅ 
la ténosynovite constrictive du premier compar-
timent et les doigts à ressaut. La sémiologie 
échographique de ces deux affections nous 
conforte maintenant totalement sur leurs points 
communs. 
 
La ténosynovite de de Quervain (TSDQ) est une 
ténosynovite mécanique liée à un épaississe-
ment du rétinaculum recouvrant le premier 
compartiment dorsal du poignet. Il existe un cer-
tain nombre de facteurs favorisants, dont la pré-
ÓÅÎÃÅ ÄȭÕÎ ÓÅÐÔÕÍȟ ÑÕÉ ÄÉÖÉÓÅ ÃÅ ÐÒÅÍÉÅÒ ÃÏÍȤ
partiment en deux sous-compartiments (18). 
Nous avons montré que la détection du septum 
est possible en échographie grâce à la mise en 
ïÖÉÄÅÎÃÅ ÄȭÕÎÅ ÆÉÎÅ ÃÌÏÉÓÏÎ ÈÙÐÏ ÏÕ ÈÙÐÅÒïÃÈÏȤ
ÇîÎÅ ÓÅÌÏÎ ÌȭÁÎÉÓÏÔÒÏÐÉÅ ÑÕÉ ÓȭÉÎÓîÒÅ ÓÕÒ ÕÎÅ ÐÅÔÉȤ
te crête osseuse, séparant la gouttière radiale en 
ÄÅÕØ Û ÐÁÒÔÉÒ ÄȭÕÎÅ ÃÏÒÒïÌÁÔÉÏÎ ÁÖÅÃ ÄÅÓ ÐÉîÃÅÓ 
anatomiques (figure 5) (19) et cela est confirmé 
par des corrélations chirurgicales (20). 

 5ÎÅ ïÔÕÄÅ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅ ÄÅ ςπρπ ɉςρɊ Á ÍÅÓÕȤ
Òï ÌȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÒïÔÉÎÁÃÕÌÕÍ ÃÈÅÚ σσ ÐÁȤ
tients ayant une TSDQ et chez 24 sujets témoins. 
Il est respectivement de 2,01 mm (+/ -0,53 mm) 
et de 0,43 (+/-0,11 mm) soit une différence si-
ÇÎÉÆÉÃÁÔÉÖÅ ɉÐЃπȟπππρɊȢ ,ȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÓÅÐȤ
tum est soit global et concerne les deux tendons 
(72,7 Ϸ ÄÅÓ ÃÁÓɊȟ ÓÏÉÔ ÎÅ ÃÏÎÃÅÒÎÅ ÑÕÅ ÌȭÅØÔÅÎȤ
seur pollicis brevis ou court extenseur du pouce 

(27,3 Ϸ ÄÅÓ ÃÁÓɊȢ #ÅÃÉ ÐÅÒÍÅÔ ÄÅ ÄïÆÉÎÉÒ ÄÅÕØ 
formes cliniques de maladie de de Quervain : 
- le type I ou ténosynovite constrictive des deux 
tendons sans mise en évidence de septum (figure 
6);  
- le type II ou ténosynovite constrictive isolée du 
court extenseur du poignet (figure 7).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La reconnaissance de ces deux formes distinctes 
est fondamentale pour la prise en charge théra-
ÐÅÕÔÉÑÕÅȢ ,ȭÉÎÆÉÌÔÒÁÔÉÏÎ ÁÕ ÓÅÉÎ ÄÅ ÌÁ ÇÁÉÎÅ ÔÅÎÄÉȤ
ÎÅÕÓÅ ÄȭÕÎ ÄïÒÉÖï ÃÏÒÔÉÓÏÎÉÑÕÅ Á ÕÎ ÔÁÕØ ÄȭïÃÈÅÃ 
de 15 à 20 % (22, 23). Ces échecs seraient dus à 
la présence du septum et cela conforte notre atti-
tude à préconiser de réaliser les infiltrations 
ÓÏÕÓ ÃÏÎÔÒĖÌÅ ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÑÕÅ ɉςρɊȟ ÄȭÅÍÂÌïÅ ÏÕ 
ÁÐÒîÓ ïÃÈÅÃ ÄȭÕÎÅ ÏÕ ÄÅÕØ ÉÎÆÉÌÔÒÁÔÉÏÎÓ ÁÖÅÃ ÒÅȤ
pères cliniques autour du rétinaculum.  
 
Le caractère constrictif du rétinaculum est ap-
précié en échographie sur les vues statiques 
ɉÆÉÇÕÒÅ ψɊ ÅÔ ÇÒÝÃÅ ÁÕØ ÍÁÎĞÕÖÒÅÓ ÄÙÎÁÍÉÑÕÅÓȢ  

Figure 5 : Détection en échographie du septum (fine cloison tendue entre 
les deux fl¯ches) du premier compartiment dorsal du poignet. Il sôins¯re 
sur une crête osseuse corticale (flèche du bas).   

Figure 6 : T®nosynovite de de Quervain de type I , lô®paississement du 
rétinaculum est global, entoure les deux tendons (CE et LA) qui ne peu-
vent être différenciés dans le premier compartiment dorsal du poignet.  

Figure 7 : Ténosynovite de de Quervain de type II  avec atteinte exclusive 
du tendon court extenseur du pouce (CE). Noter lôabsence dô®paississe-
ment r®tinaculum en regard du long abducteur (LA) et la pr®sence dôun 
septum épaissi entre les deux tendons (flèche).  
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,ȭÕÔÉÌÉÓÁÔÉÏÎ ÄÅÓ ÓÏÎÄÅÓ σ$ ÐÅÒÍÅÔ ÄÅ ÒÅÃÏÎÓȤ
truire des coupes successives multiples (figure 
ωɊ ÅÔ ÄÅ ÃÏÍÐÒÅÎÄÒÅ ÑÕÅ ÌÅ ÐÈïÎÏÍîÎÅ ÃÏÎÓÔÒÉÃȤ
ÔÉÆ ÓȭÅØÅÒÃÅ ÄÁÎÓ ÔÏÕÓ ÌÅÓ ÐÌÁÎÓ ÄÅ ÌȭÅÓÐÁÃÅȟ ÅÎ 
particulier dans le plan coronal  (figure 10). Sous 
ÔÒÁÉÔÅÍÅÎÔ ÅÔ Û ÄÉÓÔÁÎÃÅ ÄÅ ÌȭÉÎÆÉÌÔÒÁÔÉÏÎ ÌȭïÐÁÉÓȤ
ÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÄÕ ÒïÔÉÎÁÃÕÌÕÍ ÄÉÍÉÎÕÅ ÅÔ ÌȭÅÆÆÅÔ 
constrictif se lève progressivement (figure 11). 

 
 

 

ςȢ ,Á ÔïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÓÔïÎÏÓÁÎÔÅ ÄÅÓ ÔÅÎÄÏÎÓ 
fléchisseurs des doigts ou doigts à ressaut.  
Les signes échographiques des ténosynovites 
sténosantes des doigts ont été également bien 
ÄïÃÒÉÔÓȢ ,ȭïÐÁÉÓÓÉÓÓÅÍÅÎÔ ÈÙÐÏïÃÈÏÇîÎÅ ÄÅ ÌÁ 
ÐÏÕÌÉÅ !ρ ÅÎ ÒÅÇÁÒÄ ÄÅ ÌȭÁÒÔÉÃÕÌÁÔÉÏÎ ÍïÔÁÃÁÒÐÏȤ
phalangienne est constamment retrouvé (figure 
ρςɊȟ ÁÓÓÏÃÉï Û ÕÎÅ ÈÙÐÅÒÖÁÓÃÕÌÁÒÉÓÁÔÉÏÎ ÁÕ $ÏÐȤ
pler puissance (91 %), un épanchement liqui-
dien péritendineux (55 %), une tendinose 
(48 ϷɊ ÅÔ ÌȭÁÓÓÏÃÉÁÔÉÏÎ ÄÅ ÌÁ ÔÅÎÄÉÎÏÓÅ ÅÔ ÄÅ ÌȭïȤ
panchement dans 39 Ϸ ÄÅÓ ÃÁÓ ɉτɊȢ ,ȭÁÔÔÅÉÎÔÅ ÅÓÔ 
plus fréquente sur le pouce et le 4e doigt (24). 
0ÌÕÓÉÅÕÒÓ ïÔÕÄÅÓ ÏÎÔ ÃÏÎÆÉÒÍï ÌȭÉÎÔïÒðÔ ÄÅ ÇÕÉÄÅÒ 
ces infiltrations sous échographie (25-ςχɊȢ ,ȭÉÎȤ
jection a lieu effectivement dans la gaine dans 
70 Ϸ ÄÅÓ ÃÁÓ ÌÏÒÓÑÕÅ ÌÅ ÇÅÓÔÅ ÅÓÔ ÐÒÁÔÉÑÕï ÓÏÕÓ 
échographie, mais uniquement dans 15 % des 
ÃÁÓ ÌÏÒÓÑÕÅ ÌȭÉÎÆÉÌÔÒÁÔÉÏÎ ÅÓÔ ÒïÁÌÉÓïÅ Û ÌȭÁÖÅÕÇÌÅȢ )Ì 
ÎȭÙ Á ÁÕÃÕÎ ÃÁÓ ÄȭÉÎÊÅÃÔÉÏÎ ÉÎÔÒÁÔÅÎÄÉÎÅÕÓÅ ÓÏÕÓ 
ïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÁÌÏÒÓ ÑÕȭÉÌ Ù ÅÎ Á σπ % dans le cas 
contraire (25). Une technique simple recomman-
dée par Bodor (26) donne 90 % de bons résul-
tats avec disparition des symptômes à 1 an après 
une seule injection alors que les infiltrations à 
ÌȭÁÖÅÕÇÌÅ ÏÎÔ ÕÎ ÔÁÕØ ÄÅ ÓÕÃÃîÓ ÄÅ υχ %.  
 
σȢ ,Á ÔïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÓÔïÎÏÓÁÎÔÅ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÅØȤ
tenseur ulnaire du carpe, des tendons exten-
seurs radiaux du carpe et des extenseurs 
communs  
Plusieurs articles rapportent des cas dits « de 
ténosynovites sténosantes » du tendon exten-
seur ulnaire du carpe (figure 13) (28-31). Une 
étude signale 5 patients opérés pour une sténose 
induite par le rétinaculum dorsal en regard des 
extenseurs communs et nous avons dans notre 

Figure 8 : Ténosynovite de de Quervain de type II avec vue sagittale en 
échographie des sous compartiments du tendon court extenseur (a) et du 
long abducteur (b) du pouce. Noter lôeffet constrictif du r®tinaculum ®paissi 
(fl¯che) sur le tendon court extenseur.  

Figure 9 : Echographie 3D dôune t®nosynovite de de Quervain de type II. 
Lôacquisition 3D permet des reconstructions axiales de plusieurs coupes 

Figure 10 : Echographie 3D dôune t®nosyno-
vite de de Quervain de type II permettant 
une reconstruction dans le plan coronal. 
Noter le caractère constrictif du rétinaculum 
(fl¯che) sur le tendon court extenseur du 
pouce alors que le tendon long abducteur 
garde un aspect normal et des bords paral-
lèles.  

Figure 11 : Suivi dôune t®nosynovite de de Quervain apr¯s une infiltration. 
Lô®paississement du r®tinaculum et lôeffet constrictif ont diminu® ¨ 3 mois.  
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Figure 12 : Vue sagittale en ®chographie ¨ hauteur de lôarticulation m®ta-
carpophalangienne dôun doigt. Epaississement hypo®chog¯ne de la poulie 
A1 (flèches).  

Figure 13 : Ténosynovite sténosante du tendon extenseur ulnaire du carpe 
en échographie  

Figure 14 : Ténosynovite sténosante des tendons extenseurs radiaux du 
carpe. Vue axiale comparative droite / gauche montrant le rétinaculum 
épaissi (flèche)  

ÅØÐïÒÉÅÎÃÅ ÕÎ ÃÁÓ ÄȭÈÙÐÅÒÔÒÏÐÈÉÅ ÄÕ ÒïÔÉÎÁÃÕȤ
lum en regard des tendons extenseurs radiaux 
ÄÕ ÃÁÒÐÅ ɉÆÉÇÕÒÅ ρτɊȟ ÒÅÓÐÏÎÓÁÂÌÅ ÄȭÕÎÅ ÔÅÎÄÉÎÏȤ
pathie. Le caractère sténosant de la ténosynovite 
ÅÓÔ ÔÏÕÊÏÕÒÓ ÐÒïÃÉÓï ÐÁÒ ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ÌÏÒÓÑÕȭÉÌ 
existe une hypertrophie du rétinaculum fermant 
le 6e compartiment du poignet, le compartiment 
des tendons extenseurs radiaux ou celui des ex-
tenseurs communs.  

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

τȢ ,Á ÔïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÓÔïÎÏÓÁÎÔÅ ÄÕ ÔÅÎÄÏÎ ÆÌïȤ
ÃÈÉÓÓÅÕÒ ÄÅ ÌȭÈÁÌÌÕØ 
,Å ÔÅÎÄÏÎ ÌÏÎÇ ÆÌïÃÈÉÓÓÅÕÒ ÄÅ ÌȭÈÁÌÌÕØ ÅÓÔ ÕÎ ÔÅÎȤ
don long dont la course peut être entravée à hau-
teur du carrefour postérieur de la cheville et lors 
du passage entre les deux sésamoïdes. Cette té-
ÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ɉÆÉÇÕÒÅ ρυɊ ÑÕÉ ÎȭÅÓÔ ÐÁÓ ÔÏÕÊÏÕÒÓ 
sténosante, est décrite chez les athlètes (32) et 
notamment dans la course à pied (33). Un conflit 
en arrière du talus est reconnu chez les danseurs 
ÄÅ ÂÁÌÌÅÔ ɉστȟ συɊȢ 1ÕÅÌÑÕÅÓ ÁÕÔÅÕÒÓ ÌȭÏÎÔ ÄïÃÒÉÔÅ 
autour des sésamoïdes au versant plantaire du 
gros orteil (36, 37). Dans 5 cas sur 9, un facteur 
traumatique est retrouvé (37). Les signes peu-
vent disparaître après injection de la gaine tendi-
neuse à la lidocaïne, mais le plus souvent une 
ténolyse chirurgicale est nécessaire.  

 
 
 
 
 
 
 
 

υȢ 4ïÎÏÓÙÎÏÖÉÔÅ ÓÔïÎÏÓÁÎÔÅ ÄÅÓ ÔÅÎÄÏÎÓ ÆÉÂÕȤ
laires  
Les tendons court et long fibulaires sont mainte-
nus en arrière de la malléole latérale par un réti-
naculum proximal et le long du calcanéus, à hau-
teur du tubercule fibulaire, par un rétinaculum 
ÄÉÓÔÁÌȢ #Å ÒïÔÉÎÁÃÕÌÕÍ ÓȭÉÎÓîÒÅ ÓÕÒ ÌÁ ÓÕÒÆÁÃÅ ÃÏÒȤ
ticale du calcanéus et le sommet du tubercule 
fibulaire. Il maintient les tendons contre le sque-
lette osseux et délimite un tunnel ostéofibreux. 
Le tendon long fibulaire chemine en arrière du 
tubercule et le court fibulaire en avant. Une téno-
synovite sténosante (figure 16) peut survenir 
par épaississement de ce rétinaculum. Elle est 
favorisée par un tubercule fibulaire volumineux, 
un os peroneum et des antécédents chirurgicaux 
de réparation ligamentaire (38-42). 

Figure 15 : T®nosynovite du tendon long fl®chisseur de lôhallux. 
.a) Le tunnel ost®ofibreux r®tro-talien, b) Epanchement liquidien p®ritendi-
neux et tendinoapthie, c) Epaississement de la gaine synoviale 


