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L’imagerie et la pathologie du poignet et de la main avaient été retenues comme thèmes des Journées de
juin 2001.

Les chapitres abordés traitaient essentiellement de sujets variés comme les traumatismes osseux, liga-
mentaires ou tendineux ainsi que les lésions osseuses ou articulaires rencontrées dans les pathologies dys-
trophiques, dégénératives ou rhumatismales. Les techniques d’imagerie utilisées reposaient avant tout sur
les clichés simples et sur l’arthroscanner. L’intérêt de l’IRM dans le diagnostic et le bilan des tumeurs et des
lésions trophiques apparaissait déjà comme incontournable. Certaines personnalités curieuses et “avant-
gardistes” commençaient à entrevoir le rôle possible de l’échographie dans l’étude des parties molles.

Les progrès sont rapides et les choses ont beaucoup changé en huit ans.

Certains scanners disposent actuellement d’un nombre de canaux tellement grand qu’il devient possible
d’explorer la totalité du poignet en moins d’une demi-seconde. La représentation directe de la bioméca-
nique du carpe normal ou pathologique paraît envisageable.

Les grands changements reposent en fait sur les progrès réalisés en échographie et en IRM. Ces deux
techniques ont bénéficié depuis quelques années de l’amélioration considérable du matériel tandis que
la réalisation et l’interprétation des examens s’affinaient constamment. L ’étude des parties molles s’en
trouve facilitée.

L’échographie bénéficie de l’apport de sondes de petite taille parfaitement adaptées à l’exploration de
structures superficielles et permet maintenant une étude dynamique des tendons avec une grande préci-
sion. Certains diagnostics évoqués jusqu’à présent par le simple examen clinique se trouvent confortés ou
parfois rectifiés par cet examen simple et relativement peu coûteux. Certaines infiltrations difficiles sont
facilitées par le repérage échographique comme par exemple l’infiltration des gaines tendineuses.

E d i t o r i a l
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L’IRM quotidienne tire le plus grand bénéfice des progrès réalisés dans la fabrication des antennes
dédiées et dans la mise au point récente de nouvelles séquences. L ’angio-IRM permet une étude très fine
des lésions vascularisées même lorsqu’elles sont de très petite taille comme les tumeurs glomiques.

Certaines lésions traumatiques des parties molles peuvent être précisées avant une éventuelle intervention.
C’est le cas des lésions tendineuses traumatiques ou des classiques lésions de Stener dans lesquelles une
bonne échographie ou une IRM sont susceptibles de montrer l’existence d’une interposition aponévrotique.

Le diagnostic des rhumatismes inflammatoires périphériques et leur bilan se font plus précocement
par échographie ou par IRM. L ’IRM dynamique et l’imagerie moléculaire seront développées dans un
avenir proche.

L’exploration des lésions ligamentaires intrinsèques ou extrinsèques s’affine. L ’arthro-IRM s’améliore
constamment et se révélera peut-être plus précise que l’arthroscanner classique.

L’imagerie par tenseur de diffusion avec son application directe, la tractographie, représente une tech-
nique fascinante pour étudier les nerfs périphériques dans les syndromes canalaires et notamment le nerf
médian dans le canal carpien.

Les fractures subtiles des os du carpe, au premier rang desquelles on retient naturellement les fractures
du scaphoïde, voient leur diagnostic affirmé de façon plus précoce grâce au recours plus fréquent, voire
systématique au scanner ou à l’IRM en cas de doute.

Tous ces points seront abordés dans cet ouvrage.

Je tiens, à ce sujet, à vivement remercier les auteurs qui nous livrent leurs compétences et les derniers
secrets de leurs travaux. Je remercie les relecteurs à qui revient la tâche ingrate de revoir la totalité des
chapitres dans le but de rendre homogène cet ouvrage. Cet exercice fastidieux est cependant nécessaire
pour éviter les redites ou, au contraire, les discordances dans ce type de livre à multiples auteurs. Je
remercie aussi Marie Baichère, toujours efficace et indispensable au bon fonctionnement de notre groupe.
Enfin, je remercie Sauramps Médical qui nous permet de disposer, comme tous les ans, d’un livre
d’excellente qualité qui fera référence sur le sujet et que nous garderons tous dans notre bibliothèque.

Didier GODEFROY
Président de la SIMS
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L’extension des doigts fait intervenir de manière
simultanée les muscles intrinsèques et extrin-
sèques. Les muscles extrinsèques s’insèrent au
niveau du coude et de l’avant-bras. Ce groupe
comprend les muscles extenseurs des doigts,
extenseur de l’index et extenseur du petit doigt.
La fonction primaire de ces muscles est
l’extension des articulations métacarpophalan-
giennes et interphalangiennes. Les muscles
intrinsèques prennent leur insertion au niveau de
la main et sont représentés par les muscles inter-
osseux et lombricaux. La fonction principale de
ces muscles est d’étendre les articulations inter-
phalangiennes et secondairement de fléchir les
articulations métacarpophalangiennes. Ces
muscles intrinsèques et extrinsèques sont coor-
donnés par des structures rétinaculaires trouvées
au dos du poignet, de la main et des doigts.

L’objectif de cet article  est de présenter
l’anatomie de l’appareil extenseur des doigts longs
depuis la face dorsale du poignet jusqu’aux doigts.
La connaissance de l’anatomie de l’appareil exten-
seur est essentielle pour la compréhension de la
biomécanique normale, des déformations obser-
vées dans différentes situations pathologiques
ainsi que leur appréhension en imagerie.

ANATOMIE DE L’APPAREIL 
EXTENSEUR DES DOIGTS À 
LA FACE DORSALE DU POIGNET

Le rétinaculum des extenseurs

Le rétinaculum des extenseurs est un épaissis-
sement du fascia antébrachial postérieur qui sert
de poulie de réflexion aux tendons extenseurs.
Son bord proximal se confond avec le fascia anté-
brachial tandis que son bord distal est nettement
individualisable. Il s’insère sur la face latérale du
processus styloïde du radius et médialement sur
le pisiforme et le triquétrum ainsi que sur le bord
médial du rétinaculum des fléchisseurs. Il présen-
te une direction légèrement oblique en dedans et
vers le bas. Le rétinaculum des extenseurs pré-
sente un épaississement qui augmente graduelle-
ment vers la partie distale. De sa face profonde se
détachent des septums minces qui se fixent sur le
radius et l’ulna, délimitant 6 gouttières ostéofi-
breuses contenant les tendons extenseurs des
doigts et du poignet enveloppés de leurs gaines
synoviales [1-4] (fig. 1).
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Les différents compartiments ostéo-
fibreux de la face dorsale du poignet
(fig. 2)

Le 1er compartiment contient les tendons du
long abducteur du pouce et du court extenseur du
pouce. Ce compartiment peut être divisé en deux
par un septum et il peut contenir des tendons sur-
numéraires du long abducteur du pouce.

Le 2e compartiment correspond aux tendons
des longs et court extenseurs radiaux du carpe.

Le 3e compartiment, très étroit, comprend le ten-
don du long extenseur du pouce. Le tubercule dor-
sal du radius (de Lister) le sépare du tendon du
court extenseur radial du carpe et représente une
poulie importante pour celui-ci. La gaine de ce ten-
don est indépendante et croise obliquement celle
des tendons des long et court extenseurs radiaux
du carpe en communiquant parfois avec elle.

Le 4e compartiment est large et contient les ten-
dons de l’extenseur commun des doigts et de
l’extenseur propre de l’index. Il est localisé à la
face postérieure de l’extrémité distale du radius
sur son versant ulnaire.

Le 5e compartiment est formé exclusivement
par des fibres du rétinaculum des extenseurs qui
entourent le tendon de l’extenseur du petit doigt.
Il est situé en regard de l’articulation radio -ulnai-

18

Poignet et main

Fig. 1 : Dissection de la face dorsale du poignet et de la
main mettant en évidence le rétinaculum des muscles
extenseurs (têtes de flèches), les tendons extenseurs des
doigts (1 à 5), les jonctions intertendineuses (flèches).
Lors de cette dissection nous avons retrouvé la disposi-
tion suivante : 1 : tendon provenant du muscle extenseur
propre de l’index ; 2 : double tendon provenant de
l’extenseur commun des doigts destinés à l’index ; 3 :
tendon provenant de l’extenseur commun des doigts
destiné au majeur ; 4 : tendon provenant de l’extenseur
commun des doigts destiné à l’annulaire ; 5: double ten-
don provenant de l’extenseur propre du petit doigt.

Fig. 2 : Coupe anatomique axiale passant par l’articulation
radio-ulnaire distale mettant en évidence le rétinaculum des
muscles extenseurs et les différents compartiments qu’il
délimite pour les muscles extenseur de la main et des doigts.
I : 1er compartiment contenant les tendons long abducteur
du pouce et court extenseur du pouce.
II : 2 e compartiment pour les tendons du long extenseur
radial du carpe et du court extenseur radial du carpe. 
III : 3e compartiment, pour le tendon long extenseur du pouce. 
IV : 4e compartiment pour les tendons de l’extenseur com-
mun des doigts et de l’extenseur propre de l’index. 
V : 5e compartiment pour le tendon de l’extenseur du petit doigt.
VI : 6e pour le tendon de l’extenseur ulnaire du carpe.
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re distale. Le septum, qui sépare les 4 e et 5e com-
partiments, s’attache au bord ulnaire du radius et
fusionne avec l’extrémit é radiale du liga ment
radio-ulnaire postérieur.

Le 6e compartiment correspond au sillon osseux
creusé à la face dorsale de l’extrémité distale de
l’ulna. Il forme un tunnel fibreux complet entre la
tête de l’ulna et la base du 5 e métacarpien. Il
contient le tendon de l’extenseur ulnaire du carpe
maintenu en place au sein de cette coulisse par un
rétinaculum qui lui est propre. Ce dernier , est
doublé plus superficiellement par le rétinaculum
des extenseurs, qui contribue ainsi à stabiliser
l’articulation radio-ulnaire distale.

ANATOMIE DE TENDONS
EXTENSEURS À LA FACE
DORSALE DE LA MAIN

Les tendons de la face dorsale 
de la main

Les tendons extenseurs des doigts divergent au-
delà du bord distal du rétinaculum des extenseurs
vers la partie moyenne de la face dorsale des arti-
culations métacarpophalangiennes (fig. 1).

A la face dorsale du poignet les tendons desti-
nés au majeur et à l’annulaire courent à la face
dorsale des 3e et 4e métacarpiens alors que les ten-
dons destinés à l’index et à l’auriculaire circulent
à la face dorsale des 2e et 4e espaces interosseux.

Habituellement, l’index possède un tendon pro-
venant de l’extenseur commun des doigts et un
tendon provenant de l’extenseur propre de l’index
situé au bord ulnaire du précédent, le majeur et
l’annulaire possèdent chacun un tendon issu de
l’extenseur des doigts, avec parfois plusieurs ban-
delettes pour l’annulaire, l’auriculaire ne possède
qu’un tendon généralement double provenant de
l’extenseur du petit doigt [1-3, 5-6].

Les variations sont toutefois fréquentes et l’on
peut observer trois tendons par doigt :

- un double tendon provenant du muscle exten-
seur commun accompagné du tendon de
l’extenseur propre pour l’index ;

- un triple tendon de l’extenseur commun des
doigts pour le majeur ;

- un triple tendon provenant de l’extenseur
commun des doigts pour l’annulaire ;

- un simple tendon provenant de l’extenseur
commun des doigts accompagné du double
tendon de l’extenseur propre pour l’auriculaire.

Les structures fibreuses de stabilisation

A la partie distale de la région métacarpienne, les
tendons de l’extenseur commun des doigts sont
reliés par des jonctions intertendineuses (fig. 1).

La jonction intertendineuse la plus développée
est celle située entre les tendons extenseurs des 3e

et 4e doigts. Sur les doigts en extension complète,
les jonctions intertendineuses croisent oblique-
ment le col des métacarpiens, mais lorsque les
doigts sont en flexion complète, celles-ci sont
déplacées distalement jusqu’à une position trans-
versale en regard des têtes métacarpiennes [2].

Les jonctions intertendineuses contribuent à
stabiliser passivement les tendons extenseurs sur
les têtes métacarpiennes quand les doigts sont en
flexion complète et forcée (position du poing
fermé). L’absence congénitale des jonctions inter-
tendineuses peut favoriser la luxation de
l’appareil extenseur au dos de l’articulation méta-
carpophalangienne. L’extenseur commun des
doigts ne possédant qu’un seul corps musculaire,
étend les doigts simultanément. La section des
jonctions intertendineuses ne permet pas
l’extension indépendante des doigts par
l’extenseur commun. En raison de la présence
habituelle de tendons indépendants provenant
d’extenseur propre pour les 2 e et 5e doigts, il est
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possible de réaliser une extension de ces deux
doigts en même temps qu’une flexion du 3 e et
4e doigt (le sujet “ fait les cornes”). Cette
manœuvre est un excellent test pour vérifier
l’intégrité des tendons extenseur propre de
l’index et extenseur propre du petit doigt.

ANATOMIE DE TENDONS 
EXTENSEURS À PARTIR DES 
ARTICULATIONS MÉTACARPO-
PHALANGIENNES

Les tendons

Après avoir parcouru la face dorsale du poignet
les différents tendons extenseurs se réunissent en
amont ou en regard de l’articulation métacarpo-
phalangienne du doigt auxquels ils sont destinés.
Le tendon extenseur commun s’attache sur la
base de la phalange proximale et sur la capsule
dorsale de l’articulation métacarpophalangienne
par l’intermédiaire d’une expansion profonde. Le
tendon extenseur commun se divise ensuite au
niveau de la moitié proximale de la phalange
proximale en trois bandelettes tendineuses, une
médiane et deux latérales (fig. 3-5) [2, 7].

La bandelette médiane se termine sur la base de
la phalange moyenne. Les deux bandelettes laté-
rales se réunissent au dos de celle-ci et forment le
tendon terminal qui s’insère à la face dorsale de la
base de la phalange distale.

Les tendons des muscles intrinsèques provien-
nent des muscles interosseux dorsaux et pal-
maires ainsi que des muscles lombricaux. Les
muscles interosseux, amarrés sur les métacar-
piens, se terminent sur la base de la phalange
proximale et émettent une lame tendineuse qui
rejoint la lame homologue controlatérale en pas-
sant en pont au-dessus du tendon extenseur
constituant la dossière des interosseux. Plus dis-

talement les muscles interosseux donnent deux
petits tendons qui vont rejoindre pour l’un la ban-
delette médiane de l’extenseur et pour l’autre la
bandelette latérale (fig. 5).

Les muscles lombricaux plus palmaires que les
muscles interosseux, sont situés en avant du liga-
ment métacarpien transverse profond. Ils établis-
sent une connexion entre les systèmes fléchisseur
profond et extenseur des doigts. Leur tendon ter-
minal rejoint le tendon des interosseux sur la face
radiale des doigts.
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Poignet et main

Fig. 3 : Vues schématiques dorsale (a) et latérale ulnaire (b)
de l’appareil extenseur du 3e doigt.
1 : T endon terminal ; 2 : Ligament triangulaire ; 3 :
Ligament rétinaculaire oblique : 4 : Bandelette latérale ; 5 :
Bandelette médiane ; 6 : Ligament rétinaculaire transverse ;
7 : Fibres arciformes ; 8 : Tendon interosseux ; 9 : Dossière
interosseuse ; 10 : Bandelette sagittale ; 11 : Ligament méta-
carpien transverse profond ; 12 : Deuxième muscle lombri-
cal ; 13 : Tendon extenseur commun ; 14 : Muscle interos-
seux dorsal.
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Les structures de stabilisation

• La dossière des interosseux : En regard de
l’articulation métacarpophalangienne et des deux
tiers proximaux de la phalange proximale, les
tendons terminaux des muscles interosseux dor-
saux, palmaires et lombricaux  émettent une
expansion tendineuse, la dossière des interos-
seux. La dossière des interosseux présente de
façon proximale des fibres de direction transver-
sales qui surcroisent le tendon extenseur et plus
distalement des fibres obliques qui surcroise la
division du tendon extenseur en ses bandelettes
médianes et latérales (fig. 4-5). Par l’intermédiaire
de cette dossière, les muscles interosseux stabili-
sent le tendon extenseur  commun sur
l’articulation métacarpophalangienne [7-8]. La
dossière des interosseux participe également à la
flexion de la phalange proximale.

• Bandelette sagittale : La bandelette sagittale
est formée par une mince couche fibreuse placée
de chaque côté de l’articulation métacarpophalan-
gienne (fig. 4-5). La bandelette sagittale est éten-
due de la plaque palmaire et de la partie adjacen-
te du ligament métacarpien transverse profond au
tendon extenseur commun. La face profonde de la
bandelette sagittale recouvre le ligament collaté-
ral (fig. 6). A la face dorsale, les bandelettes sagit-
tales se divisent en un fai sceau superficiel et un
faisceau profond, engainant ainsi complètement
le tendon extenseur. Etendues de la face palmaire
à la face dorsale, les bandelettes sagittales for-
ment un véritable anneau circonférentiel autour
de l’articulation métacarpophalangienne [3-4, 8-
9]. La fonction des bandelettes sagittales consiste
à stabiliser passivement le tendon extenseur com-
mun au-dessus de la tête métacarpienne. Lors de
la flexion des articulations métacarpophalan-

21

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

Anatomie et variantes de l’appareil extenseur des doigts

Fig. 4 : Dissection de la face dorsale du troisième rayon de la main en
regard de l’articulation métacarpophalangienne mettant en évidence
la division du tendon extenseur (TE) en une bandelette médiane
(BM) et deux bandelettes latérales (BL). Cette dissection met égale-
ment en évidence le tendon interosseux (TI) venant rejoindre la ban-
delette latérale ainsi que les structures de stabilisation du tendon
extenseur constituées par les bandelettes sagittales (BS), et la dos-
sière des interosseux (DI).

Fig. 5 : Vue médiale du troisième rayon mettant en évidence le ten-
don extenseur (TE), la bandelette sagittale (BS) et la dossière des
interosseux (DI) ainsi que le tendon interosseux (TI) venant rejoindre
la bandelette latérale (BL). 
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giennes, les tendons extenseurs ont tendance à
glisser vers le bord ulnaire. Cette subluxation est
évitée par les bandelettes sagittales et plus parti-
culièrement les bandelettes sagittales radiales.

• Renforcements fibreux dorsaux : Ils correspon-
dent aux structures tendues entre les deux bande-
lettes latérales et comprennent deux parties [10] :

- Le ligament triangulaire est formé par les
fibres transversales qui unissent les deux ban-
delettes latérales juste avant leur réunion en
regard de la partie distale de la phalange
moyenne.

- Les fibres arciformes sont plus proximales que
celles du ligament triangulaire ; elles unissent
les deux bandelettes latérales en regard de
l’insertion de la bandelette médiane.

Ces deux structures ont pour fonction de limiter
le glissement palmaire des bandelettes latérales
lors de la flexion du doigt. Elles sont distendues
dans les déformations en boutonnière et rétrac-
tées dans les déformations en col-de-cygne.

• Renforcements fibreux latéraux : Ils sont
composés de deux structures rétinaculaires.

- Le ligament rétinaculaire transverse (LRT) est
tendu de la bandelette latérale à la plaque pal-
maire et à la capsule de l’articulation inter-
phalangienne proximale. La face profonde du
LRT recouvre le ligament collatéral de l’IPP .
Le LRT prévient la migration dorsale des ban-
delettes latérales.

- Le ligament rétinaculaire oblique (LRO) est
tendu depuis la crête latérale de la phalange
proximale au bord latéral de la bandelette laté-
rale situé au dos de phalange intermédiaire
(fig. 3, 5, 7).

Au cours de la flexion du doigt, le LRO complè-
te l’action du fléchisseur profond en produisant
une flexion simultanée des deux articulations
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Fig. 6 : Coupe anatomique axiale de la troisième articula-
tion métacarpophalangienne mettant en évidence les ban-
delettes sagittales (têtes de flèches) tendues entre le tendon
extenseur (TE) et la plaque palmaire (PP).

Fig. 7 : Dissection de la face dorsale du quatrième rayon en
regard des articulations interphalangiennes proximale et
distale mettant en évidence les deux ba ndelettes latérales
(têtes de flèche) qui convergent pour se terminer à la base
de la phalange distale ainsi  que le ligament rétinaculaire
oblique (flèche courbe).
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interphalangiennes. Le LRO permet ainsi
d’obtenir une flexion synchrone des deux articu-
lations interphalangiennes, mais avec un angle de
flexion plus important dans l’IPP que dans l’IPD,
et ceci tout au long de la progression de la flexion
du doigt. Le LRO permet donc aux chaînes digi-
tales d’enserrer un objet progressivement [2].

ANATOMIE FONCTIONNELLE

La position des constituants de l’appareil exten-
seur par rapport aux axes de flexion -extension
des articulations commande leurs fonctions [7].

De façon schématique sur l’action des muscles,
on retiendra que :

- Les muscles extrinsèques (extenseurs com-
mun et propre) assurent l’extension des arti-
culations métacarpophalangienne, interpha-
langienne proximale et distale [3] ;

- Les muscles intrinsèques (lombricaux et inter-
osseux) fléchissent les articulations métacar-
pophalangiennes et étendent les articulations
interphalangiennes proximales et distales.

- En outre, les muscles interosseux palmaires
sont adducteurs des doigts, les muscles inter-
osseux dorsaux abducteurs des doigts [3, 7].

CONCLUSION

Tous les muscles mobilisant les doigts sont poly-
articulaires ce qui explique la complexité et la mul-
tiplicité de leurs actions. Les systèmes fléchisseur
et extenseur doivent être complétés, équilibrés et
coordonnés par un complexe de haubans actifs et
passifs : les muscles lombricaux, interosseux, et les
ligaments rétinaculaires. Le respect d’une balance
musculaire entre les systèmes fléchisseur -exten-
seur et extrinsèque-intrinsèque est indispensable
au fonctionnement normal des doigts.
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La description de la ténosynovite sténosante du
premier compartiment dorsal du poignet dans la
littérature revient à Fritz de Quervain en 1895.
L’article décrit l’histoire naturelle de la maladie,
les symptômes, la prise en charge thérapeutique
médicale et les résultats de la chirurgie mais pré-
cise aussi que c’est Kocher (dont il est l’assistant)
qui en a fait la première description et a proposé
un traitement chirurgical [1, 2].

Dès cet article, de Quervain fait un parallèle
entre la ténosynovite de de Quervain et les doigts
à ressaut. La ténosynovite de de Quervain
(TSDQ) est une ténosynovite mécanique liée à
un épaississement du rétinaculum recouvrant le
premier compartiment dorsal du poignet.
L’inadéquation entre le volume des tendons et la
taille de ce tunnel ostéofibreux induit un conflit
et génère des modifications inflammatoires péri-
tendineuses.

La TSDQ est suspectée devant des douleurs et
une tuméfaction en regard de la styloïde radiale.
La douleur, initialement modérée, pouvant deve-
nir nocturne et insomniante, est exacerbée par les
mouvements du pouce et de la pince pouce-index.
Elle est réveillée par la manœuvre de Finkelstein
qui consiste en une inclinaison ulnaire du poignet,
le pouce étant placé en adduction sous les autres
doigts repliés. Cette manœuvre n ’est pas spéci-
fique de la TSDQ. Elle survient avec une fréquen-
ce de 2,8/1000 chez la femme, 0,6/1000 chez
l’homme, après 40 ans [3]. Elle est favorisée par
les mouvements répétés du poignet dans un
contexte professionnel, chez les sportifs (vol-

leyeurs), les pianistes ou chez les jeunes mamans
s’occupant de leur bébé (“Baby wrist”) [4-7].

ELÉMENTS ANATOMIQUES 
DU PREMIER COMPARTIMENT 
DORSAL DU POIGNET

Le premier compartiment dorsal du poignet
contient les tendons long abducteur du pouce ou
abductor pollicis longus (APL) et court extenseur
du pouce ou extensor pollicis brevis (EPB).
Chaque tendon est entouré d’une gaine synoviale
propre. Ils reposent sur la corticale du radius dans
la gouttière radiale. Ils y sont maintenus en super-
ficie par une portion du rétinaculum dorsal du
carpe qui s’insère sur le périoste en périphérie de
la gouttière radiale. Ainsi est défini un tunnel
ostéofibreux au sein duquel coulissent les deux
tendons (fig. 1).

Les corps musculaires de ces 2 tendons sont
situés dans la loge postérieure de l’avant-bras. Le
muscle abductor pollicis longus (APL) siège dans
la loge profonde de l’avant-bras. Il s’insère sur la
face postérieure du radius et le versant médial de
la face postérieure de l’ulna. Son tendon chemine
obliquement en bas, en avant et en dehors. Il croi-
se les tendons extenseurs radiaux du carpe et le
muscle brachioradial. Il passe sous le rétinaculum
des extenseurs, longe le bord latéral du trapèze,
croise l’articulation trapézo -métacarpienne. Il se
termine sur le tubercule radial de la base du pre-
mier métacarpien, en donnant une languette pour
le muscle court abducteur du pouce. Il est consi-
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déré comme un abducteur du pouce (par rapport
à l’axe médian de la main) et un stabilisateur de
l’articulation trapézo-métacarpienne.

Le muscle extensor pollicis brevis (EPB)
s’insère sur la face postérieure du radius et la
membrane interosseuse. Il chemine en dessous et
en dedans de l’APL. Sa terminaison se fait classi-
quement sur la base de la première phalange
(19,2 %) ou la capsule de l’articulation métacar-
pophalangienne (69 %), plus rarement sur la pha-
lange distale (7,5 %) [8]. L’EPB est donc essentiel-
lement un extenseur de la métacarpophalangien-
ne du pouce et rarement aussi un extenseur de
l’interphalangienne du pouce.

Ces deux muscles sont innervés par le nerf
radial (C7).

La branche antérieure superficielle du nerf
radial est la branche sensitive qui innerve le ver-
sant radial et dorsal du poignet. Au tiers distal de
l’avant-bras, elle s’éloigne de l’artère radiale,
passe au-dessus du tendon brachioradial, quitte le
compartiment des fléchisseurs pour gagner le ver-
sant dorsal du poignet. Elle devient sous cutanée
à 9,2 cm et se divise en 2 ou 3 branches distales à
4,9 cm de la styloïde radiale. Elle chemine en

superficie du rétinaculum du premier comparti-
ment du poignet (fig. 1). Une névrite ou un neuri-
nome de cette branche donne le syndrome de
Wartenberg qui est associé dans 50 % des cas à
une TSDQ et est impliqué dans les complications
postopératoires [9-12].

VARIANTES ANATOMIQUES 
DU PREMIER COMPARTIMENT

Il existe de nombreuses variantes anatomiques
au sein du premier compartiment dorsal du poi-
gnet dont certaines seraient impliquées dans la
pathogénie de la TSDQ. Le nombre de bande-
lettes tendineuses est variable, un des tendons
peut être absent, la forme de la gouttière radiale
peut varier et il peut exister un septum fibreux qui
divise ce compartiment en 2 sous-compartiments.

- Le tendon long abducteur du pouce (APL)
comporte habituellement de multiples bande-
lettes. Les bandelettes sont le plus souvent
issues d’un seul corps musculaire mais il peut
exister un corps musculaire supplémentaire
soit au tiers proximal de l’avant-bras soit adja-
cent au tendon, à hauteur du poignet [13]. Le
nombre de bandelettes varie entre 2 [14-16] et
7 [17, 18]. Selon Minamikawa [14], il y a entre
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Fig. 1 : Le premier compartiment dorsal du poignet sans septum (a) et avec septum (b).

EPB
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2 à 4 bandelettes dans 94 % des cas après dis-
section de 71 poignets ; selon Jackson [15],
2 APL et 1 EPB dans 57 % des cas sur une
série de 300 poignets et selon K ulthanan [16]
plus d’une bandelette tendineuse sur 89 % des
82 poignets disséqués. Nous avons examiné
en échographie 40 poignets avant dissection,
les résultats ont été présentés au RSNA 2006
[19]. L’APL est multibandelette (2 à 4) dans
95 % des cas (38/40) lors de la dissection et
dans 80 % des cas (32/40) en échographie. Le
nombre de bandelettes détectées est identique
en échographie et lors de la dissection dans
57,5 % des cas. L’échographie a une sensibilité
de 81,5 % pour détecter le caractère multi-
bandelette du tendon mais une spécificité
faible de 50 % pour préciser le nombre exact
de bandelettes. L’absence d’APL est également
possible et est rapportée dans 2 % des cas par
Jackson [15].

- Le tendon extensor pollicis brevis (EPB) est
unique dans 97 % des 71 poignets disséqués
par Minamikawa [14] et 98 % des 82 poignets
étudiés par Kulthanan [16]. Il peut comporter
2 bandelettes dans 3 % des cas [14, 15, 20] ou
être absent dans 2 % des cas [8, 15]. Dans
l’étude de C. P arlier-Cuau, il est unique sur
39 poignets sur 40 lors de la dissection et
absent dans un cas où il est remplacé par un
ligament tendu de la styloïde radiale à la pre-
mière phalange. Deux études [21, 22] préci-
sent que l’EPB peut étendre l’articulation
interphalangienne du pouce, du fait d’une
insertion distale inhabituelle sur P2. Cette
variante est associée à la division du premier
compartiment dans 47 % des cas sur la série
anatomique et dans 87 % des cas chez les
patients opérés d’une ténosynovite de de
Quervain, ce qui serait un argument pour le
caractère pathogène du septum.

Il existe de façon inconstante un septum fibreux
qui sépare le premier compartiment en 2 sous

compartiments, contenant respectivement l’APL
et l’EPB (fig. 2). Ce septum est perpendiculaire à
la corticale, tendu du périoste au rétinaculum. Il
s’insère sur une crête osseuse ou périostée qui
délimite deux gouttières sur la surface corticale
(double gouttière), alors que la surface radiale
reste plane quand il n’y a pas de septum. En écho-
graphie, le septum est défini comme une structu-
re plus ou moins échogène (suivant l’anisotropie),
tendu du radius au rétinaculum entre les 2 ten-
dons. Dans les études anatomiques [14-16, 22-29],
la fréquence du septum varie de 29 % à 77,5 %
(tableau 1) et dans les études chirurgicales [14-16,
22, 27, 30-34] de patients opérés pour ténosynovi-
te de de Quervain, de 46 à 91 % des cas (tableau
2). Dans l’étude de C. Parlier-Cuau [29], le septum
est présent dans 55 % des cas (22/40) à la dissec-
tion et avait été détecté en échographie dans 50 %
des cas (20/40). L’échographie a donc une sensibi-
lité de 91 %, une spécificité de 100 %, une valeur
prédictive positive de 100 % et une valeur prédic-
tive négative de 90 % pour la détection du septum.
Les deux faux négatifs de l’échographie corres-
pondaient à des septa incomplets. La présence
d’une crête osseuse est toujours associée au sep-
tum. Ainsi, repérer la crête osseuse et l’aspect en
double gouttière du premier compartiment consti-
tue la première étape de la détection du septum
en échographie.
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Ténosynovite de de Quervain

Fig. 2 : Vue anatomique du premier compartiment dorsal du
poignet après résection du rétinaculum. Les deux tendons
(EPB) et (APL) sont séparés par un septum.
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DIAGNOSTIC ÉCHOGRAPHIQUE 
DE LA TÉNOSYNOVITE DE 
DE QUERVAIN

Si le diagnostic de la ténosynovite de de Quervain
est d’abord clinique, l’examen complémenta ire le
plus utile est l’échographie. Les sondes hau tes fré-
quences (12-18 MHz) permettent l’analyse des
2 tendons, de leur gai ne, du rétinaculum et la
recherche du septum. Nous avons exa miné de

façon prospective en échogra-
phie 22 patients, âgés de 55 ans
(37 à 70 ans) pour une suspicion
de ténosynovite de de Quervain.
L’examen est réalisé en moyen-
ne 7 mois (1 à 24 mois) après le
début des symptômes.

Le signe cardinal de
l’affection est l’épaississement
du rétinaculum dorsal du pre-
mier compartiment (fig. 3). Il est
retrouvé dans 100 % des cas de
notre étude de 22 patients. Il est
jugé, éventuellement par com-
paraison au côté controlatéral,
sur une vue axiale ou sagittale, à
hauteur de la gouttière radiale.
Il est le plus souvent régulier et
homogène. Il peut être asymé-
trique et n’intéresser que la por-
tion de rétinaculum qui
recouvre un des deux tendons
(fig. 4). Il est parfois hétérogène
et peut comporter des plages
hypoéchogènes et kystiques
(fig. 5). Sur une vue sagittale,
l’épaississement du rétinacu-
lum exerce une empreinte sur le
(les) tendons sous-jacents
(fig. 6). Les manœuvres dyna-
miques de flexion/extension du

pouce vont permettre d’apprécier le retentissement
sur la mobilité des deux tendons. Le glissement des
tendons sous le rétinaculum est entravé et un res-
saut est parfois visible lors du passage des tendons
sous le rétinaculum. Le Doppler énergie montre
l’importance de l’hypervascularisation du rétinacu-
lum épaissi (fig. 6).

Un épanchement liquidien péritendineux
(fig. 7) et un épaississement de la gaine synoviale
péritendineuse (fig. 8) sont retrouvés dans 41 %
des cas (9 patients sur 22). L ’épanchement est
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Etudes anatomiques Année de Nombre de Fréquence
parution patients opérés du septum

Jackson [15] 1986 300 40 %
Leslie [23] 1990 100 34 %
Minamikawa [14] 1991 71 75 %
Godwin & Ellis [24] 1993 20 50 %
Godwin [25] 1993 34 29 %
Gonzalez [26] 1995 66 47 %
Aktan [27] 1998 41 9,75 %
Mahakkanukrauh [28] 2000 200 77,5 %
Kulthanan [16] 2007 82 37 %
Alemohammad [22] 2009 90 20 %
Parlier-Cuau [19, 29] 2006 40 55 %
MOYENNE 46,45 %

Tableau 1 : Fréquence du septum du premier compartiment 
du poignet sur dissection de pièces anatomiques

Etudes anatomiques Année de Nombre de Fréquence
parution poignets disséqués du septum

Jackson [15] 1986 40 67 %
Harvey [30] 1990 11 91 %
Minamikawa [14] 1991 70 47 %
Witt [31] 1991 30 73 %
Bahm [32] 1995 67 60 %
Yuasa [33] 1998 22 72 %
Aktan [27] 1998 28 46 %
Kulthanan [16] 2007 66 58 %
Gousheh [34] 2009 50 86 %
Alemohammad [22] 2009 143 71 %
MOYENNE 67,1 %

Tableau 2 : Fréquence du septum du premier compartiment du poignet 
chez les patients opérés pour une ténosynovite de De Quervain.
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Ténosynovite de de Quervain

Fig. 3 : Vues axiales (a) et sagittales (b) comparatives du premier compartiment du poignet. Epaississement
du rétinaculum (flèches multiples), gouttière radiale en forme de simple cupule (*), pas de septum.

Fig. 4 : Atteinte isolée du tendon extensor pollicis bevis (EPB) avec retinaculum épaissi uniquement en regard
de l’EPB sur une vue axiale (a) et sagittale (b), alors qu’il reste fin en regard de l’APL (c).
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localisé dans la gaine tendineuse au-dessus ou au-
dessous de la zone de striction du rétinaculum.

Le tendon APL, qui comporte plusieurs bande-
lettes dans 73 % des cas (16/22), est augmenté de
volume dans 86 % des cas (19/22). Le tendon EPB
est unique dans 77 % des cas (17/22) et de volume
normal dans 68 % des cas (15/22).

Ainsi en échographie la TSDQ se traduit le plus
souvent (60 % des cas) par un APL augmenté de
volume et un EPB normal. Dans 27 % des cas, les
deux tendons sont concernés et augmentés de
volume. Dans seulement 4 % des cas seul l’EPB
est atteint et augmenté de volume [35].
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Fig. 5 : Vue sagittale (a) et axiale (b) du premier compartiment du poignet chez deux patients ayant une ténosynovite de de
Quervain. Epaississement du rétinaculum (flèche) et kyste (*).

Fig. 7 : Vue sagittale du premier compartiment du poignet. Rétinaculum épaissi (R) et épanchement liquidien en aval et en
amont du rétrécissement (flèches).

Fig. 6 : Epaississement du rétinaculum exerçant un effet de
masse sur les tendons. Noter l’importance de l’hyperhémie
du rétinaculum.
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Peu d’études de la littérature ont détaillé la sémio-
logie échographique de la TSDQ [36-40].
L’épaississement des deux tendons, de leur gaine, la
présence d’un œdème péritendineux décrit comme
un halo hypoéchogène sont retenus comm e signes
diagnostiques [38, 39]. Giovagnorio [36] étudie
8 patients évoluant depuis 1 à 14 semaines et signa-
le l’épaississement de la gaine syno viale. Il précise
que les tendons gardent leur aspect  fibrillaire nor-
mal et que seule leur mobilité est diminuée. D eux
articles évoquent l’aspect du rétinaculum. Bian chi
[37] précise qu’il existe un épaississement hypo -

échogène du rétinaculum  associé à un  épanche-
ment liquidien péritendineux et une augmentation
de volume des tendons et Knobloch [41] signale
l’importance de l’hypervascularisation du rétinacu-
lum au Doppler puissance chez 3 patientes.

Le septum, qui sépare le premier compartiment
en deux sous compartiment de petite taille, est
incriminé comme facteur favorisant de la TSDQ.
L’argument principal réside dans la différence de
fréquence du septum dans les séries anatomiques,
en moyenne de 46,45 % (tableau 1), et dans les
séries chirurgicales de patients opérés pour téno-
synovite résistante au traitement médical, en
moyenne de 67,1 % (tableau 2). Dans notre série
[42], le septum est retrouvé en échographie dans
73 % des cas (16/22) sur le poignet symptomatique
et dans 41 % d es cas (9/22) du côté asymptoma-
tique. Il est d’autant mieux visible qu’il existe un
épanchement liquidien péritendineux et qu’il est
épaissi (fig. 9). La crête osseuse et l’aspect en
double gouttière permettent de le repérer facile-
ment (fig. 10). Nagaoka [38] a examiné en écho-
graphie et avant chirurgie 32 patients ayant une
ténosynovite résistante au traitement médical. Le
septum est présent en échographie dans 84 % des
cas (26/32) et est absent chez 6 patients. Un septum
supplémentaire, fin, incomplet et localisé unique-
ment à la partie distale de la gouttière est retrouvé
lors de la chirurgie [38].
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Fig. 8 : Epaississement de la gaine synoviale des deux ten-
dons et épanchement liquidien péritendineux, permettant
de différencier 3 bandelettes à l’APL et le caractère mono-
fascicullaire de EPB (flèche).

Fig. 9 : Epaississement circonférentiel de la gaine synoviale autour de l’APL (multibandelettes) et de l’EPB (unique) et du sep-
tum, avec spots hyperhémiques au Doppler.
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EVOLUTION DES SIGNES DANS 
LE TEMPS

A la phase aiguë, ce sont les modifications
inflammatoires du rétinaculum et l’épanchement
liquidien qui prédominent. C’est à ce stade que l’on
individualise mieux l’anatomie réelle, multibande-
lette des tendons qui ne doit jamais être prise pour
une fissuration tendineuse. Les tendons sont le
plus souvent d’échostructure normale. Après plu-
sieurs semaines d’évolution, l’épaississement de la
gaine synoviale des deux tendons est important. Il
peut être diffus, circonférentiel ou focal. Les ten-
dons peuvent apparaître comme un seul et gros
tendon donnant un aspect de pseudo-fusion des
bandelettes tendineuses.

Enfin au stade tardif, l’inadéquation entre le
volume des tendons et la taille du compartiment
devient plus évidente. La mobilité des tendons est
diminuée. L’épaississement du rétinaculum est
moins hyperhémique mais exerce un véritable
effet de masse et entrave la mobilité des tendons,
justifiant le terme de ténosynovite sténosante de

de Quervain. Des modifications de l’échostructure
des tendons peuvent apparaître.

Le premier stade est observé entre 3 et 10 mois
d’évolution douloureuse, le deuxième stade entre
8 et 15 mois, le troisième stade entre 18 et 21 mois
[43, 44]. L’amélioration clinique va de pair avec la
diminution de l’hypervascularisation du rétinacu-
lum et de l’épaississement de la gaine synoviale
[35, 36].

AUTRE IMAGERIE

Les radiographies simples du poignet restent
indispensables mais seront surtout utiles au dia-
gnostic différentiel. Le plus souvent elles ne mon-
trent qu’un simple épaississement des parties
molles en regard de la styloïde radiale. Elles peu-
vent éliminer une pathologie osseuse sous-jacen-
te comme un ostéome ostéoïde de la styloïde
radiale [45] et mettre en évidence de discrètes
anomalies osseuses comme une ostéocondensa-
tion du spongieux, de fines appositions périostées
ou une érosion de la corticale [46, 47].
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Fig. 10 : Aspect en double gouttière de la surface corticale radiale avec présence d’ une crête osseuse (flèche
grise) (a) sur laquelle s’insère le septum (b).
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Des modifications scintigraphiques ont été
décrites au cours de la ténosynovite de de
Quervain [23, 48]. Les temps angiographiques
dynamiques initiaux révèlent l’hyperhémie du
premier compartiment du poignet. A u temps tar-
dif, un foyer d’hyperfixation peut être décelé sur
la styloïde radiale.

L’IRM fait le diagnostic de ténosynovite du pre-
mier compartiment du poignet avec un épaissis-
sement des tendons (APL et EPB), un épanche-
ment et une synovite péritendineuse. Les
séquences axiales pondérées en T2 avec satura-
tion du signal de la graisse sont les plus sensibles
pour détecter les modifications de signal “inflam-
matoires” qui peuvent s’étendre aux tissus sous
cutanés du versant radial du poignet. L ’injection
de gadolinium souligne la prise de contraste de la
synoviale épaissie (fig. 11) [4, 49].

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

En dehors de la pathologie du rétinaculum du
premier compartiment dorsal du poignet, on peut
rencontrer rarement d’autres causes de ténosyno-
vite, essentiellement rhumatismales (polyarthrite
rhumatoïde) ou infectieuses.

Devant des douleurs du bord radial du poignet,
quatre autres diagnostics doivent être évoqués,
les deux plus importants étant le syndrome de
l’intersection (ou du croisement) et la neuropathie
radiale de Wartenberg (voir plus haut), laquelle
peut accompagner une TSDQ. Le syndrome de
l’intersection est traité dans un autre chapitre de
ce livre (les croisements tendineux du poignet).
La rhizarthrose peut donner des douleurs de
même localisation, mais l’examen clinique permet
facilement de distinguer ces deux pathologies en
réveillant la douleur à la mobilisation de la trapé-
zo-métacarpienne. Le muscle brachioradial
s’insère sur la styloïde radiale sur une crête osseu-
se plus en avant et la rare tendinopathie

d’insertion (styloïdite radiale) donnera une dou-
leur un peu plus antérieure avec une réaction
périostée.
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Fig. 11 : IRM d’une ténosynovite de de Quervain avec
séquences T2 fat sat (a), T1 (b) et T1 gado fat sat (c). Même
patiente que figure 9 avec atteinte isolée de l’EPB.
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TRAITEMENT

Le traitement de la TSDQ peut comporter un
traitement anti-inflammatoire non stéroïdien per
os ou percutané, une infiltration locale de corti-
coïdes, le port d’une attelle immobilisant le poi-
gnet et le pouce et en dernier recours, la chirur-
gie. En 2003, Richie [44] a sélectionné 7 études
parmi 35 de la littérature évaluant les différents
traitements médicaux de la TSDQ. Il s’agit
d’études descriptives, non comparatives et sans
groupe témoin. Le taux de guérison est de 83 %
après infiltration seule, 61 % après infiltration et
attelle, 14 % avec attelle seule, 0 % avec repos seul
ou AINS seuls. La meilleure thérapeutique semble
donc être l’infiltration seule.

Le septum a été évoqué comme facteur favori-
sant et prédictif de la résistance au traitement par
infiltration car il limiterait la diffusion du corticoï-
de autour des deux tendons. Dans une étude pros-
pective de 99 poignets infiltrés, l’amélioration cli-
nique est de 62 %. Sur les 38 % qui sont en échec,
30 poignets sont opérés et un septum est décou-
vert dans 22 cas soit 73 % [31]. Dans une étude de
19 patients, Zingas [50] a corrélé le résultat cli-
nique à la répartition du produit dans le premier
compartiment. Un produit de contraste radio -
opaque a été injecté en association avec un corti-
coïde et un anesthésique. Les produits sont bien
injectés dans le premier compartiment dans
16 cas sur 19 et 11 patients sur 16 guérissent. Le
compartiment de l’APL est seul opacifié dans
85 % des cas (16/19). Les 3 patients ayant eu une
injection en dehors du premier compartiment
n’ont pas été améliorés. Cette étude précise que le
compartiment de l’EPB est le plus souvent non
atteint par l’infiltration du fait de sa petite taille et
de sa localisation plus profonde. Ceci expliquerait
une partie des échecs des infiltrations [33, 50].
Une autre étude [51] donne le résultat d’une injec-
tion sélective du compartiment contenant l’EPB,

repéré cliniquement à la palpation lors de la
flexion dorsale de l’articulation métacarpophalan-
gienne du pouce. Les 53 patients ont été amélio-
rés, dont 46 dès la première injection et aucun n’a
eu recours à la chirurgie.

Ces études incitent à réaliser les infiltrations
sous guidage échographique (fig. 12). Cette tech-
nique n’a pas été évaluée dans la littérature mais
nous l’avons développé dans notre pratique quo-
tidienne. L’échographie diagnostique initiale pré-
cise l’extension de l’atteinte à un ou deux ten-
dons et la présence du septum. L’aiguille est mise
en place sélectivement sous le rétinaculum épais-
si et au sein de chaque compartiment pour injec-
ter une ampoule d’acétate de prednisolone ou de
cortivazol. L’échographie permet également de
repérer la branche sensitive du nerf radial et la
veine radiale superficielle (fig. 13), et de choisir
le trajet de l’aiguille en les évitant. Le port d’une
attelle est recommandé dans les 48 heures sui-
vant l’infiltration.
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Fig. 12 : Infiltration sous échographie. Repérage 
axial avec aiguille en place sous le rétinaculum.
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L’échec de deux infiltrations et une évolution
douloureuse depuis plus de 4 mois peuvent
conduire à proposer une solution chirurgicale.
Les trois complications de la chirurgie sont la libé-
ration insuffisante des deux tendons, une simple
irritation ou un névrome de la branche sensitive
du nerf radial, la subluxation des tendons en
extension du pouce et flexion du poignet.

Dans sa série de 59 patients, Le Viet [52] préco-
nise une cicatrice cutanée horizontale, le repéra-
ge de la branche sensitive du nerf radial, une
ouverture longitudinale du rétinaculum, la
recherche systématique du septum qui est éven-
tuellement retiré, puis la résection de la portion
postérieure de la coulisse jusqu’à la partie latéra-
le de la styloïde radiale. Pour éviter la luxation des
tendons, il préconise de fixer le lambeau de gaine
au derme par un surjet intradermique. La douleur
disparaît totalement dans 90 % des cas avec une
cicatrice discrète dans 85 % des cas, visible mais
peu gênante dans 15 % des cas. Il n ’y a pas eu de
névrome ou de luxation tendineuse [52]. Dans
une série de 94 patients, Scheller [53] recomman-

de une incision longitudinale, une simple décom-
pression des deux tendons et une résection du
rétinaculum. Six complications surviennent en
postopératoire dont 4 lésions de la branche sensi-
tive de nerf radial. Récemment, une nouvelle tech-
nique (the “Omega” plasty) a été proposée. Elle
consiste à préserver la continuité du rétinaculum
mais à le libérer de son attache périostée de la
berge antérieure de la styloïde radiale [54].

CONCLUSION

Lorsque le diagnostic clinique est pressenti
l’échographie du premier compartiment dorsal du
poignet peut confirmer la ténosynovite de de
Quervain. L’échographie va apporter des précisions
sur l’aspect du rétinaculum, son caractère inflam-
matoire au Doppler, le nombre de tendons, la pré-
sence d’un septum et le retentissement sur la mobi-
lité des tendons grâce à son caractère dynamique.
Du fait de sa plus grande fréquence chez les
patients en échec du traitement médical qui seront
finalement opérés, le septum est considéré comme
un facteur favorisant de la maladie et de la résis-
tance au traitement. Il peut être détecté de façon
fiable en échographie. La découverte d’une crête
osseuse, donnant à la gouttière radiale un aspect
en double gouttière, est un élément indirect de sa
présence et une aide diagnostique précieuse. Il
semble donc important de signaler sa présence lors
de l’examen diagnostique initial. L ’IRM permet
également de poser le diagnostic de TSDQ mais
avec actuellement une résolution spatiale nette-
ment moindre que l’échographie et son caractère
statique nous prive d’informations précieuses sur
le caractère sténosant de cette pathologie.

Ainsi l’échographie a magnifiquement confirmé
la similitude avec les doigts à ressaut que pres-
sentait de Quervain dès 1895.
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Fig. 13 : La branche sensitive du nerf radial (flèche) est
repérée en regard des tendons du premier compartiment du
poignet.
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Le versant dorsal et latéral du poignet est traver-
sé par douze tendons à destination du carpe et des
doigts. Si la majorité des tendons suit un trajet
quasi rectiligne, la position latérale du pouce par
rapport à l’axe de la main est à l’origine de croise-
ments tendineux. Ces croisements peuvent être le
siège de pathologies péri-tendineuses, tendineuses
ou synoviales dont l’origine est variable et dont le
mécanisme n’est pas toujours élucidé. Le diagnostic
de ces lésions est éminemment clinique. T outefois
l’imagerie et tout particulièrement l’échographie
présente un intérêt dans le diagnostic positif et dif-
férentiel. Ce chapitre traite également de la patho-
logie de la branche superficielle du nerf radial dont
le trajet distal est également un lieu de croisement.

SYNDROME DU CROISEMENT
PROXIMAL

Il s’agit d’une pathologie intéressant le croise-
ment de la jonction myotendineuse du premier
compartiment dorsal (long abducteur et court
extenseur du pouce) et des tendons du deuxième
compartiment dorsal (long et court extenseur
radial du carpe).

Décrite dès 1841 par V elpeau elle possède plu-
sieurs dénominations : syndrome du croisement,
aï crépitant de Tillaux, péritendinite crépitante,
périmyosite sous-cutanée, bursite de l’abducteur
du pouce et chez les Anglo -Saxons squeaker’s
wrist, oarsman’s wrist, bugaboo forearm. Dobyns,
en 1978, utilise l’expression de syndrome de
l’intersection [1].

Anatomie

Le croisement du 1er et du 2e compartiment dor-
sal est situé dans la  partie distale et radiale (laté-
rale) de l’avant-bras (fig. 1). En forme de X allon-
gé, il s’effectue entre les jonctions myotendi-
neuses du long abducteur et court extenseur du
pouce (1er compartiment) et les tendons long et
court extenseur radial du carpe (2e comparti-
ment). Divers travaux ont établi que l’intersection
se produisait à une distance de 4 à 5 cm du tuber-
cule de Lister [2]. Wood a insisté sur la présence
constante d’une bourse séreuse entre les deux
compartiments [3]. Cette bourse n ’est pas cepen-
dant mentionnée dans les études cadavériques
récentes [2].
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Fig. 1 : Schéma anatomique
de la face dorsale de l’avant-
bras et du poignet selon
Rauber-Kopsch.
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Clinique et physiopathologie

Douleur, œdème, rougeur et crépitation lors de
la flexion-extension active et passive sont les
signes cliniques qui permettent de poser le dia-
gnostic à l’examen physique surtout si les symp-
tômes surviennent de manière brutale dans un
contexte d’hypersollicitation. L ’œdème peut
entraîner une tuméfaction typiquement allongée
dans l’axe des tendons sur le versant radial de
l’avant-bras. Dans la plupart des cas, il s’agit de
patients jeunes ayant effectué des manœuvres de
flexion-extension répétée du poignet. Une étude
prospective à grande échelle réalisée en
Thaïlande chez les ouvriers travaillant dans les
rizières a démontré que le syndrome était lié à
une inclinaison radiale répétitive du poignet [4].
L’activité causale peut être professionnelle
(métiers agricoles, manutention mais aussi travail
de bureau) ou sportive (haltérophilie, canoë,
kayak, ski, équitation, sports de raquette, golf,
escrime). On retrouve plus souvent la notion de
nouvelle activité favorisante (reconversion pro-
fessionnelle) qu’une activité à risque pratiquée
sur une longue période [5].

L’explication du mécanisme lésionnel repose sur
deux hypothèses controversées, éventuellement
coexistantes [2, 6] : la friction entre les muscles du
1er compartiment et les tendons du 2e comparti-
ment d’une part et l’étroitesse de la gaine tendi-
neuse du 2e compartiment d’autre part. Le rôle du
fascia antébrachial a également été évoqué.

Imagerie

Elle est utile sans être indispensable dans la
forme typique et présente un intérêt dans le dia-
gnostic différentiel avec des lésions d’expression
clinique similaire.

La radiographie conventionnelle n ’est d’aucun
apport diagnostique.

L’échographie centrée sur la région douloureuse
est réalisée de manière comparative afin de
mettre en évidence des signes parfois ténus (fig. 2
et 3). L’examen constate la présence d’un œdème
hypoéchogène entre le 1er et le 2e compartiment
en coupe axiale et longitudinale (fig. 4 et 5) [7, 8].
La présence de plages partiellement liquidiennes
donne parfois à cet œdème un aspect réticulé fai-
sant porter le diagnostic de bursite adventitielle
mais il n’existe en principe pas d’aspect de bursi-
te totalement liquidienne en réplétion [9].
L’œdème est également présent entre les groupes
tendineux et la peau autour de l’aponévrose anté-
brachiale. Dans les formes frustres on ne consta-
te qu’une disparition de l’interface normalement
échogène entre les deux compartiments et une
augmentation d’épaisseur entre la peau et la cor-
ticale du radius mesurée sur des coupes compara-
tives (fig. 6).

Le mode Doppler couleur ou énergie montre
une prise modérée à intense du signal dans cette
plage œdémateuse (fig. 7). Les modifications
échographiques et Doppler s’étendent de part et
d’autre de la zone de croisement. Il existe très
rarement une véritable ténosynovite du 2e com-
partiment à la hauteur du croisement ou du reti-
naculum dorsal du poignet.

L’IRM n’est pas indispensable. Elle méconnaît le
diagnostic lorsque le champ d’exploration est
centré sur le poignet. Le plan de coupe le plus
contributif est le plan axial qui peut être complé-
té par des coupes coronales ou sagittales obliques
[2]. Une publication récente [10] précise que les
principaux signes à rechercher sont l’œdème ou
l’épanchement péri-tendineux, l’œdème muscu-
laire et sous-cutané (fig. 8). Rarement on peut
observer un épaississement tendineux des ten-
dons du 2e compartiment et exceptionnellement
un œdème sous-cortical [10]. Les signes ne sont
pas limités à la zone du croisement mais peuvent
s’étendre notamment vers le poignet. Il n ’est en
principe pas observé de modification du signal
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Les croisements du poignet

Fig. 2 a, b, c et d  : Aspect échographique normal en coupes axiales étagées du tiers moyen (a) et
du tiers distal de l’avant-bras droit (b, c et d). 1) radius, 2) jonction myo -tendineuse puis tendons
du long et du court extenseur radial du carpe (2e compartiment), 3) muscles puis jonction myo-ten-
dineuse du long abducteur et du court extenseur du pouce (1 er compartiment).
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Fig. 4 a, b, c et d : Syndrome du croisement proximal du poignet droit. Coupes échographiques axiales étagées 1) radius, 2) ten-
don du long extenseur radial du carpe, 3) tendon du court extenseur radial du carpe, 4) tendon du long abducteur du pouce, 5)
tendon du court extenseur du pouce. Œdème péri-tendineux (astérisques) entre les tendons du 1er et 2e compartiment ainsi qu’au
contact du versant profond du fascia antébrachial (flèches blanches).

Fig. 3 : Aspect échographique normal en coupe échographique
longitudinale à l’union du tiers moyen et du tiers distal du bord
radial de l’avant-bras. Croisement des tendons du 1er compar-
timent (1) et du 2e compartiment (2).

03 Cohen (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:15  Page 42



43

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

Les croisements du poignet

Fig. 5 : Syndrome du croisement proximal du poignet droit.
Coupes échographiques longitudinales. T endons du 1 er com-
partiment (1) et du 2 e compartiment (2). Œdème péri-tendi-
neux (astérisque).

Fig. 7 a et b : Syndrome du croisement proximal du poignet droit. Coupe échographique axiale (a) et longitudinale(b) en mode
Doppler. Noter l’hypersignal péri-tendineux intense et intra-tendineux très limité. 1)radius, 2) tendon du long extenseur radia l
du carpe, 3) tendon du court extenseur radial du carpe, 4) tendon du long abducteur du pouce.

Fig. 6 a et b  : Forme
frustre de syndrome du
croisement proximal du
poignet droit. Coupes
échographiques axiales
comparatives (a : côté
pathologique, (b : compa-
ratif). Disparition de
l’interface échogène entre
les deux compartiments et
augmentation d’épaisseur
entre la peau et la cortica-
le du radius. 1 : radius
(Cliché Pr N. Sans)
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intra-tendineux [11]. Les séquences avec produit
de contraste n ’offrent pas d’avantage sur les
séquences en pondération T2 et trouvent leur
intérêt en cas de doute avec des lésions infec-
tieuses ou néoplasiques rarissimes dans cette
localisation. On retiendra que l’échographie ou
l’IRM confirme que le syndrome de l’intersection
est une atteinte péri-tendineuse œdémateuse plus
qu’une ténosynovite.

Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel se pose essentielle-
ment avec la ténosynovite de de Quervain inté-
ressant les tendons du premier compartiment
dorsal. Elle est plus distale, en regard de la sty-
loïde radiale et présente une sémiologie clinique
(manœuvres de Finkelstein et Brunelli) et écho-
graphique différentes.

On peut discuter également les ténosynovites et
les enthésopathies des tendons long et court
extenseurs radiaux, la ténosynovite du long
extenseur du pouce, le syndrome de W artenberg,

les lésions ligamentaires du poignet, les kystes
para-articulaires symptomatiques et les lésions
musculaires de l’avant-bras.

Traitement

Le traitement repose sur une cessation ou une
adaptation de l’activité causale [5]. Le port d’une
orthèse et la prescription d’anti-inflammatoires
non stéroïdiens entraînent la disparition rapide
des symptômes dans la majo rité des cas.
L’infiltration de stéroïdes sous guidage échogra-
phique est préconisée dans les formes hyperal-
giques. Le traitement chirurgical (exérèse de la
bursite, aponévrotomie) est réservé aux échecs du
traitement médical notamment chez les patients
sportifs [12].

CROISEMENT DISTAL

A la hauteur de l’interligne radio-carpien, le ten-
don long extenseur du pouce décrit un trajet qui
l’éloigne de l’axe de son corps musculaire pour
gagner latéralement la colonne du pouce et parti-
ciper avec le court extenseur à l’appareil exten-
seur du pouce. Ce changement brutal de direction
amène le tendon long extenseur du pouce à croi-
ser deux structures anatomiques : le tubercule de
Lister qu’il contourne sur son versant médial en
empruntant la 3 e gouttière ostéofibreuse dorsale
du poignet, puis les tendons du deuxième compar-
timent (long et court extenseur radial du carpe)
qu’il croise superficiellement (fig. 1).

Long extenseur du pouce et tubercule
de Lister

Le tubercule dorsal du poignet dit “tubercule de
Lister” est un repère anatomique clinique et
radiologique essentiel du poignet. Il sépare le 2e et
le 3e compartiment dorsal du poignet. Son versant
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Fig. 8 : IRM coupe axiale T1 avec suppression de la graisse
et injection intraveineuse de Gadolinium. Œdème péri-ten-
dineux et sous-aponévrotique. 1) radius, 2) tendon du long
extenseur radial du carpe, 3) tendon du court extenseur
radial du carpe, 4) tendon du long abducteur du pouce.
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médial forme avec une petite crête dorsale du
radius une gouttière osseuse transformée en gout-
tière ostéofibreuse par le retinaculum dorsal du
poignet. Le tendon long extenseur du pouce che-
mine entouré par sa gaine synoviale dans le
3e compartiment dorsal (fig. 9).

La pathologie du long extenseur du pouce est
dominée par la rupture tendineuse dont les étiolo-
gies sont multiples [8]. Elle peut être inaugurale
(toxicomanie, anabolisants) ou survenir dans les
suites d’une ténosynovite préalable non diagnos-
tiquée, parfois traitée par infiltration de corti-
coïdes. La ténosynovite du long extenseur du
pouce est le plus souvent d’origine inflammatoire
(polyarthrite rhumatoïde, lupus) ou traumatique
(cal de fracture de l’extrémité distale du radius,
matériel d’ostéosynthèse mais aussi traumatisme
fermé, microtraumatisme lié au sport). Le dia-
gnostic clinique est posé en présence d’un déficit
d’extension du pouce, main posée en pronation
sur le plan d’examen. Le relief tendineux présent
en extension n’est plus visible en particulier à la
hauteur de la tabatière anatomique.

La rupture tendineuse du long extenseur du
pouce est traitée dans un autre ch apitre de cet
ouvrage. Rappelons qu’elle survient le plus sou-

vent au poignet (zone T5) et que le tendon est
absent à la hauteur du tubercule de Lister. Il s’agit
du signe d’imagerie le plus caractéristique sur
une coupe axiale échographique ou IRM [7-9].
L’échographie est l’examen de référence pour éta-
blir le diagnostic en confirmant la solution de
continuité sur des coupes statiques et dynamiques
comparatives.

Syndrome du croisement distal

Il intervient à l’endroit où le tendon long exten-
seur du pouce croise superficiellement les ten-
dons du long et du court extenseur radial du
carpe (fig. 10). Il est peu fréquent ou méconnu en
pratique courante et peu décrit dans la littérature.

La douleur siège à proximité du tubercule  de
Lister, irradie vers le pouce, sans toutefois être
accompagnée de l’ensemble des signes de la téno-
synovite de de Quervain. Il existe parfois une
tuméfaction en regard du croisement tendineux.
L’examen clinique conclut le plus souvent à une
ténosynovite du 2e et du 3e compartiment généra-
lement confirmé par l’imagerie. A la différence de
la ténosynovite isolée du long extenseur du pouce
fréquemment consécutive à une fracture du
radius ou à une polyarthrite rhumatoïde, la phy-
siopathologie de la ténosynovite des 2 e et 3e com-
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Les croisements du poignet

Fig. 9 : Aspect échographique normal en coupe axiale du
tendon long extenseur du pouce : (1) positionné au contact
du versant médial du tubercule de Lister (astérisque) et en
dehors des tendons extenseurs communs des doigts (2).

Fig. 10 : Aspect échographique normal en coupe longitudi-
nale oblique du tendon long extenseur du pouce (1) croi-
sant superficiellement les tendons court et long extenseurs
radiaux du carpe (3).
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partiment demeurent inexpliqués [13]. La proba-
bilité d’un conflit tendon -tendon reste faible
compte tenu de la petite section du tendon long
extenseur du pouce. Une publication récente [14]
suggère la responsabilité possible de la communi-
cation normale entre la gaine du 2 e et du 3e com-
partiment par un foramen décrit dans les traités
d’anatomie et objectivé sur le cadavre en téno -
TDM et téno -IRM. L’atteinte conjointe des deux
compartiments pourrait dont découler directe-
ment de la communication entre les gaines tendi-
neuses et débuter dans la gaine du long et du
court extenseur radial du carpe pour gagner
ensuite celle du long extenseur du pouce. Le rôle
du retinaculum des extenseurs et du tubercule de
Lister a également été suggéré.

L’échographie ou l’IRM montre une ténosynovi-
te dont la localisation et l’étendue sont variables
selon la littérature (fig. 11 et 12) [8]. Dans la série
de Cvitanic [14], on observe une atteinte des com-
partiments 2 et 3 avec modifications du signal

péritendineux uniquement. Dans la série de
Parellada [13] tous les patients présentent des
signes de tendinopathie (compartiment 2 ou 3) et
la majorité une synovite des deux compartiments.
L’épicentre des modifications de signal est immé-
diatement situé sous le tubercule de Lister. En
échographie, selon l’abondance de l’épanchement
on retrouvera un épanchement en amont, en aval
du retinaculum des extenseurs ou de part et
d’autre (aspect en sablier [7]).

Le traitement des ténosynovites du 2 e et du
3e compartiment est le plus souvent médical
(orthèse, anti-inflammatoires non stéroïdiens) ou
chirurgical en cas d’échec.

SYNDROME DE WARTENBERG

Il correspond à une neuropathie de la branche
superficielle (sensitive) du nerf radial (BSNR). Le
nom de Wartenberg est associé à cette pathologie
bien que Stopford en ait effectué les premières
descriptions en 1922. W artenberg suggéra
l’appellation de cheiralgie paresthésique par ana-
logie avec la méralgie paresthésique du nerf cuta-
né latéral de la cuisse.
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Fig. 11 : Syndrome du croisement distal. Coupe IRM coro-
nale T2 avec saturation de la graisse. Epanchement péri-
tendineux du long extenseur du pouce (2) et du court exten-
seur radial du carpe (1). Absence de modification du signal
tendineux.

Fig. 12 : Syndrome du croisement distal. Coupe IRM axiale
T2 avec saturation de la graisse. Epanchement péri-tendi-
neux du long extenseur du pouce (2), du court extenseur
radial du carpe (1) et du long extenseur radial du carpe (3).
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A l’union du tiers moyen et du tiers distal de
l’avant-bras, la BSNR contourne la face postérieu-
re du brachioradial par son bord latéral et se
superficialise en traversant le fascia antébrachial
entre les tendons du brachioradial et du long
extenseur radial du carpe. Le nerf contourne
ensuite le bord latéral du radius en croisant super-
ficiellement les muscles du premier compartiment
dorsal (long abducteur et court extenseur du
pouce). A ce niveau, le nerf est croisé superficiel-
lement par la veine céphalique. Les branches ter-
minales du nerf assurent l’innervation sensitive
de la moitié latérale du dos de la main, du pouce,
de la phalange proximale de l’index et de la moi-
tié latérale de celle du majeur, ainsi qu’une petite
surface du versant palmaire de l’éminence thénar.

De nombreuses causes de neuropathie de la
BSNR ont été décrites [8]. Les rapports anato-
miques pourraient expliquer une partie des cas
observés en l’absence d’une agression locale. En
effet, le croisement avec la face postérieure du
brachioradial et l’émergence à travers le fascia
antébrachial sont deux zones critiques avec effet
favorisant de la pronation et de l’inclinaison
ulnaire (présent dans certaines activités spor-
tives : aviron, sports de raquette). L’émergence à
travers le tendon du brachioradial est une varia-
tion anatomique qui a été décrite. Plus distale-
ment le nerf croise la veine céphalique par sa
face profonde et le 1 er compartiment superficiel-
lement. Les traumatismes veineux sont ainsi une
cause potentielle de compression de la BSNR
(cathétérisme, thrombose). Parmi les agressions
plus directes nous citerons les traumatismes du
poignet (plaies latérales, cal ou éperon d’une
fracture de P outeau-Colles [15]), les interven-
tions chirurgicales (pour ténosynovite de de
Quervain notamment), le port de menottes ou
d’un bracelet-montre serrés, les kystes para-arti-
culaires à développement palmaire latéral. Le
diabète et l’exposition au froid ont également été
rapportés.

Le diagnostic de cette neuropathie est évoqué
cliniquement chez un patient (de sexe féminin le
plus souvent) décrivant des troubles sensitifs (brû-
lures, dysesthésies) dans le territoire de la BSNR .
Le signe de Tinel est positif. Le test de Finkelstein
peut l’être aussi sans qu’il existe les signes carac-
téristiques d’une ténosynovite de de Quervain au
niveau de la styloïde radiale. La ténosynovite de de
Quervain est un diagnostic différentiel qui peut
être associé dans 50 % des cas [16].

Les échographes actuels disposent de sondes
superficielles capables de visualiser la BSNR dans
son trajet distal et dans ses rapports anatomiques.
Les coupes axiales sur le versant palmaire et laté-
ral de l’avant-bras permettent de repérer le nerf
dans la partie vulnérable de son trajet ainsi que les
structures qui le croisent [17]. L’émergence du nerf
entre le tendon du brachioradial et le tendon du
long extenseur radial du carpe est facile à repérer .
Une petite modification de calibre est suggestive
d’une compression dont le diagnostic sera néan-
moins soumis à confirmation électromyographique
(fig. 13). L’échographie ainsi que l’IRM permettent
de rechercher une lésion compressive extrinsèque
ainsi qu’une ténosynovite de de Quervain [8].

47

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

Les croisements du poignet

Fig. 13 : Syndrome de Wartenberg. Coupe échographique
axiale passant par les tendons du long abducteur (2) et du
court extenseur du pouce (3) au contact du radius (1).
Renflement nodulaire hypoéchogène de la branche sensiti-
ve du nerf radial (flèches blanches).
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Le traitement médical par infiltration de corti-
sone est efficace dans les formes récentes sans
compression extrinsèque [18]. La chirurgie sou-
vent nécessaire vise à libérer le nerf par exérèse

d’une masse extrinsèque ou d’un relief osseux
agressif. Dans les formes “canalaires”, le tendon
du brachioradial peut être réséqué partiellement
au point d’émergence du nerf.
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RAPPELS ANATOMIQUES : 
VULNÉRABILITÉ DES TENDONS

Le poignet est une région étroite dans laquelle
passent de très nombre ux tendons. O n en
dénombre en général 24 (12 à la face palmaire et
12 à la face dorsale) tout en sachant que des varia-
tions sont possibles et peuvent modifier les des-
criptions classiques [1]. Les tendons seront dési-
gnés par leur nom dans la nomenclature interna-
tionale francisée. La correspondance avec la
nomenclature internationale latine et avec la
nomenclature traditionnelle française est rappe-
lée dans le tableau.

Les tendons au poignet sont en relation étroite
avec les structures osseuses sur le plan anatomique
et sur le plan fonctionnel. Ils jouent un rôle essen-
tiel dans la mobilité et dans la stabilité des articu-
lations. Les pathologies tendineuses et ostéo -arti-
culaires sont donc fréquemment intriquées.

Les tendons sont intimement maintenus au
contact des os par des structures fibreuses appe-
lées rétinaculum : rétinaculum des fléchisseurs
(anciennement ligament annulaire antérieur du
carpe) à la face palmaire et rétinaculum des
extenseurs (ligament annulaire postérieur du
carpe) à la face dorsale.
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Traditionnelle française Internationale francisée Internationale latine

Cubital antérieur Fléchisseur ulnaire du carpe Flexor carpi ulnaris (FCU)
Fléchisseur commun superficiel des doigts Fléchisseur superficiel des doigts Flexor digitorum superficialis (FDS)
Fléchisseur commun profond des doigts Fléchisseur profond des doigts Flexor digitorum profundus (FDP)
Long fléchisseur propre du pouce Long fléchisseur du pouce Flexor pollicis longus (FPL)
Grand palmaire Fléchisseur radial du carpe Flexor carpi radialis (FCR)
Petit palmaire Long palmaire Palmaris longus (PL)
Long abducteur du pouce Long abducteur du pouce Abductor pollicis longus (APL)
Court extenseur du pouce Court extenseur du pouce Extensor pollicis brevis (EPB)
Premier radial Long extenseur radial du carpe Extenseur carpi radialis longus (ECRL)
Deuxième radial Court extenseur radial du carpe Extenseur carpi radialis brevis (ECRB)
Long extenseur du pouce Long extenseur du pouce Extensor pollicis longus (EPL)
Extenseur commun des doigts Extenseur des doigts Extensor digitorum (ED)
Extenseur propre de l’index Extenseur de l’index Extensor indicis (EI)
Extenseur propre du petit doigt Extenseur du petit doigt Extensor digiti minimi (EDM)
Cubital postérieur Extenseur ulnaire du carpe Extensor carpi ulnaris (ECU)

Ligament annulaire antérieur du carpe Rétinaculum des fléchisseurs Retinaculum flexorum
Ligament annulaire postérieur du carpe Rétinaculum des extenseurs Retinaculum extensorum

Tableau 1 : Nom des tendons dans les différentes nomenclatures

04 Godefroy (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:16  Page 49



A la face dorsale, les tendons extenseurs passent
dans des tunnels ostéo -fibreux constitués par des
prolongements sagittaux émis à la face profonde
du rétinaculum des extenseurs et fixés sur le
radius et sur l’ulna. Six compartiments se trouvent
ainsi constitués (fig. 1) dans lesquels les tendons
extenseurs sont maintenus lors des différents
mouvements du poignet ou de la main. Le premier
compartiment contient les tendons du long abduc-
teur du pouce et du court extenseur du pouce, le
deuxième compartiment les tendons du long
extenseur radial du carpe et du court extenseur
radial du carpe, le troisième compartiment le ten-
don du long extenseur du pouce, le quatrième
compartiment les quatre tendons des extenseurs
des doigts et le tendon de l’extenseur de l’index, le
cinquième compartiment le tendon de l’extenseur
du petit doigt (V), et le sixième compartiment le
tendon de l’extenseur ulnaire du carpe. Le sixième
compartiment possède d’ailleurs une anatomie
particulière puisqu’il comprend une poulie propre.
Les 12 tendons extenseurs sont fortement appli-
qués contre les structures osseuses en regard de
l’extrémité inférieure du radius et de l’ulna.

A la face palmaire, les structures anatomiques
sont plus simples puisque les tendons fléchisseurs
(à l’exclusion du fléchisseur ulnaire du carpe et
du long palmaire) passent dans le canal carpien
(fig. 1 et 2). Celui-ci est divisé en deux coulisses
ostéo-fibreuses distinctes par une cloison sagitta-
le : l’une externe et légèrement antérieure dans
laquelle passe le tendon du fléchisseur radial du
carpe et l’autre interne plus large et plus profon-
de dans laquelle passent les tendons fléchisseurs
des doigts (les quatre fléchisseurs profonds, les
quatre fléchisseurs superficiels et le long fléchis-
seur du pouce). Le tendon du fléchisseur ulnaire
du carpe est à part puisqu’il est dépourvu de gaine
synoviale et s’insère à la face palmaire du pisifor-
me qui constitue la berge ulnaire du canal car-
pien. Le tendon long palmaire est également à
part et se termine sur les fibres du rétinaculum
des fléchisseurs.

Dans ces tunnels ostéo -fibreux, les tendons
sont entourés par des gaines synoviales dans les-
quelles du liquide synovial sert de lubrifiant pour
favoriser leur glissement. Les tunnels ostéo -
fibreux se comportent donc comme des poulies de
réflexion où se concentrent les contraintes de fric-
tion et de traction. Le déplacement des tendons
dans leur gaine et dans leur coulisse ostéo-fibreu-
se se répète un nombre incalculable de fois dans
certaines activités ménagères, professionnelles ou
sportives. Ceci explique la fréquence des tendino-
pathies et des conflits os/tendons même si
l’anatomie du poignet est parfaitement respectée.
Les tendons extenseurs sont particulièrement
proches des structures osseuses en regard de
l’extrémité inférieure du radius et de l’ulna. C’est
à ce niveau que se produisent le plus grand
nombre de conflits. Ils s’en éloignent un peu en
regard du carpe. Il en va différemment pour les
tendons fléchisseurs. Ceux-ci se situent à distance
des structures osseuses en regard de l’extrémité
inférieure du radius d’autant que la jonction myo-
tendineuse se fait habituellement à ce niveau. Les
conflits tendons/os se font un peu plus bas, dans
le canal carpien pour les fléchisseurs des doigts
ou en avant de l’articulation scapho -trapézo-tra-
pézoïdienne pour le fléchisseur radial du carpe.

Toute modification de l’anatomie osseuse,
qu’elle soit constitutionnelle ou acquise, est sus-
ceptible de gêner le glissem ent des tendons et de
créer un véritable conflit os/tendon entraînant
une détérioration progressive du tendon, de la
gaine synoviale et de la poulie de réflexion. La
lésion prend la forme, selon les cas, d’une tendi-
nopathie, d’une ténosynovite simple, exsudative
ou sténosante, d’une rupture partielle et même
parfois d’une rupture complète.

Certains tendons sont particulièrement exposés
en raison de conditions anatomiques défavorables
augmentant le frottement mécanique (rétrécisse-
ment des espaces de glissement, angulation de
leur trajet dans le plan frontal ou sagittal) ou de
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conditions physiologiques les rendant plus fra-
giles (hypovascularisation localisée par exemple).
On considère que sont particulièrement fragiles et
vulnérables les tendons longs, grêles, soumis à
des mouvements rapides et présentant une angu-
lation de leur trajet sur une crête osseuse ou dans
un espace de glissement étroit (fig. 3). C’est le cas
notamment des tendons allant vers les doigts

extrêmes (long extenseur du pouce et long flé-
chisseur du V) dont l’angulation de leur trajet est
créée dans le plan frontal par une structure osseu-
se (tubercule de Lister pour le premier , hamulus
pour le second) et du fléchisseur radial du carpe
dont le trajet présente une angulation dans le plan
sagittal à la face palmaire de l’articulation sca-
pho-trapézo-trapézoïdienne (fig. 4).
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 1 : Anatomie du poignet sur des coupes axiales IRM.
Os : R : Radius, U : Ulna, Sc : Scaphoïde, C : Capitatum (grand os), H : Hamatum (os crochu), Tr : Triquétrum (pyramidal),
P : Pisiforme, Tpe : Trapèze, Tpo : Trapézoïde
Tendons extenseurs (au nombre de 12) :
1er compartiment : Long abducteur du pouce - Court extenseur du pouce
2e compartiment : Long extenseur radial du carpe - Court extenseur radial du carpe
3e compartiment : Long extenseur du pouce
4e compartiment : Extenseur des doigts (4 tendons) - Extenseur de l’index
5e compartiment : Extenseur du V
6e compartiment : Extenseur ulnaire du carpe
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Fig. 2 : Anatomie du poignet. Scanner en représentation
“volume rendering” des tendons fléchisseurs.
FUC : Fléchisseur ulnaire du carpe se terminant à la face
palmaire du pisiforme qui représente la limite médiale du
canal carpien.
FV : Fléchisseur du petit doigt (V). Noter la proximité
avec l’apophyse unciforme de l’hamatum et l’angulation
de son trajet à ce niveau.
FD : Fléchisseurs profonds et superficiels des doigts dans
le canal carpien.
LFP : Long fléchisseur du pouce. Noter que l’angulation
de son trajet se situe légèrement à distance du trapèze.
FRC : Fléchisseur radial du carpe. Il traverse le canal car-
pien dans une loge séparée en avant de l’articulation sca-
pho-trapézo-trapézoïdienne puis s’enfonce à la face anté-
rieure du trapèze avec une angulation sagittale franche
pour se terminer sur la base du deuxième métacarpien.

Fig. 3 : Anatomie du poignet : Scanner en représentation “ volume rendering” de la face dorsale du poignet (A) et des tendons
extenseurs (B).
Le tubercule de Lister sépare les 2e et 3e compartiments et constitue un conflit potentiel sur le tendon du long extenseur du pouce
dont le trajet (flèches noires fines) subit une angulation nette à son niveau (flèches noires épaisses).
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FACTEURS OSSEUX FAVORISANT 
LA SURVENUE D’UN CONFLIT
OS/TENDON

L’intimité des rapports entre les tendons et les
structures osseuses explique que toute modifica-
tion des contours osseux est susceptible
d’engendrer un conflit. Ces modifications de la
morphologie osseuse peuvent être congénitales,
traumatiques, iatrogènes ou arthrosiques [2].

Malformations congénitales

La maladie ou déformation de Madelung peut
être idiopathique ou secondaire (dyschondrostéo-
se, syndrome de T urner, maladie exostosante
multiple, fusion prématurée de la moitié médiale
de la physe distale du radius…). Elle se traduit sur
le plan morphologique par une hypoplasie du
bord ulnaire de l’épiphyse inférieure du radius
donnant une forme triangulaire au carpe dont le
sommet est le lunatum. La déformation est plus
ou moins marquée, depuis la déformation mineu-
re à peine détectable jusqu’à la déformation
majeure caricaturale. Des tendinopathies des
extenseurs voire des ruptures tendineuses sont
possibles [3, 4].

Le carpe bossu est une excroissance osseuse
localisée à la face dorsale du poignet en regard
des 2e et 3e articulations carpo-métacarpiennes.
La déformation est le plus souvent en rapport
avec des constructions osseuses dorsales des
deux berges articulaires, plus rarement avec un
os accessoire (os styloïdium) ou avec des ostéo-
phytes. Le diagnostic se fait sur des clichés de
profil en flexion faisant ressortir la tuméfaction
[5, 6]. Un os styloïdium intercalé entre trapézoïde
et métacarpien est possible.

Toute anomalie située en regard de la base des
2e et 3e métacarpiens sur lesquelles s’insèrent les
tendons court et long extenseur radial du carpe
sont susceptibles de favoriser l’apparition d’une
tendinopathie de ces tendons, ou d’autres tendons
qui passent à ce niveau comme l’extenseur de
l’index ou même les autres extenseurs. Un conflit
tendineux est fréquent avec le court extenseur
radial du carpe sur la saillie osseuse (fig. 5).

L’os hamuli proprium correspond à la sépara-
tion non traumatique de l’apophyse unciforme de
l’hamatum. Elle est en règle très bien tolérée et de
découverte fortuite sur des radiographies. Une
symptomatologie de ténosynovite des fléchisseurs
du petit doigt est possible mais rare car les
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 4 : Anatomie du poignet : Coupe sagittale de scanner .
Angulation du tendon du fléchisseur radial du carpe dans le
plan sagittal en avant de l’articulation scapho -trapézo-tra-
pézoïdienne.
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contours osseux sont régu liers et mousses,
contrairement à la pseudarthrose de l’apophyse
unciforme de l’hamulus dont les bords sont irré-
guliers et agressifs.

D’autres malformations congénitales ou
variantes anatomiques osseuses sont décrites
mais rarement source de conflit avec les tendons.
C’est le cas de certains ossicules accessoires,
d’une mégastyloïde ulnaire, d’un ulna trop long
ou au contraire trop court.

Lésions traumatiques osseuses 
favorisant la survenue de lésions 
tendineuses

Elles sont connues depuis de nombreuses
années et ont été récemment bien résumées par
Le Viet [7].

La fracture de l’extrémité inférieure du radius
est fréquente. Les tendons extenseurs, situés juste
à son contact, sont très vulnérables. Le long
extenseur du pouce qui passe dans le troisième

compartiment au contact du tubercule de Lister et
à un degré moindre, l’extenseur propre du V dans
le cinquième compartiment au contact de
l’articulation radio-ulnaire distale sont particuliè-
rement exposés lors des fractures de l’extrémité
inférieure du radius surtout si les fragments sont
peu déplacés. Le tendon du long extenseur du
pouce reste alors plaqué contre l’os et se trouve
directement soumis aux conséquences de la frac-
ture et notamment, de l’hématome qui le compri-
me dans sa coulisse habituellement respectée
lorsque le déplacement est faible. Le risque est
moindre lorsque la fracture est franchement
déplacée car les gaines synoviales et les coulisses
fibreuses sont rompues et l’hématome constitué
éloigne le tendon sans grand risque d’ischémie.

La fracture de l’apophyse unciforme de
l’hamatum est relativement rare [8, 9] mais fré-
quemment méconnue. Elle touche le côté dominant
chez le tennisman et le côté non dominant chez le
golfeur. Non traitée, elle peut évoluer vers une pseu-
darthrose [10], avec le r isque de lésion nerveuse et
de tendinopathie par ulcération des tendons des flé-
chisseurs de l’annulaire et de l’auriculaire. Ces ten-
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Fig. 5 : Scanner en “volume rendering” montrant la face dorsale du poignet et les tendons extenseurs. Carpe bossu très saillant
refoulant les tendons extenseurs de l’index et du médius.
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dons sont situés juste sur la face latérale de
l’apophyse (fig. 6) et peuvent frotter et s’ulcérer sur
l’irrégularité osseuse de la fracture [10]. Des rup-
tures tendineuses ont même été décrites.

La fracture du tubercule inférieur du scaphoï-
de carpien est parfois méconnue et peut alors
évoluer aussi vers une pseudarthrose, avec le
risque d’ulcération de la gaine et de traumatisme
du tendon du fléchisseur radial du carpe [7, 11].

La fracture de la styloïde ulnaire est fréquente
et évolue souvent vers la pseudarthrose. Un conflit
avec l’extenseur ulnaire du carpe est possible et
peut être responsable de fissurations, voire d’une
rupture complète des tendons internes.

Lésions ostéo-articulaires d’origine
arthrosique, microcristalline ou 
rhumatoïde

Deux remaniements arthrosiques favorisent la
survenue de lésions tendineuses : l’arthrose sca-
pho-trapézo-trapézoïdienne (STT) sur le tendon
du fléchisseur radial du carpe [11] et l’arthrose
piso-triquétrale sur les tendons du fléchisseur
ulnaire du carpe et plus rarement des fléchisseurs
profonds de l’annulaire et de l’auriculaire [12].

La polyarthrite rhumatoïde évoluée se traduit
par une destruction ou en tout cas par une défor-
mation importante des surfaces osseuses qui sont
susceptibles d’engendrer un conflit avec les ten-
dons et notamment avec les tendons extenseurs.

Autres étiologies

Toute modification de la morphologie du poi-
gnet comme par exemple, une maladie de
Kienböck est susceptible d’entraîner par frotte-
ment une tendinopathie voire une rupture notam-
ment des tendons extenseurs qui sont directe-
ment au contact des structures osseuses. Il en est
de même pour les interventions chirurgicales qui
peuvent être source de conflit entre les structures
osseuses opérées, rendues plus agressives pour
les tendons situés au contact.

IMAGERIE DES TENDINOPATHIES
DU POIGNET

Les clichés standards

Les clichés standards ne montrent pas directe-
ment la tendinopathie. Ils montrent parfois un
épaississement des parties molles puisque les ten-
dons sont très superficiels au poignet. C’est le cas
notamment pour les tendi nopathies de De
Quervain où l’épaississement des parties molles
est bien visible sur la face latérale de la styloïde
radiale. Malgré leur aspect fréquemment normal,
les clichés standards sont nécessaires puisqu’ils
sont susceptibles de montrer des modifications
osseuses constitutionnelles ou acquises favorisant
l’apparition d’un conflit avec un tendon.

Le scanner

Le scanner permet une très bonne étude des
structures calcifiées et peut montrer la cause
éventuelle du conflit si celui-ci est créé par une
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 6 : Coupe axiale de scanner. Pseudarthrose d’une frac-
ture de l’apophyse unciforme de l’hamatum. Noter la proxi-
mité des tendons fléchisseurs du V expliquant leur vulnéra-
bilité dans ce type de fracture.
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modification de la morphologie osseuse du poi-
gnet. Les tendons sont assez bien visibles puisque
leur densité est légèrement supérieure à celle des
autres tissus mous. Leur présence et leur  trajet
sont faciles à analyser sur des reconstructions en
“volume rendering”. Les modifications à type de
tendinopathie ou de fissuration ne peuvent cepen-
dant pas être visualisées en scanner.

L’échographie

L’échographie a bénéficié des progrès tech-
niques récents et notamment, des nouvelles
sondes dont la fréquence élevée et la forme adap-
tée permettent une très bonne visualisation des
tendons du poignet [13, 14, 15].

L’aspect normal des tendons est bien connu. Sur
les coupes longitudinales, le tendon apparaît com-
posé de fibres linéaires hyperéchogènes sur un fond
un peu plus hypoéchogène. Sur les coupes trans-
versales, le tendon se traduit par un cercle ou un
ovale régulier et bien limité contenant un piqueté
hyperéchogène. Une discrète lame de liquide ané-
chogène peut être rencontrée à l’état physiologique
à l’intérieur de la gaine. L’artéfact d’anisotropie
apparaît lorsque la sonde n’est pas strictement per-
pendiculaire à la structure tendineuse explorée.

Une tendinopathie se présente comme un épais-
sissement du tendon qui devient plus hypoécho-
gène que normalement en raison d’un œdème ou
d’une dégénérescence mucoïde. A un stade chro-
nique, le tendon est rendu hétérogène par du tissu
cicatriciel voire des calcifications. La ténosynovi-
te y associe un épanchement situé dans la gaine
tendineuse qui est parfois épaissie. Le Doppler
puissance évalue le caractère éventuellement
hypervasculaire de la ténosynovite. L’échographie
se prête bien à l’exploration bilatérale et dyna-
mique des tendons pour mettre en évidence cer-
taines instabilités tendineuses qui n’apparaissent
que dans certaines positions.

La rupture partielle ou complète du tendon se
traduit par la disparition partielle ou complète de
l’image tendineuse.

L’IRM

L’IRM est la seule technique d’imager ie capable
de donner une image complè te de l’ ensemble du
poignet dans les 3 plans habituels. La position et
l’aspect des tendons sont facilement analysable s
parmi les autres structures anatomiques. L ’IRM ne
fournit cependant qu’une image statique du tendon
contrairement à l’échographie qui apporte une
notion dynamique. Le tendon est en hyposignal
franc sur les séquences T1 et T2, que les coupes
soient longitudinales ou axiales. Les coupes les plus
faciles à étudier sont les coupes axiales. Les coupes
longitudinales ne sont pas toujours capables de
montrer le tendon dans sa totalité compte tenu de
son orientation très variable dans l’espace.

Le phénomène de l’angle magique est connu
depuis plusieurs années [16, 17]. Il se traduit par
une élévation franche du signal du tendon qui peut
aller jusqu’à le faire disparaître sur les séquences
à TE court (T1 ou densité de protons). Il touche les
tissus comportant des fibres de collagène bien
ordonnées dans une direction, comme les tendons
ou le cartilage hyalin. L ’artéfact est maximum
lorsque l’orientation du tendon se situe à environ
50° de celle du champ BO . En pratique, il touche
essentiellement le long extenseur du pouce en des-
sous du tubercule de Lister (fig. 7) et le long flé-
chisseur du pouce dans l’éminence thénar. C’est la
raison pour laquelle il est préférable de choisir des
séquences T2 avec un TE suffisamment long.

Comme pour l’échographie, la sémiologie IRM
des tendinopathies dépend directement du type
de lésion. La tendinopathie simple se traduit par
un épaississement diffus ou nodulaire du tendon
dont le signal s’élève et devient hétérogène. Les
fissures intratendineuses sont le plus souvent lon-
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gitudinales. La présence éventuelle de liquide
dans la gaine est facile à voir. La mise en éviden-
ce de ruptures partielles sous forme de plages
linéaires intratendineuses en hypersignal T2
franc est importante car elles traduisent la sévéri-
té de la tendinopathie. La rupture complète se
manifeste par la disparition de l’image tendineuse
sur une distance variable selon la rétraction ten-

dineuse proximale. L ’IRM est le seul examen
d’imagerie capable de montrer la tendinopathie,
sa cause osseuse éventuelle et son retentissement
sur l’os adjacent. L ’injection intraveineuse de
gadolinium n’est pas obligatoire mais intéressan-
te pour mieux montrer la présence éventuelle de
remaniements inflammatoires vascularisés sur la
gaine et le rétinaculum [14].
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 7 : Coupes axiales d’IRM (séquence T1 après injection de gadolinium) montrant le phénomène de l’angle magique sur le
tendon du long extenseur du pouce. Le tendon est de petit diamètre mais bien visible dans le 3e compartiment sur les coupes A,
B et C au contact du tubercule de Lister. Son trajet subit une angulation en regard de l’interligne radio-carpien et devient oblique
en dehors en croisant les tendons court et long extenseurs radiaux du carpe. Il n ’est alors plus visible (coupe D) sur les
séquences à TE court.
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LES PRINCIPAUX CONFLITS
OS/TENDONS

Les conflits de la face dorsale 
du poignet

Ils intéressent les tendons extenseurs qui sont
répartis en six compartiments. Ces conflits se font
essentiellement en regard de l’extrémité distale
du radius ou de l’articulation radio-ulnaire distale
car les tendons extenseurs sont intimement au
contact des structures osseuses à ce niveau.

Premier compartiment 

Le premier compartiment contient deux ten-
dons : le long abducteur du pouce et le court
extenseur du pouce. Sa pathologie, connue depuis
la fin XIXe siècle, est habituellement appelée ten-
dinopathie de De Quervain. Plutôt qu’un véritable
conflit os/tendon, c’est en fait une inadéquation
entre le diamètre des tendons et le calibre des tun-
nels ostéo-fibreux. Il s’agit donc d’une pathologie
de surmenage engendrée par la répétition de cer-
tains mouvements dans les activités profession-
nelles, sportives, ménagères ou même familiales
(port d’enfants en bas âge).

Le diagnostic est clinique.

Les clichés standards montrent un gonflement
des parties molles du bord radial du poignet. De
discrètes modifications osseuses sont parfois
observées mais sont plutôt la conséquence que la
cause de la tendinopathie : minime apposition
périostée, petites géodes sur le radius. L’imagerie
est rarement nécessaire au diagnostic mais sou-
vent utile avant une éventuelle infiltration.
L’échographie montre un épaississement de la
gaine et l’existence d’une tendinopathie habituel-
lement plus marquée sur le long abducteur . Elle
peut montrer aussi la présence d’un septum
fibreux entre les deux tendons et l’existence de
plusieurs faisceaux constituant le tendon du long
abducteur du pouce. Ces variantes anatomiques

représentent des facteurs prédisposant ou aggra-
vant le risque de tendinopathie. L’IRM, lorsqu’elle
est réalisée à la place de l’échographie, fournit
des informations identiques. Mais le rétinaculum
est plus difficile à voir (sauf en haute résolution)
et elle n’apporte aucune information sur le reten-
tissement sur la mobilité tendineuse.

Deuxième compartiment

Le deuxième compartiment est constitué des
tendons des long et court extenseurs radiaux du
carpe qui se terminent respectivement sur la base
du deuxième et du troisième métacarpien. Les
conflits sont essentiellement en rapport avec le
croisement de ces tendons avec les autres tendons
du premier et du troisième compartiments. Un
conflit os/tendon est possible à la terminaison des
tendons avec une lésion traumatique de la base
des métacarpiens ou avec l’excroissance osseuse
d’un carpe bossu (fig. 8).

Troisième compartiment

Le troisième compartiment correspond à une
gouttière osseuse contenant le tendon du long
extenseur du pouce. La berge osseuse séparant
les deuxième et troisième compartiments est
appelée tubercule de Lister . C’est une saillie
osseuse franche qui maintient la position du ten-
don long extenseur du pouce dont le trajet subit
une angulation franche à ce niveau. Le risque de
conflit os/tendon y est très grand.

Le risque majeur est la rupture du tendon.
Celle-ci est le plus souvent secondaire à une frac-
ture de l’extrémité inférieure du radius. Elle peut
se voir aussi dans un contexte de rhumatisme
inflammatoire (polyarthrite rhumatoïde) respon-
sable à la fois d’une fragilisation des tendons et
d’une désorganisation des structures osseuses. La
rupture est parfois spontanée et on insiste alors
sur le rôle néfaste de l’angulation du tendon au
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contact du tubercule de Lister, d’autant que cette
partie du tendon est physiologiquement le siège
d’une vascularisation précaire. La tendinopathie
simple de l’extenseur du pouce est plus rare.

Le risque de rupture tendineuse lors des frac-
tures de l’extrémité inférieure du radius est plus
grand si la fracture est peu déplacée. Le tendon
reste alors plaqué contre l’os où il est soumis plus
directement aux conséquences ischémiques de
l’hématome qui le comprime dans la coulisse. Le
risque est moindre lorsque les fragments fractu-
rés sont franchement déplacés car les gaines
synoviales et les coulisses fibreuses sont rompues
et l’hématome éloigne le tendon sans grand
risque d’ischémie. Gomis [18] rapporte 22 cas de
rupture des extenseurs. Dans sa série, on note
18 cas de rupture avec traumatisme dont 15 avec
fracture plus ou moins ancienne du radius (de
trois mois à sept ans) et quatre cas de rupture
spontanée sans traumatisme, une portant sur le
long extenseur du pouce, une sur l’extenseur des
deuxième et troisième doigts, une sur les deux
extenseurs du V et une sur les deux extenseurs de
l’index, ce dernier patient ayant par ailleurs un
carpe bossu. La plus grande fréquence de rupture
du long extenseur du pouce s’explique par son
angulation sur le tubercule de Lister en une zone
déjà fragilisée par la précarité de la vascularisa-
tion du tendon [19].

L’échographie (fig. 9) montre l’interruption du
tendon et la vacuité du troisième compartiment.
L’IRM est aussi performante (fig. 10) tout en
sachant que l’artéfact de l’angle magique peut
être gênant car le tendon est fortement oblique en
dessous de l’interligne radio-carpien et se trouve
de plus aplati lors de son croisement avec les
deux tendons du deuxième compartiment. Il est
en général facile de faire le diagnostic de rupture
lorsque celle-ci est récente grâce aux modifica-
tions œdémateuses et hémorragiques qui mon-
trent bien l’absence de tendon. C’est souvent plus
difficile à distance lorsque ces modifications ont
disparu et que la rupture ne se traduit plus que
par l’absence du tendon.
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 8 : Coupes axiales d’IRM. Carpe bossu (flèche) respon-
sable d’un conflit sur les tendons extenseurs qui sont le
siège d’une discrète ténosynovite.
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Quatrième et cinquième compartiments

Les extenseurs du quatrième et du cinquième
compartiments correspondent à l’extenseur
(propre) de l’index et aux quatre tendons de
l’extenseur (commun) des doigts dans le quatriè-
me compartiment et à l’extenseur (propre) du
petit doigt (V) dans le cinquième.

Les pathologies observées sont assez sem-
blables dans ces deux compartiments avec le
risque de conflit osseux, notamment en cas de
fracture de l’extrémité inférieure du radius et dis-
location de l’articulation radio -ulnaire distale ou
de remaniements morphologiques tels qu’on les
observe dans les polyarthrites rhumatoïdes, les
arthroses évoluées quelle qu’en soit la cause ou
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Fig. 10 : IRM coupes coronale et axiales T2 suppression de graisse. Rupture du tendon du long extenseur du pouce dans les suites
d’une fracture peu déplacée de l’extrémité inférieure du radius. Le tendon rompu n’est pas visible dans le 3e compartiment (flèche).

Fig. 9 : Coupe transversale d’échographie
passant par l’extrémité inférieure du radius.
Rupture traumatique du tendon du long
extenseur du pouce avec image de comparti-
ment vide.
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les arthropathies microcristallines. Les tendons
extenseurs du quatrième et du cinquième doigts
sont naturellement les plus exposés en cas
d’atteinte et de déformation de l’articulation
radio-ulnaire distale que l’origine en soit trauma-
tique ou rhumatismale. L ’échographie ou l’IRM
montrent bien le type de lésion tendineuse.

Sixième compartiment

Le sixième compartiment répond à une gouttiè-
re plus ou moins profonde située entre la tête et
l’apophyse styloïde de l’ulna. Il contient le tendon
de l’extenseur ulnaire du carpe qui est maintenu
dans la gouttière par une gaine ostéo-fibreuse dis-
tincte de celle des cinq autres compartiments.
Deux types de pathologies peuvent être observés :
les tendinopathies micro-traumatiques par hyper-
utilisation et les ruptures traumatiques sur os
modifié par un traumatisme ou un rhumatisme.

Les tendinopathies sont presque l’apanage du
joueur de tennis [20, 21]. Le mouvement du lift
nécessite le passage rapide et répété de
l’inclinaison ulnaire à l’inclinaison radiale. En
pronation du poignet, l’extenseur ulnaire a un tra-
jet rectiligne tandis qu’en supination son trajet
présente une angulation qui favorise la désinser-

tion, voire la rupture de sa gaine avec le risque
d’instabilité tendineuse, de tendinopathie (fig. 11
et 12), de fissuration voire de rupture retentissant
sur le poignet car l’extenseur ulnaire du carpe est
un important stabilisateur de la tête de l’ulna. Il
convient donc de mettre en évidence cette insta-
bilité transitoire éventuellement associée à une
fissuration du tendon avec le risque plus tardif de
rupture si le conflit persiste.

61

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 12 : IRM coupes axiales T1 après injection intraveineuse de gadolinium. T endinopathie et discrète subluxation du tendon
extenseur ulnaire du carpe. L’injection de gadolinium montre un rehaussement net du rétinaculum et de la synoviale articulaire.

Fig. 11 : IRM coupe axiale T2 suppression de graisse.
Tendinopathie du tendon extenseur ulnaire du carpe qui
reste bien centré dans sa gouttière mais qui est hétérogène
avec ébauche de fissuration intra-tendineuse (flèche). Noter
par ailleurs la subluxation dorsale de la tête de l’ulna et
l’épanchement dans l’articulation radio-ulnaire distale.
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La capacité dynamique de l’échographie et la
facilité d’obtenir des coupes comparatives ren-
dent ce mode d’imagerie particulièrement propice
à l’exploration de ces instabilités tendineuses.
L’information dynamique est plus difficile à obte-
nir en IRM mais reste possible en réalisant des
coupes axiales en pronation et en supination, la
supination étant la position où le tendon est le
plus instable et peut quitter sa gouttière (fig. 13).
L’injection intraveineuse de gadolinium n ’est pas
indispensable mais elle rend cependant mieux
visible les modifications en rapport avec la poche
de décollement située le plus souvent au niveau
de l’insertion médiale du rétinaculum sur la sty-
loïde ulnaire.

Une rupture ou une incarcération tendineuse est
possible en cas de luxation ou de fracture intéres-
sant l’articulation radio-ulnaire distale (fig. 14).

Les conflits de la face palmaire 
du poignet

Le tendon du fléchisseur ulnaire du carpe est
situé sur la berge médiale du canal carpien et se
termine à la face antérieure du pisiforme. Sa
pathologie est plutôt une enthésopathie avec pos-
sibilité de calcifications microcristallines juste au-
dessus de son insertion. Le risque de conflit
os/tendon est faible mais possible avec une ostéo-
phytose en cas d’arthrose piso-triquétrale.

Les tendons fléchisseurs des doigts sont situés
dans le canal carpien qui se comporte comme une
poulie de réflexion et surtout un goulet
d’étranglement. C’est en effet un tunnel ostéo -
fibreux inextensible qui peut se trouver rétréci
par des modifications de la morphologie osseuse
du carpe lors de traumatismes (fractures du capi-
tatum, de l’apophyse unciforme de l’hamatum) ou
de perturbations architecturales plus chroniques
(polyarthrite rhumatoïde, maladie de Kienböck).

En dehors de la traduction neurologique bien
connue du syndrome de canal carpien, ces
décompensations du canal carpien peuvent reten-
tir sur les tendons fléchisseurs avec le risque de
tendinopathie, de ténosynovite voire de rupture.
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Fig. 13 : IRM coupe axiale T1 après injection intraveineuse
de gadolinium. Subluxation du tendon extenseur ulnaire du
carpe qui a quitté sa gouttière d’ailleurs peu creusée et che-
vauche la styloïde ulnaire.

Fig. 14 : Echographie coupe transversale. Subluxation du
tendon extenseur ulnaire du carpe qui entre en conflit et est
partiellement incarcéré dans le trait de fracture.
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La rupture spontanée du tendon du fléchisseur
profond de l’auriculaire est rare mais possible chez
les travailleurs manuels réalisant des mouvements
répétés de flexion des doigts internes au cours des-
quels le tendon vient frotter autour de la base de
l’apophyse unciforme de l’hamatum. Plus fréquem-
ment, il s’agit d’une rupture secondaire à une pseu-
darthrose d’une fracture de cette apophyse [22,
23]. L’IRM permet dans le même temps le diagnos-
tic de la lésion tendineuse et de la pseudarthrose
qu’il est souvent difficile de visualiser sur des cli-
chés standards. Le scanner montre bien la fracture
mais plus difficilement la lésion tendineuse.

Une rupture tendineuse des fléchisseurs
internes (quatrième et cinquième doigts) peut
s’observer aussi mais plus rarement dans les
arthroses piso-triquétrales [12, 24].

La tendinopathie du fléchisseur radial du
carpe est assez fréquente. Elle représente le type
même de la tendinopathie par conflit os/tendon.
Le tendon passe en effet juste en avant de
l’articulation scapho-trapézo-trapézoïdienne

(STT) dont il n ’est séparé que par sa gaine et le
plan capsulo-ligamentaire antérieure de
l’articulation. Il est de plus le siège d’une angula-
tion franche à ce niveau puisqu’il s’engage dans
l’étroit défilé constitué par la gouttière du trapèze
avant de se terminer sur la base du deuxième
métacarpien. Une modification morphologique de
l’articulation STT peut être source de conflit
direct sur le tendon. C’est le cas notamment de
l’arthrose qui est fréquemment cause de tendino-
pathie de fléchisseur radial du carpe [25]. Fitton
[26] a retrouvé une arthrose STT 29 fois sur
30 cas de tendinopathie. L’angulation du tendon et
le conflit direct sur l’ostéophytose entraînent
l’effraction de la gaine synoviale du tendon
(fig. 15) avec irritation mécanique et passage dans
la gaine de fragments ostéo -chondraux arthro-
siques entretenant la tendinopathie.

Cette atteinte tendineuse peut revêtir plusieurs
aspect cliniques : tendinopathie douloureuse,
ténosynovite exsudative avec tuméfaction fusifor-
me, véritable kyste ténosynovial, rupture tendi-
neuse complète. Le diagnostic est facilement évo-
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 15 : Cliché standard de
face (A) et arthrographie de
profil (B). Arthrose scapho -
t r a p é z o - t r a p é z o ï d i e n n e
(flèche noire) sur le cliché
standard. L’arthrographie du
poignet montre l’opacification
anormale de la gaine du ten-
don fléchisseur radial du
carpe (flèches blanches). A
noter que l’injection dans le
compartiment médiocarpien a
également opacifié les com-
partiments radio-carpien et
radio-ulnaire distal à travers
des perforations des liga-
ments de la première rangée
et du complexe triangulaire.
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qué cliniquement [27] quand on connaît cette
pathologie. Les clichés standards montrent
l’existence de l’arthrose STT . L’échographie ou
l’IRM confirme le diagnostic de tendinopathie du
fléchisseur radial du carpe et en précise le type
(fig. 16, 17, 18). Si une infiltration est justifiée par
la gêne clinique, on peut tenter une infiltration de

corticoïde retard dans l’articulation médio -car-
pienne en raison de la fréquente communication
entre l’articulation STT (qui appartient à
l’articulation médio-carpienne) et la gaine syno-
viale du tendon [11, 26]. En l’absence de traite-
ment, la tendinopathie peut évoluer vers une véri-
table rupture tendineuse (fig. 19).
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Fig. 16 : IRM coupes axiales et sagittale T1 après injection intraveineuse de gadolinium. Tendinopathie du fléchisseur radial du
carpe avec rehaussement net de la gaine et du rétinaculum. Le tendon reste continu. La coupe sagittale montre bien son trajet
avec son angulation en regard de l’articulation scapho -trapézo-trapézoïdienne et son insertion sur la base du deuxième méta-
carpien. Le rehaussement de l’extrémité inférieure du scaphoïde traduit les remaniements arthrosiques de l’articulation.
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Une tendinopathie du fléchisseur radial du
carpe peut se voir aussi dans les fractures pseu-
darthrosées du tubercule du scaphoïde [7] avec
même possibilité de rupture tendineuse en
l’absence de traitement de la pseudarthrose.

Le tendon du long palmaire se termine sur le
rétinaculum des fléchisseurs et se trouve donc à
distance des structures osseuses. Il n’est donc pas
concerné par un éventuel conflit osseux.
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Les conflits tendons/os au poignet

Fig. 17 : IRM coupes axiales T1 et T2. T endinopathie du flé-
chisseur radial du carpe avec épaississement de la gaine et
du rétinaculum (flèches) en avant du scaphoïde, sans épan-
chement dans la gaine synoviale.

Fig. 18 : IRM coupes axiales T2. T endinopathie du fléchis-
seur radial du carpe avec épanchement abondant dans la
gaine synoviale réalisant une tuméfaction à la face palmaire
du poignet.
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CONCLUSION

L’anatomie des tendons au poignet explique leur
grande vulnérabilité surtout lorsqu’ils sont longs
et grêles et que leur trajet doit suivre une angula-
tion au contact d’une structure osseuse potentiel-
lement agressive.

Toute modification de la morphologie osseuse
d’origine constitutionnelle, traumatique ou rhu-
matologique augmente encore le risque de conflit
os/tendon.

Certains tendons se trouvent ainsi fréquem-
ment lésés. C’est le cas des tendons extenseurs et
notamment, du long extenseur du pouce en pré-
sence d’une fracture de l’extrémité inférieure du
radius ou des tendons fléchisseurs internes en
présence d’une pseudarthrose de l’apophyse unci-
forme de l’hamatum. C’est le cas aussi du fléchis-
seur radial du carpe en présence d’une arthrose
scapho-trapézo-trapézoïdienne.
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Fig. 19 : IRM coupes axiales et
sagittale T1 après injection
intraveineuse de gadolinium.
Rupture du tendon fléchisseur
radial du carpe. Le niveau des
coupes axiales est représenté
sur la coupe sagittale. Coupe
A au-dessus de la rupture au
niveau de la partie distale du
tendon rétracté. Coupe B en
regard de la rupture. Coupe C
en dessous de la rupture avec
image de gaine vide, sans ten-
don visible.
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INTRODUCTION

Les douleurs du versant ulnaire du carpe peu-
vent résulter de multiples pathologies et leur
démembrement clinique est souvent difficile prin-
cipalement en raison du rapport étroit des élé-
ments anatomiques présents à ce niveau [1]. Les
pathologies peuvent être tendineuses (extenseur
ulnaire du carpe (ECU) et extenseur du V) mais
aussi ligamentaires (ulno-carpien, radio-ulnaires,
ulno-triquétral), articulaire (radio -ulnaire infé-
rieure), en provenance du complexe fibro -cartila-
gineux (TFCC), voire d’une atteinte osseuse sous-
jacente. Ces lésions peuvent également coexister
ce qui complique encore le problème diagnostic.

Le rôle de l’imagerie est donc de définir , dans
un premier temps, quelle est la (ou les) structure(s)
pathologique(s) en sachant qu’il existe des variantes
et des modifications asymptomatiques. Chacun de
ces éléments, et en particulier l’ECU, peut pré-
senter différentes lésions ; l’imagerie doit les
reconnaître, en définir la gravité et préciser si la
lésion est évolutive ou séquellaire [1-4].

Comme dans ce chapitre seules les lésions de
l’ECU sont abordées, il ne faut pas perdre de vue
qu’elles s’intègrent souvent dans un cadre plus
large et que d’autres structures doivent également
être évaluées pour définir les causes exactes
d’une douleur du versant ulnaire du carpe.

RAPPEL ANATOMIQUE [4-7]

L’ECU a une double origine : le tendon commun
des épicondyliens latéraux d’une part et le versant
dorsal de la diaphyse ulnaire d’autre part. Son
muscle siège en superficie du versant ulnaire de la
loge postérieure de l’avant-bras et est innervé par
le nerf interosseux postérieur . Sa jonction myo-
tendineuse se situe au tiers distal de l’avant-bras
formant un tendon constituant la 6 e colonne dor-
sale du carpe. Il passe dans un tunnel ostéofi-
breux de 15 à 20 mm de long dont le plancher est
constitué par une gouttière de profondeur
variable située au versant dorsal de l’épiphyse
ulnaire (entre la tête et la styloïde) et il s’insère
distalement au versant dorsal de la base du
5e métacarpien.

Une gaine synoviale propre entoure le tendon
jusqu’à son insertion et autorise son glissement
sous le retinaculum.

La mobilité de l’articulation radio -ulnaire infé-
rieure en prono-supination est à l’origine de celle
de l’ECU. Les éléments qui le stabilisent et le
maintiennent en place contre l’ulna sont :

- un retinaculum propre de l’ECU formé par un
dédoublement aponévrotique qui s’insère sur
les parois de la gouttière ; des variations phy-
siologiques peuvent être présentes en particu-
lier au niveau de son insertion latérale ; celle-
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ci est parfois lâche voire même absente à
l’origine d’une subluxation ou d’une luxation
tendineuse asymptomatique [8-9] ; le tendon
vient dans ce cas “escalader” la styloïde ulnai-
re en supination pour se retrouver à son ver-
sant palmaire. Des éléments fibreux longitudi-
naux (linea jugata) renforcent l’insertion de ce
retinaculum dont certaines fibres rejoignent
l’épimysium du tendon lui-même ce qui

constitue un autre facteur supplémentaire de
stabilité [6] ;

- le retinaculum dorsal est l’épaississement de
l’aponévrose qui tapisse le versant superficiel
du précédant ; il s’insère sur le radius puis
contourne la tête de l’ulna, sans s’insérer sur
elle (afin de permettre la prono -supination),
pour s’attacher en palmaire sur le pisiforme et
le triquetrum (fig. 1).

La profondeur de la gouttière est un élément
intervenant dans la stabilité de l’ECU ; la gouttiè-
re peut ne pas être présente ou être peu creusée,
facilitant une mobilité anormale (fig. 2).

La longueur de l’ulna et la morphologie de la sty-
loïde constituent d’autres variables pouvant égale-
ment intervenir dans la stabilité tendineuse [10].

Des variantes morphologiques sont décrites,
compliquant l’étude et la déte ction des éléments
pathologiques de l’ECU :

- la duplication tendineuse n’est pas rare en
particulier au niveau de l’insertion distale ;
l’une de ces duplications décrite par Barfred
[11], unit l’extrémité de l’ECU à celle de
l’extenseur du 5 et est considérée comme
pathogène, à l’origine de lésions plus fré-
quentes de l’ECU ;
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Fig. 1 :
a) Coupe axiale échographique à hauteur de la coulisse

montrant bien les 2 rétinaculums qui se superposent ; le
feuillet superficiel correspond au rétinaculum commun
des tendons extenseurs et le feuillet profond au rétinacu-
lum propre de l’ECU.

b)Coupe axiale T1 : aspect fasciculé normal de l’ECU. Le
rétinaculum dorsal du carpe (têtes de flèche) s’étend en
palmaire et recouvre le rétinaculum propre de l’ECU dont
on voit bien les insertions (flèches).

a

b

Fig. 2 : Variante morphologique avec présence d’une gout-
tière peu creusée consistant un facteur favorisant de luxa-
tion tendineuse.
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- des fissurations tendineuses (divisant le ten-
don en 2 parties égales) sont souvent retrou-
vées en l’absence de symptomatologie en par-
ticulier chez les sportifs (variantes morpholo-
giques ou fissuration acquise asymptoma-
tique ?) (fig. 3) [9] ;

- la non-union de la styloïde ulnaire (congénita-
le ou séquellaire d’un traumatisme) qui favori-
serait plutôt l’apparition de tendinopathies et
de ruptures partielles [12].

TECHNIQUES D’IMAGERIE ET
ASPECT NORMAL

Les deux techniques d’imagerie adaptées à
l’étude tendineuse sont l’échographie et l’IRM car
elles possèdent toutes deux une résolution en
densité permettant d’individualiser le tendon et
son environnement à l’état normal mais surtout
en pathologie (ce que ne permet pas le scanner)
[2-4, 13].

L’échographie a de grands avantages :
- étude bilatérale systématique,
- spécificité dynamique,
- résolution spatiale permettant l’analyse de la

structure fibrillaire du tendon,
- possibilité d’analyse vasculaire et spectrale

bilatérale (comparative) sans injecter de pro-
duit de contraste,

- disponibilité,
- prix (10 à 15 x moins cher qu’une IRM).

Le grand point noir de l’échographie est sa dif-
ficulté (et la nécessité d’avoir un appareillage de
haut de gamme) à l’origine de son caractère opé-
rateur-dépendant.

L’IRM a également de grands avantages :
- une meilleure résolution en contraste par

l’utilisation des diverses séquences,
- l’analyse des structures osseuses adjacentes

au tendon,
- un aspect “cartographique” appréciable en

préopératoire,
- une excellente sensibilité vasculaire après

injection de gadolinium.

Par contre, l’examen a une résolution spatiale
moins précise, il est unilatéral, plus cher, statique
et nécessite une ponction pour l’étude vasculaire.

Technique échographique et aspect
normal

L’étude échographique est systématiquement
comparative et dynamique. Elle s’effectue avec un
matériel de h aut de gam me vu la fin esse des
lésions à explorer. Une poche à eau ou un autre
matériel d’interposition est pratiquement indispen-
sable pour les coupes axiales et en particulier pour
l’étude dynamique effectuée dans ce plan.
L’opérateur est assis en face du patient ; l’examen
débute les coudes en extension pour l’étude en pro-
nation puis les coudes fléchis reposant sur ses
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Extenseur ulnaire du carpe

Fig. 3 : Fissuration non symptomatique du tendon dans le
plan axial ; variante fréquente chez le sportif.
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cuisses ou sur une table placée devant le patient
pour les manœuvres de prono-supination [2-4, 14].

Des coupes frontales comparatives sont réali-
sées ainsi que des coupes axiales en pronation et
en supination.

Dans le plan frontal, on retrouve la structure
fibrillaire hyperéchogène habituelle du tendon,
bien visible en échographie à l’état normal depuis
sa jonction myotendineuse jusqu’à son insertion
sur la base de M5. A u versant superficiel du ten-
don, on observe la gaine tendineuse recouverte
par l’aponévrose épaissie du retinaculum des
extenseurs (fig. 4) ; le retinaculum propre de
l’ECU est visible à l’état normal surtout en cas
d’épanchement (celui-ci majore le contraste entre
les structures). Au versant profond du tendon, on
observe la ligne hyperéchogène du plan capsulai-
re renforcée par le ligament collatéral ulnaire et
plus en profondeur le TFCC et le récessus ulnaire
de l’articulation radio-carpienne.

Les coupes axiales sont effectuées en pronation,
d’abord à hauteur de la gouttière, puis en regard
de la styloïde et ensuite au versant ulnaire du
carpe. Le tendon présente un aspect piqueté, il est
hyperéchogène mais soumis à l’artéfact

d’anisotropie [15]. Sa surface de section est le
plus souvent ovalaire en regard de la gouttière
pour s’arrondir plus distalement. Rappelons la
fréquente fissuration asymptomatique de ce ten-
don en 2 parties, visible en échographie sous la
forme d’une fine ligne hypoéchogène traversant
l’épaisseur tendineuse.

Ce tendon est entouré d’une gaine synoviale
dont l’épaisseur est appréciée par comparaison au
côté opposé et on retrouve à son versant profond
les éléments décrits ci-dessus ; la technique de
l’ascenseur permet de bien le suivre jusqu’à son
insertion distale. La manœuvre de supination
montre à l’état normal le tendon venant se défor-
mer “en virgule” mais ne dépassant pas le bord de
la styloïde dont il reste séparé par un petit liseré
hypoéchogène (fig. 5). D ’importantes variantes
peuvent être visualisées. Elles sont souvent bilaté-
rales à l’origine d’une subluxation (en particulier
sur la pointe de la styloïde) (fig. 6) ou d’une luxa-
tion palmaire en supination. On étudie, lors de
cette manœuvre, l’aspect de l’insertion du retina-
culum propre sur le versant latéral de la coulisse
car il est alors parfaitement visualisé.

La recherche d’une luxation ou d’une subluxation
fait également appel à d’autres manœuvres : la pro-
nation contrariée, la supination s’accompagnant
d’une extension éventuellement co ntrariée mais la
manœuvre la plus efficace dans notre expérience
est de demander au patient de reproduire le mou-
vement douloureux (g este sportif par exemple)
avec la sonde plaquée contre la gouttière à la
recherche d’une mobilisation anormale.

L’artéfact d’anisotropie, générateur de fausses
images hypoéchogènes, est l’ennemi de
l’échographie tendineuse mais il peut être utile
pour repérer les contours du tendon dans un envi-
ronnement hyperéchogène. Il convient donc
d’effectuer en permanence de petits mouvements
d’angulation de la sonde lors de la réalisation de
ces coupes axiales (fig. 7).
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Fig. 4 : Coupe frontale normale montrant l’image normale
de l’épaississement des 2 rétinaculums en superficie des
fibres tendineuses ; l’utilisation de l’artéfact d’anisotropie
a permis de rendre ces rétinaculums hypoéchogènes pour
bien les différencier du tendon.
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Fig. 5 :
a) En supination, le tendon normal reste séparé de la corti-

cale par un triangle hypoéchogène.
b)En supination, le tendon soulève le rétinaculum et

montre bien son insertion sur la berge latérale de la gout-
tière.

c) Coupe axiale T1 FS avec injection de Gagolinium en supi-
nation : l’insertion médiale du ré tinaculum (flèches) est
sous tension alors que l’insertion latérale (têtes de flèche)
est détendue.

a

b

c

Fig. 6 : Subluxation asymptomatique du tendon en regard
de la pointe de la styloïde avec décollement partiel du réti-
naculum propre ; variante morphologique.

Fig. 7 : Utilisation de l’artéfact d’anisotropie permettant de
bien montrer les 2 feuillets du rétinaculum en “rendant” le
tendon hypoéchogène par un petit mouvement
d’angulation.
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Technique IRM et aspect normal

Une antenne poignet multicanaux est essentielle
afin d’étudier avec une bonne résolution spatiale
le rétinaculum de l’ECU. Le plan axial est fonda-
mental et doit comporter au moins une pondéra-
tion T2 (STIR ou F asat) et une pondération T1.
L’adjonction d’une séquence T1 FS avec injection
de gadolinium n’est pas indispensable au diagnos-
tic mais peut aider en cas de doute avec une
simple laxité rétinaculaire et permet surtout de
juger des phénomènes de cicatrisation en cas de
contrôles itératifs chez les sportifs de haut niveau.
Idéalement l’étude doit être menée en pronation
puis en supination, mais en cas de positionnement
unique la supination qui est la position de stress
doit être choisie. La supination doit être contrôlée
par une orientation latérale de la gouttière de la
tête de l’ulna qui regarde vers l’articulation radio -
ulnaire inférieure. Une séquence complémentaire
coronale est nécessaire afin d’éliminer d’autres
lésions des structures internes du poignet et en
particulier du TFCC [4, 13].

Le tendon ECU présente une section ovalaire
sur les coupes axiales avec souvent un aspect fas-
ciculé et une séparation sagittale partielle. Des
signes de tendinopathie sont fréquents dans les
sports de raquette avec une hypertrophie du ten-
don et des signes de dégénérescence intratendi-
neuse se traduisant par des foyers de signal inter-
médiaire en T1 et T2. Une lame de liquide dans la
gaine n’est également pas significative. Les struc-
tures rétinaculaires apparaissant sous la forme
d’un double feuillet de bas signal (le rétinaculum
dorsal du carpe en superficie et le rétinaculum
propre de l’ECU en profondeur). L ’insertion
médiale du rétinculum de l’ECU est pratiquement
toujours visible alors que l’insertion latérale est
inconstamment analysable. Le phénomène de
l’angle magique et les variantes anatomiques peu-
vent expliquer ces variantes. Le rétinaculum dor-
sal du carpe est ensuite plaqué contre la face
médiale de la tête de l’ulna sans lame liquidienne

visible à ce niveau. Une réaction œdémateuse au
niveau de la styloïde ulnaire est parfois visible
sans rapport avec une lésion de l’ECU. Il faut
rechercher un conflit entre la styloïde ulnaire et le
triquétrum (œdème et chondropathie). En supina-
tion, le retinaculum propre se déforme mais reste
bien inséré et le tendon prend l’aspect en virgule
précédemment décrit (fig. 8).

Rappelons encore que l’IRM permet une étude
plus globale (TFCC, spongieux…) souvent utile
dans le démembrement des douleurs du versant
ulnaire.

ASPECTS PATHOLOGIQUES

L’ECU présente plusieurs remaniements patho-
logiques en particulier chez les sportifs (surtout
des problèmes d’instabilité) [9-10, 16] mais aussi
les patients atteints d’une polyarthrite rhumatoïde
(PR) qui feront principalement des ténosynovites
et des ruptures [17-18].
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Fig. 8 : Coupe axiale T1 FS injectée en supination : le ten-
don se déforme mais le rétinaculum propre reste bien insé-
ré et prend un aspect en “virgule” (tête de flèche). Poche de
décollement (*) avec déplacement du rétinaculum dorsal du
carpe (flèches).
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Instabilités, subluxation et luxation

Les mouvements de prono-supination entraî-
nent une mobilité du tendon ECU dont les struc-
tures de maintien sont soumises à des forces de
tension entraînant parfois un épaississement
réactionnel du retinaculum. De plus, les forces de
frottement générées par les escalades du tendon
sur la styloïde, suscitent des ténosynovites (voir
plus loin). Il ne faut toutefois pas oublier que cer-
taines personnes présentent des subluxations ou
des luxations totalement asymptomatiques [8, 9] ;
il faut donc toujours comparer l’aspect des deux
côtés et confronter l’imagerie à la symptomatolo-
gie clinique.

Ces pathologies doivent aussi être séparées en
fonction de leur survenue : atteinte aiguë et lésion
chronique. Les sports de raquette, et en particulier
le tennis, sont souvent à l’origine de cette patholo-
gie car ils entraînent des mouvements brutaux
d’inclinaison radiale et de pronation contrariée.
Ces contraintes sont accentuées par la pratique du
lift en coup droit et le revers à 2 mains. La ciné-
tique des gestes du tennis fait en sorte que lors du
coup droit c’est la main la plus éloignée du tamis
qui est soumise aux contraintes et lors du revers
celle qui est la plus proche du tamis. Un joueur
droitier aura donc mal au poignet droit lors des
coups droits et au gauche lors des revers (c’est
l’inverse pour le joueur gaucher) [9, 16].

Luxations aiguës de l’ECU

Elle survient essentiellement en pathologie
sportive mais des luxations palmaires ont égale-
ment été décrites dans la PR chez des patients
ayant une rupture du tendon extenseur des doigts
[17]. La luxation aiguë de l’ECU entraîne une dou-
leur brutale et une impotence fonctionnelle à
l’origine de l’arrêt immédiat des activités. Il peut

s’agir d’une rupture du retinaculum propre de
l’ECU, d’une désinsertion de son attache radiale
(le retinaculum peut alors s’insinuer sous le ten-
don) mais le plus souvent de son insertion ulnaire
avec luxation palmaire du tendon de l’ECU sous
le retinaculum dorsal du carpe [10, 16, 19]. Il ne
faut jamais perdre de vue que le tendon revient
souvent en place après l’épisode aigu imposant la
réalisation de manœuvres dynamique s pour
mettre cette luxation en évidence en sachant
qu’elles sont douloureuses et que le sportif hésite
souvent à effectuer ces mouvements ce qui rend le
diagnostic plus difficile [9] (fig. 9).

La rupture ou la désinsertion du retinaculum est
repérée en échographie et en IRM mais c’est la
mobilité anormale du tendon qui confirme le dia-
gnostic lors de la mise en supination. Les ruptures
partielles du rétinaculum sont les plus fréquentes
avec la conservation de la stabilité du tendon ou
une simple subluxation. Seules les ruptures com-
plètes entraînent une luxation palmaire franche
de l’ECU. Des lésions associées du tendon, princi-
palement des ténosynovites, s’observent de
manière quasiment systématique à la phase aiguë.
On recherche de plus une plage hypoéchogène ou
en hypersignal T2 en périphérie de la tête de
l’ulna, sous la zone de réflexion du retinaculum
dorsal ; cette image correspond à la poche de
décollement qu’a formée le tendon en se luxant
(fig. 10) ; elle se prolonge parfois en palmaire en
atteignant le carré pronateur.

Cette zone présente une vascularisation réac-
tionnelle au cours de la cicatrisation à étudier au
Doppler Puissance ou après injection de
Gadolinium ; à la phase de guérison, elle se trans-
forme en un épaississement cicatriciel hyper-
échogène (en hyposignal T1 et T2). La disparition
de la vascularisation réactionnelle est donc
importante à repérer pour évaluer le stade de
guérison (fig. 11).
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Fig. 9 :
a) Luxation du tendon en supination.
b)En IRM dans la même position, on retrouve la luxation et on voit bien

la rupture du rétinaculum propre ainsi que les signes de tendinopathie.
c) Tendon revenu en position normale en pronation ; seul l’épaississement

hypoéchogène du rétinaculum doit attirer l’attention.

a b

c

Fig. 10 : Présence d’une poche de décollement résultant
d’un antécédent de luxation.
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Subluxation et lésions chroniques

C’est également chez les sportifs pratiquement
les sports de raquette que ces lésions se retrouvent
le plus fréquemment. Les forces de traction chro-
niques sur l’insertion du retinaculum à la suite de
mouvements répétés éventuellement associées à
une mobilisation accentuée du tendon peuvent
être à l’origine de tendinopathies chroniques (voir
plus loin) mais aussi de lésions rétinaculaires
chroniques éventuellement associées à une poche
de décollement formée progressivement.

Les remaniements à rechercher en imagerie
(poche, mobilisation anormale et lésions tendi-
neuses) sont donc identiques à cette phase hormis
le retinaculum qui présente un épaississement
sans rupture ni désinsertion (fig. 12).

Pour évaluer l’efficacité du traitement (essen-
tiellement par attelles), on analyse :

- la modification de cette poche et de sa vascu-
larisation ;

- la disparition d’un signal (ou d’une hypoécho-
génicité) anormal du retinaculum et ;

- celle de la mobilité anormale du tendon en
dynamique avant d’autoriser le sportif à rejouer.
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Extenseur ulnaire du carpe

Fig. 11 :
a) Remaniement cicatriciel en lieu et place de la zone de

décollement.
b)Coupe axiale T1 FS injectée en pronation : poche de

décollement (têtes de flèche) au stade aigu.
c) Contrôle après 6 semaines d’immobilisation montrant une

régression partielle de la poche et la persistance de phé-
nomènes inflammatoires empêchant la reprise sportive.

a

b c
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Les ruptures tendineuses

La rupture totale de l’ECU est un symptôme
connu pour sa fréquence chez les patients atteints
de PR à l’origine d’une douleur brutale et d’une
impotence fonctionnelle ; c’est l’interruption des
fibres tendineuses qui assure le diagnostic en IRM
ou en échographie ; on détermine également
l’importance de la rétraction et l’aspect plus ou
moins régulier des berges de la rupture (fig. 13).
Un épanchement dans la gaine tendineuse est sys-
tématiquement présent associé parfois à une
synovite. Le pannus synovial, les frottements
contre une styloïde ulnaire rendue irrégulière par
les érosions et une instabilité de la radio -ulnaire
inférieure sont les facteurs favorisants de ces rup-
tures [17-18].

On connaît également l’implication des injec-
tions de corticoïdes en particulier lorsqu’elles ne
sont pas effectuées strictement en péritendineux.

La rupture partielle est plus rare et se retrouve
essentiellement chez les patients présentant une
individualisation de la styloïde ulnaire [12].
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Poignet et main

Fig. 13 : Coupe axiale montrant une coulisse vide dans le cadre
d’une rupture tendineuse.

Fig. 12 :
a) Souffrance tendineuse et péritendineuse avec ébauche de décollement d’un rétinaculum propre qui reste parfaitement inséré.
b)Epaississement marqué du rétinaculum sans mobilisation anormale du tendon.

a b
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La ténosynovite et la tendinopathie

Une gaine synoviale entoure le tendon et favori-
se son glissement sous le retinaculum.

Une synovite réactionnelle peut survenir dans le
cadre d’une maladie inflammatoire (elle est pré-
sente chez 30 % des patients atteints de PR) mais
aussi à la suite d’une irritation mécanique à
l’origine d’un épanchement péritendineux ou
d’une synovite dont on évalue le caractère inflam-
matoire en Doppler ou après injection de
Gadolinium [18] (fig. 14).

Un épaississement cicatriciel de la gaine peut
également s’observer à l’origine d’atteinte sténo-
sante dont le mécanisme est similaire à celle de la
ténosynovite de de Quervain.

Le tendon lui-même peut être le siège d’une ten-
dinopathie surajoutée éventuellement fissuraire

en se rappelant le nombre de fissures asympto-
matiques (fig. 15). La comparaison entre les deux
côtés est donc très importante pour déterminer
l’importance d’une modification de calibre ou de
structure.

L’enthésopathie

L’insertion du tendon ECU sur la base du 5 e

métacarpien peut être le siège d’une hypersollici-
tation à l’origine d’une tuméfaction hypoéchogè-
ne ou en hypersignal T2 de l’attache tendineuse
distale. Ces enthésopathies sont essentiellement
d’origine mécanique dans notre expérience. Elles
peuvent entraîner la survenue de fines calcifica-
tions au centre de la zone d’insertion au stade
chronique [3] (fig. 16).
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Fig. 14 : Ténosynovite résultant d’une irrégularité de la cor-
ticale ulnaire.

Fig. 15 : Tendinopathie fissuraire ; la fissure est irrégulière,
le tendon est épaissi et entouré d’une couronne hypoécho-
gène de ténosynovite.

Extenseur ulnaire du carpe
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CONCLUSION

L’imagerie a un rôle important dans la détection,
le démembrement et la détermination de la gravi-
té des lésions de l’ECU. L’échographie et l’IRM ont
des avantages spécifiques qui font que les deux

techniques se complètent et sont systématique-
ment associées dans les cas difficiles. Le caractère
dynamique de l’étude ultrasonore est capital dans
l’analyse des instabilités mais l’IRM est irrempla-
çable pour montrer les lésions fréquemment asso-
ciées et en particulier les atteintes du spongieux.
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Fig. 16 :
a) Tuméfaction hypoéchogène diffuse d’une

enthésopathie distale de l’ECU à son attache
sur la base du 5e métatarsien.

b)Enthésopathie calcifiante (flèches) de l’ECU
avec irrégularités corticales de la base de M5
(têtes de flèche).

c) Coupe coronale T1 FS injectée : le tendon
ECU (flèches) présente une portion terminale
très inflammatoire (têtes de flèche).

a

b c
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INTRODUCTION

Les kystes synoviaux représentent 60 % des
tumeurs de la main [1, 2]. On estime leur inciden-
ce annuelle à 25 et 43 pour 100 000 hommes et
femmes respectivement [8]. Les kystes se rencon-
trent chez les sujets jeunes, essentiellement entre
20 et 40 ans, mais des extrêmes de 3 et 89 ans ont
été rapportés [1, 3-6]. La prédominance féminine
est habituelle (deux femmes pour un homme). Les
deux mains sont atteintes de façon égale.
L’apparition des kystes est le plus souvent sponta-
née, progressive, mais environ 15 % des patients
rattachent l’apparition de leur kyste à un trauma-
tisme [1, 3, 6]. Certains kystes semblent apparaître
le lendemain d’un traumatisme ou dans les jours
suivant une hyper -utilisation du poignet [2].
L’augmentation de volume est le plus souvent pro-
gressive, parallèle à l’augmentation de la gêne
fonctionnelle. À l’inverse, un petit kyste, doulou-
reux, gênant, devient souvent indolore lorsqu’il
augmente de volume. L ’évolution du kyste est
variable, imprévisible ; le kyste peut apparaître et
disparaître spontanément pour réapparaître par-
fois plusieurs années après. Pour Zachariae, 39 %
des 101 kystes suivis plus de six ans ont disparu
[7]. Le diagnostic clinique est souvent évident et
l’utilité d’une imagerie ne se discute qu’en cas de
localisation ou d’aspect clinique atypique et bien
sûr dans le cadre d’un bilan préopératoire. L’utilité
des radiographies simples en cas de kyste du poi-
gnet est discutée [8] car elles n’apportent que très
rarement des éléments changeant la prise en char-
ge (1 % des cas). Elles restent toutefois réalisées à
la recherche d’une arthropathie ou d’un éventuel

kyste osseux associés mais les deux techniques
d’imagerie “utiles” dans l’étude des kystes du poi-
gnet et de la main sont l’échographie et l’IRM.

Dans ce chapitre, nous envisagerons l’utilité de
l’imagerie dans le diagnostic de ces kystes en
essayant de répondre aux trois questions que
pose le chirurgien à l’imagerie :

- Est-ce bien un kyste ?
- Est-ce un kyste de localisation typique ?
- Peut-on localiser précisément son origine ?

La description de l’origine du kyste est en effet
fondamentale car on différencie ainsi facilement
les kystes de localisation “typique” dont le traite-
ment chirurgical est bien codifié et “tous les
autres”. Nous étudierons donc dans un premier
temps les aspects typiques et atypiques des kystes
du poignet et de la main en IRM et en échographie
puis les différentes localisations que l’on doit
absolument connaître.

CARACTÉRISTIQUES HISTOLOGIQUES
ET PHYSIOPATHOLOGIE

Histologie

Le kyste synovial est uni ou multiloculaire. La
paroi externe du kyste est mal délimitée, sans
plan de clivage net, même si sa consistance est
différente des tissus avoisinants. La périphérie du
kyste est constituée de tissus conjonctifs compri-
més, alors que le centre est occupé par des cavités
très nombreuses, d’aspect variable, qui tendent à
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se réunir entre elles [1, 9, 10]. Le contenu est jaune
pâle, visqueux voire gélatineux et donc plus épais
que du liquide synovial. Dans l’hypothèse d’un
liquide d’origine synoviale, il faut donc que sa com-
position soit modifiée par les cellules de la paroi du
kyste. Le contenu du kyste est habituellement acel-
lulaire et constitué de mucopolysaccharides sans
particularité [11]. La paroi interne est habituelle-
ment dépourvue de bordure synoviale, mais il peut
exister des fibroblastes aplatis qui, lorsqu’ils
s’arrangent en plusieurs rangées, peuvent prendre
une forme pseudo -épithéliale [1, 9, 10]. Les
contacts du kyste avec la capsule articulaire sont
intimes et il existe souvent, au sein de la capsule,
d’autres petits kystes ce qui a fait parler de dégé-
nérescence mucoïde de la capsule articulaire [10,
11]. L’examen histologique retrouve le plus souvent
un pédicule qui relie le kyste à la capsule articulai-
re ; ce pédicule peut être très long, plusieurs centi-
mètres, très court, voire absent [9, 11].

Physiopathologie

Parmi les multiples hypothèses physiopatholo-
giques envisagées on retiendra les deux plus
couramment retenues qui s’opposent sans se
contredire :

- La dégénérescence myxoïde, in situ, dans la
capsule ou à proximité, avec coalescence des
zones dégénérées formant progressivement
un kyste. Il s’agirait d’une altération primitive
de la substance fondamentale entraînant
d’abord un œdème, suivi d’une différenciation
des fibres avec accumulation de mucopolysac-
charides, puis d’une dégénérescence fibrinoï-
de, mucoïde ou hyaline, aboutissant à la créa-
tion d’une cavité remplie de liquide, bordée
d’une rangée de fibrocytes à caractère endo-
thélial [9]. Les kystes se développent très rare-
ment, sinon jamais, dans des zones où la cap-
sule est lâche, ce qui semble aller contre
l’hypothèse d’une hernie synoviale. Cette
hypothèse justifierait le terme de kyste

“mucoïde” par opposition aux kystes arthro -
synoviaux qui répondraient plutôt à
l’hypothèse physiopathologique suivante.

- La théorie de la hernie synoviale est actuelle-
ment abandonnée dans sa forme initiale. Les
kystes viendraient certes de l’articulation,
mais seraient une réponse locale aux
contraintes mécaniques [1, 9, 12]. En faveur
de cette hypothèse, on retiendra la possibilité
d’injecter un kyste lors d’une arthrographie
[13]. Le fait que l’articulation ne puisse être
injectée à partir du kyste a fait discuter un
effet de valve. Il ne s’agit pas d’une valve ana-
tomique, mais le pédicule est très fin et tor-
tueux et la pression intrakystique élevée
ferme, par compression, le ou les conduits [1,
13]. Pour Andren, il existe souvent plusieurs
canalicules dont certains paraissent être de
nouveaux kystes en formation [13]. Cette
théorie expliquerait la relation possible entre
un kyste et une arthropathie incitant ainsi à
traiter l’arthropathie parfois avant le kyste.

Plutôt que de différencier les kystes synoviaux,
des kystes mucoïdes, on parlera simplement de
kystes d’origine “articulaire” ou “capsulaire”, de
kystes intra-tendineux ou de kystes des poulies ou
des gaines tendineuses.

ASPECTS TYPIQUES VS ATYPIQUES
EN IMAGERIE

Aspects typiques

Les formes typiques représentent 95 % des kystes
du poignet et de la main en échographie [14].

En échographie, un kyste synovial simple est
bien limité, anéchogène avec un renforcement
postérieur des échos (fig. 1). Quelques fines cloi-
sons sont souvent visibles, tout comme quelques
fins échos au sein du kyste qui seraient en rapport
avec la composition “mucoïde” de ces kystes.
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Lorsqu’ils sont simples, leurs parois sont souvent
peu vascularisées en doppler puissance. Toute for-
mation anéchogène doit bénéficier d’un examen
en Doppler puissance car certains hémangiomes
ou malformation vasculaire peuvent présenter un
aspect “pseudo-kystique”, et seul le Doppler met-
tra en évidence le caractère circulatoire de ces
structures par ailleurs assez fréquentes à la main.

Les kystes peuvent être multiloculés prenant
parfois un aspect “ vermiculaire” avec un pertuis
plus ou moins long.

En IRM (fig. 2), un kyste typique est de bas signal
T1, et de signal très élevé en T2 de type “liquidien”.
Il peut contenir de fines cloisons. Ses parois peu-

vent parfois prendre finement le contraste en cas
d’injection intraveineuse de gadolinium.
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Kystes du poignet et de la main : typiques et atypiques

Fig. 1 : Kyste typique en échographie : F ormation ané-
chogène (*) avec renforcement postérieur (têtes de
flèches) aux parois fines développées en superficie de la
poulie A1 (flèche).

Fig. 2 : Kyste typique en
IRM :
a) Coupe axiale en pon-

dération T2 montrant
un volumineux kyste
de la face dorsale du
carpe en hypersignal
T2 liquidien (*).

b)Coupe axiale en pon-
dération T1 montrant
le kyste de bas signal.

c) Coupe axiale en pon-
dération T1 avec
saturation de la
graisse montrant une
fine prise de contras-
te des parois (flèche).

d)Coupes fines 3D
TruFISP montant
beaucoup mieux les
fines cloisons intra-
kystiques.
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Aspects atypiques

Ils sont rares en IRM et plus fréquents en écho-
graphie. En effet, certains kystes peuvent présenter
une échostructure plus ou moins élevée pouvant
faire évoquer une tumeur. Ces formes représente-
raient 5 % des kystes de la main et du poignet selon
Teefey sur une étude échographique de 60 cas [14].

En cas de doute entre un kyste atypique et une
tumeur “tissulaire”, il faudra réaliser une IRM
avec injection de gadolinium qui permettra le plus
souvent d’affirmer le caractère tissulaire de la

tuméfaction. Les diagnostics possibles [15] seront
alors multiples (tumeur à cellules géantes,
tumeurs fibreuses, desmoïdes, lipomes, héman-
giomes, muscles accessoires, ténosynovites, corps
étrangers, abcès, calcifications, moignon tendi-
neux rétracté) et nécessiteront parfois une analy-
se histologique.

Kystes hémorragiques (fig. 3 et 4)

Ils peuvent constituer un piège diagnostique en
IRM comme en échographie.
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Poignet et main

Fig. 3 : Kyste hémorragique hyperéchogène en échographie (aspect pseudo -tumoral) :
a) Coupes axiales d’IRM en pondération T1 : masse de bas signal présentant quelques zones de signal à peine

élevé en T1 (*).
b)Coupes axiales d’IRM en pondération T2 : Hypersignal liquidien “kystique” (*).
c) Coupes correspondantes en échographie montrant une masse hyperéchogène homogène (*).
d)Coupes sagittales écho de gradient de type “truFISP ” montrant un signal hétérogène avec un petit niveau

hémorragique permettant le diagnostic d’hémorragie intrakystique (tête de flèche).
e) Arthroscanner montrant la communication du kyste avec l’articulation piso-triquétrale (flèche) et sont conte-

nus partiellement opacifié (tête de flèche) en rapport avec le caillotage intra-kystique (*).
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En échographie, ces kystes peuvent présenter
un contenu hétérogène voir hyperéchogène
(fig. 3c) réalisant un aspect “pseudo-tissulaire”, le
diagnostic différentiel avec une tumeur étant par-
fois difficile. Le diagnostic de kyste pourra être
évoqué devant une localisation typique avec des
contours bien limités sans aucun flux Doppler
dans sa partie centrale. On peut parfois visualiser
un caillot “flottant” au sein de ces kystes (fig. 4).
Au moindre doute une IRM peut s’imposer en
complément de l’échographie.

En IRM, le signal de ces kystes est également
extrêmement variable en T1 (hypersignal possible
mais pas constant), et en T2 (hypersignal parfois
hétérogène) (fig. 3 a, b, d). Les séquences écho de
gradient T2 permettent souvent de dépister les
dépôts d’hémosidérine confirmant le saignement
intra kystique. La présence de niveaux hémorra-
giques est possible mais rare. L’injection
s’imposera avec au moins une séquence T1 sans
saturation de la graisse après injection afin de
pouvoir réaliser des soustractions (la prise de
contraste étant parfois difficile à différencier de
l’hypersignal hémorragique présent en T1 avant
injection). Les kystes ne prendront le contraste
qu’en périphérie ce qui permettra de les différen-

cier d’une éventuelle tumeur qui prendra le
contraste de manière plus diffuse et centrale.

Kystes fissurés

Ils peuvent constituer un piège car le “kyste
d’origine” peut être quasi complètement affaissé.
En échographie, il sera alors très difficile de faire
le diagnostic car il ne persistera qu’une fine lame
d’épanchement hypoéchogène péri-kystique ou
une infiltration œdémateuse plus diffuse des tis-
sus mous souvent peu spécifique. L’IRM montrera
plus facilement l’infiltration liquidienne intra ou
péri-capsulaire (fig. 5a). Il faudra surtout évoquer
le diagnostic en cas de visualisation du kyste à
proximité de l’infiltration liquidienne. Il faut noter
l’utilité des séquences T1 avec saturation de la
graisse et injection de gadolinium car ce qui reste
du kyste fissuré prend le contraste (fig. 5b) et
apparaît clairement (l’œdème des parties molles
qui était très gênant en T2 “s’éteint” en T1 car il
ne capte pas le gadolinium).

Kystes aux parois épaisses

Ils représentent 26 % des kystes selon T eefey
[14] dans une étude échographique.

En échographie, les parois facilement compri-
mées par la sonde peuvent masquer la composan-
te liquidienne centrale (fig. 6). Les parois épaisses
sont souvent vascularisées en Doppler puissance.

En IRM, la paroi est souvent peu visible en T2 et
mieux visible sur les séquences EG 3D SSFP
(Steady-State Free P recession), de type T ruFISP
ou FIESTA en coupes millimétriques ou après
injection de gadolinium lorsque les parois sont
inflammatoires (fig. 7). La prise de contraste reste
la plupart du temps périphérique sauf pour les
kystes de petite taille où le centre liquidien peut
parfois être difficile à individualiser (prise de
contraste globale).
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Kystes du poignet et de la main : typiques et atypiques

Fig. 4 : Kyste hémorragique en échographie : aspect de “grelot”
échogène (flèche) correspondant à un caillot intra-kystique.
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LOCALISATIONS TYPIQUES ET 
ATYPIQUES DES KYSTES

Les kystes du poignet et de la main peuvent être
d’origine extrêmement variée. Malgré la possibili-
té de multiples localisations que nous ne pourrons
pas toutes décrire, on retrouve une systématisa-
tion assez nette au poignet et aux doigts.

Les kystes du poignet

Ces kystes sont souvent asymptomatiques.
Certains auteurs retrouvent dans plus de 50 % des
cas un kyste en IRM chez des patients asympto-
matiques [16].
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Fig. 5 : Kyste de la face dorsale du carpe fissuré :
a) Coupe axiale en pondération T2 avec saturation de la

graisse : hypersignal œdémateux diffus de la capsule dor-
sale (tête de flèche) du carpe en pondération T2 avec
petit kyste individualisable (flèches).

b)Coupe axiale en pondération T1 avec saturation de la
graisse un peu plus proximale que la précédente mon-
trant parfaitement la prise de contraste localisée intense
et homogène du kyste dorsal (affaissé) de localisation
typique (flèche). Notez que l’œdème des parties molles
ne prend pas le contraste (tête de flèche), permettant
ainsi de bien individualiser le kyste.

Fig. 6 : Kyste occulte de la face dorsale du carpe aux parois
épaisses en échographie : la zone centrale anéchogène
(flèche) est collabée et difficile à individualiser.

Fig. 7 : Kyste dorsal du carpe aux parois épaisses : coupe
axiale d’IRM en pondération T1 avec saturation de la grais-
se après injection de gadolinium (a) montrant la prise de
contraste pariétale superposable à la vascularisation visible
en Doppler puissance (b).
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On différenciera les kystes de la face dorsale
des kystes de la face palmaire du poignet.

Les kystes synoviaux de la face dorsale
du poignet

Ils représentent entre 57 et 70 % des kystes du
poignet selon les séries. Le diagnostic est le plus
souvent établi lors de l’examen clinique, par la pal-
pation d’une masse à la face dorsale du poignet.

Leur issue au-dessus ou en dessous du ligament
scapho-triquétral (fig. 8) expliquerait leur projec-
tion cutanée. La douleur de la face dorsale exa-
cerbée par la flexion et/ou l’extension est un autre
signe clinique évocateur. Dans un certain nombre
de cas, aucune masse n ’est palpée, il s’agit de
variantes occultes de ces kystes dorsaux du carpe
pour lesquels le diagnostic ne peut être fait que

par l’imagerie. Alors que les kystes de grande
taille sont généralement asymptomatiques et ne
posent que des problèmes esthétiques aux
patients, les kystes occultes sont plus souvent
douloureux. Certains auteurs pensent qu’ils sont
parfois responsables d’une compression de la
branche terminale du nerf interosseux postérieur
[17]. Cette branche nerveuse terminale de la
branche profonde du nerf radial naît au tiers infé-
rieur de l’avant-bras et chemine sur la face posté-
rieure de la membrane interosseuse puis se rami-
fie sur la face dorsale des articulations du poignet
et des os du carpe. Une de ses branches termi-
nales est constamment en regard du ligament sca-
pho-lunaire dorsal.

À la face dorsale du carpe, Razemon n ’a jamais
mis en évidence de pertuis permettant de faire
communiquer la face endo -articulaire de la cap-
sule avec le kyste, à l’inverse d’autres auteurs [1,
9, 10]. P our Angelides, les kystes dorsaux com-
muniquent presque toujours, à travers la capsule,
avec une zone de dégénérescence située à  la face
postérieure du ligament scapho-lunaire [1]. Cette
communication se fait à travers des conduits tor-
tueux au sein de la capsule, donnant l’aspect, sur
les coupes histologiques, de microkystes au sein
de la paroi capsulaire. Ce travail maintenant
ancien a été récemment corroboré par le travail
chirurgical de Kuhlmann [9] et le travail en IRM de
Cardinal. Kuhlmann, en suivant soigneusement
les kystes opérés, a toujours trouvé un pertuis en
regard du ligament scapholunaire. Pour cet auteur,
les kystes seraient toujours situés entre la syno-
viale et la capsule, sur la zone ostéocartilagineuse
sur laquelle se termine le ligament scapholunaire
et où s’insère la capsule. Ces constatations rejoi-
gnent celles de certains “arthroscopistes” qui
retrouvent dans près de deux tiers des cas [18-20]
un kyste dans le ligament scapholunaire (LSL) qui
serait le point de départ du kyste dorsal. Dans
notre expérience, il semble que ces kystes sont
bien souvent dans la capsule, en regard du liga-
ment scapho-lunaire mais celui-ci semble souvent
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Fig. 8 : Coupe coronale T1 avec saturation de la graisse
après injection de gadolinium montrant parfaitement le
développement du kyste scapho-lunaire (flèche) en zone de
faiblesse entre les ligaments radio -triquétral (RT) et sca-
pho-triquétral (ST).
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préservé. Le kyste communique assez rarement
avec l’articulation radio -carpienne en arthrogra-
phie, la grande majorité des kystes ne communi-
quant pas ou peu avec l’articulation.

En IRM, le plan axial et le plan sagittal sont les
deux plans fondamentaux. Les coupes sagittales
millimétriques de type T ruFISP, FIESTA sont

d’une grande valeur pour déterminer parfaite-
ment l’origine et le trajet de ces kystes dorsaux
car ils sont en hypersignal franc sur les séquences
en pondération T2.

Dans notre expérience, on peut déterminer
4 principaux types de kyste de la face dorsale du
carpe (fig. 9) :
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Fig. 9 : Aspect des différents kystes de la face dorsale du carpe naissant en regard du ligament scapho -lunaire :
• Type 1 : Kyste localisé entièrement ou en partie au sein du LSL. Ces kystes peuvent s’étendre en dehors du

ligament vers la capsule et parfois en intra- osseux.
• Type 2 : Kyste de petite taille situé en superficie de la portion ligamentaire dorsale du LSL, ce dernier est épargné.
• Type 3 : Kyste présentant un pertuis plus ou moins long passant sous le ligament extrinsèque radio -triquétral

(RT) mais en superficie du ligament scapho -triquétral (ST). Ces types 3 peuvent s’étendre (flèches) vers le
bord radial (et parfois même en palmaire) ou ulnaire du carpe. Ils peuvent rester sous le plan des extenseurs
ou s’étendre entre les extenseurs radiaux du carpe et l’extenseur commun des doigts (zone de faiblesse).

• Type 4 : Kystes plus distaux en raison d’un pertuis long passant sous le ligament scapho -triquétral (ST).
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• Type 1 : Kyste localisé entièrement ou en par-
tie au sein du LSL (fig. 10). Ces kystes peuvent
s’étendre en dehors du ligament vers la cap-
sule et parfois en intra osseux.

• Type 2 : Kyste de petite taille restant localisé
en superficie de la portion ligamentaire dorsa-
le du LSL, le LSL étant épargné (fig. 11).

• Type 3 : Kyste présentant un pertuis plus ou
moins long passant sous le ligament extrin-
sèque radio-triquétral (fig. 12) mais en super-
ficie du ligament scapho -triquétral. Ces types
3 peuvent s’étendre vers le bord radial (et par-
fois même en palmaire) ou ulnaire du carpe
(fig. 13). Ils peuvent rester sous le plan des
extenseurs ou s’étendre entre les extenseurs
radiaux du carpe et l’extenseur commun des
doigts (zone de faiblesse) (fig. 14).

• Type 4 : Kyste plus distal en raison d’un per-
tuis long passant sous le ligament scapho -tri-
quétral (fig. 15).
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Fig. 10 : Kyste dorsal de type 1 : IRM en Coupe axiale de type FIES-
TA montrant la formation kystique intra ligamentaire.

Fig. 11 : Kyste dorsal de type 2 : microkyste (flèche) développé en super-
ficie du ligament scapho-lunaire LSL (têtes de flèches) qui est intact.
a) Aspect échographique
b) Aspect IRM

a

b

Fig. 12 : Kyste dorsal de type 3 : kyste (*) dont le per-
tuis s’insinue sous le ligament extrinsèque radio-tri-
quétral (tête de flèche) et en superficie du ligament
scapho-triquétral (flèche).
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Cette classification peut être étendue à
l’échographie avec des performa nces identiques
pour le diagnostic [21]. Ces kystes dorsaux sont à
différencier d’un épaississement synovial ou d’un
épanchement articulaire, le kyste restant “tubulé” et

relativement limité à la région scapho -lunaire dans
le plan axial alors que l’épanchement articulaire est
souvent plus étalé, “hémi-circonférentiel” [22].

Dans notre expérience, le LSL présente dans la
majorité des cas un signal normal et s’il est patho-
logique, il est rarement le siège de kyste intra liga-
mentaire. En revanche, certains auteurs retrou-
vent une forte association entre une instabilité
scapho-lunaire et ces kystes [23]. Les avis diver-
gent également sur l’éventuelle association entre
ces kystes scapho-lunaires et les kystes osseux du
carpe, en particulier ceux du lunatum [24]. L’IRM
peut montrer le caractère inflammatoire de ces
kystes grâce à l’injection intraveineuse de Chélate
de gadolinium (fig. 7). Ces très petits kystes sou-
vent de type 2 peuvent être composés de petites
vésicules et peuvent prendre intensément le
contraste que ce soit au niveau du kyste ou à sa
périphérie (fig. 16).

En échographie, c’est le Doppler qui permet
d’évaluer l’inflammation de la paroi et de la péri-
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Fig. 13 : Kyste palmaire dont l’origine est dorsale (IRM en coupes sagittales T ruFISP avec saturation de la graisse) :
a) Kyste (*) à développement palmaire cliniquement palpable,
b) Pertuis latéral contournant le carpe (flèche),
c) Origine dorsale du kyste en regard du ligament scapho -lunaire (tête de flèche).

Fig. 14 : Kyste dorsal du carpe de type 3 (*) développé au-
dessus du ligament scapho -triquétral (têtes de flèches) et
entre les extenseurs radiaux du carpe (flèche courbe) et
l’extenseur commun des doigts (flèche) en zone de faiblesse.
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Kystes du poignet et de la main : typiques et atypiques

Fig. 15 : Kyste dorsal de type 4 présentant un long pertuis et situé sous le ligament scapho -triquétral (tête de flèche).

Fig. 16 : Petit kyste occulte de la face dorsale du carpe de type 2 (flèche) en séquence de type FIESTA (a) et prenant le contras-
te de manière en T1 avec saturation de la graisse après injection de gadolinium, du fait de sa petite taille (b). Notez égaleme nt
la prise de contraste péri-kystique.
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phérie du kyste (fig. 7). Dans notre expérience, ces
kystes “inflammatoires” sont généralement dou-
loureux et les très petits kystes peuvent être très
inflammatoires et très algiques. La constatation du
caractère inflammatoire de ces kystes pourrait
plaider pour la réalisation d’une infiltration.

Certains kystes d’origine scapho-lunaire ne font
saillie cliniquement qu’en palmaire cheminant sou-
vent par le bord radial ou en péri-ulnaire (fig. 13).

Il sera également important de signaler au chi-
rurgien si le pertuis du kyste est très long car le
geste pourra être modifié.

Préciser l’origine de ces kystes est primordial
pour les chirurgiens, car si un kyste d’origine sca-
pho-lunaire peut bénéficier d’un traitement
arthroscopique, un kyste d’une autre origine
devra être traité “à ciel ouvert”. De même, si un
kyste est de très petite taille, il sera très difficile
de le repérer par arthroscopie et il s’agit donc
d’un renseignement important pour le chirurgien.

On peut bien sûr retrouver des kystes dorsaux
provenant d’une autre localisation, comme par
exemple l’articulation carpo -métacarpienne ou
d’éventuelles bursites de l’insertion des tendons
extenseurs radiaux du carpe. On notera aussi sur
la face dorsale du carpe la possibilité de kystes
provenant de l’articulation radio-ulnaire inférieure
(RUI). La communication avec l’articulation RUI
peut être dorsale mais également latérale ou pal-
maire nécessitant donc également une imagerie.

Sur la face dorsale du carpe, il est aussi possible
de rencontrer des kystes des gaines des exten-
seurs. Ils sont parfois difficiles à différencier des
kystes provenant de l’interligne scapho -lunaire
qui peuvent eux-mêmes englober une grande par-
tie de ces tendons extenseurs. La visualisation du

pertuis au niveau de la face dorsale du LSL per-
mettra d’en faire le diagnostic.

Il existe également des kystes relativement rares
au sein des tendons extenseurs (fig. 17) [25].
Cliniquement et en échographie, ils se mobilise-
ront avec le tendon extenseur concerné. Ces
kystes ne pourront pas être traités par arthrosco-
pie et il est donc important d’en faire le diagnostic.

Les kystes synoviaux de la face 
palmaire du poignet

On en distingue plusieurs types (par ordre de
fréquence) : 

Les kystes de la gouttière du pouls

Comme pour les kystes dorsaux, ils naissent très
souvent à proximité de la face palmaire du LSL
mais il semble que leur origine soit plutôt entre les
ligaments extrinsèques radio-scapho-capitatum et
le ligament radio-luno-triquétral, et plus rarement
entre le ligament radio -luno-triquétral et le liga-
ment radio-lunaire court [26]. En imagerie, on
visualise souvent une origine capsulaire en regard
de l’interligne radio-scaphoïdien ou de la face pal-
maire du LSL (fig. 18).
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Fig. 17 : Kyste intra-tendineux développé au sein d’un des
tendons extenseurs : échographie en coupe sagittale dorsa-
le montrant bien le caractère intra-tendineux de ce kyste (*).
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Cependant, ces kystes développés au niveau de
la gouttière du pouls radial peuvent parfois naître
de l’articulation scapho-trapézo-trapezoïdienne
(STT) ce qui ne permettra pas un traitement
arthroscopique (fig. 19). Il faudra donc s’efforcer
de localiser au mieux l’origine de ces kystes pal-
maires en regard de l’interligne radio-scaphoïdien
afin de pouvoir prévoir une résection arthrosco-
pique le cas échéant.

Ces kystes peuvent ensuite s’insinuer autour de
l’artère radiale ou vers la tabatière anatomique. Ils se
situent souvent à proximité du tendon du muscle flé-
chisseur radial du carpe (FCR) et peuvent donc être
confondus avec une ténosynovite de ce FCR (fig. 19).

Dans de rares cas, ils peuvent être difficiles à
différencier d’une tuméfaction secondaire à une
ténosynovite de de Quervain lorsque leur déve-
loppement est surtout latéral.
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Fig. 18 : Kyste palmaire
typique en IRM :
a) Coupe axiale T2 montrant

un volumineux kyste de la
gouttière du pouls radial
dont l’origine semble à
proximité de la portion pal-
maire du ligament scapho-
lunaire (tête de flèche).

b)Coupes fines dans le plan
sagittal (TruFisp) mon-
trant l’origine capsulaire
du kyste à hauteur de
l’interligne radio-scaphoï-
dien (flèche).

Fig. 19 : Kyste palmaire (*) développé autour du muscle tendon fléchisseur radial (a) du carpe (FCR) ; Le suivi sur les coupes
axiales pondérées en T2 permet de mettre en évidence un long pertuis (flèche) dont l’origine est l’interligne STT mieux visible
sur les coupes frontales (c) (flèche).
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L’artère radiale peut parfois être partiellement
ou totalement entourée par le kyste. Les rapports
entre le kyste et l’artère radiale sont mieux étu-
diés en échographie grâce à l’utilisation du
Doppler puissance qui permet aisément de repé-
rer l’artère (fig. 20). Il s’agit d’un élément impor-
tant à signaler au chirurgien car des plaies avec
pseudo anévrisme et des thromboses de cette
artère radiale sont possibles. Ces kystes peuvent
parfois envahir la paroi de l’artère radiale et il
semble difficile de les distinguer des kystes
adventitiels [27] en imagerie. Comme pour les
kystes dorsaux, l’IRM et l’échographie sont per-
formants pour le diagnostic de ces kystes. La
plupart du temps, le pertuis de ces kystes peut
être déterminé avec précision. Contrairement
aux kystes dorsaux, ils semblent plus fréquem-
ment être ouverts dans l’articulation et sont sou-
vent visualisés en arthrographie. Parfois, dans le
cadre d’une valve et un peu comme un kyste de
Baker, ils peuvent s’autonomiser et ne pas com-
muniquer. Ils ne seront alors accessibles qu’à
l’IRM ou l’échographie. La profondeur du per-
tuis donne un discret avantage à l’IRM mais les
progrès de l’échographie permettent maintenant
un repérage précis de l’origine de ces kystes pal-
maires. Ces kystes sont fréquemment multilocu-
lés avec de nombreux septum et un aspect typi-
quement “vermiculaire”.

Les kystes de l’articulation piso-triquétrale

Ils sont relativement rares. Leur découverte est
souvent le fait d’une échographie [28] ou d’une
IRM dans le cadre de l’exploration d’une com-
pression du nerf ulnaire ou d’une de ses branches.
En effet, la proximité de kyste avec la loge de
Guyon en fait une cause fréquente de compres-
sion du nerf ulnaire au poignet. Ces kystes sont de
deux types en fonction de leur extension par rap-
port à l’articulation piso-triquétrale :

- les kystes supérieurs,
- les kystes inférieurs.

Il est parfois difficile de différentier les kystes
supérieurs d’un recessus piso -triquétral proximal
normal souvent “diverticulaire”.

Une ponction aspiration avec infiltration de ces
kystes (fig. 21) peut être proposée (sous échogra-
phie) parfois avec succès pour les deux cas publiés
[29] afin de soulager une éventuelle compression
du nerf ulnaire surtout en l’absence de perte axo-
nale à l’EMG. On peut aussi proposer une infiltra-
tion de l’articulation piso-triquétrale car ces kystes
communiquent souvent avec l’articulation. Ils peu-
vent parfois se développer en palmaire, autour de
l’articulation RUI et l’imagerie permettra d’en
affirmer l’origine piso-triquétrale.

Les kystes du plancher du canal carpien

Ils sont encore plus rares. Ils peuvent naître de
sites assez variés. La plupart du temps, ils provien-
nent de l’articulation scapho-trapézo-trapézoïdien-
ne (STT) mais pratiquement toutes les articula-
tions des deux rangées du carpe et les articulations
carpo-métacarpiennes peuvent être concernées.
L’échographie suffit au diagnostic (fig. 22) mais elle
peut avoir des difficultés à localiser correctement
le pertuis. L’imagerie la plus performante en pré-
opératoire pour ces kystes est l’IRM car ils sont
relativement profonds. Ces kystes peuvent être res-
ponsables d’un syndrome du canal carpien par
augmentation de la pression intra-canalaire.
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Fig. 20 : Rapport intime entre un kyste de la gouttière du
pouls et l’artère radiale (tête de flèche) bien visible sur cette
coupe axiale d’échographie avec Doppler puissance. Notez
le caractère inflammatoire en Doppler des parois de ce
kyste (flèches).
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Les kystes de la paume de la main

Leur communication n’est pas toujours retrou-
vée en IRM [30] mais ils semblent provenir de
l’articulation STT lors de la dissection chirurgica-
le. Ils se situent souvent en superficie du rétina-
culum des fléchisseurs mais peuvent se situer
sous ce rétinaculum.

Les kystes des doigts

Les kystes des poulies

Un peu en marge des lésions des poulies elles-
mêmes les kystes ténosynoviaux des poulies

sont des lésions fréquentes. Métaplasie chon-
droïde de la poulie elle-même ou hernie synovia-
le de la gaine des fléchisseurs, ces kystes sont
parfois fonctionnellement gênants. En effet, le
plus souvent développés au niveau de point de
faiblesse entre A1 et A2, sur ou dans la poulie
elle-même (fig. 23), ils réalisent une petite saillie
très tendue au niveau du pli digito -palmaire
gênant la prise cylindrique et la fermeture des
doigts. Ces kystes peuvent siéger en superficie
des poulies mais également au sein de la poulie
elle-même. Certains auteurs impliquent ces
kystes dans les doigts à ressaut. On notera que
ces kystes des poulies digitales ont leur équiva-
lent au niveau du rétinaculum du premier com-
partiment du poignet dans le cadre des ténosy-
novites de de Quervain.
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Fig. 21 : Ponction aspiration d’un kyste piso-triquétral responsable d’un syndrome d’irritation du nerf ulnaire :
a) Aspect IRM du kyste (*) comprimant la loge de Guyon et le nerf ulnaire (flèche noire).
b) Notez sur ces coupes l’aiguille (tête de flèche) au sein du kyste (*) et la proximité du kyste avec le nerf ulnaire (flèche blanche).

Fig. 22 : Kyste du plancher du canal carpien (flèche) en
échographie (coupe sagittale).

Fig. 23 : Topographie des kystes de la gaine des tendons fléchis-
seurs développés autour ou au sein des poulies.
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Les kystes mucoïdes des articulations
interphalangiennes distales

Les kystes mucoïdes développés en regard des
articulations interphalangiennes distales des
doigts posent peu de problèmes d’ordre diagnos-
tique lorsqu’ils apparaissent chez un adulte, sous
forme d’une petite tuméfaction para-articulaire
dorsale, dure, froide, recouverte d’une peau plus
ou moins fine voire transparente. Ils ont été lar-
gement décrits dans la littérature, et ne nécessi-
tent que rarement une imagerie. Un certain
nombre d’entre eux est toutefois inapparent et
n’est suspecté que sur la présence d’une défor-
mation unguéale d’aval en rigole ou en cupule,
déformation qui peut précéder de plusieurs mois
l’apparition clinique de la tuméfaction. Il s’agit
dans ce cas de kystes situés, en avant ou en
arrière de la matrice unguéale (fig. 24) qui se
retrouve comprimée. L’échographie comme
l’IRM [31] peuvent faire le bilan et le diagnostic
précoce de ces kystes inapparents en précisant
la communication entre ce kyste et l’articulation
qui est retrouvée selon les études entre 60 et
79 % des cas (pertuis souvent latéral par rapport
à l’insertion distale du tendon extenseur sur la
base de la phalange distale). Ces kystes sont la
plupart du temps en rapport avec une arthrose

interphalangienne distale qui, pour la plupart
des auteurs, serait en cause dans leur genèse. La
réalisation des radiographies du doigt de face et
de profil est nécessaire pour mettre en évidence
une arthrose interdigitale et des ostéophytes.
Ces radiographies peuvent montrer une encoche
corticale sur le cliché de profil en cas de kyste
sous unguéal pouvant d’ailleurs faire évoquer le
diagnostic de tumeur glomique en cas de kyste
douloureux. Pour le chirurgien, la notion de pas-
sage sous matriciel ou sous unguéal du kyste est
fondamentale car toute chirurgie concernant
cette région sous matricielle comporte un risque
de lésion de cette dernière pouvant compro-
mettre définitivement la repousse unguéale.
L’IRM est très efficace pour la visualisation de
ces kystes mais nécessite une antenne perfor-
mante et souvent une injection intraveineuse de
chélate de gadolinium (diagnostic différentiel
avec les tumeurs glomiques qui sont hypervas-
culaires). Les coupes sagittales et axiales fines
sont pour nous fondamentales en IRM comme en
échographie. L’échographie n’a pas été évaluée
pour ces kystes mais semble très prometteuse.
Dans notre expérience, elle permet la plupart du
temps le diagnostic et met souvent en évidence
la communication avec l’articulation inter -pha-
langienne distale.
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Fig. 24 : Pseudokystes mucoïdes à
développement unguéal :
a) Schéma et échographie en coupe

sagittale dorsale d’un pseudokys-
te vermiculaire (*) développé en
sous-unguéal (flèche = tablette
unguéale), sous la matrice ven-
trale. L’accès sous matriciel est
plus délicat pour le chirurgien.

b)Schéma et IRM en coupe sagittale
pondérée en T2 d’un pseudokyste
(*)  situé en superficie de la racine
de l’ongle (flèche repérant la
tablette unguéale), dans le réces-
sus unguéal proximal (tête de
flèche) et assez facile d’accès pour
le chirurgien. Notez l’hypersi gnal
normal de la région sous matri-
cielle proximale (-) en pondéra-
tion T2 qui ne doit pas être prise
pour un kyste.
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Les kystes synoviaux des articulations
métacarpo-phalangiennes et des inter-
phalangiennes proximales

Ils sont plus rares et communiquent générale-
ment avec l’articulation qui se situe à proximité
du kyste. On citera les kystes de la première com-
missure communiquant avec la MCP du pouce.
L’imagerie permet facilement le diagnostic en cas
de kyste typique et peut préciser l’origine du per-
tuis. L’échographie est l’outil le plus souvent utili-
sé mais son rôle se limite souvent au diagnostic
positif de ce kyste car pour ces articulations la
recherche d’un pertuis n’a que peu d’intérêt pour
le chirurgien pour ces articulations.

CONCLUSION

Les kystes du poignet et de la main sont de dia-
gnostic clinique souvent évident mais ils nécessi-
tent une imagerie fine. Les radiographies stan-
dards sont souvent peu productives mais peuvent
être réalisées afin de rechercher une arthropathie
parfois en cause dans la genèse de ces kystes.
L’échographie semble l’examen le plus simple et le
moins coûteux à réaliser, permettant, dans la gran-
de majorité des cas et sans injection intraveineuse,
le diagnostic d’un kyste simple. Au moindre doute
ou en cas de localisation profonde, l’IRM devra
être réalisée souvent avec injection de gadolinium.
Dans les deux cas, et une fois le diagnostic posé, la
seule obsession du radiologue doit être de trouver
l’origine de ce kyste afin de prévoir au mieux la
technique opératoire la plus adaptée.
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INTRODUCTION

Les kystes synoviaux de la face dorsale du poi-
gnet représentent entre 57 et 70 % des kystes du
poignet selon les séries, et sont situés dans un car-
refour situé entre les tendons extenseurs en
dedans, les radiaux en dehors et l’extensor polli-
cis longus en haut, en regard de l’articulation sca-
pholunaire en profondeur [6, 20, 25, 30]. Le kyste
communique à travers la capsule, par une zone de
dégénérescence située juste à la face postérieure
du ligament scapholunaire [2, 21, 26, 24, 27].
Parmi les nombreux traitements proposés, le trai-
tement chirurgical est considéré comme plus effi-
cace que l’abstention ou les différents traitements
médicaux proposés, notamment l’aspiration avec
ou sans infiltration de corticoïdes qui entraîne un
taux de récidive de 67 % [33].

EPIDÉMIOLOGIE, ÉVOLUTION
NATURELLE

Les kystes synoviaux représentent 60 % des
tumeurs de la main [2, 6]. On estime leur inciden-
ce annuelle à 25 et 43 pour 100.000 hommes et
femmes, respectivement (in [9]). Les kystes se
rencontrent chez les sujets jeunes, essentielle-
ment entre 20 et 40 ans, mais des extrêmes de 3 et
89 ans ont été rapportés [2, 3, 9, 30, 18, 25]. La
prédominance féminine est habituelle (2 femmes
pour 1 homme). Les deux mains sont atteintes de
façon égale [3, 9, 30, 25]. Les études IRM récentes
montrent que ces kystes semblent encore plus fré-
quents qu’imaginés, puisqu e Lowden [23] a

retrouvé, chez 103 volontaires, des kystes de 8 x
3 mm chez 58 % des femmes et 48 % des hommes
asymptomatiques examinés, 70 % étant anté-
rieurs, 14 % dorsaux.

L’apparition des kystes est le plus souvent spon-
tanée et progressive mais environ 15 % des
patients rattachent l’apparition de leur kyste à un
traumatisme [2, 3, 18]. Certains kystes semblent
apparaître le lendemain d’un traumatisme ou dans
les jours suivant une hyperutilisation du poignet
[6]. L’augmentation de volume est le plus souvent
progressive, proportionnelle à l’augmentation de
la gêne fonctionnelle. À l’inverse, un petit kyste,
douloureux, gênant, devient souvent indolore lors-
qu’il augmente de volume.

L’évolution du kyste est variable, imprévisible ;
le kyste peut apparaître et disparaître spontané-
ment pour réapparaître parfois plusieurs années
après (plus de 10 ans dans un de nos cas). P our
Zachariae, 40 % des 101 kystes suivis plus de
6 ans ont disparu (in [9]). Pour McEvedy, sur
19 kystes suivis plus de 10 ans sans traitement,
9 avaient disparu, les autres restaient symptoma-
tiques (in [35]). Selon des travaux récents, les
kystes antérieurs disparaissent dans 72 % des cas
à 5 ans [10], dans 45 % à 6 ans et 63 % à 10 ans
[5]. Pour les kystes dorsaux, le taux de disparition
est de 42 % à 5 ans [10] de 32 % à 6 ans [5] et de
51 % à 10 ans [5].

Il n’y a jamais eu de dégénérescence cancéreu-
se rapportée.
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CARACTÉRISTIQUES HISTOLOGIQUES
ET PHYSIOPATHOLOGIE

Histologie

Le kyste synovial est uni ou multiloculaire, et
souvent situé au contact d’autres kystes plus
petits. La paroi externe du kyste est mal délimitée,
sans plan de clivage net, même si sa consistance
est différente des tissus avoisinants. La périphérie
du kyste est constituée de tissus conjonctifs com-
primés, alors que le centre est occupé par des
cavités très nombreuses, d’aspect variables, qui
tendent à se réunir entre elles [2, 32, 21]. Le
contenu est jaune pâle, visqueux voire gélatineux
(“gelée de pomme”) et donc plus épais que du
liquide synovial. Dans l’hypothèse d’un liquide
d’origine synoviale, il faut donc que sa composi-
tion soit modifiée par les cellules de la paroi du
kyste. Le contenu du kyste est habituellement
acellulaire et constitué de mucopolysaccharides
sans particularités [30]. La paroi interne est habi-
tuellement dépourvue de bordure synoviale, mais
il peut exister des fibroblastes aplatis qui, lors-
qu’ils s’arrangent en plusieurs rangées, peuvent
prendre une forme pseudo-épithéliale [2, 32, 21].

Les contacts du kyste avec la capsule articulaire
sont intimes et il existe souvent au sein de la cap-
sule d’autres petits kystes, ce qui a fait parler de
dégénérescence mucoïde de la capsule articulaire
[30, 32]. Cette coalescence de plusieurs petits
kystes expliquerait ainsi que l’artère radiale ou
certains tendons sont parfois complètement
inclus dans le kyste synovial. Le kyste peut ainsi
être comparé à un arbre dont les racines sont
dans la capsule, et dont le pédicule, plus ou moins
long, plus ou moins angulé formerait le tronc.
L’examen histologique retrouve le plus souvent un
pédicule qui relie le kyste à la capsule articulaire ;
ce pédicule peut être très long, plusieurs centi-
mètres, très court, voire absent [21, 30].

Localisation des kystes

À la face dorsale, Razemon n ’a jamais mis en
évidence de pertuis permettant de faire communi-
quer la face endo-articulaire de la capsule avec le
kyste, à l’inverse d’autres auteurs [2, 30, 32]. Pour
Angelides, les kystes dorsaux communiquent tou-
jours, à travers la capsule, avec une zone de dégé-
nérescence située à la face postérieure du liga-
ment scapholunaire [2]. Cette communication se
fait à travers des conduits tortueux au sein de la
capsule, donnant l’aspect, sur les coupes histolo-
giques, de microkystes au sein de la paroi capsu-
laire. Ce travail maintenant ancien a été récem-
ment corroboré par le remarquable travail chirur-
gical de K uhlmann [21]. Cet auteur , en suivant
soigneusement les kystes opérés, a toujours trou-
vé un pertuis en regard du ligament scapholunai-
re. Les kystes sont toujours situés entre la syno-
viale et la capsule, sur la zone ostéo -cartilagineu-
se sur laquelle se termine le ligament scapholu-
naire et où s’insère la capsule [21]. La position
variable du kyste sur la face dorsale du poignet,
souvent plus en regard de la médiocarpienne, est
expliquée par l’orientation du pertuis sous le liga-
ment intercarpien dorsal [21]. Ces constatations
rejoignent celles des “arthroscopistes” qui retrou-
vent souvent (17 % dans mon expérience, mais
dans près de 2/3 des cas pour d’autres auteurs [26,
27, 24]) un kyste dans le ligament scapholunaire
qui serait le point de départ du kyste dorsal.

Physiopathologie

Parmi les multiples hypothèses physiopatholo-
giques envisagées on retiendra les deux plus
couramment retenues qui s’opposent sans se
contredire. 

La dégénérescence myxoïde, in situ, dans la
capsule ou à proximité, avec coalescence des
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zones dégénérées formant progressivement un
kyste. Il s’agirait d’une altération primitive de la
substance fondamentale entraînant d’abord un
œdème, puis une différenciation des fibres avec
accumulation de mucopolysaccharides, puis une
dégénérescence fibrinoïde, mucoïde ou hyaline,
aboutissant à la création d’une cavité remplie de
liquide bordée d’une rangée de fibrocytes à carac-
tère endothélial [32]. Les kystes se développent
très rarement, sinon jamais, dans des zones où la
capsule est lâche, ce qui semble aller contre
l’hypothèse d’une hernie synoviale. Cette hypo-
thèse explique qu’il faille exciser la “zone malade”
pour éviter les récidives et, a contrario, qu’une
ligature du pédicule ou une excision capsulaire
limitée sont suivies d’un pourcentage élevé de
récidives. Les arguments contre cette théorie sont
le caractère limité des lésions, leur survenue chez
une population jeune, toujours dans une même
zone anatomique, et la récidive habituelle du
kyste après ponction.

La théorie de la hernie synoviale est actuelle-
ment abandonnée dans sa forme initiale. Les
kystes viendraient certes de l’articulation, mais
seraient une réponse locale aux contraintes méca-
niques [2, 21, 34]. En faveur de cette hypothèse la
possibilité d’injecter un kyste lors d’une arthro-
graphie [1] et sa consistance tendino -ligamentai-
re [21]. Le fait que l’articulation ne puisse être
injectée à partir du kyste a fait discuter un effet de
valve. Il ne s’agit pas d’une valve anatomique,
mais le pédicule est très fin et tortueux et la pres-
sion intra-kystique ferme, par compression, le ou
les conduits [1, 2]. Pour Andren, il existe souvent
plusieurs canalicules dont certains paraissent être
de nouveaux kystes en formation [1]. Ceci
explique qu’il faille impérativement exciser la
capsule autour de la base d’implantation du kyste
principal pour éviter les récidives. Également en
faveur, la découverte d’un pertuis entre la surface
articulaire de la capsule et le kyste, systématique-

ment retrouvé par Angelides et Kuhlmann, et
dans 74 % des cas par Clay [2, 9, 21, 32]. Cette
communication met en relation le kyste et une
zone de dégénérescence qui, à la face postérieure,
est située sur le ligament scapholunaire, siège
parfois de microkystes. Ces microkystes scapho-
lunaires sont parfois la seule lésion retrouvée.
Également en faveur de cette hypothèse, la surve-
nue d’un kyste dans les 24 heures suivant un trau-
matisme, observé dans 41 % des cas de Calberg
[6]. Pour Kuhlmann, les kystes sont l’équivalent
d’une dégénérescence type tendinose en rapport
avec les contraintes importantes des fibres les
plus extrêmes du ligament scapholunaire, ce qui
explique la fréquence de ces lésions chez les
sujets laxes [21].

LES BASES DU TRAITEMENT
ARTHROSCOPIQUE

Quelle que soit l’hypothèse physiopathologique
retenue, il faut réséquer la capsule en regard (en
plus de réséquer la paroi kystique) lors du traite-
ment chirurgical [25]. Fowler avait même propo-
sé, en 1971, de ne réséquer que la capsule sans se
préoccuper du kyste [15], mais personne ne
l’avait fait jusqu’à l’arrivée des traitements endo-
scopiques [27]. Le traitement arthroscopique des
kystes synoviaux commence en 1987 quand, lors
d’une arthroscopie du poignet pour une autre
pathologie, Osterman a, incidemment, guéri une
patiente de son kyste synovial qui était situé sur la
voie d’abord 3/4. Devant ce résultat surprenant
autant qu’inespéré, il a alors conduit une étude
prospective et rapporté, en 1995, des résultats sur
18 patients [27]. Depuis cette date, plusieurs
auteurs ont publié leur expérience du traitement
arthroscopique, et la SFA, lors de son symposium
de 2003 sur l’endoscopie extra-articulaire, a rap-
porté une série de 120 cas [8].
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TRAITEMENT ARTHROSCOPIQUE
DES KYSTES DORSAUX

Résultats et commentaires

Résultats fonctionnels du traitement
arthroscopique

L’intervention, sans être particulièrement diffici-
le, est parfois laborieuse. Dans ma première série
de 24 patients revus, le temps d’intervention
moyen a été de 44 minutes (30 à 90 minutes) [7].
Ce temps moyen varie de 25 à 33 minutes (quand
il est précisé) dans la littérature [12, 24]. Les suites
opératoires sont très simples et très peu doulou-
reuses même si le poignet est gorgé d’eau en fin
d’intervention. Deux fois, un problème technique
m’a empêché de poursuivre l’arthroscopie (shaver
en panne, vision obscurcie). Nishikawa n ’a pu
exciser le kyste 2 fois sur 39 [26] et Luchetti 9 fois
sur 43 [24]. L’enquête menée par la SFA a colligé
un taux de complications de 6 % dont la moitié
était des problèmes techniques [8].

Les résultats fonctionnels sont dans l’ensemble
très bons. L’absence de cicatrice fait que 98 % des
patients étaient satisfaits de l’aspect cosmétique
[7, 8]. Les douleurs postopératoires et la gêne
sont modérées et disparaissent après le troisième
mois dans 85 % des cas [7, 8]. Osterman rapporte
11 % de douleurs modérées persistantes dans sa
série initiale [27]. La mobilité retrouvée est
proche de celle du poignet controlatéral dans
94 % des cas [7, 8]. La force de la poigne était de
90 % de celle du côté opposé [7]. La durée d’arrêt
de travail était de 9,5 jours dans mon expérience
initiale [7]. Elle était en moyenne de 12,5 jours
dans la série de la SFA, inférieure à 14 jours pour
plus de 70 % des patients [8] de 3,5 semaines pour
Osterman [27].

Si les résultats sont dans l’ensemble très bons,
on note une discordance dans l’analyse peropéra-

toire des patients ; tous nos patients avaient un
kyste isolé et l’exploration arthroscopique était
normale. À l’inverse, 50 % des patients
d’Osterman avaient une pathologie intra-articu-
laire avec des radiographies normales [27] ; 45 %
de ses patients avaient une limitation modérée de
la mobilité en préopératoire et 56 % une perte de
la force, de plus de 20 % dans 27 % des cas [27].
D’autres auteurs rapportent 100 % de lésions liga-
mentaires associées [12, 29] mais aucun n ’a été
traité pour une instabilité ! F ontes dit “qu’il n ’est
pas rare d’observer des lésions cartilagineuses ou
ligamentaires” mais n’en précise pas la fréquence
ou la localisation [13]. Nous n ’avons pas
d’explications pour cette différence de recrute-
ment. Notons simplement que les lésions asso-
ciées décrites n’ont jamais justifié de traitement
complémentaire, elles ne sont donc probablement
pas “pathologiques”.

Résultats fonctionnels du traitement 
chirurgical

Bien qu’on ne puisse réellement comparer les
résultats fonctionnels rapportés semblent moins
bons qu’après traitement arthroscopique. Sur le
plan cosmétique, l’ablation du kyste laisse une
zone déprimée, surtout visible en légère exten-
sion du poignet. La cicatrice est habituellement
discrète, mais des cicatrices chéloïdes sont pos-
sibles avec leurs rançons esthétiques.

Des douleurs modérées séquellaires ont été rap-
portées chez 17 % des patients [9]. Dans la série
de Kivett, 25 % des patients se plaignaient de
symptômes évoquant une pathologie articulaire ;
un tiers avait une raideur capsulaire, sévère dans
un cas (1.1 %) avec un effet ténodèse sur les
extenseurs [20]. Cette raideur était rare chez
Angelides puisque 1.2 % de ses 500 patients
avaient une perte de plus de 10 % de la flexion [2].
Clay ne retrouve pas de perte de mobilité mais des
douleurs en fin de mouvements [9]. À l’opposé,
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8 % des patients de Razemon présentaient une
limitation de 30° de la flexion et de 20° de
l’extension [30] 20 % des patients de Gunther
avaient une perte de 10° environ. La mobilité
moyenne des patients de Kivett était de 59° en
flexion et de 70° en extension [20], à comparer
aux 70 et 75° observés dans la série de la SFA [8].

Associée aux douleurs et à la raideur, une perte
de force a été notée : rare pour Clay (2 % des
patients), modérée mais fréquente chez Razemon
(34 % des patients) et Kivett (45 % des patients
avaient perdu 12 % de leur force). Pour ces rai-
sons, la reprise du travail est souvent retardée.
Pour Angelides, dont les résultats paraissent par-
fois optimistes, les femmes sont arrêtées 1 semai-
ne et les hommes 3 semaines [2]. P our Barnes,
l’arrêt de travail est de 20 jours [3], il est de
42 jours chez Calberg [6].

L’étendue de la résection capsulaire, l’existence
de lésions dégénératives scapholunaires ont fait
craindre la possibilité de survenue d’instabilité
intracarpienne. L’association chirurgie du kyste et
instabilité intracarpienne apparue à distance a été
rapportée de façon anecdotique sans qu’une corré-
lation puisse réellement être établie [9, 30]. Watson
avait retrouvé, dans sa série de 1 000 arthrodèses
scapho-trapézo-trapézoïdiennes, 17 arthrodèses
faites chez des patients ayant eu auparavant une
intervention pour kyste synovial (où l’on “débri-
de” la partie postérieure du ligament scapholunai-
re), mais la relation entre les deux pathologies est
incertaine [34]. L’étude de Kivett n’a pas permis de
montrer qu’il existait un lien formel entre le trai-
tement chirurgical et l’apparition d’une instabilité
scapholunaire [20].

RÉCIDIVE

Le taux de récidive publié après traitement
arthroscopique est très encourageant. Aucune
récidive à 16 mois de recul pour Osterman et

d’autres [27, 12, 16, 31]. Des récidives rares pour
d’autres : 1/14 cas [Pederzini, 1995], 1/32 cas [13]
1/150 cas pour Osterman (non publié), 2/34 cas à
16 mois de recul [24]. Les résultats sont moins
brillants dans d’autres séries : 10,7 % à 12 mois de
recul [19] 15 % dans la série SF A à 22 mois de
recul, avec l’apparition de la récidive à 14 mois en
moyenne [8]. Desmoineaux avait eu 4 récidives
sur 12 cas, Ho [17] a rapporté 25 % de récidives et
dans ma série initiale j’ai 36 % de récidives [7],
avec 36 mois de recul moyen.

Le taux de récidive dans la littérature chirurgi-
cale est également variable ; 1 % pour Angelides,
2 % pour Razemon, 4 % pour Barnes, Calberg et
Clay, mais 15 % pour Leviet et Amadio [2, 30, 3, 6,
9, 22, 4]. Ces récidives apparaissent le plus sou-
vent précocement, classiquement dans les 2 mois
mais certains en ont rapporté à 18 mois [9] et j’ai
pu en observer survenant 8 ans après la première
intervention.

COMMENTAIRES

Les résultats publiés sont éminemment
variables et traduisent sans doute des variations
dans les populations traitées et/ou des reculs dif-
férents selon les séries et/ou une révision clinique
ou sur dossier. On peut être certain que la rançon
cicatricielle est moindre avec le traitement arthro-
scopique. De la littérature et de notre expérience,
on a l’impression que les résultats fonctionnels
sont au moins identiques et peut être meilleurs.
Cependant, la seule étude prospective comparati-
ve et randomisée (31 chirurgies à ciel ouvert ver-
sus 41 chirurgies arthroscopiques) n ’a retrouvé
aucune différence sur les résultats fonctionnels à
un an, avec 10-15 % de patients encore sympto-
matiques à la fin d’étude [19]. Les patients dont le
kyste a récidivé ou qui a persisté sont ceux qui
vont le moins bien de façon générale (il y a au
moins une logique !) [7].
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Quant au taux de récidive, il est manifestement
plus élevé avec la chirurgie que ne le laisse penser
les premiers articles, et il augmente quand le
recul à la révision augmente. Les premiers résul-
tats publiés du traitement arthroscopique sont
encourageants (en dehors des nôtres ! mais le
recul est le plus élevé et il s’agit de la série initia-
le avec des gestes qui, a postériori, nous parais-
sent imparfaits). Cependant, là encore il n ’existe
qu’une série prospective et elle rapporte à un an
de recul 10,7 % de récidive après traitement
arthroscopique et 8,7 % après traitement chirurgi-
cal [19]. Par ailleurs aucune série publiée n ’a de
population témoin chez laquelle aucun traitement
n’a été réalisé, ce qui permettrait de comparer à
l’évolution naturelle de cette pathologie. Il n ’est
donc pas certain, à l’heure actuelle, que
l’arthroscopie permette de diminuer le taux de
récidive. C’est, somme toute, assez logique.

Puisque la physiopathologie et l’histoire naturelle
de ces lésions nous sont encore peu connues, il y a
peu de chance que l’introduction d’un arthroscope
y change quoi que soit ! Cependant les séries
publiées montrent que les patients opérés sont
plus satisfaits que ceux qui n ’ont pas été opérés,
même lorsque le kyste a récidivé. L’abstention thé-
rapeutique, même si elle est logique, est parfois
vécue comme un abandon thérapeutique ce qui
explique peut être cette discordance apparente.

Notre impression, à l’heur e actuelle, est que
l’arthroscopie paraît donner moins de séquelles que
la chirurgie convention nelle et q ue le t raitement
arthroscopique des kystes synoviaux mérite d’être
poursuivi car nous allons probablement encore
nous améliorer. Le surcoût initial lié au matériel est,
pour la société, lar gement récupéré par une durée
d’arrêt de travail qui semble plus courte.
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INTRODUCTION

Le syndrome du canal carpien correspond à la
compression du nerf médian au niveau du canal
ostéo-fibreux à la face antérieure du poignet.
C’est le plus fréquent des syndromes canalaires.
Sa prévalence est entre 0,1 et 9,2 % dépendant du
type de population étudiée. La prévalence en
général considérée est entre 2 et 3 % de la popu-
lation générale. 80 000 interventions chirurgicales
par an pour syndrome du canal carpien sont réa-
lisées en moyenne en France.

Nous nous attacherons à préciser la physiopa-
thologie des syndromes du canalaires et du syn-
drome du canal carpien en particulier afin de pré-
senter une classification anatomo -clinique très
utile pour situer le stade évolutif où se trouve le
patient et appréhender les lésions anatomiques et
ultrastructurales. La connaissance des étiologies
est indispensable pour guider les examens
d’imagerie qui seront contributifs.

La place de l’électroneuromyographie sera pré-
cisée. Les indications de l’imagerie seront expo-
sées dans le cadre du bilan étiologique. Leur place
à titre diagnostique est analysée dans d’autres
articles de cette monographie.

PHYSIOPATHOLOGIE DU SYNDROME
DU CANAL CARPIEN

Compression et traction

La compression représente l’élément physiopa-
thologique principal dans la genèse d’un syndro-

me canalaire et du syndrome du canal carpien en
particulier. Toutefois, des microtraumatismes par
tractions répétées sur les enveloppes conjonctives
du nerf lors des mouvements de l’articulation
adjacente constitue l’autre composante des syn-
dromes canalaires.

Normalement, au niveau d’un défilé anato-
mique et en fonction des mouvements de
l’articulation voisine, un nerf périphérique peut
se déplacer de quelques millimètres grâce à des
possibilités de glissement par rapport aux struc-
tures de voisinage. L’amplitude de glissement du
nerf médian est de 5 à 7 mm au coude et de 7 à
14 mm au poignet. Ainsi toute limitation de la
liberté du nerf au niveau d’un défilé anatomique
va occasionner des lésions par traction sur les
enveloppes neurales interférant avec la vascula-
risation intraneurale. Une réaction inflammatoi-
re chronique peut aussi être générée par ces
lésions de traction et être à l’origine
d’adhérences entre l’épinèvre et les structures
de voisinage.

Les nerfs périphériques peuvent subir un éti-
rement de 20 % de leur longueur avant que ne
surviennent des lésions neurales. Le mode
d’expression est soit aigu lorsque le traumatis-
me ponctuel a franchi le seuil d’élongation, soit
chronique en cas de traumatismes répétés sur
un nerf dont les capacités à s’étirer ont été
réduites par des remaniements cicatriciels ou
une structure anatomique anormale fixant ce
nerf au niveau d’un défilé. Ainsi, pour le nerf
ulnaire qui subit ainsi une élongation de l’ordre
de 4,7 mm lors de la flexion du coude, au niveau
du tunnel ulnaire.
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Conséquences ultrastructurales [1]

Du point de vue physiopathologique, une com-
pression nerveuse obéit à un mécanisme com-
plexe qui va créer de manière séquentielle de s
troubles de la microcirculation sanguine intraneu-
rale, des lésions au niveau axonal, et des altéra-
tions du tissu conjonctif de soutien (fig. 1).

Anomalies de la microcirculation intra-
neurale

La vascularisation des nerfs périphériques est
basée sur un riche réseau anastomotique réparti
au niveau des trois enveloppes conjonctives :
l’épinèvre, l’endonèvre et le périnèvre (fig. 1). Il a
été démontré expérimentalement chez l’animal
qu’une diminution de la circulation intraneurale
constituait la première conséquence d’une com-
pression nerveuse de faible ampli tude (30 à
45 mmHg). Une compression plus marquée va
occasionner de manière plus importante une
ischémie neurale, mais aussi des lésions
anoxiques au niveau de l’endothélium vasculaire
des vaisseaux intraneuraux. Ces altérations de
l’endothélium vont être à l’origine de troubles de
la perméabilité capillaire notamment au niveau
des vaisseaux périneuraux avec œdème intersti-
tiel et augmentation de la pression liquidienne

endoneurale. Un véritable syndrome de loge
intrafasciculaire peut survenir avec auto -entre-
tien, voire auto -aggravation de la compression
des fibres nerveuses. En cas de compression pro-
longée, ce phénomène sera suivi par
l’hypertrophie cicatricielle du conjonctif au
niveau des enveloppes neurales consécutive à
l’œdème interstitiel et aux dépôts protéiques.

Anomalies au niveau des fibres nerveuses

Ces anomalies peuvent siéger à plusieurs
niveaux : les transports axonaux, la gaine de myé-
line, la structure axonale. L’origine en est double,
indirecte liée aux anomalies de la microcirculation
intraneurale qui sont les plus précocement obser-
vées et directes par compression mécanique.

Troubles des transports axonaux

Deux transports axonaux antérogrades, l’un
rapide et l’autre lent, permettent l’acheminement
des éléments synthétisés au niveau du corps cel-
lulaire, qui représente l’unité centrale principale,
vers l’axone et les terminaisons nerveuses.
Inversement un transport axonal rétrograde per-
met le transport notamment de facteurs tro-
phiques à partir de la périphérie vers le corps cel-
lulaire. Expérimentalement dès 30 mmHg, une
compression neurale exercée pendant 2 heures va
entraîner d’importantes altérations des divers
transports axonaux. Plus la compression et sa
durée seront importantes, plus la réversibilité des
perturbations des transports axonaux sera lente
après levée de la compression. Ainsi, après une
pression exercée à 200 mmHg pendant 2 heures,
les transports axonaux ne reviendront à la nor-
male qu’au bout de 3 jours. Les conséquences au
niveau du fonctionnement axoplasmique et de la
jonction synaptique du fait des altérations des
flux axonaux antérogrades ne sont pas les seules
observées, des anomalies en amont au niveau du
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Fig. 1 : Micro-anatomie d’un nerf périphérique
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corps cellulaire s’y associent par anomalies du
flux rétrograde. En effet, des modifications mor-
phologiques de ce corps cellulaire ont été obser-
vées au niveau des cellules du ganglion spinal
postérieur lors d’une compression sur l’axone de
30 mmHg pendant 2 heures.

Altérations de la gaine de myéline

Les anomalies de la gaine de myéline (structure
lamellaire générée par la cellule de Schwann), qui
vont de son amincissement à la démyélinisation
segmentaire au niveau du site de compression,
avec déplacement des nœuds de Ranvier (jonction
entre deux cellules de Schwann) à l’écart de la
zone de compression, seraient beaucoup plus tar-
dives que les perturbations de la microcirculation
et des transports axonaux.

Lésions axonales

L’interruption axonale au site de compression
représente l’ultime et la plus grave conséquence
du processus de compression nerveuse. Il s’agit
d’une lésion d’axonotmesis selon Seddon, ou de
type II de Sunderland, c’est-à-dire sans désorga-
nisation des tubes endoneuraux et avec surve-
nue d’une dégénérescence W allérienne sur le
segment axonal en aval de la compression. La
récupération ne pourra se faire après levée de la
compression qu’à l’issue d’une repousse axonale
(1 mm/jour).

Anomalies du conjonctif des enveloppes
nerveuses périphériques

Si la compression persiste, au simple œdème
épineural et intrafasciculaire lié à l’hyperpression
veineuse, succède une fibrose avec épaississe-
ment de l’ensemble des enveloppes conjonctives
du nerf.

Conséquences cliniques

Ces conséquences sont résumées dans la classi-
fication anatomo-clinique d’après Lundborg [1] :

• Stade I : Le stade de début est caractérisé par
une symptomatologie intermittente, par
exemple uniquement nocturne ou à l’effort. Il y
a des anomalies de la microcirculation intra-
neurale, uniquement la nuit par exemple, avec
diminution de l’oxygénation des fibres ner-
veuses ayant pour conséquence le ralentisse-
ment des transports axonaux. Il y a aussi une
congestion veineuse responsable d’un œdème
intrafasciculaire intermittent pouvant contri-
buer à la diminution de l’oxygénation des fibres
nerveuses. Il n’existerait aucune anomalie mor-
phologique axonale ou des enveloppes. Après
libération nerveuse, la disparition des symp-
tômes est immédiate et la récupération complè-
te et rapide, du fait de la levée de la compres-
sion sur la microcirculation intraneurale.

• Stade II : Les symptômes sont à ce stade per-
manents. Les anomalies de la microcirculation
sont elles aussi permanentes. Un œdème épi-
neural et intrafasciculaire interstitiel au niveau
des enveloppes existe par trouble de la per-
méabilité capillaire. Cet œdème forme une
zone de constriction mécanique et induit un
début d’invasion fibroblastique. Il y a des per-
turbations de la gaine de myéline avec désinté-
gration localisée, distorsion internodale
(Nœuds de Ranvier). Après libération nerveu-
se, la récupération peut demander plusieurs
semaines, temps nécessaire à la réparation de
la gaine de myéline en cas de lésion de celle-ci.

• Stade III : Il existe des signes de dénervation
avec anomalies importantes de la sensibilité et
atrophie musculaire traduisant l’interruption
d’un nombre d’axones plus ou moins importants.
Il y a une cicatrice fibreuse constrictive épineura-
le et endoneurale. Certaines fibres interrompues
ont subi une dégénérescence W allérienne.
D’autres ont un simple bloc de conduction. Il y a
une démyélinisation segmentaire.
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Après libération nerveuse, la récupératio n
dépend de la régénération nerveuse (environ
1 mm par jour), va demander plusieurs mois et
peut être incomplète. L’importance de la récupé-
ration dépendra :

- de la distance entre le site de compression et
les effecteurs sensitifs et musculaires ;

- du potentiel de régénération axonal du patient
principalement lié à son âge et à l’existenc e
d’une polyneuropathie et, de l’a ncienneté et
de la sévérité de la compression.

Cette classification qui a le mér ite de sa simpli-
cité manque toutefois de nuances. En effet, suite à
une compression toutes les fibres nerveuses au
sein d’un même nerf ne seront pas au même stade
lésionnel. Il est démontré que les fibres nerveuses
périphériques au niveau du tronc nerveux sont
affectées avant les fibres plus centrales, il en est
de même des grosses fibres myélinisées par rap-
port aux plus petites fibres et des fibres sensitives
par rapport aux fibres motrices. De même la com-
pression peut s’exercer de façon préférentielle au
niveau d’un contingent moteur ou sensitif si celui-
ci est bien individualisé est, du fait de sa topogra-
phie au sein du tronc nerveux, directement au
contact de l’élément compressif. L’atteinte prédo-
minante de tel ou tel contingent sera responsable
d’une symptomatologie souvent dissociée au
début pouvant retarder le diagnostic du fait du
mode de présentation.

Pathologies associées favorisant le
syndrome du canal carpien

Syndrome de compression nerveuse
étagée : “Double crush syndrome” [2, 3]

Le concept de compressions nerveuses mul-
tiples sur le trajet d’un même contingent nerveux
(fig. 2) est attribué à Upton et Mac Comas en 1973
[2] et repose sur le fait qu’une compression proxi-
male sur le trajet d’un nerf rend celui-ci plus sus-

ceptible vis-à-vis d’un élément compressif situé
plus distalement par effets cumulés sur les trans-
ports axonaux antérogrades. De même, une com-
pression distale par les altérations du transport
axonal rétrograde pourra favoriser l’apparition
d’un syndrome canalaire plus proximal
(“Reversed double crush syndrome”). Ceci peut se
rencontrer en pratique en cas d’association entre
en proximal une compression radiculaire au
niveau rachidien ou un syndrome du défilé thora-
co-brachial et en distal d’un syndrome de com-
pression du nerf ulnaire au coude ou un syndro-
me du canal carpien. Une compression nerveuse
étagée devra être évoquée notamment en cas de
résultat incomplet ou d’échec thérapeutique que
le traitement soit médical ou chirurgical. Un exa-
men clinique attentif aidé par une étude électro-
physiologique précise permettra de déterminer
quel est du site de compression proximal ou du
site distal, celui qui est principalement respon-
sable de la symptomatologie afin de guider le trai-
tement. Le traitement appliqué au site de com-
pression principal suffit en général à traiter le
patient. Il est exceptionnel, et nous ne le recom-
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Fig. 2 : Principe du syndrome de
compression nerveuse multiple
“Multiple crush syndrome”.
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mandons pas, d’avoir recours au traitement chi-
rurgical simultané des différentes composantes
d’un syndrome de compression nerveuse étagé.
Le syndrome interscalénique ou costo -claviculai-
re à forme neurologique non déficitaire est la plu-
part du temps du ressort du traitement médical.

Syndrome canalaire et polyneuropathie

L’existence d’une polyneuropathie par altéra-
tion du fonctionnement axonal dans le cadre
notamment d’un diabète sucré [4], d’une insuffi-
sance rénale chronique [5] ou de l’alcoolisme
chronique, peut être responsable d’une plus gran-
de susceptibilité du nerf vis-à-vis d’une compres-
sion lors de la traversée d’un défilé anatomique.
En cas de suspicion ou de présence d’une poly-
neuropathie, un examen électrophysiologique
incluant les autres nerfs du membre supérieur
voire des quatre membres sera effectué.

ETIOLOGIES

Dans la très grande majorité des cas le syndro-
me du canal carpien est dit idiopathique. Dans les
autres cas, les syndromes du canal carpien secon-
daires peuvent être liés soit à des anomalies du
contenant soit du contenu. A côté de cela les syn-
dromes du canal carpien dynamique fréquem-
ment rencontré en pathologie professionnelle.

Syndrome du canal carpien 
idiopathique

Il survient le plus souvent chez la femme entre
40 et 60 ans, le plus souvent de façon bilatérale. Il
est lié à une hypertrophie fibreuse de la synoviale
des tendons fléchisseurs liée à une dégénérescen-
ce du tissu conjonctif avec sclérose vasculaire,
œdème synovial et fragmentation du collagène
[6]. La survenue des symptômes la nuit ou lors du

repos au début est due à l’absence d’activité mus-
culaire jouant le rôle de pompe au niveau des
avant-bras et des bras. De plus, la nuit le poignet
se place fréquemment en flexion ce qui augmente
la pression intracanalaire.

Syndromes du canal carpien 
secondaires

Anomalies du contenant

Toute condition modifiant les parois du canal
carpien peut entraîner une compression du nerf
médian.

• Anomalies de forme ou de position des os du
carpe : Cal vicieux [7], pseudarthrose, luxation
ou subluxation du carpe ou radio-carpienne [8].

• Anomalies de forme de l’extrémité inférieure
du radius : fracture (translation de plus de
35 % [9]) ou cal vicieux du radius distal, maté-
riel d’ostéosynthèse à la face antérieure du
radius [10].

• Anomalie articulaire au poignet : arthrose du
poignet [11] (post-pseudarthrose scaphoïde,
disjonction scapho-lunaire, chondrocalcinose
ou ostéonécrose) (fig. 3), arthrite inflammatoi-
re [12] (par hypertrophie synoviale, déforma-
tion osseuse et/ou raccourcissement du carpe)
ou infectieuse [13, 14], rhizarthrose [15],
synovite inflammatoire [12], synovite villono-
dulaire [16].

• Acromégalie [17]. 
• Exposition de la face antérieure du poignet à

des chocs répétés, à une hyperpression ou à
des vibrations. Cela peut se voir en pathologie
professionnelle [18] ou sportive [4]. Le
tableau 57c du régime général e t le tableau
39c du régime agricole indiquent : Travaux
comportant de façon habituelle, soit des mou-
vements répétés ou prolongés d’extension du
poignet ou de préhension de la main, soit un
appui carpien, soit une pression prolongée ou
répétée sur le talon de la main.
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Fig. 3 : Arthrose du poignet sur chondrocalcinose avec subluxation dorsale de la deuxième rangée des
os du carpe. Notez le trajet sinueux du contenu du canal carpien et l’étroitesse du canal en regard du
lunatum sur l’examen tomodensitométrique de profil.
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L’exposition de la face antérieure aux vibrations
a des conséquences physiopathologiques diffé-
rentes. Il peut y a voir des chocs répétés à la face
antérieure du poignet toutefois l’élément caracté-
ristique est représenté par une hypertrophie
endothéliale pouvant aboutir à une obstruction
vasculaire des vasa nervorum [18]. Ce mécanisme
vasculaire explique les résultats parfois insuffi-
sants de la décompression du canal carpien.

Anomalies du contenu

Hypertrophie ténosynoviale

- Ténosynovite inflammatoire : rhumatisme
inflammatoire [12] (PR…), lupus, infection ;

- Ténosynovite métabolique : diabète sucré [4]
(anomalie du turn-over du collagène), amylo-
se primitive ou secondaire (hémodialyse chro-
nique avec dépôts de Bêta 2 microglobuline
[5]), goutte [19], chondrocalcinose [20] ;

- Anomalies de répartition des fluides :
Grossesse [21], ménopause [22], hypothyroï-
die [23], insuffisance rénale (fistule artériovei-
neuse [5]).

Muscle anormal ou surnuméraire

Muscle palmaire profond [24], position intraca-
nalaire du corps musculaire du fléchisseur super-
ficiel [25], extension proximale du corps muscu-
laire des muscles lombricaux [26] (fig. 4).

• Hypertrophie artère persistante du nerf
médian [27].

• Tumeur intracanalaire : lipome (fig. 5), syno-
viale (kyste, synovialosarcome) (fig. 6), nerveu-
se (Schwannome, neurofibrome, lipofibrome).

• Hématome : hémophilie [28], accident
d’anticoagulant [29], traumatisme [30].

• Obésité [31]

Syndromes du canal carpien dynamiques

La pression à l’intérieur du canal carpien aug-
mente en extension et en flexion du poignet [32].
Les mouvements répétitifs en flexion-extension du
poignet ou un positionnement du poignet en exten-
sion associés à des mouvements de flexion -exten-
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Fig. 4 : Chirurgie du canal carpien à ciel ouvert. Muscle
lombrical en position intracanalaire.

Fig. 5 : Volumineux lipome intra et extracanalaire.

Fig. 6 : Synovialosarcome du canal carpien.
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sion des doigts ont été incriminés. Cette gestuelle
particulière peut se voir en pathologie profession-
nelle [18] ou sportive [4] (tableau 57c du régime
général et le tableau 39c du régime agricole).

PLACE DES EXAMENS 
COMPLÉMENTAIRES DANS 
LA DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE

La démarche clinique chez un patient se plai-
gnant d’acroparesthésies de la main comporte
4 étapes : 

• évoquer le diagnostic suite à l’interrogatoire,
grâce aux tests de provocation et à l’analyse
des diagnostics différentiels ;

• déterminer l’étiologie ;
• apprécier la gravité de la compression par

l’analyse de la sensibilité discriminative au
test de Weber et de la force des muscles thé-
nariens innervés par le nerf médian ;

• proposer le traitement adapté au stade de gra-
vité et à l’étiologie.

Il faut dire tout d’abord qu’il n ’y a pas de “gold
standard” pour le diagnostic positif de syndrome
du canal carpien.

Sensibilité et spécificité du bilan clinique

En ce qui concerne les études relatives au b ilan
clinique la sensibilité et la spécificité des tests de
provocation ont été appréciées de faço n variable
dans la littérature. La sensibilité des tests de Phalen
et de Tinel est rapportée entre 25 et 75 %. Leur spé-
cificité entre 70 et 90 %. Citons l’une des études les
plus intéressantes qui est celle de Szabo en  1999
[33]. Le test qui a la m eilleure sensibilité est le test
de compression directe (Paley et Mc Murtry) (89 %)
suivi du test de Phalen et des mono filaments de
Semmes Weinstein (83 %) puis le score de Katz [34]
(76 %). L’existence d’acroparesthésies nocturnes est
le symptôme le plus sensible (96 %). Les tests les

plus spécifiques sont le score de K atz (76 %) et le
signe de Tinel (71 %).

La conjonction de 4 tests anormaux (test de
compression, monofilaments, score de K atz et
symptômes nocturnes) fait que le diagnostic de
syndrome du canal carpien est corrélé avec une
probabilité de 0,86. Si ces 4 tests sont normaux la
probabilité que le patient ait un syndrome du
canal carpien est de 0,0068. L ’auteur en conclut
que l’ENMG n’est le plus souvent pas utile dans le
diagnostic d’un syndrome du canal carpien à
forme modéré ou sévère.

Exploration électrophysiologique :
électroneuromyographie (ENMG)

Cet examen est opérateur dépendant et la tem-
pérature cutanée à une importance notable dans la
reproductibilité. L’ENMG peut être positive dans 0
à 46 % de sujets asymptomatiques et négatifs dans
16 à 24 % de patients ayant un diagnostic clinique
de syndrome du canal carpien [35-38]. Seror [39] a
évalué l’ENMG en cas d’étude isolée de la latence
distale motrice, et trouve une sensibilité de 54 %
mais avec une spécificité de 97,5 %. En cas d’étude
isolée de la VCS, il trouve une sensibilité nettement
supérieure (75 à 92 %) et une spécificité de 97,5 %.

L’ENMG n’apporte pas d’élément de preuve sup-
plémentaire au diagnostic de syndrome du canal
carpien par rapport au bilan clinique lorsque le
diagnostic clinique apparaît évident [40].

L’ENMG reste toutefois l’examen de référence
dans l’exploration d’un syndrome du canal car-
pien. Outre sa valeur médico-légale, l’ENMG peut
permettre d’affirmer le diagnostic, d’éliminer une
autre pathologie, de mettre en évidence une poly-
neuropathie associée, de préciser le siège unique
ou multiple de la compression et souvent
d’évaluer la gravité de l’atteinte nerveuse guidant
le choix thérapeutique.
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L’ENMG comprend une étape de stimulodétection
et une étape de détection. La stimulodét ection per-
met l’étude de la conduction ne rveuse motrice et
sensitive du nerf médian e t la mise en évidence du
ralentissement électif au passage du canal carpien.
Elle permet également l’a nalyse de l’amplitude et
de la durée des réponses évoquées motrices et sen-
sitives. Cette exploration est complétée par une
mesure de la conduction nerveuse du nerf  ulnaire
homolatéral. Il est impératif pour écarter une autre
pathologie (syndrome du défilé thoraco brachial,
névralgie cervicobrachiale) de comparer ces don-
nées aux résultats des tests pratiqués à l’avant-bras,
sur le nerf ulnaire ou au côté controlatéral.

Le taux de faux négatif est non négligeable en
particulier dans les formes débuta ntes, où
l’atteinte n’intéresse que les fibres nerveuses de
petit calibre. Il semble que l’adjonction des tests
cliniques de provocation à l’ENMG n ’apporte pas
de contribution suffisante et fiable au diagnostic
pour être recommandé en pratique [41]. En cas de
syndrome du canal carpien dynamique, comme
pour la forme à symptomatologie intermittente
nocturne, l’ENMG ne sera positif qu’à partir du
moment ou la compression atteint un certain
degré de gravité. Là aussi, l’ENMG sera en défaut
dans les formes débutantes. Un ENMG normal
permet cependant d’exclure de façon presque cer-
taine une forme sévère ou moyenne.

Le groupe de travail de l’ANAES [42] conclut
que :

• l’ENMG se situe après l’examen clinique,
• l’ENMG n’est pas indispensable au diagnostic

dans une forme typique,
• l’ENMG n’est pas nécessaire avant une infil-

tration de corticoïde retard,
• il est recommandé en cas de doute. C’est une

aide au diagnostic différentiel,
• il est recommandé avant une décision chirur-

gicale,
• il est demandé dans le cadre de la reconnais-

sance d’une maladie professionnelle [6].

Radiographies du poignet et incidence
du canal carpien

Le bilan radiographique n’est plus recommandé
de façon systématique dans le diagnostic étiolo-
gique du syndrome du canal carpien. D’après une
étude sur 300 patients (447 cas) en 1997 [43], des
anomalies radiographiques ont été retrouvées
dans 33 % des cas. 18,6 % des patients avaient des
lésions pouvant être impliquées dans la survenue
du syndrome du canal carpien. A ucune de ces
étiologies n’a modifié la prise en charge du syn-
drome du canal carpien. Dans 2 cas sur 447, les
anomalies ont nécessité un traitement spécifique.
Il a été conclu qu’un bilan radiographique systé-
matique n’était pas suffisamment contributif pour
être justifié.

Les radiographies du poignet (face, profil, inci-
dence du canal carpien) (fig. 7) sont utiles en cas
de :

• Justifications d’examen clinique
Quand est constatée au poignet l’une au moins
des anomalies suivantes : douleurs, limitation
de mobilité, déformation du poignet, rupture
de tendon fléchisseur [44]. La rupture des ten-
dons fléchisseurs du 5e, voire du 4e doigt peut
être rencontrée en cas de pseudarthrose de
l’apophyse unciforme de l’hamatum. La ruptu-
re du long fléchisseur du pouce en cas
d’horizontalisation excessive, d’exostose, de
pseudarthrose ou d’une ostéosynthèse du sca-
phoïde carpien.
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Fig. 7 : Incidence du canal carpien.
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• Justification d’anamnèse
Quand les antécédents médicaux ou trauma-
tiques peuvent expliquer une anomalie du
contenant ou du contenu.

Examen tomodensitométrique

Il vient en complément des radiographies pour
évaluer le contenant sur des anomalies articu-
laires (fig. 3) ou de forme et de positionnement
des os du carpe (fig. 8).

Imagerie par résonance magnétique
nucléaire

Nous n’aborderons pas l’intérêt de l’IRM dans le
diagnostic positif de syndrome du canal carpien
mais dans son diagnostic étiologique. L ’IRM est
rarement indiquée mais peut être utile :

• dans le bilan d’une pathologie ténosynoviale
secondaire,

• dans le cadre d’un syndrome du canal car-
pien de l’enfant ou de l’adulte jeune afin de
dépister une anomalie musculaire intracana-
laire [26] notamment en cas de syndrome du
canal carpien d’effort, ou une tumeur intra-
canalaire (fig. 4).

PLACE DES EXAMENS 
COMPLÉMENTAIRES AVANT 
LA CHIRURGIE DE REPRISE DE 
SYNDROME DU CANAL CARPIEN

L’évolution après chirurgie de libération du
canal carpien est habituellement simple et non
compliquée et se fait dans 70 à 90 % des cas vers
une guérison complète et un retour à l’état normal
[45-47]. Néanmoins dans un certain nombre de
cas, une reprise chirurgicale du canal carpien est
nécessaire en raison de la persistance ou de la
récidive des symptômes.

Les causes de reprises chirurgicales

Les causes de reprises du canal carpien sont
actuellement bien démembrées et définissent
trois tableaux cliniques, admis par la plupart des
auteurs [48-51] :

- Persistance des symptômes. La persistance
des symptômes est la complication la plus fré-
quente après chirurgie du SCC, due principa-
lement à une section incomplète du rétinacu-
lum des fléchisseurs, le plus souvent dans sa
portion distale. Pour De Smet [52], la section
incomplète du rétinaculum à ce niveau est res-
ponsable de la persistance de la positivité du
test de Phalen en postopératoire immédiat.

- Récidive des symptômes. Après un intervalle
libre de quelques mois (arbitrairement fixé à
trois mois), les symptômes peuvent réappa-
raître à l’occasion d’un traumatisme (fracture
du poignet ou des deux os de l’avant-bras),
d’une poussée inflammatoire (ténosynovite des
fléchisseurs), après cicatrisation et reconstruc-
tion du rétinaculum des fléchisseurs ou après
emprisonnement progressif du nerf médian
dans une gangue cicatricielle fibreuse périner-
veuse, responsable d’un syndrome adhérentiel
ou “traction neuropathy” de Hunter [53]. C’est
seulement cette dernière étiologie que W ulle
[54] considérait comme une “vraie récidive”.
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Fig. 8 : Pseudarthrose du processus unciforme de l’Hamatum.
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- Apparition de nouveaux symptômes. Ces der-
niers sont pour la plupart secondaires à des
lésions iatrogènes survenues au décours de la
libération du canal carpien. Elles peuvent être
nerveuses (tronc du nerf médian, rameau thé-
narien, branche cutanée palmaire…), vascu-
laires… Ces complications peuvent survenir
seules ou en association avec un des deux
tableaux cliniques précédents.

Dans une analyse récente des causes de chirur-
gie de reprises portant sur 200 cas opérés sur une
période de 26 mois, Stütz et al. [55] ont ainsi
retrouvé dans 54 % des cas une section incomplè-
te du rétinaculum des fléchisseurs, dans 32 % des
cas une fibrose périnerveuse (adhérence à la cica-
trice antérieure dans 23 % et fibrose circonféren-
tielle dans 9 %) et dans 6 % des cas une lésion ner-
veuse iatrogène.

Facteurs de pronostic postopératoire
après chirurgie de reprise de 
syndrome du canal carpien

Outre la ou les causes conduisant à la persis-
tance ou à la récidive des symptômes, les facteurs
pronostiques sont importants à préciser dès le
postopératoire. L’imagerie par IRM peut apporter
des renseignements utiles. P ar contre, l’ENMG
n’est contributive qu’en cas d’aggravation de ces
résultats. L’ENMG pouvant néanmoins être per-
turbé jusqu’à deux ans après une première libéra-
tion du tunnel carpien [56].

• Synovite des tendons fléchisseurs (récidive de
synovite inflammatoire dans le cadre d’un
rhumatisme, synovite à corps étranger , syno-
vite infectieuse).

• Modification de forme et de signal du nerf
médian pouvant faire évoquer en cas de
névrome une lésion post-traumatique comme
une section nerveuse totale ou partielle.

• Syndrome adhérentiel avec fibrose périner-
veuse.

• Persistance d’un muscle en position anormale
dans le canal carpien.

• Modification de forme ou de position des os
du carpe ou du radius distal continuant à
rendre étroit le canal carpien.

Parmi les lésions observées dans les reprises
chirurgicales, certaines constituent des facteurs
pronostiques péjoratifs. L’analyse de notre série de
38 reprises pour récidive du canal carpien, grâce à
une analyse univariée, plusieurs facteurs péjora-
tifs ont ainsi pu être mis en évidence : un déficit
sévère de la sensibilité préopératoire (évaluée à
l’aide du test de discrimination des deux points de
Weber), un nombre élevé d’interventions anté-
rieures, une prise en charge en Accident du
Travail - Maladie P rofessionnelle (AT-MP) et la
découverte peropératoire d’une lésion de la
branche cutanée palmaire du nerf médian
(BCPNM) ou d’une fibrose interfasciculaire. Il
semblerait en effet que le rôle de ce dernier facteur
soit déterminant sur le résultat final ; six des huit
patients avec une fibrose interfasciculaire de notre
série avaient au dernier recul un résultat moyen
(peu ou pas d’amélioration) ou mauvais (aggrava-
tion des symptômes). Dahlin et al. [57], en 2002,
avaient suggéré l’importance du statut lésionnel
préopératoire du tronc nerveux pour expliquer les
mauvais résultats de leur série de 15 reprises par
lambeaux pédiculés et libres pour récidive sévère
du SCC, reprenant ainsi les conclusions de Maséar
et Colgin [58] qui avaient relevé, en 1996, 15 cas
de fibrose intraneurale parmi les 25 mauvais résul-
tats des 119 reprises de chirurgie nerveuse péri-
phérique pour fibrose épineurale.

La fibrose interfasciculaire était définie dans
notre étude comme une volum ineuse fibrose
engainant le nerf médian associé à une infiltration
fibreuse autour et entre les fascicules évalués
après la réalisation de la neurolyse extrafascicu-
laire systématique. Deux facteurs ont été identi-
fiés dans notre étude comme étant significative-
ment corrélés avec le développement d’une fibro-
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se interfasciculaire. D’une part, un nombre élevé
d’interventions antérieures ( ≥ 2), comme si la
répétition des gestes de libération du canal car-
pien entraînait des agressions locales successives
conduisant à terme à un processus cicatriciel
incontrôlé et incontrôlable et d’autre part la prise
en charge au titre d’A T-MP de la pathologie ner-
veuse. En effet, sept des dix patients de notre
étude bénéficiant de cet avantage de couverture
sociale avaient développé une fibrose interfasci-
culaire identifiée lors de la reprise sans que nous
ne puissions avancer de lien de causalité ou
d’explication physiopathologique. L ’analyse des
séries de reprises de la littérature montre que ces
facteurs étaient déjà évoqués sans qu’ils ne soient
formellement identifiés et individualisés. Ainsi,
des sept patients (10 mains) réopérés pour récidi-
ve sévère du SCC par lambeau libre d’omentum
dans l’étude de Goitz et al. [59], quatre (six mains)
bénéficiaient d’une “compensation au travail”
(workers’ compensation) du fait de leur pathologie
et le nombre moyen d’interventions antérieures
était de 3,2 avec des extrêmes allant de deux à
sept. Lors de l’intervention de reprise, tous les
nerfs médians étaient emprisonnés dans une fibro-
se dense dépassant le pli de flexion du poignet en
proximal et le pli palmaire distal en distal.

Le deuxième facteur péjoratif anatomique iden-
tifié dans notre étude était une lésion de la
branche cutanée palmaire du nerf médian, qui a
été souvent considéré dans les séries de la littéra-

ture [60-62], à notre avis à tort, comme un critère
d’exclusion. C’est en effet une lésion souvent ren-
contrée dans les reprises de chirurgie du canal
carpien. Elles se décomposent en trois entités
anatomopathologiques : les névromes terminaux
(secondaires à une section complète), les
névromes en continuité (secondaires à une sec-
tion incomplète) et les engainements fibreux cica-
triciels [63]. Dans tous les cas, le traitement a
consisté en un enfouissement sans tension de la
branche cutanée palmaire du nerf médian dans le
muscle carré pronateur.

CONCLUSION

Comme nous l’avons vu, il n ’y a pas de “gold
standard” dans le diagnostic du syndrome du
canal carpien qui est constitué en fait d’un fais-
ceau d’arguments. Le bilan clinique reste une
étape clé du diagnostic. Ce sont les formes débu-
tantes ou à symptomatologie moins typique ou
intriquées qui posent le plus de problèmes dia-
gnostiques. L’intérêt des examens complémen-
taires réside majoritairement dans ces cas de
figures ainsi que dans les récidives ou persistance
des symptômes. L’ENMG est à ce jour l’examen
complémentaire de référence bien qu’il ait ses
limites. La place de l’ultrasonographie dans le dia-
gnostic est encore à déterminer . Dans les formes
persistantes ou les récidives l’IRM constitue un
examen de choix.
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Les neuropathies canalaires surviennent quand
un nerf périphérique (NP) est soumis à une com-
pression excessive et prolongée [1-4]. Le syndro-
me du canal carpien (SCC), la plus fréquente des
neuropathies canalaires, est l’expression de la
compression du nerf médian (NM) au sein du tun-
nel ou canal carpien (CC) situé à la face antérieu-
re du poignet. L ’intérêt croissant porté au SCC
peut être partiellement expliqué par une fréquen-
ce accrue due à l’augmentation de la pratique
sportive et aux microtraumatismes profession-
nels, aux conséquences économiques des arrêts
de travail et aux nouvelles possibilités diagnos-
tiques. Une histoire clinique soigneusement
recueillie et un examen clinique bien conduit sont
les piliers de l’évaluation des patients ayant un
SCC [5]. Bien que classiquement basé sur le dia-
gnostic électrophysiologique, l’évaluation objecti-
ve du SCC est maintenant possible avec les tech-
niques d’imagerie en coupe non invasives telles
que l’imagerie par résonance magnétique (IRM)
et l’échographie [6-8]. Les progrès récents de la
technologie échographique permettent une éva-
luation précise des tendons et des gaines syno-
viales du poignet et de la main, du nerf médian et
de ses branches aussi bien que des causes pos-
sibles de neuropathies canalaires [9, 10]. Le but
de ce chapitre est de présenter une revue des
constatations échographiques normales et patho-
logiques dans l’évaluation du SCC. En premier
lieu une brève revue de l’anatomie échographique
des nerfs périphériques est présentée. Puis, sui-
vront une description de l’anatomie du CC en
même temps que celle de la technique d’examen
échographique et de l’anatomie échographique.

En dernier lieu, nous présenterons l’aspect écho-
graphique des principales causes de SCC avant de
conclure sur la place de l’échographie dans la
prise en charge des SCC.

ANATOMIE ET ASPECT 
ÉCHOGRAPHIQUE NORMAL 
DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES

Aspect normal des nerfs

De multiples fibres nerveuses placées au sein
d’une fine couche de tissu conjonctif (l’endonèvre)
constituent ensemble les fascicules nerveux. Les
fascicules sont entourés par le périnèvre. La taille
et le nombre de fascicules qui forment le nerf
dépendent de chaque nerf, de la distance du site
d’origine et du niveau de pression que subit le
nerf. L’enveloppe du nerf est appelée épinèvre
superficielle. L’épinèvre interfasciculaire s’étend le
long des fascicules. L ’endonèvre et le périnèvre
sont de fines structures membranaires, tandis que
l’épinèvre est une épaisse gaine contenant du tissu
conjonctif lâche avec des fibres élastiques et des
vaisseaux.

L’échographie en haute résolution peut évaluer
avec précision l’échotexture du nerf normal autant
in vitro qu’in vivo [11, 12]. Les coupes longitudi-
nales visualisent une structure hyperéchogène
avec une échostructure interne mixte. L ’aspect
interne du nerf reflète la présence des fascicules
nerveux hypoéchogènes et du tissu conjonctif
hyperéchogène. Sur les coupes longitudinales les
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fascicules apparaissent comme de multiples paral-
lèles hypoéchogènes mais discontinues tandis que
sur les coupes transverses, on visualise des images
ovales ou arrondies. Le nombre total de fascicules
décelés par l’échographie est inférieur au nombre
réel et leur nombre diminue avec la fréquence de
la sonde utilisée.

Anatomie du canal carpien

Le NM pénètre dans la main par le canal carpien,
canal ostéofibreux situé à la face palmaire du poi-
gnet, délimité dorsalement par les os du carpe et en
avant par le rétinaculum des fléchisseurs (RF) ou
ligament annulaire du carpe qui est inextensible.
Ce ligament est constitué de deux couches, l’une
superficielle, formée par le tendon du muscle court
palmaire qui se prolonge dans l’aponévrose pal-
maire, l’autre profonde, constituée de fibres trans-
verses formant un ligament rectangulaire de 3 à 4
cm de large, qui s’insère sur la tubérosité du sca-
phoïde et sur le pisiforme en proximal, sur le tuber-
cule du trapèze et l’hamulus de l’hamatum en dis-
tal. Un septum vertical naît du versant radial infé-
rieur de ce rétinaculum et forme un petit tunnel
fibreux latéral qui contient le tendon du fléchisseur
radial du carpe (FRC). Le CC contient neuf tendons
: les quatre tendons du fléchisseur superficiel des
doigts, les 4 fléchisseurs profonds des doigts et le
long fléchisseur du pouce. Deux gaines synoviales
entourent les tendons fléchisseurs et facilitent leur
glissement lors de la flexion -extension des doigts,
mais il existe de nombreuses variantes anato-
miques dans la distribution de ces gaines syno-
viales. Dans les conditions normales, le CC ne doit
contenir aucun muscle, mais il existe des variantes
anatomiques. Les muscles occupants alors le CC
résultent principalement d’une insertion crâniale
des lombricaux ou d’une inse rtion distale des
muscles fléchisseurs des doigts. Le NM, à environ
5 cm du pli cutané proximal du poignet, laisse une
branche palmaire cutanée qui innerve la partie
proximale de la paume de la main [13, 14]. Cette

branche très fine, longe le nerf puis le quitte et
repose entre le long palmaire et le fléchisseur
radial du carpe et atteint la main en cheminant
superficiellement ou au sein du rétinaculum des
fléchisseurs. La connaissance de l’anatomie de
cette branche superficielle est importante car elle
peut être lésée lors de la section chirurgicale du RF.
Après avoir laissé cette branche sensitive, le NM
entre dans le canal carpien avec les tendons flé-
chisseurs. Dans le canal carpien, le nerf est placé
juste sous le rétinaculum, superficiellement aux
tendons fléchisseurs de l’index et du médius,
médialement par rapport au tendon long fléchis-
seur du pouce. Distalement, le nerf se divise en
plusieurs branches sensitives pour les 3 premiers
doigts et la moitié radiale de l’annulaire et en une
branche motrice qui va innerver les muscles thé-
nariens. Selon leur ori gine et leur traje t, les
branches motrices peuvent être extra-ligamen-
taires, sous-ligamentaires ou intra-ligamentaires.
Elles doivent être reconnues par le chirurgien
pour éviter leur section accidentelle. Des varia-
tions anatomiques (NM bifide et persistance de
l’artère du nerf médian) peuvent être cause du
SCC et modifier l’approche chirurgicale (voir plus
loin). Ces variantes sont aisément reconnues par
l’échographie.

TECHNIQUE DE L’EXAMEN 
ÉCHOGRAPHIQUE ET ANATOMIE
ÉCHOGRAPHIQUE

Le NM peut être aisément repéré par
l’échographie au niveau distal de l’avant-bras [6-8,
15-18]. La connaissance de l’anatomie et de la struc-
ture particulière du nerf est un préalable indispen-
sable pour le reconnaître. Le nerf chemine entre les
muscles fléchisseurs super ficiels et profonds des
doigts. Sa structure globalement hyper échogène le
rend facilement détectable, contrastant avec les
muscles hypoéchogènes. L ’échographie identifie
avec précision le CC. Il est exploré par des coupes
axiales et longitudinales. Les images axiales sont
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plus panoramiques que les sagittales, montrant
l’ensemble du contenu du canal grâce à des sondes
de taille adéquates (fig. 1).

On réalise une première coupe axiale en amont
du CC au niveau du carré pronateur pour localiser
les différentes structures anatomiques avant leur
entrée dans le CC. Il est important d’explorer le
NM avant son entrée dans le CC, puisque c’est à
ce niveau qu’il est le plus épaissi. Ensuite on des-
cend la sonde pour explorer le canal carpien
proximal (fig. 1a). Les repères osseux sont essen-
tiels pour effectuer une exploration correcte. Les
images obtenues à la partie proximale du CC doi-
vent montrer à la fois le pisiforme d’aspect arron-
di et la partie distale du scaphoïde. Les deux os
sont recouverts d’un tendon fléchisseur : le FRC
repose sur le scaphoïde, tandis que le fléchisseur
ulnaire du carpe s’insère sur le pisiforme et par
ses fibres les plus superficielles, se poursuit dista-
lement formant un ligament entre le pisiforme et
l’hamatum. Le rétinaculum des fléchisseurs appa-
raît à ce niveau comme une fine bande convexe
hyperéchogène reliant la face inférieure du pisi-
forme au scaphoïde. Sous le ligament chemine les
tendons fléchisseurs et le NM. Leur trajet étant
oblique, la sonde doit être orientée plus craniale-
ment pour retrouver leur aspect hyperéchogène à
la fois dans les coupes sagittales et transversales.
Chaque tendon fléchisseur peut être identifié par
sa localisation anatomique. Le long fléchisseur du

pouce est facilement reconnu comme une structu-
re ovale siégeant en dessous et en dehors du ten-
don du FRC. P our différencier les tendons il est
nécessaire de bouger la sonde et de faire bouger
les doigts. Par exemple, le tendon fléchisseur pro-
fond du médius est individualisé par la flexion-
extension de l’articulation interphalangienne dis-
tale de ce doigt, pendant que les autres doigts sont
immobilisés. Le NM apparaît comme une structu-
re ovale hyperéchogène contenant de multiples
formations arrondies s’il est étudié avec une
sonde de haute fréquence. Il reste très superficiel
dans le CC, dans une position radiale, juste sous
le RF. L’échostructure interne du nerf et sa relati-
ve immobilité lors de la flexion des doigts per-
mettent de le différencier des tendons adjacents.
Les repères osseux à la partie distale du CC sont
la face palmaire aplatie du trapèze et la petite sur-
face palmaire de l’hamulus de l’hamatum
(fig. 1b). Le canal carpien est plus étroit en distal
qu’en proximal, principalement par diminution
du diamètre transversal. A ce niveau le rétinacu-
lum des fléchisseurs est plus épais et plus recti-
ligne qu’en proximal et les tendons sont plus dif-
ficiles à différencier dans un espace plus étroit. Le
NM devient aussi plus aplati qu’ovalaire.
L’examen se poursuit avec les coupes longitudi-
nales qui montrent les tendons fléchisseurs
comme des structures hyperéchogènes avec leur
aspect échographique interne fibrillaire typique.
Le NM se reconnaît par sa structure interne fasci-
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L’échographie dans le syndrome du canal carpien

Fig. 1 : Aspect normal in vivo du nerf médian examiné au canal carpien proximal (a) et distal (b)
Sc = scaphoïde, P = pisiforme, T r = trapèze, Ham = hamulus, tête de flèches = rétinaculum, TFs = T endons fléchisseurs,
flèches noires = Nerf médian (NM)
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culaire très caractéristique [8], hypoéchogène par
rapport aux tendons sous-jacents. Une légère
flexion palmaire du poignet place le NM parallèle
à la sonde et permet une analyse précise de ses
caractéristiques échographiques. Là encore
l’échographie dynamique montre le faible dépla-
cement du nerf lors des mouvements des doigts,
contrairement aux tendons fléchisseurs.

Un nerf médian bifide est trouvé chez au moins
2,8 % des sujets normaux et se traduit par une
division du nerf au niveau proximal [19-22]
(fig. 2). En revanche, dans la partie distale du
canal cette division est plus dif ficile à distinguer,
les deux parties étant serrées l’une contre l’autre.
Une artère accessoire, artère vestigiale du nerf
médian, très proche du nerf dans le CC, est une
variante anatomique bien connue (fig. 2). Cette
artère naît de l’artère ulnaire à l’avant-bras et
rejoint le NM à l’entrée du canal. Une thrombose
de cette artère a été trouvée dans certains syn-
dromes du canal carpien.

SYNDROME DU CANAL CARPIEN

Les signes échographiques du SCC ont fait
l’objet d’une littérature abondante [7, 8, 16-18, 23-
27] (fig. 3). Ils peuvent être divisés en : 1) modifi-
cations du NM, qui ne sont pas spécifiques, ni cor-
rélées à la cause du SCC ; 2) modifications de
l’aspect du canal carpien ; 3) signes liés à la cause
de la compression.

Modifications de l’aspect du nerf
médian (fig. 4, 5)

Quelle que soit la cause du SCC, le NM, lorsqu’il
est comprimé de façon chronique, présente les
mêmes altérations que tous les nerfs dans les neu-
ropathies canalaires, c’est-à-dire un épaississe-
ment en amont du site de compression et un
amincissement au niveau de la compression.
Dans les SCC idiopathiques l’épaississement le
plus important est presque toujours trouvé juste
avant l’entrée dans le CC, au niveau du tiers dis-
tal du carré pronateur. Une surface de section du
nerf supérieure à 0,09 cm 2 (ou 9 mm2) à l’entrée
du canal a été rapportée comme un critère valable
pour le diagnostic de SCC, bien que d’autres
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Fig. 2 : Variante anatomique du nerf médian. NM bifide et
artère du nerf médian
Echographie en mode B (a) et en Doppler couleur (b) obte-
nue au niveau proximal du canal carpien montrant deux
nerfs (flèches noires) par division haute du nerf médian.
Noter aussi l’artère du ne rf médian adjacente (flèche
blanche) cheminant dans le canal entre les deux nerfs. Le
Doppler couleur montre un signal de flux normal dans
l’artère vestigiale. Le rétinaculum des fléchisseurs est indi-
qué par les têtes de flèche.

Fig. 3 : Syndrome du canal carpien. Ténosy novite.
Echographie en coupe axiale au niveau du canal carpien
proximal chez un patient souffrant d’un SCC montrant le
NM élargi et hypoéchogène (flèche noire). La ténosynovite
apparaît comme une zone hypoéchogène entourant les ten-
dons fléchisseurs (TFs). Noter le bombement palmaire du
rétinaculum des fléchisseurs (têtes de flèche).

09 Bianchi (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:21  Page 126



valeurs aient été proposées par différents auteurs
[28-32]. La sensibilité sera d’autant meilleure que
la valeur seuil sera basse et inversement pour la
spécificité diagnostique. Cette mesure, bien que
bénéficiant d’une bonne reproductibilité intra et
interobservateur [33], ne semble pas avoir un
grand intérêt diagnostique en l’absence de
consensus possible. P our Klauser et al. [34], le
delta entre la surface de section du nerf avant
l’entrée du canal carpien mesurée au niveau du
muscle carré pronateur et celle mesurée dans le
canal carpien semble beaucoup plus pertinente.

Ces auteurs trouvent une valeur moyenne en
proximal de 9 mm2 chez les sujets témoins volon-
taires sains et de 16,8 mm2 (p < 0,01) chez les
patients ayant un syndrome du canal carpien
confirmé par électrodiagnostic. Le delta moyen
chez les patients est de 7,4 mm 2 alors qu’il n’est
que de 0,25 mm2 chez les témoins. Un delta supé-
rieur à 2 mm2 a une sensibilité de 99 % et une spé-
cificité de 100 % pour le diagnostic de syndrome
du canal carpien, dans cette étude, et demande à
être confirmée.
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L’échographie dans le syndrome du canal carpien

Fig. 4 : Syndrome du canal carpien. Modifications du nerf médian. Coupes échographiques axiales et longitudinales du canal
carpien montrant l’augmentation de volume évidente du NM (flèche noire) qui est hypoéchogène. La surface axiale du NM (a)
est mesurée à 0,22 cm 2. Sur l’image (b) noter que le NM est plus gros (à droite) en amont du canal carpien et aminci dans le
canal (à gauche). La structure fasciculaire du nerf a disparu en proximal du fait de la compression chronique. Noter l’étroite
relation entre le nerf et les tendons fléchisseurs (TFs). Lun = lunatum. L’image (c) à gauche montre la taille et la structure nor-
male du nerf controlatéral (flèche blanche) comparé au côté pathologique à droite.
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En plus de la surface de section, afin d’accroître
la sensibilité des mesures en échographie, le rap-
port d’aplatissement a été introduit. Ce rapport
est obtenu sur une coupe axiale distale, c’est-à-
dire passant au niveau du trapèze et de l’hamulus
de l’hamatum en divisant le diamètre transversal
du nerf par son diamètre antéro -postérieur. Une
valeur supérieure à 4 est associée au SCC.

Chez une minorité de patients, un gonflement
fusiforme du NM peut être observé à la partie dis-
tale du CC, donnant l’aspect d’une tête de cobra
sur des coupes longitudinales.

Les sondes de haute résolution peuvent aussi
montrer des modifications intraneurales chez des
patients souffrant de compression chronique. Le
nerf apparaît globalement hypoéchogène, en rai-
son d’abord d’un œdème du tissu conjonctif intra-
neural, puis d’une fibrose. Le contraste entre les
fascicules nerveux hypoéchogènes et le tissu
conjonctif hyperéchogène est ainsi réduit et
l’aspect fasciculaire normal disparaît. Le Doppler
couleur sur des appareils haut de gamme peut
montrer l’augmentation du plexus périneural et
des signaux intraneuraux témoignant d’une
névrite aiguë.

Modification de l’aspect du rétinaculum
des fléchisseurs (fig. 3, 6)

Chez la plupart des patients, l’augmentation de
la pression intracanalaire dans les syndromes du
canal carpien entraîne un aspect plus convexe,
bombant du rétinaculum des fléchisseurs. Ce
signe du rétinaculum bombant peut se voir aussi
bien en proximal qu’en distal, mais il est plus évi-
dent en proximal. Néanmoins, la quantification
de ce bombement a été décrite à la partie distale
du canal. On mesure la distance entre le point cul-
minant du bombement et une ligne droite reliant
le sommet de l’hamulus de l’hamatum et le tuber-
cule du trapèze. Une distance égale ou supérieure
à 4 mm est considérée anormale et associée signi-
ficativement au SCC.

Signes échographiques liés aux causes
de compression

La grande majorité des SCC est due à une téno-
synovite aspécifique des tendons fléchisseurs.
L’échographie objective cette ténosynovite sous la
forme d’un halo hypoéchogène entourant les ten-
dons fléchisseurs témoignant d’un épanchement
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Fig. 5 : Syndrome du canal carpien. Modifications du nerf
médian. Coupe échographique longitudinale en Doppler
couleur montrant les signaux vasculaires dans le NM épais-
si, reflétant les modifications inflammatoires de la névrite.

Fig. 6 : Syndrome du canal carpien. Injection échoguidée
de stéroïdes. Coupe axiale montrant l’aspect typique d’une
ténosynovite idiopathique. La flèche noire indique la pointe
de l’aiguille placée dans la gaine tendineuse inflammatoire.
P = pisiforme, têtes de flèche = Rétinaculum des fléchis-
seurs, TFs = tendons fléchisseurs, flèche noire = NM.
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liquidien et/ou d’un épaississement synovial
(fig. 3, 6). Typiquement, la ténosynovite facilite la
visualisation et l’individualisation des tendons flé-
chisseurs, particulièrement dans sa portion proxi-
male. L’évaluation des différents tendons fléchis-
seurs doit faire partie de l’examen de routine, par-
ticulièrement dans les SCC de la polyarthrite rhu-
matoïde. Le compte rendu échographique men-
tionnera tout amincissement ou rupture d’un ten-
don pour permettre au clinicien d’adapter sa stra-
tégie thérapeutique. En cas de traitement chirur-
gical, la démonstration échographique de lésions
tendineuses peut affecter la décision entre un
simple traitement arthroscopique du SCC ou une
chirurgie à ciel ouvert. Le Doppler couleur ou
puissance peut détecter une hyperhémie synovia-
le, sous réserve de ne pas exercer de pression
avec la sonde qui comprimerait les vaisseaux et
donnerait un faux négatif.

Un syndrome de masse dans le CC est facile-
ment détecté par les ultrasons si la technique
d’examen est correcte. Un champ de vue adapté
doit être utilisé au début de l’examen, couvrant en
profondeur de la peau à la face palmaire des os du
carpe et transversalement l’espace entre les os
délimitant le canal carpien. Une vision panora-
mique en bougeant la sonde de la partie distale de
l’avant-bras jusqu’à la paume de la main pourra
détecter toute masse anormale qu’elle soit pro-
fonde, proximale ou distale. Dans un second
temps seulement, l’examen portera sur la taille et
la structure du nerf médian.

Une grande variété de masses focalisées peut
comprimer le nerf médian dans le CC. Des kystes
mucoïdes ou synoviaux dus à une dégénérescence
mucineuse du tissu conjonctif périarticulaire ou
péritendineux se présentent comme des masses
fermes et peu douloureuses. Ils sont fréquents au
poignet à la face dorsale ou palmaire et peuvent
être la cause d’un SCC lorsqu’ils sont situés dans
ce canal. On les détecte en échographie comme
une lésion expansive hypo ou anéchogène avec un

contour net. Des septa intrakystiques peuvent
donner un aspect multilobulé. Dans les kystes
vieillis, l’épaississement de la paroi et des septa
peut combler presque complètement la cavité. Ils
ne contiennent aucun flux au Doppler couleur ,
bien qu’une hypervascularisation puisse être
constatée dans la paroi de kystes très anciens.

Des dépôts amyloïdes peuvent être observés
dans l’insuffisance rénale chronique. Ces dépôts
para-articulaires donnent des masses hypoécho-
gènes mal définies et aspécifiques, ce qui
implique une indispensable corrélation clinique
pour faire un diagnostic correct.

L’échographie détecte aisément des anomalies
musculaires sous la forme de masses hypoécho-
gènes ayant l’aspect habituel des muscles périphé-
riques. Il s’agit le plus souvent d’une insertion
basse des fibres musculaires sur le tendon. Les
manœuvres dynamiques sont ici aussi très utiles,
montrant le muscle entrant et sortant du CC lors
des mouvements de flexion -extension. L’extension
proximale des lombricaux a été aussi décrite, mais
elle est rare dans notre expérience.

Un cal hypertrophique d’une fracture de
l’extrémité distale du radius peut être détecté par
l’échographie, sous la forme d’un aspect irrégu-
lier de la ligne hyperéchogène de la corticale
osseuse déformant les structures avoisinantes.
Mais ces cals hypertrophiques seront mieux éva-
lués par la radiographie standard et le scanner.

Une subluxation palmaire ou une dislocation du
lunatum est rapidement détectée dans le canal
carpien en échographie par son contour caracté-
ristique. Répétons-le, les modifications des
contours osseux sont facilement repérées par
l’échographie si l’échographiste est attentif et cela
doit faire partie de l’exploration du canal carpien.

Les tumeurs neurogènes sont une cause rare de
SCC. Elles apparaissent comme une masse hypo-
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échogène avec un bord bien défini située à proxi-
mité du nerf. Le diagnostic différentiel entre
schwannomes et neurfibromes est difficile, sinon
impossible par l’échographie. Les schwannomes
sont habituellement en situation excentrique par
rapport au nerf et peuvent présenter en leur sein
des signaux vasculaires intenses au Doppler cou-
leur, tandis que dans les neurofibromes des fasci-
cules nerveux peuvent être vus entrant dans une
tumeur relativement avasculaire.

L’échographie a aussi une place dans
l’évaluation des rechutes après intervention pour
un syndrome du canal carpien. La cause le plus
fréquente de récidive est une section chirurgica-
le insuffisante du rétinaculum. L ’interprétation
de l’examen échographique peut être difficile si
on ne dispose pas du compte rendu opératoire au
moment de l’examen, ce qui est fréquent, car les
techniques opératoires peuvent être très diffé-
rentes et dépendent essentiellement du choix
personnel du chirurgien. L ’échographie détecte
généralement le rétinaculum épaissi partielle-
ment interrompu (fig. 7) qui peut être vu com-
primant le NM. La fibrose se présente comme
une zone hypoéchogène, irrégulière, mal définie,
environnant le NM. L ’examen dynamique peut
montrer les adhérences entre le NM et les struc-
tures adjacentes [35]. La section par inadvertan-
ce de la branche sensitive palmaire du NM est
une complication connue de la chirurgie du
canal carpien. Elle a fait l’objet d’un article
récent montrant l’aspect de cette complication
[20]. La branche palmaire est presque toujours
décelée par l’échographie avec un équipement
haut de gamme. Les névromes traumatiques se
présentent comme une masse hypoéchogène au
niveau de la section du nerf (fig. 8). La pression
répétée de la sonde sur cette zone déclenche ou
augmente fréquemment la douleur du patient.
Comme cela a été décrit plus haut, le NM peut
avoir un aspect bifide par division au niveau de
l’avant-bras et le chirurgien doit être averti de
cette anomalie avant traitement arthroscopique

pour ne pas sectionner l’une des deux branches
(fig. 9). Les autres complications postopératoires
sont rares.
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Fig. 7 : Syndrome du canal carpien. Complications post-
opératoires. Coupe axiale chez un patient ayant une rechu-
te symptomatique après traitement arthroscopique mon-
trant la section complète de la branche latérale d’un NM
bifide. Le nerf lésé (flèches noires) apparaît irrégulier et
hypoéchogène. Noter l’aspect normal du composant médial
de ce nerf bifide (flèche). TFs = tendons fléchisseurs.

Fig. 8 : Syndrome du canal carpien. Complications post-
opératoires. Coupe échographique axiale montrant la sec-
tion complète de la branche sensitive palmaire du NM. La
coupe proximale (en haut) montre la branche normale che-
minant entre le fléchisseur radial du carpe (FCR) et le NM
(flèche/croix). Le diamètre de cette fine branche est estimé
à 0,7 mm. Une coupe plus distale (en bas) montre le gon-
flement hypoéchogène de cette branche due à la présence
d’un névrome traumatique. RA artère radiale
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QUELLE PLACE DONNER À
L’ÉCHOGRAPHIE DANS LE 
SYNDROME DU CANAL CARPIEN ?

Les indications des examens complémentaires
avant le traitement chirurgical seront discutées
dans un autre chapitre ce livre. Cependant, il nous
semble important de discuter ici la place de
l’échographie aux différents niveaux de la prise
en charge du SCC. Nous avons vu que les infor-
mations apportées par l’échographie étaient nom-
breuses et importantes – pour le diagnostic le trai-
tement et l’évaluation post-thérapeutique. Sur le
plan diagnostique, il existe une littérature abon-
dante et récente comparant les performances de
l’échographie à celles de l’examen électrophysio-
logique et aux tests cliniques [36-42].
L’échographie est intéressante en cas de compres-
sion chronique pour montrer les altérations du
nerf, mais ces renseignements sont purement
morphologiques, alors que l’électromyographie
(EMG) donne des informations fonctionnelles. Au
stade de début, l’échographie est plus utile au dia-
gnostic étiologique en montrant une éventuelle
ténosynovite. Selon une étude récente, la sensibi-
lité et la spécificité des tests cliniques de syndro-

me du canal carpien (pseudo-Tinel, test de
Phalen, test de Phalen inversé, tests de compres-
sion du nerf médian) sont meilleurs pour le dia-
gnostic d’une ténosynovite des fléchisseurs des
doigts que pour celui d’un SCC [40].
L’interprétation des études comparatives doit tenir
compte du fait que dans la majorité des cas,
l’examen de référence (gold-standard) est
l’examen électrophysiologique et non l’efficacité
le traitement chirurgical. Comme le souligne P .
Seror dans son analyse de la littérature, il ne faut
pas perdre de vue que l’objectif principal est le
diagnostic et le traitement des symptômes (dou-
leurs et paresthésies) et non de savoir si le nerf est
normal ou pas, que ce soit par échographie ou par
l’examen électrophysiologique [43]. Si ce dernier
reste sans doute nécessaire avant traitement chi-
rurgical, l’échographie est complémentaire car
elle apporte des informations que l’EMG ne peut
donner et qui peuvent aider le clinicien dans le
diagnostic étiologique et les choix thérapeutiques.

L’échographie interventionnelle a-t-elle une
place dans le SCC ? S’il existe quelques publica-
tions sur ce sujet [44, 45], l’infiltration du canal
carpien reste très largement pratiquée par les cli-
niciens sans échoguidage et ce geste ne pose
guère de problème pour peu qu’on utilise une voie
d’abord médiale, à distance du tendon du long
palmaire qui surplombe habituellement le nerf.
Cependant, une échographie préalable ou après
échec d’une première infiltration nous semble
intéressante pour rendre ce geste plus confortable
et plus efficace en éliminant un nerf médian bifi-
de ou une artère du nerf médian et en dépistant
une étiologie qui pourrait conduire plus rapide-
ment à un traitement chirurgical.

Enfin, on a vu l’intérêt de cet examen en cas de
récidive douloureuse postopératoire. Il faut savoir
qu’après le traitement chirurgical l’augmentation
de volume du nerf décroît en quelques mois, mais
cet examen n’a aucune valeur prédictive sur le
résultat postopératoire [46].
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L’échographie dans le syndrome du canal carpien

Fig. 9 : Syndrome du canal carpien. Complications post-
opératoires. Coupes axiales (en haut) et longitudinale (en
bas) montrant un drain chirurgical oublié (flèches
blanches) situé dans le s parties molles palmaires.
L’épaisseur du drain est de 1,5 mm et sa lumière de 0,3 mm.
Lors de l’examen dynamique, l’extrémité du drain entre en
contact avec le NM. Sc = scaphoïde, P = pisiforme, flèche
noire = NM. TFs = tendons fléchisseurs.
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INTRODUCTION

Syndrome du canal carpien 
idiopathique

Le diagnostic de syndrome du canal carpien
idiopathique se fonde sur les antécédents et
l’histoire clinique du patient, son examen clinique
et les tests de provocation. Le diagnostic, souvent
aisé, est plus délicat en l’absence de  déficit
moteur ou sensitif. De plus, il semble que les tests
de provocation soient plus sensibles et spécifiques
d’une ténosynovite des tendons fléchisseurs dans
le canal carpien que d’un syndrome du canal car-
pien [1]. En cas de doute, la majorité des auteurs
confirment le diagnostic grâce à la réalisation
d’explorations neurophysiologiques, mais celles-
ci sont parfois équivoques ou en discordance avec
la symptomatologie clinique. L’IRM peut apporter
des éléments à visée diagnostique, mais elle vient
après l’échographie dont l’accessibilité, le coût et
surtout les progrès récents en résolution spatiale
en font l’imagerie de première intention.

Syndrome du canal carpien non 
idiopathique

Certains terrains particuliers (affections chro-
niques de la membrane synoviale, antécédent
traumatique du poignet) ou la présence d’atypies
cliniques (masse palpable, spontanément ou à
l’extension des doigts, symptomatologie clinique
survenant à l’effort, sensation de ressaut ou
d’accrochage au poignet, syndrome de Raynaud

associé…) doivent faire rechercher un syndrome
de masse et/ou une variation anatomique sous-
jacente [2-7]. Là encore, l’échographie nous
paraît devoir être réalisée en première intention
(meilleure résolution spatiale, étude dynamique,
facilité de l’étude proximale et distale d’une varia-
tion musculaire). L’IRM s’impose par contre lors-
qu’une étude plus globale du poignet (os, articu-
lations et tissus mous) doit être réalisée (goutte
par exemple).

SIGNES IRM D’UN SYNDROME 
DU CANAL CARPIEN

La sémiologie IRM d’un syndrome du canal car-
pien consiste en des anomalies morphologiques et
de signal du nerf médian, particulièrement bien
étudié sur les coupes transversales.

Anomalies morphologiques

Diverses anomalies morphologiques ont été
rapportées dans la littérature, souvent bien corré-
lées avec la durée d’évolution et la sévérité des
signes cliniques ou neurophysiologiques [8] :

- Augmentation proximale de la surface de sec-
tion du nerf médian. Elle s’observe essentielle-
ment à hauteur du pisiforme (fig. 1) [9-12].
Malheureusement, d’importantes variations
interindividuelles de cette surface ont été rap-
portées, avec une normale pouvant aller jus-
qu’à 14,4 mm 2 [13]. Il semble, en fait, plus
intéressant d’étudier chez un même individu
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la variation de la surface du nerf médian entre
une coupe proximale et la coupe où le nerf est
le plus élargi dans le canal carpien. On signa-
lera que dans un article récent, une différence
de surface du nerf médian de 2 mm2 entre une
coupe échographique très proximale passant
par le muscle pronateur et une coupe passant
par l’élargissement maximal du nerf dans le
canal carpien constituait le meilleur signe en
faveur du diagnostic de syndrome du canal
carpien [14].

- Réduction de la surface de section du nerf
médian à hauteur de l’hamulus [8-11].

- Aplatissement du nerf médian. Ce critère
paraît peu spécifique étant donné le caractère
fréquemment non ovoïde du nerf (nerf sou-
vent plat en regard du pisiforme et de
l’hamulus) [13, 15].

- Bombement palmaire du rétinaculum des flé-
chisseurs [9-12]. Celui-ci est mesuré en milli-
mètres, au-dessus de la tangente joignant le
trapèze et l’hamulus de l’hamatum (fig. 2).

- Augmentation du rapport volume du contenu
sur volume du contenant, rarement mesuré en
pratique [16].

- Modifications dynamiques des dimensions du
canal carpien. Plusieurs études se sont inté-
ressées à l’évaluation par IRM des dimensions
du canal carpien, notamment grâce aux
séquences 3D [17, 18]. Ces travaux pourraient
permettre de mieux comprendre la physiopa-
thogénie de ce syndrome. Ils démontrent que
les dimensions du canal diminuent en distalité
de manière notable lors des mouvements de
flexion-extension du poignet [17, 18].
Cependant, les applications pratiques de ces
études font encore défaut.

Anomalies de signal

- Hypersignal du nerf médian, plus ou moins
marqué sur les coupes transversales en pon-
dération T2, notamment avec suppression du
signal de la graisse (fig. 1) [9, 11, 15]. Cet
hypersignal s’étend de manière variable au
sein du nerf et traduirait l’œdème intraneural
ou déjà une démyélinisation [11]. Son appré-
ciation reste cependant assez subjective et son
intérêt n’a pas été rapporté par toutes les
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Fig. 1 : Par rapport à une coupe passant par l’extrémité distale du radius (a), notez l’augmentation de la surface de section du
nerf médian et son hypersignal à hauteur du pisiforme (b), (coupes axiales pondérées en T2).

a b
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équipes [19]. À l’état normal, on rappellera
que le nerf médian présente un signal inter-
médiaire sur l’ensemble des séquences, par-
fois un discret hypersignal sur les séquences
fast spin-echo T2 [20]. De plus, son signal est
susceptible d’être modifié par un effet d’angle
magique [21].

- Hyposignal neural, plus tardivement, tradui-
sant une fibrose neurale [20].

- Modification du rehaussement neural après
injection intraveineuse de Gadolinium [20]. Un
rehaussement marqué du nerf médian tradui-
rait la présence d’un œdème et s’observerait
notamment dans les compressions peu mar-
quées, alors que l’absence de rehaussement
traduirait la présence d’une fibrose ou d’une
ischémie dans des stades chroniques évolués
(fig. 2) [20, 22, 23]. Les séquences dynamiques
effectuées après injection permettraient égale-
ment de mieux appréhender les modifications
circulatoires induites par le syndrome du canal
carpien (ou à l’origine de ce dernier) [22]. À un
stade plus tardif, l’IRM peut également objecti-
ver un œdème des muscles thénariens lié à la
dénervation (en pondération T2), voire une
amyotrophie [20].

RECHERCHE D’UNE ÉTIOLOGIE 
PARTICULIÈRE

Causes extrinsèques acquises

On citera notamment :
- Les synovites du poignet et les ténosynovites

des muscles fléchisseurs des doigts ou du
pouce, quelle qu’en soit la cause : inflamma-
toire (polyarthrite rhumatoïde notamment)
(fig. 3), infectieuse (tuberculeuse ou non), à
corps étranger, etc. [20].

- Les tumeurs et pseudotumeurs : Tous les syn-
dromes de masse développés au sein du canal
carpien sont susceptibles de comprimer le nerf
médian (kyste mucoïde ou synovial, lipome,
dépôts d’apatite de calcium, chondrome des
tissus mous, chondrome périosté, tumeur à
cellules géantes, fibrome des gaines tendi-
neuses, hémangiome des muscles fléchisseurs
et autres tumeurs vasculaires, calcinose tumo-
rale, dépôts amyloïdes d’un myélome multiple,
tophus goutteux, dépôts de mucopolysaccha-
rides chez l’enfant, etc.) (fig. 4) [24, 25].
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Syndrome du canal carpien : IRM préopératoire

Fig. 2 : Bombement du rétinaculum (tête de flèche) et
rehaussement intense du nerf médian (flèche) après injec-
tion de gadolinium.

Fig. 3 : Syndrome du canal carpien dans le cadre d’une
polyarthrite rhumatoïde. Notez la synovite médiocarpienne
et les ténosynovites des tendons fléchisseurs et extenseurs
(coupe axiale après injection de gadolinium et saturation du
signal de la graisse).

10 Cotten (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:23  Page 137



- L’hémodialyse chronique chez les patients
insuffisants rénaux à cause des dépôts amy-
loïdes (amylose à β2-microglobuline) dans les
gaines tendineuses synoviales ou, plus rare-
ment, dans les tendons [24]. Indépendamment
de ces dépôts amyloïdes, la fistule artériovei-
neuse jouerait également un rôle dans la sur-
venue d’un syndrome du canal carpien sans
que le mécanisme exact soit connu [24].

- Les causes traumatiques, mieux explorées par
le scanner et l’échographie (fractures du poi-
gnet, bascule du lunatum).

- L’arthrose du poignet et notamment, celle de
l’articulation scapho-trapézo-trapézoïdienne,
parfois associée à un kyste synovial [20].

Causes extrinsèques congénitales

On citera :
- Les variations anatomiques de structures

musculo-tendineuses normales : muscle flé-
chisseur superficiel de l’index intracarpien
[26] et parfois du majeur [24], muscle fléchis-
seur superficiel de l’index digastrique [27],
muscle long palmaire digastrique, charnu,
inversé ou encore hypertrophique [3], origine

haute (à la partie distale du canal carpien) des
muscles lombricaux [24, 26].

- La présence de muscles et tendons surnumé-
raires : muscle long palmaire accessoire,
muscle palmaire profond, muscle accessoire
sous le rétinaculum des fléchisseurs, muscles
lombricaux accessoires [24]. Il faut noter que
la mise en évidence d’une compression extrin-
sèque du nerf médian par une masse peut
expliqur les échecs d’inflitrations et contre
indique la technique endoscopique.

- La persistance d’une artère médiane [24, 28].
Cette artère naît habituellement du tronc com-
mun des interosseuses ou de l’artère interos-
seuse antérieure pour suivre le nerf médian
jusqu’à la paume de la main. Elle disparaît
normalement avant la naissance, mais persis-
terait chez 1,8 à 10 % des individus [28]. Cette
variante anatomique est fréquemment asso-
ciée à un nerf médian bifide. Son calibre est
faible, inférieur à celui des artères radiale et
ulnaire, sauf dans deux circonstances :
lorsque l’artère médiane participe à la vascu-
larisation palmaire des 2 e, 3e et 4e doigts ou
lorsqu’elle s’anastomose avec l’arcade palmai-
re superficielle. La persistance de cette artère
médiane pourrait être responsable d’une com-
pression du nerf médian dans le canal carpien
(1,8 à 6 % des cas) par le seul effet de sa pré-
sence, mais ceci reste discuté. Néanmoins,
une thrombose de cette artère peut entraîner
un syndrome du canal carpien aigu par l’effet
de masse qu’elle engendre et par son retentis-
sement sur la vascularisation du nerf [28].

- D’autres variations artérielles : branche pal-
maire de l’artère radiale, artère ulnaire ou
radiale anormale [6, 29].

Causes intrinsèques

Les tumeurs ou pseudotumeurs du nerf médian
(schwannome, neurofibrome, lipomatose, kyste
mucoïde intraneural, névrome post-traumatique)
peuvent mimer cliniquement un syndrome du
canal carpien (fig. 5).
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Fig. 4 : Syndrome du canal carpien dans le cadre d’une
goutte. Notez les tophus gouteux intrasynoviaux de signal
intermédiaire (*), les érosions osseuses en regard et le nerf
médian plaqué contre le retinaculum (flèche) (coupe axiale
pondérée en T2 en écho de gradient).
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RECHERCHE D’UNE VARIANTE 
ANATOMIQUE DU NERF MÉDIAN

Elles sont nombreuses et peuvent être respon-
sables de séquelles douloureuses postopératoires
(variantes “à risque chirurgical”). Leur présence
peut modifier la prise en charge thérapeutique
d’un syndrome du canal carpien, notamment lors-
qu’un traitement par voie endoscopique est envi-
sagé. Cependant, la recherche de ces variantes ne
constitue pas, à l’heure actuelle, une indication
d’IRM à visée préopératoire. Elles doivent par
contre être recherchées systématiquement lors-
qu’une IRM est demandée pour une autre raison.

Le nerf médian peut se diviser en amont du
canal carpien, au-dessus de la ligne joignant les
processus styloïdes radial et ulnaire (division
haute). Il peut également être bifide (présence au
sein de l’épinèvre d’un septum divisant le nerf en
deux contingents, radial et ulnaire). La prévalen-
ce de cette bifidité est rapportée de façon variable
mais elle serait plus importante chez des patients
présentant un syndrome du canal carpien [24,

30]. Un nerf médian bifide peut être associé ou
non à une artère médiane persistante.

ATTEINTE ASSOCIÉE DU RAMEAU
CUTANÉ PALMAIRE DU NERF
MÉDIAN

Avant de s’engager dans le canal carpien, le nerf
médian donne naissance à un rameau cutané pal-
maire, satellite du tendon du muscle fléchisseur
radial du carpe, qui assure l’innervation sensitive
de la face palmaire de l’éminence thénar. L’atteinte
de ce rameau peut être associée à celle du nerf
médian dans le cadre d’un syndrome du canal car-
pien [31]. Celle-ci pourrait s’expliquer de deux
façons : (a) ce rameau traverse le fascia antébra-
chial qui est en continuité directe avec le rétinacu-
lum des fléchisseurs, ce qui pourrait expliquer sa
compression concomittante ; (b) la mobilité res-
treinte du nerf médian comprimé dans le canal car-
pien pourrait entraîner l’étirement de ce rameau
[31]. La réalisation d’une IRM dans l’exploration
d’un syndrome du canal carpien implique donc
l’analyse systématique de ce rameau, même si son
analyse est certainement plus aisée en échographie
étant donné sa petite taille [31].

L’atteinte de ce rameau constitue, par contre, une
complication classique après chirurgie d’un syn-
drome du canal carpien (cf. chapitre spécifique).

DTI ET TRACTOGRAPHIE

L’imagerie par tenseur de diffusion (DTI, diffu-
sion tensor imaging), ainsi que son application
directe, la tractographie, représentent une tech-
nique émergente et fascinante d’étude des nerfs
périphériques, et du nerf médian en particulier.

L’imagerie de diffusion exploite les différences
de mouvement des molécules d’eau au sein des
tissus. Ce mouvement est restreint par différents
obstacles que sont les membranes cellulaires et
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Syndrome du canal carpien : IRM préopératoire

Fig. 5 : Lipomatose du nerf médian en IRM (coupe axiale
pondérée en T1). Notez l’augmentation de surface du nerf
médian sous le rétinaculum des fléchisseurs (flèches), et sur-
tout, l’infiltration graisseuse de l’épinèvre et du périnèvre.
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les différentes structures constitutionnelles des tis-
sus. Le paramètre permettant d’apprécier
l’importance de ce mouvement (et donc leur diffu-
sion), est l’ADC (Apparent Diffusion Coefficient).
Un ADC bas traduit une diffusion restreinte tandis
qu’un ADC élevé traduit une diffusion importante,
donc un mouvement moléculaire assez libre [32].

Le tenseur de diffusion fait intervenir
l’architecture du tissu afin “d’affiner ” l’étude des
mouvements moléculaires. Si ce mouvement se
déroule dans une structure où les cellules so nt
allongées (nerf par exemple), il possède une
direction préférentielle dans le grand axe de cette
structure. C’est la définition de l’anisotropie. Si le
déplacement de l’eau se fait de façon identique
dans toutes les directions (cas théorique de l’eau
“pure”), la fraction d’anisotropie (FA) tend vers 0.
Dans le cas théorique où le déplacement se ferait
de façon exclusive dans une direction, la FA serait
de 1 (valeur maximale théorique).

En fixant un voxel de départ au sein d’une
structure identifiée comme anisotrope, il suffit de
demander à un logiciel de ne conserver que les
vecteurs présentant une orientation similaire. Le
volume est donc “nettoyé” de tous les voxels
contenant des structures non orientées (graisse
par exemple) ou orientées différemment. Il en
résulte une image tridimensionnelle représentant
la structure choisie (fig. 6). Ce concept est celui de
la tractographie [32].

Une étude réalisée dans le service a montré
qu’il existait une diminution de la F A du nerf
médian au sein du canal carpien chez des patients
atteints d’un syndrome du canal carpien par rap-
port à des sujets témoins [33]. Une autre étude
plus récente vient de confirmer ces données [34].
Ces résultats permettent d’objectiver l’altération
microstructurelle du nerf dans cette situation de
compression chronique.

Cette technique n ’est pas encore réalisée en
pratique clinique à l’heure actuelle et nécessite
d’être davantage évaluée, mais cette approche
microstructurelle unique laisse envisager de mul-
tiples perspectives de recherche (fig. 7, 8).
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Fig. 6 : Tractographie d’un nerf médian chez un volontaire

Fig. 7 : Tractographie d’une
lipomatose du nerf médian.
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Syndrome du canal carpien : IRM préopératoire

Fig. 8 : Tractographie d’un névrome du nerf médian.
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INTRODUCTION

Le diagnostic de syndrome du canal carpien
(SCC) repose sur des constatations cliniques et
des données électromyographiques. Alors que
l’imagerie préopératoire du canal carpien a été
largement traitée dans la littérature, son utilisa-
tion en pratique courante demeure restreinte [1,
2]. Le traitement chirurgical (à ciel ouvert ou
endoscopique) est fréquemment indiqué en cas
d’échec du traitement médical. P ourtant, après
traitement chirurgical correct, certains patients
demeurent symptomatiques. L’échec de la décom-
pression chirurgicale a de nombreuses causes [3-
7], incluant des ténosynovites, des lésions ner-
veuses peropératoires, des insuffisances de libé-
ration canalaire, des compressions extrinsèques,
des fibroses endo- ou périneurales… De plus, des
douleurs subjectives postopératoires sont fré-
quentes [8] et un dysfonctionnement nerveux
objectif doit être démontré, avant de recourir à
une éventuelle ré-intervention. L’examen clinique
est peu discriminant dans ce contexte et les don-
nées électriques sont souvent perturbées par la
persistance d’anomalies résiduelles après libéra-
tion, surtout si les délais postopératoires sont
courts. La nécessité de contrôles électriques itéra-
tifs n’est donc pas rare. Pour ces patients,
l’imagerie postopératoire (échographie et/ou
IRM) pourrait être déterminante, mais la littératu-
re est quasiment inexistante.

ETAT DE L’ART

1) Les travaux sur l’analyse du nerf médian en
postopératoire en échographie se limitent souvent
à une analyse quantitative du nerf (diamètre, sur-
face) [9-11], parfois au volume canalaire [12].
Certains concluent que l’échographie du médian
après libération chirurgicale ne peut pas prédire
le devenir clinique [11]. D’autres études semblent
montrer une corrélation entre les mesures quanti-
tatives du nerf en échographie (surface, ratio) et
les résultats cliniques après libération canalaire.
Chez les patients correctement traités, le nerf
médian aurait tendance à retrouver une morpho-
logie normale, c’est-à-dire diminuer de surface à
la partie proximale du canal [9, 10], et augmenter
de surface à la partie distale [12]. Ces modifica-
tions morphologiques postopératoires normales
semblent pouvoir être rapidement détectées en
échographie, entre 2 semaines [9] et 4 semaines
[10] après la libération chirurgicale.

2) Très peu d’articles ont étudié en IRM les
aspects normaux et pathologiques du canal car-
pien après chirurgie. On peut classiquement les
regrouper en deux catégories : ceux décrivant des
complications iatrogènes nerveuses et ceux décri-
vant des aspects excluant les lésions nerveuses
durant la chirurgie. L’IRM semble très performan-
te pour détecter la présence d’une lésion nerveu-
se iatrogène (section complète ou incomplète), sa
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localisation exacte, et les variations anatomiques
du nerf expliquant la lésion nerveuse [13]. En
dehors des lésions nerveuses iatrogènes, la seule
étude comparant un groupe de témoins à un grou-
pe de patients après libération chirurgicale [14]
montre que l’IRM détecte des signes de récidive
du syndrome canalaire après chirurgie. Les ano-
malies rapportées sont un élargissement nerveux
proximal, des ténosynovites ou une importante
migration palmaire du nerf médian.

PROTOCOLE ÉCHOGRAPHIQUE

L’examen se fait avec une sonde haute résolution
sur un poignet en supination. L ’examen doit être
dynamique avec mouvements de flexion des
doigts pour apprécier la mobilité tendineuse et
d’éventuelles adhérences du nerf médian aux ten-
dons fléchisseurs. Les coupes pratiquées associent
des coupes sagittales dans l’axe longitudinal du
nerf médian et des coupes axiales successives, de
l’articulation radio-ulnaire inférieure jusqu’à la
sortie du canal carpien. Des mesures de surface du
nerf médian sont systématiques à la partie proxi-
male et distale du canal. L’étude en Doppler éner-
gie fait également partie du protocole afin
d’apprécier une éventuelle hypervascularisation
d’un tissu cicatriciel ou d’une ténosynovite. La per-
sistance d’une compression du nerf médian par
libération incomplète du rétinaculum des fléchis-
seurs peut également s’accompagner d’une hyper-
vascularisation périneurale, voire endoneurale.

PROTOCOLE IRM

Dans notre expérience, l’IRM d’un canal car-
pien opéré doit comporter une injection intravei-
neuse de gadolinium. En effet, sans être obliga-
toire, l’injection de gadolinium facilite souvent
l’interprétation des anomalies, et détecte parfois
des anomalies difficilement visibles sur les autres
séquences. L’utilisation d’un haut champ et d’une

antenne dédiée poignet multicanaux est forte-
ment recommandée. L’antenne est au mieux posi-
tionnée au centre de l’aimant, le bras en élévation
et le patient en décubitus ventral, afin d’optimiser
la suppression du signal de la graisse avec
l’injection de gadolinium. Le protocole repose
essentiellement sur des coupes axiales en T2 FS
ou STIR, et T1 avant et après injection intravei-
neuse de gadolinium. Des coupes de 4 mm
d’épaisseur et une résolution dans le plan de
coupe de 35 mm2 sont un minimum pour une
étude anatomique détaillée. En complément, des
coupes sagittales T1 après injection peuvent être
réalisées pour une étude longitudinale du nerf
médian, essentiellement afin de bien mesurer
l’étendue d’une sténose nerveuse persistante. Le
déroulement de la totalité du nerf sur une seule
coupe lors de sa traversée du canal carpien peut
être délicat et nécessite r une double obliquité.
Une acquisition sagittale 3D donne plus de sou-
plesse avec la possibilité de correction du plan de
coupe en post-traitement. Dans notre institution,
ces acquisitions sagittales sont optionnelles, et ne
servent souvent qu’à confirmer un diagnostic déjà
évoqué sur les coupes axiales.

“CHECK-LIST” DES SIGNES À
RECHERCHER (EN ÉCHOGRAPHIE
ET/OU IRM)

A partir des données de la littérature pré [15-18]
et postopératoires [14], et de notre expérience
personnelle, nous avons établi une “check-list” à
vérifier systématiquement lors de l’analyse d’un
canal carpien opéré, quelle que soit l’imagerie : 

Section du rétinaculum des fléchisseurs
(fig. 1, 2, 3)

Evaluation de l’importance et de l’étendue de la
section avec la possibilité à distance d’une
“repousse” du rétinaculum après chirurgie. Plus
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la libération est large, plus les éléments intra-
canalaires ont tendance à se superficialiser . En
pratique, nous mesurons la zone de rétinaculum
absent ou aminci sur les coupes axiales.

Calibre et structure du nerf médian

a) Signal en STIR ou T2FS (fig. 4). À l’état nor-
mal, le nerf médian apparaît en signal intermé-
diaire ou en discret hypersignal T2 : nous
avons considéré (de façon subjective) un
hypersignal neural comme “pathologique” s’il
était clairement supérieur au signal des
muscles thénariens.

b) Mesures du nerf médian en proximal (pisifor-
me), en distal (hamulus), incluant largeur, épais-
seur, et ratio largeur/épaisseur . L’échographie
permet de réaliser une coupe longitudinale du
nerf qui apprécie facilement la sténose persis-
tante du nerf (par le rétinaculum ou par une
cicatrice chirurgicale) (fig. 5). Cependant, le
caractère pathologique de cette compression est
incertain, et dépend probablement du degré de
sténose préopératoire.
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Syndrome du canal carpien : imagerie postopératoire

Fig. 1 : Coupe axiale T1.
“Repousse” du rétinaculum après libération chirurgicale. Le
rétinaculum est bien visible, sous la forme d’une ligne de
bas signal T1, tendue de l’hamulus au tubercule du trapèze
(flèches).

Fig. 2 : Coupe axiale T1.
Section du rétinaculum après libération chirurgicale. Gap
du rétinaculum (flèches).

Fig. 3 : Coupe axiale échographique.
Rétinaculum bien visualisé (flèches), hypoéchogène et
épaissi. Le nerf médian est bien visible (astérisque), entou-
ré d’un liseré graisseux hyperéchogène.

Fig. 4 : Coupe axiale STIR.
Hypersignal du nerf médian (astérisque), par rapport au
signal des muscles thénariens (tête de flèche). Remarquez
la “repousse” du rétinaculum (flèches).
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c) Hypervascularisation endoneurale (fig. 6b) ou
plage d’ischémie, par rapport au rehaussement
des muscles thénariens. S’apprécie en Doppler
énergie et après injection intraveineuse de
gadolinium (nous avons considéré un rehaus-
sement de signal du nerf comme étant signifi-
catif, s’il était supérieur au rehaussement de
signal des muscles thénariens).

d) Distance peau-nerf médian (fig. 7).
e) “Névrome” iatrogène du nerf médian : épaissis-

sement focal du nerf avec hypersignal STIR ou
T2FS et rehaussement très intense de signal
(fig. 8a, b, c). Le “névrome” peut être situé sur
une branche collatérale du nerf médian
(rameau cutané palmaire) ou sur une branche
terminale distale (fig. 9a, b).
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Fig. 5 : Coupe sagittale échographique.
Epaississement rétinaculaire très important (flèche), avec
compression persistante (double flèche) du nerf médian
(astérisque).

Fig. 6 : Coupe axiale T1.
a) Fibrose superficielle : plage de bas signal T1 (astérisque), mal définie, entre le palmaris longus (fl èche) et la face palmaire

du nerf médian (tête de flèche).
b)Coupe axiale T1 gadolinium et saturation de la graisse.

Fibrose superficielle (astérisque) avec important rehaussement de signal fibrotique. Remarquez la prise de contraste
intense du nerf (flèche) par rapport aux muscles thénariens (tête de flèche).

Fig. 7 : Coupe axiale T1.
Plus petite distance entre la peau et la face palmaire du nerf
médian, au niveau de l’hamatum (10,45 mm). Cette distan-
ce peut être également facilement calculée en échographie.
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Effet de masse sur le nerf médian

a) Bursite
b) Muscle accessoire (fig. 10a, b)
c) Fracture osseuse occulte
d) Ténosynovite des fléchisseurs
e) Fibrose, définie par une plage mal limitée de

bas signal T2 et T1 (fig. 6a, 6b, 11a, 11b, 12). Il
faut distinguer la fibrose périneurale, superfi-
cielle ou profonde, d’une fibrose endoneurale.
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Syndrome du canal carpien : imagerie postopératoire

Fig. 8 a, b, c : Coupes axiales T1, STIR et T1F at-Sat
Gadolinium.
Névrome par section peropératoire : élargissement du nerf
médian (astérisque) avec perte de définition des contours,
en bas signal T1, très élevé STIR , et avec un rehaussement
de signal intense.

Fig. 9 a, b : Coupes axiales T1, et T1F at-Sat Gadolinium.
Patiente ayant présenté des troubles sensitifs face radiale
du pouce, au décours immédiat de l’intervention.
Lésion peropératoire d’une branche terminale radiale du
nerf médian (nerf collatéral palmaire radial du pouce),
visualisée sous la forme d’une plage en signal T1 abaissé,
fortement rehaussé par l’injection de gadolinium, en posi-
tion radiale par rapport aux fibres du nerf médian.

a

b

c

a

b
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Fig. 10 :
a) Coupe axiale échographique. Masse d’échogénicité musculaire, correspondant à un corps musculaire d’un fléchisseur bas

inséré.
b)Coupe sagittale échographique. Masse d’échogénicité musculaire (astérisque), correspondant à un corps musculaire d’un flé-

chisseur bas inséré.

Fig. 11 : Coupe axiale T1.
a) Fibrose profonde : plage de bas signal (têtes de flèches), située entre la face dorsale du nerf médian et les tendons fléchis -

seurs. Effet de masse sur les tendons fléchisseurs (astérisques).
b)Coupe axiale T1 gadolinium et saturation de la graisse.

Fibrose profonde : zone de rehaussement fibrotique importante (têtes de flèches). Remarquez la prise de contraste du nerf
médian (astérisque).

Fig. 12 : Coupe axiale échographique. Zone de fibrose super-
ficielle (flèches), effaçant le liseré graisseux à la face palmai-
re du nerf médian (astérisque), sans hyperhémie Doppler.

a b

a b
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Qualité de la libération canalaire

Pour déterminer la qualité de la libération cana-
laire, il faut apprécier la position du tendon flé-
chisseur le plus palmaire et du nerf médian, par
rapport à la ligne reliant l’hamulus de l’hamatum
et le tubercule du trapèze. La libération est consi-
dérée comme “bonne” si le fléchisseur et le nerf
sont au-dessus de cette ligne (fig. 13). Dans les
autres cas, la libération est jugée “insuffisante”
(fig. 14). La détermination de cette position est
également très facilement réalisable en échogra-
phie (fig. 15, 16). En cas de large subluxation pal-
maire des éléments intracanalaires, le plancher du
canal carpien apparaît vide et de signal graisseux.
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Syndrome du canal carpien : imagerie postopératoire

Fig. 13 : Coupe axiale T1. Evaluation de la décompression
canalaire : position du fléchisseur le plus palmaire et du
nerf, par rapport à la ligne reliant le trapèze à l’hamulus. Le
nerf médian (tête de flèche) et le tendon fléchisseur (asté-
risque) sont tous deux situés au-dessus de la ligne. La
décompression chirurgicale est jugée satisfaisante.

Fig. 14 : Coupe axiale T1.
Evaluation de la décompression canalaire : position du flé-
chisseur le plus palmaire et du nerf, par rapport à la ligne
reliant le trapèze à l’hamulus. Le nerf médian (tête de
flèche) et le tendon fléchisseur (astérisque) sont tous deux
situés sous la ligne. La décompression chirurgicale est
jugée insuffisante.

Fig. 15 : Coupe axiale échographique. Le nerf médian et les
tendons fléchisseurs sont tous situés sous la ligne. La
décompression chirurgicale est jugée insuffisante.
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ANALYSE DES SIGNES EN IMAGERIE

Afin de confronter nos constatations IRM à
celles de la littérature, nous avons analysé les IRM
d’une série rétrospective de 47 poignets opérés de
syndrome du canal carpien (47 patients,
11 hommes, 36 femmes, moyenne d’âge de
55 ans). Tous les patients inclus ont eu un EMG et
une IRM postopératoire après la libération chirur-
gicale (délai moyen de 28 mois). Deux groupes ont
été définis en fonction des données électriques :

- Patients avec dysfonctionnement persistant
du nerf médian à l’EMG postopératoire
(Groupe “récurrent”, n = 35).

- Patients avec EMG normal en postopératoire,
malgré des plaintes cliniques (Groupe “sain ”,
n = 12).

Dans cette série, nous avons exclus les patients
ayant eu une complication peropératoire (lésion
nerveuse ou vasculaire directe).

Evaluation de la libération chirurgicale

La qualité et l’étendue de la section du rétinacu-
lum des fléchisseurs paraissent être des éléments
essentiels pour juger d’une bonne libération du

nerf médian. Malheureusement notre étude
montre qu’en pratique, son estimation est difficile
avec de grandes différences intra- et inter -obser-
vateurs. Par contre, l’évaluation du déplacement
palmaire du nerf médian et des tendons fléchis-
seurs est très facile et reproductible, par rapport à
une ligne imaginaire reliant le trapèze à
l’hamulus. Les sujets dont les tendons et les nerfs
sont situés au-delà de cette ligne sont significati-
vement situés dans le groupe “sain” (p = 0.04). Ce
signe semble donc très intéressant pour
l’évaluation de la libération chirurgicale mais il
est d’utilité limitée en raison de sa faible sensibi-
lité. Cette mesure est également très facilement
reproductible en échographie.

Analyse du nerf médian

Le rehaussement endoneural est un signe de
dysfonctionnement nerveux persistant. Les
causes de ce rehaussement de signal ne sont pas
clairement élucidées et certainement d’étiologies
multiples. Il pourrait s’agir de la persistance d’un
“œdème” nerveux en cas de libération incomplète
[19, 20]. Dans ce cas, les coupes sagittales révè-
lent souvent une zone d’ischémie nerveuse très
focale, au niveau de la compression résiduelle, et
de part et d’autre, des plages étendues de rehaus-
sement endoneural. Le nerf médian peut égale-
ment présenter un rehaussement en cas de névro-
me, soit traumatique et purement endoneural, soit
par infiltration par un tissu cicatriciel hypertro-
phique périneural [21].

La normalisation du signal T2 du nerf médian
après chirurgie a été décrite comme un signe de
bon résultat clinique [16, 22, 23]. Dans notre
série, le signal T2 du nerf nous paraît indépendant
du caractère sain ou pathologique des nerfs à
l’EMG.

Dans l’imagerie préopératoire (IRM ou écho-
graphique), plusieurs études rapportent une aug-
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Fig. 16 : Coupe axiale échographique. Le médian (asté-
risque) et les tendons fléchisseurs sont situés au-dessus de la
ligne. La décompression chirurgicale est jugée satisfaisante.
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mentation de surface du nerf médian à l’entrée du
canal carpien en cas de syndrome canalaire,
appelé également névrome de continuité [24, 25].
Ce critère reste d’interprétation difficile en post-
opératoire en raison de la rémanence des anoma-
lies nerveuses, d’autant plus importantes que la
compression a été chronique et le contrôle post-
opératoire précoce. Il n’existe pas d’étude permet-
tant de juger de l’importance et des délais de la
normalisation du nerf médian en fonction de ces
données. Dans notre étude, seuls la largeur du
médian et son caractère aplati à l’entrée du canal
carpien sont significativement corrélés avec le
groupe “récurrent”. Ces résultats sont concor-
dants avec une étude récente de la littérature [14],
et pourraient être un signe indirect de compres-
sion nerveuse persistante après chirurgie.

Le caractère superficiel du nerf médian (sub-
luxation palmaire) a été décrit comme un signe
indirect de dysfonctionnement neural après chi-
rurgie [14]. Il semble qu’une trop large libération
du rétinaculum des fléchisseurs peut dans cer-
tains cas, retentir sur les poulies A1 de certains
doigts longs et entraîner des décompensations
sous forme de doigts à ressaut.

Dans notre étude, nous n ’avons pas trouvé de
différence statistique concernant la distance
peau-nerf entre les deux groupes, et l’aspect de
libération importante du canal nous semble plutôt
un critère de bon pronostic.

Le névrome iatrogène (contusion, section) est
clairement déterminé par échographie et en IRM
[13]. Il se présente sous la forme d’une hypertro-
phie neurale mal limitée avec désorganisation,
voire disparition des fibres nerveuses, signal très
élevé en T2 et rehaussement intense en T1 après
injection de gadolinium. L ’aspect échographique
correspond à un épaississement hypoechogène
focal important [26] avec des limites souvent irré-
gulières [27]. Ce tableau de lésion nerveuse directe
est assez facilement déterminé cliniquement et en

EMG, devant une aggravation brutale des symp-
tômes en postopératoire immédiat. L’imagerie per-
met néanmoins d’estimer l’importance des lésions
anatomiques. La lésion du rameau cutané palmaire
(par traumatisme direct peropératoire ou compres-
sion cicatricielle) est une complication bien recon-
nue de la littérature [28]. L’épaississement nerveux
focal est visible en IRM, mais plus probablement
mieux analysé en échographie étant donné sa peti-
te taille [26].

Détection des effets de masse

Le syndrome du canal carpien peut ne pas être
idiopathique et résulter de la compression ner-
veuse intracanalaire par un kyste synovial, des
variantes musculaires ou des tumeurs… [6, 17, 22,
29-31].

- Les kystes synoviaux compressifs sont géné-
ralement issus du plancher du canal carpien et en
particulier, de l’articulation scapho-trapézo-trapé-
zoïdienne. Ils peuvent être volumineux et
s’étendre vers la paume de la main. Les parois
peuvent être épaisses et inflammatoires. La taille
de ces kystes est fluctuante avec des risques de
rupture et de récidive. Les pédicules de communi-
cation sont profonds, souvent longs et irréguliers,
et plus faciles à identifier par IRM. L’IRM recher-
chera également des arguments en faveur de
l’arthropathie responsable du kyste (épanche-
ment, synovite, œdème osseux, lésions dégénéra-
tives osseuses).

- Les anomalies musculaires concernent essen-
tiellement des insertions muscul aires anormale-
ment hautes (lombricaux) ou basses (fléchisseurs)
[32], voire des mu scles fléchisseurs digastriques
[33]. Dans des cas encore plus rares, le syndrome
canalaire peut être provoqué par des muscl es et
tendons surnuméraires. La plupart de ces anoma-
lies peuvent être détectées avant intervention chi-
rurgicale, si une image rie préopératoire (IRM ou
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échographie) est demandée devant un syndrome
canalaire atypique (cf. chapitre spécifique).

- Les ténosynovites sont fréquentes après
intervention chirurgicale et leur caractère patho-
logique est difficile à démontrer (sauf maladie
connue, polyarthrite rhumatoïde, etc.). Elles n’ont
que peu de valeur sur une imagerie dans les 4 pre-
miers mois postopératoires.

Fibrose

Une réaction cicatricielle est normale après un
geste sur le canal carpien. Elle doit cependant res-
ter limitée et à distance du nerf médian. La fibro-
se est un facteur bien connu dans la littérature
chirurgicale comme cause de dysfonctionnement
neural postopératoire [31, 34]. Elle est par contre
étonnamment absente des constatations en ima-
gerie échographique ou IRM dans la littérature.
Dans notre étude, la présence de fibrose était sta-
tistiquement corrélée à la persistance d’un dys-
fonctionnement neural (p = 0.009). Nous avons
retrouvé 60 % de fibrose dans le groupe “récur-
rent” contre seulement 17 % dans le groupe
“sain”. Ces constatations sont équivalentes aux
données des reprises chirurgicales [31].

Deux différents types de fibrose ont été retrouvés :
- Une fibrose extensive située entre le muscle

palmaire long et la face palmaire du nerf
médian (superficielle).

- Une fibrose entre les tendons fléchisseurs et la
face dorsale du médian (profonde).

Ces plages de fibrose sont aisément détectées
sur les séquences axiales T1, par l’oblitération de
la graisse normale périneurale et la perte de défi-
nition des contours du nerf médian. La fibrose
présente un rehaussement variable, allant d’une
prise de contraste intense en cas de fibrose
“jeune” hypervascularisée à une absence de prise

de contraste en cas de fibrose ancienne. Il n ’y a
pas d’étude permettant de relier l’intensité du
rehaussement à la symptomatologie clinique.

Dans notre série, la fibrose superficielle était
présente chez 17 % des “sains” et chez 46 % des
“récurrents”, comme décrit dans les séries chirur-
gicales [31, 34].

Les zones de fibroses profondes sont plus diffi-
ciles à détecter et il fa ut être attentif à un discret
effet de masse sur les tendons fléchisseurs adja-
cents ainsi qu’à la perte des contours dorsaux du
nerf médian (à la face dorsale du nerf). La fibrose
profonde n’a jamais été détectée dans le groupe
“sain” de notre série. Elle était présente dans 28 %
du groupe “récurrent”, ce qui semble plus élevé
que dans les constatations peropératoires des ré-
interventions [31, 34].

En échographie, la fibrose apparaît sous la
forme d’une plage hypoéchogène mal limitée effa-
çant le liseré graisseux hyperéchogène péri-neu-
ral normal. Elle peut être avasculaire ou présenter
des zones d’hyperhémie en mode Doppler éner-
gie. La capacité de l’échographie dans la détection
de ces zones fibrosantes n ’a jamais été évaluée à
notre connaissance dans la littérature. Une étude
dynamique avec flexion des doigts doit recher-
cher des adhérences sous la forme d’une gêne au
mouvement normal des tendons.

La détection de ces zones de fibrose peut aider
le chirurgien à planifier la ré-intervention ; en
effet certains opérateurs décident d’interposer du
tissu graisseux autour du nerf en cas de fibrose
étendue [35].

CONCLUSION

L’imagerie du canal carpien opéré est difficile et
doit s’intégrer dans l’ensemble du dossier clinique
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et électrique. L ’examen EMG reste incontour-
nable, avec répétition des examens dans les cas
difficiles. Les anomalies sur l’échographie et
l’IRM doivent tenir compte du caractère chro-
nique de la compression initiale et bien sûr , du
délai postopératoire. L’étude de la vascularisation
du tissu cicatriciel et du nerf médian par Doppler
énergie en échographie et par injection de gadoli-
nium en IRM est indispensable. Les anomalies

postopératoires les plus significatives et repro-
ductibles sont l’aplatissement du nerf à l’entrée
du canal carpien, le rehaussement endoneural, et
la présence d’un tissu cicatriciel hypertrophique
superficiel ou profond. En cas de récidive doulou-
reuse postopératoire, l’imagerie en coupe pourrait
devenir, en association avec l’EMG, un examen
indispensable pour détecter des signes de dys-
fonctionnement neural persistant.
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INTRODUCTION

Le syndrome du canal carpien (SCC) correspond
à l’ensemble des manifestations cliniques  secon-
daires à une neuropathie compressive du nerf
médian, au niveau du défilé ostéofibreux qui consti-
tue le canal carpien [1, 2]. Physiologiquement il est
caractérisé par une augmentation de la pressio n à
ce niveau qui entraîne une ischémie du nerf médian
et gène la conduction nerveuse [3, 4].

Il peut être secondaire à des causes anatomiques,
traumatiques, rhumatismales, endocriniennes ou
tumorales mais le plus souvent il est idiopathique.
Le premier cas clinique a été décrit, en 1853, par
Sir James Paget, après une fracture du poignet [5].

La prévalence, dans la population générale, du
SCC diagnostiqué cliniquement et confirmé par
étude électrophysiologique est de 2.7 % (2.1 %-
3.4 %) [6]. 

ANATOMIE

Le canal carpien est un tunnel ostéo -fibreux
situé à la surface palmaire du carpe. Le plancher
est formé par la surface concave profonde des os
du carpe et le toit par le rétinaculum des fléchis-
seurs. Il donne passage à 9 tendons [4 Flexor digi-
torum superficialis (FDS), 4 Flexor digitorum pro-
fundus (FDP) et le Flexor pollicis longus (FPL)]
entourés de leur gaine synoviale et au nerf
médian. Dans sa partie radiale, une lame fibreuse
sagittale forme une coulisse indépendante plus
petite pour le Flexor carpi radialis (FCR).

Le trajet du nerf médian est profond au FDS à la
partie distale de l’avant-bras, puis il devient super-
ficiel au niveau du poignet et passe entre le FCR et
le Palmaris longus (PL). À l’intérieur du canal car-
pien il est superficiel aux tendons du FDP et du
FPL et relativement latéral aux tendons du FDS. Il
donne deux branches importantes qui condition-
nent la voie d’abord chirurgicale : le rameau cuta-
né palmaire du nerf médian et le rameau thénarien
du nerf médian qui innerve les muscles thénariens
externes et dont la course peut avoir des variations
significatives (fig. 1) à connaître pour éviter les
complications chirurgicales.
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Fig. 1 : Origine haute du rameau 
thénarien du nerf médian.
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ÉTIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE

Dans la majorité des cas, aucune étiologie du
SCC n’est identifiée, on parle alors de la forme
idiopathique. Cependant toute condition qui réduit
le rapport contenant/contenu à l’intérieur du canal
carpien peut entraîner une compression du nerf
médian et devenir symptomatique (tableau 1).

CLINIQUE

Le rapport homme/femme du SCC symptoma-
tique, confirmé électrophysiologiquement est de
1: 1,4 mais dans une populatio n plus âgée
(> 65 ans) la prévalence est quatre fois plus
importante chez les femmes. Le plus souvent le
SCC survient chez la femme de plus de 55 ans [6].

Les symptômes typiques sont des paresthésies,
des douleurs et des troubles sensitifs dans le terri-
toire d’innervation du nerf médian (partie latérale de
la main s’étendant aux trois doigts radiaux et la moi-
tié radiale de l’annulaire). Leur survenue est surtout
nocturne, réveillant le patient et disparaissant au
bout de quelques minutes après agitation des mains.
L’atteinte est habituellement bilatérale avec des irra-
diations possibles à l’avant-bras et au coude.

L’examen clinique peut montrer un trouble
objectif de la sensibilité de la main avec le test de
la sensibilité discriminative de 2 points (t est de
Weber) ou l’étude du monofilament de Semmes-
Weinstein qui est appelée égal ement “Touch
Test”, il s’agit de l’application sur la pulpe de
monofilaments de calibres différents, le monofila-
ment de 10 g étant la sensibilité de référence. Il y
a aussi les tests de provocation classiques comme
les tests de Phalen, de Tinel, ou de Durkan [7]
(fig. 2). Ce dernier, qui consiste à reproduire les
symptômes par une compression directe sur le
nerf médian, avec les pouces de l’examinateur ,
pendant 30 secondes, semble être le plus sensible
et le signe de Tinel le plus spécifique [8].
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Fig. 2 : Test de Durkan déclenchant les paresthésies par
compression du nerf médian à l’aide des deux pouces.

Causes secondaires de SCC

Pathologie rhumatologique avec synovite (e.g. polyarthrite
rhumatoïde, lupus érythémateux disséminé, goutte, scléro-
dermie)

Pathologie endocrinienne (e.g. grossesse, hypothyroïdie,
diabète)

Insuffisance rénale chronique (chez les patients hémodialysés)

Amylose

Anomalies anatomiques (e.g. présence des corps muscu-
laires des fléchisseurs ou des  lombricaux à l’intérieur du
canal carpien)

Infections intra-canalaires (e.g. Mycobacterium tuberculosis) 

Altérations vasculaires locales (hémorragies intra-cana-
laires, les thromboses de l’artère du nerf médian)

Déformations post-traumatiques du squelette osseux (e.g.
fracture de Pouteau-Colles déplacée ou immobilisée avec
trop de flexion et de déviation ulnaire)

Maladie professionnelle (causes microtraumatiques
d’origine professionnelle qui associent un appui ou une
compression extrinsèque à une synovite mécanique)

Tumeurs intracanalaires (e.g. lipome, ganglion ou xanthoma) 

Tableau 1
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D’autres signes de sévérité doivent être recher-
chés systématiquement. La présence d’une amyo-
trophie des muscles thénariens externes (fig. 3) et
le déficit moteur de ces m uscles qui peut être
apprécié par une diminution de l’antépulsion
contrariée et de l’opposition du pouce. A u stade
de déficit sensitivo moteur la récupération, même
après libération chirurgicale est lente, habituelle-
ment supérieure à plusieurs mois et malheureuse-
ment aléatoire.

Il ne faut pas oublier de rechercher également
d’autres pathologies associées au SCC, comme les
doigts à ressaut, les ténosynovites de la main ou
du poignet, la rhizarthrose et la compression du
nerf ulnaire au coude ou au canal de Guyon.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

Le nerf médian peut être comprimé en dehors
du canal carpien et se manifester cliniquement
par une forme proche de celle du SCC. Les radi-
culopathies d’origine cervicale, le syndrome du
défilé thoraco-brachial, les neuropathies périphé-
riques et les compressions plus proximales du
nerf médian au coude (e.g. sous le lacertus fibro-

sus, entre les deux chefs du pronator teres ou sous
l’arcade de FDS) [9, 10] sont des exemples de
pathologies qui doivent être exclues avant de faire
le diagnostic du SCC.

Il est possible aussi que le nerf médian soit
comprimé à des niveaux différents en même
temps (double crush syndrome) ce qui peut
expliquer la persistance des symptômes après la
chirurgie du SCC.

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

L’électromyographie (EMG) est le seul examen
objectif de la fonction du nerf médian, cependant la
nécessité de cet examen pour faire le diagnostic du
SCC reste controversée. En France, son utilisation
reste quasiment la règle pour suivre les recomman-
dations faites par l’Agence Nationale d’Accréditation
et d’Evaluation en Santé (ANAES) [11].

Une étude récente propose une classification du
SCC en sévère, modéré et léger en se basant sur
l’EMG, cette classification pourrait être utilisée
pour guider la décision thérapeutique. Ainsi le
traitement conservateur est recommandé pour les
cas légers et modérés et la chirurgie pour les cas
sévères ou modérés avec aggravation au cours du
suivi [12].

Dans notre pratique clinique nous demandons
souvent en cas de doute des radiographies du poi-
gnet avec incidence du canal carpien (incidence de
Hart et Gainor) pour dépister une anomalie osseu-
se qui peut être impliquée dans le cadre clinique.

L’échographie a été proposée pour faire le dia-
gnostic de SCC et le signe le plus prédictif est
l’élargissement du nerf médian à l’entrée du canal
carpien. En effet, les différents auteurs [13, 14]
s’accordent à dire que la surface normale du nerf
médian mesurée au niveau du pisiforme est de
9 mm2 et qu’au-delà de 11 mm2 le diagnostic de
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Syndrome du canal carpien : quel traitement ?

Fig. 3 : Amyotrophie des muscles thénariens externes de la
main gauche (comparer avec le côté controlatéral).
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SCC est porté avec une sensibilité de 91 %. Ils rap-
portent aussi une corrélation entre l’élargissement
du nerf médian à l’échographie et la diminution de
la conduction nerveuse mesurée à l’EMG.
L’échographie peut être utilisée comme l’examen
de première intention pour les rhumatologues qui
l’utilisent en consultation [15] et pour contrôler
l’ouverture du rétinaculum des fléchisseurs après
la chirurgie [16].

Les résultats des études disponibles sur l’IRM
pour le diagnostic de SCC sont prometteurs [17, 18].
Le grand avantage des images IRM est le haut
contraste des parties molles qui donne une meilleu-
re vision de ce que qui se passe à l’intérieur du canal
carpien. A l’heure de l’économie de la santé, c’est un
examen que nous utilisons plutôt dans les récidives
du SCC pour aider à identifier et différencier les
causes d’une compression extrinsèque.

TRAITEMENT

Les deux traitements conservateur et chirurgi-
cal peuvent être proposés. Le traitement médical
est préféré, comme première intention, pour les
SCC légers tandis que le traitement chirurgical
est utilisé en cas d’échec du traitement médical et
pour les compressions sévères du nerf médian.

Traitement médical

Quand le diagnostic de SCC est probable ou
dans les situations moins sévères, il faut com-
mencer par immobiliser le poignet à l’aide d’une
orthèse, diminuer les activités qui déclenchent les
symptômes et essayer le traitement anti-inflam-
matoire. Il faut chercher et traiter les pathologies
sous-jacentes, plus communes, spécialement le
diabète et l’hypothyroïdie [19]. L’infiltration loca-
le de corticoïdes peut être proposée également en
première intention en l’absence de signe neurolo-
gique déficitaire [20].

Traitement chirurgical

La chirurgie consiste en une section du rétina-
culum des fléchisseurs et a pour objectif
l’augmentation du volume du canal carpien avec
une diminution de la pression intra-canalaire.
Cette chirurgie est très efficace pour soulager la
compression nerveuse mais par contre, elle n ’a
pas d’effet direct sur la lésion nerveuse et les
fibres lésées ne récupèrent que si la repousse ner-
veuse l’autorise [21].

Actuellement cette chirurgie a deux modalités
possibles avec la même efficacité : la technique
conventionnelle (dite “à ciel ouvert”) et la t ech-
nique endoscopique. L’intervention est habituelle-
ment effectuée en chirurgie ambulatoire, sous
anesthésie locale ou loco-régionale et sous garrot
pneumatique.

Une révision récente de la Cochrane Database
of Systematic Reviews a montré qu’il n ’y a pas
d’évidence scientifique en faveur du remplace-
ment de la technique ouverte par les autres tech-
niques disponibles. Par contre, la décision
d’utiliser la technique endoscopique paraît être
guidée par les préférences du patient et du chi-
rurgien [22].

Cependant certaines études montrent des
légères différences avec moins de douleur au
niveau de la cicatrice et dans la paume (“pillar
pain”) et moins de limitation de l’activité postopé-
ratoire avec la chirurgie endoscopique [23].

Après la chirurgie l’immobilisation par attelle
[24-26] n’a pas d’avantage significatif par rapport
à un simple pansement. Le pansement suit la
règle des quatre P décrite par R. Vilain : Plus Petit
Pansement Possible. Habituellement on conseille
en postopératoire immédiat un program me
d’auto-rééducation parce que le coût de la physio-
thérapie ne semble pas justifié dans les SCC sans
complications [27].
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Technique à ciel ouvert

C’est une technique utilisée depuis 1932, date
de la première description par Learmonth [28].
Jusqu’à récemment l’incision antébrachio palmai-
re (fig. 4), était la norme [29]. Il s’agit d’un abord
qui a l’inconvénient de laisser un préjudice esthé-
tique non négligeable au niveau de l’avant-bras.
Actuellement cette technique n’est plus utilisée
que pour les formes de SCC justifiant une syno-
vectomie élargie comme dans la polyarthrite rhu-
matoïde ou chez les hémodialysés.

La technique habituelle utilise une incision plus
courte de trois ou quatre cm, longitudinale, pal-
maire pure dans l’axe du quatrième rayon et qui
ne dépasse pas le pli distal du poignet en proximal
et la ligne de Kaplan en distal. La dissection sous-
cutanée doit préserver les rameaux sensitifs
superficiels [30] (fig. 5). L’ouverture du rétinacu-
lum des fléchisseurs est faite au bistouri. Un tra-
jet trans-ligamentaire du rameau moteur théna-
rien est recherché. L’arcade palmaire superficielle
doit être repérée et protégée à la partie distale et
ulnaire de l’incision. La recherche d’anomalie
intra-canalaire est systématique : corps musculai-
re hypertrophique ou aberrant (fig. 6), nerf
médian bifide. En proximal nous ouvrons aussi le
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Fig. 4 : Voie d’abord antébrachio palmaire.

Fig. 5 : Branche transversale sensitive 
superficielle à la partie haute de l’incision.

Fig. 6 : Aspect de palmaris longus surnuméraire intra-
canalaire surcroisant le nerf médian de dehors en dedans.

12 Sevivas (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:25  Page 159



ligament carpi volare sur environ 2 cm en sous-
cutané et sous contrôle de la vue. L ’examen du
nerf médian permet de noter le niveau
d’émergence du rameau thénarien et son trajet. Si
celui-ci est trans-ligamentaire, il doit être libéré
afin de supprimer une éventuelle compression et
d’éviter une traction sur ce nerf à son origine [31].
L’aspect du nerf doit systématiquement être noté :
ecchymose, rétrécissement, dilatation et aspect de
la synoviale sous jacente (fig. 7).

La fermeture cutanée est effectuée en un seul
plan par des points séparés. On peut utiliser du fil
résorbable ou non résorbable et il n’y a pas de dif-
férence significative dans le résultat final entre les
deux [32]. Le drainage est facultatif mais nous le
faisons toujours après une synovectomie.

Après l’intervention, la mobilisation de la main
et des doigts est autorisée dès que possible, afin de
diminuer l’œdème et la raideur postopératoires.

La tendance actuelle est la réalisation
d’incisions de plus en plus petites, pour un souci
esthétique, par des techniques dites “mini- open”.
Il n’y a pas d’évidence scientifique, jusqu’à pré-
sent, de bénéfice avec cette variation technique.

Quelques gestes associés peuvent être réalisés,
comme la synovectomie des fléchisseurs, la plas-
tie du ligament annulaire, l’épineurolyse et la cou-
verture du nerf médian par un lambeau.

La synovectomie des tendons fléchisseurs, n ’est
pas indiquée de façon systématique [33] et dans
notre pratique nous la réalisons seulement dans le
cas d’une synoviale macroscopiquement anormale
et dans les maladies inflammatoires ou de surchar-
ge, surtout chez les patients hémodialysés [34].

Même si en théorie la plastie du ligament annu-
laire [35] a l’avantage d’empêcher les tendons flé-
chisseurs de prendre la corde de l’arc et donc pal-
lier le risque de diminution de force, en pratique
elle reste une technique peu utilisée.

L’épineurolyse n’a pas fait la preuve scientifique
d’avantage clinique et peut être responsable de la
formation d’une fibrose cicatricielle nocive [36].

La couverture du nerf médian par un tissu vas-
cularisé n’est jamais utilisée en cas de première
intervention. Elle peut être nécessaire en cas de
récidive du SCC, afin d’éviter les adhérences
postopératoires [37] ou une fibrose endo ou péri-
neurale.

Le traitement de pathologies associées au SCC,
dès qu’elles ont une indication chirurgicale, doit
être effectué dans le même temps opératoire et si
possible traitées par la même incision comme
pour la rhizarthrose [38].
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Fig. 7 : Aspect de rétrécissement en sablier du nerf médian.
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Technique endoscopique

La libération endoscopique du canal carpien est
une technique relativement récente qui a été
développée au début des années 1990. L’avantage
théorique est de faire la section du ligament annu-
laire par l’intérieur du canal carpien, et de ne pas
risquer de léser les structures sus-jacentes ce qui
permet de diminuer la morbidité postopératoire et
d’accélérer la récupération fonctionnelle.

Les vraies contre-indications de cette technique
sont : l’absence d’expérience du chirurgien, un
matériel inadapté, une mauvaise vision endocana-
laire, l’impossibilité d’extension du poignet à 20-
30º, les formes justifiant une synovectomie élar-
gie, une anomalie de la coagulation, une infection
active intracanalaire et les tumeurs du nerf
médian. Les autres contre-indications sont rela-
tives, comme l’hyperplasie synoviale, les antécé-
dents de chirurgie du canal carpien ou d’une frac-
ture du radius avec un cal vicieux important [39].

Une vision de mauvaise qualité ou un doute per-
sistant sur l’anatomie du canal carpien doivent
faire renoncer à l’endoscopie et passer à une tech-
nique à ciel ouvert.

Plusieurs techniques ont été décrites mais deux
seulement sont les plus utilisées : la technique
d’Agee et la technique de Chow.

Technique à une voie d’Agee [40, 31, 39]

C’est la technique que nous utilisons dans notre
pratique clinique. L’abord se fait par une petite
voie transversale dans un pli de flexion du poi-
gnet, entre le PL et le FCU (fig. 8). Un petit lam-
beau quadrangulaire est effectué avec le ligament
carpi volare et est maintenu vers le haut par un
crochet de Gillies pendant toute l’intervention
(fig. 9). La face postérieure du rétinaculum des
fléchisseurs est ruginée, ce qui permet de passer
en dehors de la synoviale et limite le risque
d’interposition tendineuse ou nerveuse.

Les dilatateurs de diamètre croissant sont
ensuite introduits dans l’axe du quatrième rayon
pour préparer le passage de l’endoscope et puis
l’endoscope muni d’une lame rétractable est
ensuite introduit (fig. 10). La mise en légère
extension du poignet permet d’écarter le nerf
médian quand il vient s’interposer.
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Fig. 8 : Repères anatomiques pour la libération endosco-
pique du nerf médian ; incision transversale entre palmaris
longus (PL) et flexor carpi ulnaris (FCU).

Fig. 9 : Petit lambeau quadrangulaire (ligament carpi vola-
re) maintenu par un crochet de Gillies ; dilatateurs de dia-
mètre croissant.
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Un premier passage, lame rétractée, permet de
vérifier la bonne vision des fibres transversales
nacrées du rétinaculum des fléchisseurs sur toute
la longueur du canal et l’absence d’interposition.
L’endoscope est réintroduit, la lame est sortie et la
section est effectuée sous contrôle de la vue de
distal en proximal, en exerçant un contre-appui
dans la paume de la main. On commence par sec-
tionner la partie distale, la plus épaisse du liga-
ment et, dans un deuxième temps, on complète la
section en proximal. Il est souvent nécessaire de
faire plusieurs passages en distal pour sectionner
totalement le ligament. L ’objectif est de voir les
deux berges du ligament s’écarter et la graisse
sous-cutanée “tomber” dans le canal (fig. 11). À la
fin de l’intervention, le lambeau quadrangulaire
du ligament carpi volare est excisé. La fermeture
cutanée est faite en un plan et la mobilisation de
la main et des doigts est autorisée en postopéra-
toire immédiat.

Technique à deux voies de Chow [41, 31, 39]

L’abord proximal est similaire à celui de la tech-
nique d’Agee. La face postérieure du rétinaculum
des fléchisseurs est ruginée pour éviter toute com-

plication. On introduit ensuite la canule en place
et son trocart mousse dans l’axe du quatrième
doigt. Cette technique nécessite une hyperexten-
sion du poignet et un support arciforme est utilisé
pour maintenir la main et le poignet en extension.
Le trocart est palpé en sous-cutané à la partie dis-
tale du ligament. La peau est incisée à ce niveau
et la canule est extériorisée par l’incision. Le tro-
cart est enlevé et l’endoscope introduit par
l’orifice proximal. Un premier passage permet de
vérifier la bonne vision des fibres nacrées trans-
versales du rétinaculum des fléchisseurs sur toute
la longueur du canal et l’absence d’interposition.
Ensuite, le couteau est introduit par l’orifice distal
et la section est effectuée sous contrôle de la vue
jusqu’aux fibres les plus proximales. Si nécessai-
re on peut faire un deuxième passage du couteau
jusqu’à voir les deux berges du ligament s’écarter.
Les soins postopératoires sont les mêmes que
pour la technique d’Agee.

Variations techniques : la section peut être faite
de distal en proximal par un couteau adapté.
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Fig. 10 : Endoscope muni d’une lame rétractable introduit
dans l’axe du quatrième rayon.

Fig. 11 : Vue endoscopique à l’intérieur du canal carpien
après section du rétinaculum des fléchisseurs ; berge écar-
tée du ligament.
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COMPLICATIONS

Avant de parler des complications il faut diffé-
rencier ce qui est une complication de l’évolution
normale après la chirurgie du SCC.

Les paresthésies et les douleurs doivent dispa-
raître immédiatement après la chirurgie. La dis-
parition des troubles de la sensibilité liés à la
dégénérescence axonale est plus lente et il faut
attendre jusqu’à six mois pour un résultat final.
L’atrophie et la parésie des muscles thénariens
sont le plus souvent irréversibles, mais parfois on
peut observer une amélioration.

Les complications de cette chirurgie sont rares.
Il y a les complications non spécifiques com-
munes à toutes les chirurgies comme l’infection et
la neuro-algodystrophie.

Parmi les complications spécifiques citons les
sections vasculaires (e.g. l’arcade palmaire super-
ficielle), tendineuses et nerveuses (e.g. nerf
médian et ses branches motrice et cutanée pal-
maire, nerf ulnaire et nerf digital) qui ont été rap-
portées avec les deux techniques. Actuellement
l’incidence de ces complications est très faible et
il n’y a pas de différence significative entre la
technique à ciel ouvert et par endoscopie.

La douleur du talon de la main (pillar pain) a
une incidence d’environ 30 % et régresse progres-
sivement avec le temps (3-6 mois). Dans le cadre
du consentement éclairé le patient doit systémati-
quement être prévenu de ces complications en
particulier de la “pillar pain ”. Cette complication
semble être moins fréquente avec la technique
endoscopique [23, 42]. Si cette douleur est très
gênante pour le patient on peut essayer l’injection
locale d’anesthésique local qui améliore la symp-
tomatologie [43].

Les doigts à ressaut ont une tendance à appa-
raître après la chirurgie. Le rétinaculum des flé-

chisseurs fonctionne comme une poulie et après
sa section les forces mécaniques sont transmises
sur la poulie A1 métacarpo phalangienne ce qui
peut déclencher une réaction inflammatoire avec
une symptomatologie de doigt à ressaut.

La persistance des symptômes après la chirur-
gie peut être liée à une ouverture incomplète du
ligament annulaire, à l’existence d’un “do uble
crush syndrome” non identifié ou à une erreur de
diagnostic.

Par contre, un intervalle sans symptômes, suivi
par leur réapparition est considéré comme une
récidive. Le plus souvent la cause est la formation
d’adhérences postopératoires qui compriment le
nerf médian. Dans un premier temps, le traite-
ment est conservateur mais s’il n ’y a pas
d’amélioration, l’option est la reprise chirurgicale.
Nous utilisons la chirurgie ouverte avec excision
des tissus cicatriciels, exploration du canal car-
pien et traitement d’une évent uelle cause (e.g.
kyste synovial) et systématiquement un lambeau
vascularisé graisseux entre le nerf et la peau pour
éviter une nouvelle formation d’adhérences.
Notre option est le lambeau graisseux hypothéna-
rien décrit par Cramer et popularisé par
Strickland [37] (fig. 12).
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Fig. 12 : Prélèvement d’un lambeau graisseux hypothéna-
rien pédiculé sur l’artère ulnaire (Strickland) pour traiter
une récidive de SCC.
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CONCLUSION

Le SCC est le plus souvent idiopathique. Dans
les situations moins sévères, on doit commencer
par le traitement médical. Quand l’option théra-
peutique est chirurgicale, la section du rétinacu-

lum des fléchisseurs peut se faire à ciel ouvert ou
sous endoscopie. Les résultats et les complica-
tions semblent être identiques pour les deux tech-
niques, le choix dépend de la préférence du chi-
rurgien et du patient.
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INTRODUCTION

Le syndrome de la loge de Guyon est la consé-
quence d’une lésion du nerf ulnaire dans le tunnel
de même nom. Les causes en sont très variées,
comprenant des anomalies extrinsèques ou
intrinsèques, mais parfois aucune cause n ’est
détectée. Parmi les causes extrinsèques, on
retrouve les lésions des tissus mous (kystes syno-
viaux ou mucoïdes, lipomes, tendinopathies, ano-
malies ou variantes musculaires, anomalies liga-
mentaires), les anomalies vasculaires (anévrys-
me, thrombose de l’artère ulnaire notamment) ou
les anomalies ostéoarticulaires (comme par
exemple, les fractures du pisiforme, du triqué-
trum ou de l’hamulus de l’hamatum) [1]. P armi
les causes intrinsèques, on note essentiellement
les tumeurs nerveuses et les traumatismes répétés
du nerf au niveau de la paume de la main, qu’ils
soient d’origine professionnelle ou occupationnel-
le (comme par exemple chez le cycliste ou les
sports de raquette, le golf, les arts martiaux) [2].
Le syndrome de la loge de Guyon, lorsqu’il est
idiopathique, est souvent associé au syndrome du
canal carpien, plus particulièrement en cas de dia-
bète [3]. En fonction du niveau lésionnel, la symp-
tomatologie peut comporter des douleurs, des
paresthésies au niveau de l’éminence hypothénar,
de l’auriculaire et du versant médial de
l’annulaire et/ou un déficit moteur des muscles
hypothénariens (abducteur de l’auriculaire, flé-
chisseur court de l’auriculaire et opposant de
l’auriculaire), de tous les muscles interosseux, des
troisième et quatrième lombricaux ainsi que de
deux muscles de l’éminence thénar (l’adducteur
du pouce et le chef profond du court fléchisseur

du pouce) [4]. C’est ainsi que l’on peut distinguer
quatre types cliniques :

• Le type 1 : correspond à une lésion en amont
de la loge de Guyon entraînant des signes
combinés, sensitifs et moteurs.

• Le type 2 : correspond à une atteinte motrice
de tous les muscles intrinsèques de la main,
sans signes sensitifs.

• Le type 3 : est similaire au type 2, mais pré-
serve les muscles hypothénariens.

• Le type 4 : correspond à l’atteinte distale élec-
tive de la branche sensitive [2] (schéma 1).
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Schéma 1 : Illustration de l’innervation de l’éminence hypo-
thénar, d’après Capitani [2] - En jaune uniforme = branche
superficielle sensitive du nerf ulnaire. En jaune foncé poin-
tillé = branche profonde motrice du nerf ulnaire.
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ANATOMIE DE LA LOGE DE GUYON

La loge de Guyon a été initialement décrite par
un chirurgien français, J.- C.-F. Guyon, en 1861
comme un tunnel ostéo-fibreux de la région anté-
ro-médiale du poignet, contenant le pédicule
neuro-vasculaire ulnaire. La loge mesure environ
quatre centimètres de longueur et contient à l’état
normal le nerf ulnaire, l’artère ulnaire, parfois des
veines satellites, et de la graisse en quantité
variable. La paroi médiale de la loge est formée
par le pisiforme sur lequel s’insère le tendon du
fléchisseur ulnaire du carpe et l’abducteur de
l’auriculaire et la paroi latérale, par l’hamulus de
l’hamatum sur lequel s’insère le fléchisseur court
de l’auriculaire. En profondeur, le plancher de la
loge est formé par le rétinaculum des fléchisseurs,
les ligaments pisohamate et pisométacarpien et
l’opposant de l’auriculaire. En surface, le toit de la
loge de Guyon est composé de l’aponévrose pal-
maire superficielle, de fibres émanant du rétina-
culum des extenseurs, du fléchisseur ulnaire du
carpe et du court palmaire (schéma 2). La forme
de la loge varie entre son extrémité proximale, de
forme triangulaire, et son extrémité distale, de
forme biconvexe ou discoïde. De la même maniè-
re, ses dimensions varient également, la loge
s’élargissant et s’aplatissant en distalité [5]
(tableau 1). Le nerf ulnaire a un diamètre moyen
de 3 mm et est accompagné de l’artère ulnaire et
de ses veines satellites. A une distance de plus ou
moins 12 mm en aval du bord proximal du pisi-

forme (c’est-à-dire dans la portion moyenne de la
loge), le nerf ulnaire se divise soit en deux
branches, l’une sensitive, l’autre motrice dans
77 % des cas soit en trois branches, deux sensi-
tives et une motrice. A hauteur de l’hamulus de
l’hamatum (c’est-à-dire dans la portion distale de
la loge), la loge se divise en deux sous-comparti-
ments : l’un médial et superficiel contient la (ou
les) branche(s) sensitive(s) du nerf ulnaire et
l’artère ulnaire, l’autre latéral et profond, contient
la branche motrice du nerf ulnaire [5]. Ces deux
sous-compartiments sont séparés soit par une
arcade fibreuse soit par des fibres musculaires
provenant du court fléchisseur de l’auriculaire.
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Poignet et main

Diamètre Diamètre Surface
GUYON Forme Transverse ant-post (mm2)

(mm) (mm)

PROXIMAL triangulaire 11 ± 5 7± 4 32 ± 11

MOYEN triangulaire 13 ± 5 6 ± 4 41 ± 14
ou ovalaire

DISTAL biconvexe 14 ± 6 5,5 ± 2 44 ± 18
Superficiel ou discoïde

D’après Zeiss J. [4]

Tableau 1

Schéma 2 : Illustration des composantes ostéoligamentaires,
rétinaculaires et musculotendineuses de la loge de Guyon :
U = ulna P = pisiforme T = triquétrum H = hamatum 
h = hamulus M5 = base du cinquième métacarpien.
Gros trait vert = fléchisseur ulnaire du c arpe.
Abd V = muscle abducteur de l’auriculaire.
RE = expansion ulnaire du rétinaculum des extenseurs
RF = rétinaculum des fléchisseurs
PM = ligament pisométacarpien PH = ligament pisohamate
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MÉTHODES D’IMAGERIE DE LA
LOGE DE GUYON

L’imagerie actuelle comprend de multiples
méthodes d’exploration. T outefois, leurs avan-
tages et leurs inconvénients respectifs doivent
être bien connus pour éviter, entre autres, le choix
inapproprié d’une technique ou la redondance de
techniques. Par ailleurs, il n ’existe pas, à notre
connaissance et à l’heure actuelle, d’études com-
parant la sensibilité, la spécificité et la reproducti-
bilité de ces différentes techniques dans
l’exploration de la loge de Guyon pathologique.

Radiographies

Les radiographies sont indispensables pour
mettre en évidence des variations osseuses
(comme l’aplasie de l’hamulus de l’hamatum et/ou
l’hamuli proprium) ; des lésions traumatiques ou
dégénératives du pisiforme, de l’articulation piso-
triquétrale, de l’hamatum et/ou de son hamulus, ou
encore des bases des quatrième et cinquième méta-
carpiens qui peuvent éventuellement être en cause
dans le syndrome de la loge de Guyon [6, 7]. Outre
l’incidence du poignet de face, on peut proposer, en
semi-supination de la main, soit l’incidence oblique

en inclinaison radiale forcée, pouce en abduction
(incidence de Dupuy-Papillon) de manière à déga-
ger l’hamatum, soit l’incidence de profil en exten-
sion, pouce en adduction (incidence de Garraud)
de manière à dégager l’interligne articulaire piso-
triquétral. L’incidence du canal carpien, parfois dif-
ficile à réaliser en cas de poignet douloureux, est
également utile pour dégager l’hamulus de
l’hamatum [8] (fig. 1). D ’autre part, puisque
l’articulation pisotriquétrale constitue la paroi
médiale de la loge, l’arthrographie directe de cette
articulation, éventuellement couplée au scanner ,
peut être utile lorsque, par exemple, la radiogra-
phie y a démontré des lésions arthrosiques et
l’échographie, un élément kystique comprimant le
nerf ulnaire [9, 10].

Echographie

Grâce au perfectionnement des appareils
actuels, l’échographie, particulièrement adaptée à
l’étude des structures superficielles molles, peut
se placer en première ligne dans l’exploration de
l’éminence hypothénar en général, et de la loge de
Guyon en particulier. Elle permet d’explorer en
temps réel, à l’aide d’une sonde linéaire de haute
fréquence (> 10 mégahertz) et parfois d’un maté-
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 1 : Les indicences de Dupuy -Papillon (A) et du canal carpien (B) permettent de dégager l’articulation pisotriquétrale et
l’hamulus de l’hamatum. P = pisiforme ; H = hamatum ; h = hamulus ; T = triquétrum.

13 Zabel (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:26  Page 169



riel d’interposition gélatineux, de manière indolo-
re, non irradiante, comparative et dynamique, à la
fois le contenu du canal de Guyon, mais aussi les
structures avoisinantes, normales ou patholo-
giques [11, 12]. Le nerf ulnaire apparaît comme
une structure fasciculaire hypoéchogène, arron-
die ou ovale en coupe transversale, ou rubanée en
coupe longitudinale. Il a, à l’état normal, un dia-
mètre moyen antéropostérieur de 3,0 ± 1 mm
dans la portion proximale de la loge de Guyon [5].
Grâce aux séquences dynamiques, la démonstra-
tion échographique de la communication d’un
kyste synovial avec une articulation est en général
aisée, même si son contenu est visqueux. En
général, le collet d’un kyste sera mieux visible si
l’on ouvre l’interligne articulaire soupçonné d’en
être à son origine. Dans le cas d’un kyste déve-
loppé aux dépens de l’articulation piso -triquétra-
le, on réalisera une flexion palmaire modérée du
poignet. Dans le cas d’un kyste développé aux
dépens de l’articulation triquétro-hamate, on réa-
lisera des inclinaisons ulnaire ou radiale. La pre-
mière entraîne un rapprochement du nerf de
l’hamulus, la seconde peut provoquer une luxa-
tion du nerf au-dessus de l’hamulus. Ce conflit
nerveux, dont le caractère intermittent est
démontré par l’échographie, peut être présent à
l’état normal dans 30 % des cas, mais peut être
aussi amplifié en cas de kyste ou de muscle acces-
soire [20]. L’échographie permet également de
démontrer des variantes anatomiques, comme
des muscles accessoires ou une bifurcation préco-
ce du nerf ulnaire. Il est possible aussi de réaliser
sous contrôle échographique des ponctions ou
des infiltrations médicamenteuses. De plus,
même si l’étude des é léments osseux est loin
d’être complète par échographie, il est néanmoins
important de ne pas sous-estimer la technique car
elle peut détecter des lésions superficielles de l’os

[14, 15]. Le Doppler couleur permet d’étudier les
éléments vasculaires de la loge de Guyon et de
démontrer de manière élégante et non invasive,
en complément d’un test d’Allen positif, les
arcades palmaires, les artères digitales com-
munes et les artères digitales palmaires propres
[16]. Enfin, l’échographie est très performante
dans la détection des corps étrangers et dans
l’exploration des plaies de la paume de la main
puisqu’elle peut exclure des lésions tendineuses,
artérielles et nerveuses avec des valeurs prédic-
tives négatives respectivement de 100 %, 96,7 % et
93,7 % [17].

Quatre coupes transversales systématisées sont
proposées pour étudier la loge de Guyon à
l’échographie : a) une coupe proximale avant
d’entrer dans le canal où le nerf est en rapport
avec le tendon du fléchisseur ulnaire du carpe en
dedans et l’artère ulnaire en dehors ; b) une coupe
à hauteur du pisiforme où le nerf est en rapport
avec les enthèses du fléchisseur ulnaire du carpe
et l’abducteur de l’auriculaire en dedans et
l’artère ulnaire en dehors ; c) une coupe à hauteur
de l’hamulus de l’hamatum où le nerf est habi-
tuellement divisé en ses deux branches : l’une
superficielle en dedans, accompagnée de l’artère,
et située entre l’abducteur de l’auriculaire en sur-
face et l’opposant de l’auriculaire en profondeur ,
l’autre profonde en dehors ; d) une coupe distale
où la branche superficielle est quasi sous-cutanée
et la branche profonde en rapport avec le court
fléchisseur de l’auriculaire (fig. 2, 3A et 3B). Les
coupes longitudinales permettent d’étudier le ten-
don fléchisseur ulnaire du carpe sur toute sa lon-
gueur et, en cas de masse d’origine nerveuse, d’en
démontrer les raccords proximal et distal avec le
nerf porteur [12].
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 2 : Anatomie échographique de la loge de Guyon.
Quatre coupes transversales sont réalisées.
A = niveau ulna. Le nerf ulnaire est situé entre le tendon du fléchisseur ulnaire du carpe en dedans et l’artère
ulnaire en dehors. Remarquez l’aspect hyperéchogène arrondi de grand rayon de la surface de l’ulna.
B = niveau pisiforme. Le nerf ulnaire est situé entre le versant latéral du pisiforme, l’enthèse du fléchisseur
ulnaire du carpe en dedans et l’artère ulnaire en dehors. Remarquez l’aspect hyperéchogène arrondi de petit
rayon, légèrement oblique, de la surface du pisiforme
C = niveau hamulus. Le nerf ulnaire est bifurqué en deux branches. L’une superficielle – ici dédoublée –, accom-
pagnée de l’artère, chemine en dedans de l’hamulus de l’hamatum, entre le muscle abducteur de l’auriculaire et
l’opposant de l’auriculaire, l’autre profonde chemine en dehors de l’hamulus de l’hamatum. Remarquez l’aspect
hyperéchogène plat de la surface de l’hamulus de l’hamatum.
D = niveau métacarpien. Les branches superficielle et profonde et les artères correspondantes sont nettement
distinctes, séparées par le muscle abducteur de l’auriculaire et le court fléchisseur de l’auriculaire.
Flèche jaune ombrée = nerf ulnaire.
Flèche jaune = branche superficielle sensitive du nerf ulnaire.
Flèche orangé = branche profonde motrice du nerf ulnaire.
Flèche rouge = artère ulnaire.
U = ulna ; P = pisiforme ; H = hamulus de l’hamatum ; M5 = base du cinquième métacarpien.
FCU = fléchisseur ulnaire du carpe ; AbdV = abducteur de l’auriculaire ; a = artère ulnaire.
OppV = opposant de l’auriculaire ; CFV = court fléchisseur de l’auriculaire.
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Fig. 3 :
A) Schéma issu de P rimal
Pictures (à gauche) illustrant
les arcades artérielles pro-
fondes (APP) et superfi-
cielles (APS) et les coupes
échographiques Doppler cor-
respondantes (à droite) en
coupes transversales.
B) Schéma issu de P rimal
Pictures (à gauche) illustrant
la vascularisation digitale
palmaire et les coupes écho-
graphiques Doppler corres-
pondantes (à droite) en
coupes transversales. Les
vaisseaux artériels et vei-
neux sont parfaitement bien
démontrés jusqu’en distalité.
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Scanner et IRM

Ces deux techniques peuvent être réalisées en
première ligne ou en complément d’autres inves-
tigations, en fonction de critères variés de perfor-
mance, de disponibilité, de confiance ou d’école.

Le Scanner

Cet examen est utile dans trois situations parti-
culières : 

1) En cas de conte xte traumatique, une acqui-
sition sans injection peut rapidement confirmer
ou infirmer une lésion osseuse, surtout s’il y a
doute avec une variante anatomique (fig. 4).

2) En cas de recherche d’une lésion du pédi-
cule vasculaire ulnaire, l’angioscanner permet de
représenter en 3D le réseau vasculaire du poignet
et de la main, bien que la visualisation des artères
digitales propres reste encore délicate, compte
tenu de leur petite taille et du retour veineux [7].

3) En cas d’étude de l’articulation pisotriqué-
trale, l’arthroscanner permet de confirmer une
communication entre un kyste des parties molles
et l’articulation, à condition d’effectuer des
coupes tardives si le contenu kystique est vis-
queux [10]. L’opacification articulaire peut se faire
soit en ponctionnant directement l’articulation
piso-triquétrale, soit éventuellement en ponction-
nant le compartiment radio -carpien, car les deux
communiquent dans près de 75 % des cas.

L’IRM

L’IRM, de par ses excellentes résolutions en
contraste et spatiale, permet une analyse très
complète du canal de Guyon. Les coupes axiales
pondérées T1 permettent une analyse parfaite de
l’anatomie de la loge de Guyon (fig. 6). L ’examen
doit être complété par des séquences pondérées
T2 avec saturation du signal de la graisse, en pri-
vilégiant les plans axial et sagittal, ce dernier
étant excellent pour l’analyse de l’articulation
piso-triquétrale et de ses récessus. La taille des
structures examinées impose une bonne résolu-
tion spatiale avec des matrices élevées et des
coupes fines (2,5 mm par exemple). L ’angio-IRM
dynamique après injection de chélates de gadoli-
nium est préconisée, notamment dans les patho-
logies vasculaires et tumorales. Les séquences à
codage elliptique centrique de l’espace k permet-
tent d’avoir de bonnes résolutions spatiale et tem-
porelle (idéalement inférieure à 10 secondes).
Dans les pathologies tumorales, l’acquisition doit
être suffisamment longue (4 à 5 minutes), pour
non seulement étudier la cinétique de prise de
contraste de la lésion, mais également pour
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 4 : Coupes transversales CT (haut) et IRM T1 (bas)
démontrant une fracture pseudarthrosée de l’hamulus de
l’hamatum, survenue chez un golfeur de 40 ans (flèches
blanches). La pointe de l’hamulus reste à distance du nerf
et de l’artère ulnaires.
Flèche jaune ombrée = nerf ulnaire. Flèche rouge = artère
ulnaire.

13 Zabel (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:26  Page 173



apprécier les rapports et les envahissements aussi
bien artériels que veineux. Le choix de l’antenne
est à considérer : une antenne de type “poignet”
offre un excellent rapport signal sur bruit et une
excellente résolution spatiale, mais son champ de
vue est faible, limité au poignet et au carpe. S’il
est nécessaire de visualiser les régions plus dis-
tales (par exemple pour les artères digitales com-

munes ou propres), il faudra utiliser une antenne
à champ de vue plus large (comme une antenne
dite “tête”) mais avec un rapport signal sur bruit
et une résolution spatiale inférieurs à une anten-
ne “poignet”). Après l’angio -IRM dynamique,
l’examen pourra se terminer avec des séquences
classiques pondérées T1 avec saturation du signal
de la graisse.
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Fig. 5 :
A) Chondromatose synoviale primitive de l’articulation pisotri-
quétrale chez un homme de 51 ans. A gauche, la reconstruction
sagittale CT montre une subluxation du pisiforme, une opacité de
densité charnue (flèche blanche) à proximité de l’ulna, corres-
pondant au récessus articulaire, et de multiples fragments
d’ostéochondromatose intra-articulaires (flèches bleues). A droi-
te, la coupe axiale IRM T2 F at Sat permet de délimiter le nerf
ulnaire (flèche jaune ombrée) par rapport au volumineux réces-
sus supérieur de l’articulation pisotriquétrale (flèche blanche) qui
contient des ostéochondromes (flèches bleues).
U = ulna P = pisiforme T = triquétrum M5 = cinquième méta-
carpien.
B) Chondromatose synoviale secondaire chez une femme de
62 ans. La radiographie simple montre plusieurs fragments
osseux corticalisés (flèches bleues), de taille différente, à proxi-
mité de l’ulna et du triquetrum où s’observent des érosions. Il
existe également une subluxation du pisiforme et des remanie-
ments dégénératifs de l’articulation pisotriquétrale.
U = ulna ; P = pisiforme ; T = triquétrum.
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 6 : Anatomie IRM en coupe axiale T1 de la loge de Guyon.
Quatre coupes axiales sont réalisées :
A) A l’entrée de la loge de la loge de Guyon, le nerf ulnaire est situé juste à la face dorsale du tendon du fléchisseur ulnair e du
carpe. L’artère ulnaire est entourée de ses veines satellites.
B) A son tiers proximal, la loge a une forme triangulaire, dont la base est en regard du pisiforme. Elle est limitée au niveau pal-
maire par le ligament carpien palmaire et au niveau dorsal par le rétinaculum des fléchisseurs. Le nerf ulnaire est situé entre le
tendon du fléchisseur ulnaire du carpe et l’artère ulnaire.
C) A la partie distale de la loge de Guyon, celle-ci est divisée en deux compartiments. L ’un est latéral et profond, contenant la
branche profonde motrice du nerf ulnaire accompagnée de la branche profonde de l’artère ulnaire, l’autre est médial et super-
ficiel avec la branche superficielle sensitive du nerf ulnaire et la branche superficielle de l’artère ulnaire. Notez l’emplace ment
des muscles abducteur du petit doigt et opposant du petit doigt.
D) A la sortie de la loge de Guyon, les deux compartiments, superficiel et profond, de la loge sont nettement séparés par le
muscle court fléchisseur du petit doigt. Notez l’aspect dodu transversal du muscle court palmaire.
Flèche blanche continue = ligament carpien palmaire.
Flèche blanche pointillée = rétinaculum des fléchisseurs.
Flèche verte = muscle court palmaire.
Flèche jaune ombrée = nerf ulnaire.
Flèche jaune = branche superficielle sensitive du nerf ulnaire.
Flèche orangé = branche profonde motrice du nerf ulnaire.
Flèche rouge = artère ulnaire.
Flèche verte = muscle court palmaire.
U = ulna ; P = pisiforme ; H = hamulus de l’hamatum ; M5 = base du cinquième métacarpien.
FCU = fléchisseur ulnaire du carpe ; AbdV = abducteur de l’auriculaire ; a = artère ulnaire.
OppV = opposant de l’auriculaire ; CFV = court fléchisseur de l’auriculaire
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LA LOGE DE GUYON PATHOLOGIQUE

Les variantes anatomiques

Ces variantes sont susceptibles d’entraîner une
compression du nerf ulnaire au niveau de la loge
de Guyon [7]. P armi celles-ci, les variantes mus-
culaires sont les plus fréquentes (35 % des poi-
gnets asymptomatiques) [18, 19].

Les variantes musculaires

Comme la prévalence de ces variations est
importante, c’est davantage leur épaisseur qui
doit être prise en compte. L ’accessoire de
l’abducteur de l’auriculaire est la variante hypo-
thénarienne la plus fréquente (24 %). Ce muscle
dont l’épaisseur moyenne est de 1,7 mm (de 0,5 à
3,7 mm) a une disposition longitudinale et pro-
vient soit du fascia antébrachial soit du tendon du
long palmaire. Il recouvre le pédicule vasculoner-
veux dans la loge de Guyon et s’insère sur
l’abducteur de l’auriculaire ou séparément sur la
base de P1 de ce doigt (fig. 7A) [18, 19].
L’accessoire de l’abducteur de l’auriculaire se dis-
tingue du muscle court palmaire par sa localisa-
tion distale par rapport au pisiforme et par une
insertion sous-cutanée transversale (fig. 7B).

Les variantes osseuses

Parmi les nombreuses variations osseuses du
carpe, l’hamatum bipartite (Hamuli P roprium),
est exceptionnel (0.4 % de la population généra-
le). En général bilatérale, cette variante peut être
confondue avec une fracture de l’hamulus si elle
est unilatérale. Elle peut être responsable d’un
syndrome canalaire du nerf ulnaire dans la loge
de Guyon ou d’une tendinopathie – du côté non
dominant –, du fléchisseur ulnaire du carpe chez
le golfeur [6] (fig. 7C).

Les variantes vasculo-nerveuses

Dans la loge de Guyon, l’artère et le nerf
ulnaires sont vulnérables à hauteur de l’hamulus
de l’hamatum, tant au repos qu’au cours des mou-
vements du poignet. Dans l’étude anatomique de
Hong et al. [20], le nerf et l’artère se situent, en
position neutre, dans 71 % des cas en dedans de
l’hamulus, à une distance moyenne de 7.5 et
4.2 mm respectivement, avec au cours d’une
flexion ulnaire du poignet, une réduction de cette
distance à 4.2 et 0.8 mm respectivement. Dans les
29 autres pourcentages des cas, le pédicule vas-
culo-nerveux se situe en dehors de l’hamulus,
avec, au cours d’une flexion radiale du poignet,
un mouvement de luxation du pédicule au-dessus
de l’hamulus, portant le pédicule dans la loge de
Guyon. Ces éléments topographiques et dyna-
miques sont importants car ils peuvent expliquer
les mécanismes lésionnels dans certains sports
(vélo, golf) ou certaines professions (tourneurs) et
la survenue de complications dans les interven-
tions endoscopiques du canal carpien [2, 20]. De
plus, le nerf ulnaire peut, dans 23 % des cas, se
diviser au niveau du pisiforme en trois rameaux,
deux superficiels et un profond [10] (fig. 7D).
D’une manière tout à fait exceptionnelle, le nerf
ulnaire peut avoir un trajet aberrant dans le canal
carpien [10].

Les lésions ostéoarticulaires

Les lésions osseuses traumatiques

Certaines fractures, comme celles du triqué-
trum, du pisiforme ou de l’hamulus de l’hamatum,
peuvent passer inaperçues, notamment chez le
patient polytraumatisé souffrant de multiples
lésions souvent consécutives à une chute d’une
hauteur élevée. Ces fractures peuvent survenir
aussi dans certains sports comme le golf ou le vol-
ley-ball (fig. 4). Dans une série récente de
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60 patients, la sensibilité de la radiographie stan-
dard (3 et/ou 4 incidences) dans la détection des
fractures du triquétrum et de l’hamatum est res-
pectivement de 20 et 40 %, le scanner étant défini
comme le gold standard [21]. Or ces fractures
peuvent entraîner, entre autres, une lésion du nerf

ulnaire dans la loge de Guyon [22]. De plus, la
découverte, par exemple à l’échographie, d’une
ténosynovite isolée des fléchisseurs du cinquième
ou du quatrième rayon, doit faire évoquer le dia-
gnostic de fracture de l’hamulus de l’hamatum et
entraîner la réalisation d’un scanner [7].
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 7 :
A) Schéma (à gauche) et coupes échographiques transversales (à
droite, haut) et longitudinale (à droite, bas) illustrant le muscle
accessoire de l’abducteur de l’auriculaire. Ce muscle dont la partie
charnue s’insinue dans la loge de Guyon peut entraîner un syndro-
me canalaire fonctionnel du nerf ulnaire.
aAbdV = accessoire de l’abducteur de l’auriculaire.
AbdV = abducteur de l’auriculaire.
Flèche jaune = branche superficielle sensitive du nerf ulnaire.
Flèche orangé = branche profonde motrice du nerf ulnaire.
P = pisiforme.
B) Coupes transversales échographiques (haut) et IRM T1 (bas)
démontrant la topographie sous-cutanée horizontale du muscle
court palmaire.
Flèche jaune ombrée = nerf ulnaire.
Flèche rouge = artère ulnaire.
Flèches noires = muscle court palmaire.
C) Radiographie en incidence du canal carpien démontrant un Hamuli P ropium (flèche blanche).
P = pisiforme.
D) Coupe échographique transversale de la loge de Guyon à hauteur du pisiforme. Le nerf ulnaire est divisé en trois contingents.
P = pisiforme. Flèche jaune ombrée = nerf ulnaire. Flèche rouge = artère ulnaire.

13 Zabel (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:26  Page 177



Les anomalies pisotriquétrales

Les lésions dégénératives pisotriquétrales peu-
vent être primaires ou secondaires à des fractures
et entraîner des douleurs ou une instabilité. Les
arthropathies pisotriquétrales peuvent également
retentir sur le nerf ulnaire, notamment par
l’intermédiaire de kystes synoviaux ou des frag-
ments ostéochondromateux. Si les radiographies
simples permettent souvent de retrouver les frag-
ments ostéochondromateux et si l’échographie
peut démontrer aisément un kyste et ses rapports
avec le nerf ulnaire, l’arthroscanner et l’IRM peu-
vent être néanmoins indiqués avant un traitement
chirurgical [7, 9] (fig. 4, 5A et B, 8).

Les tumeurs osseuses

Les tumeurs de la loge de Guyon sont excep-
tionnelles. Les plus fréquentes sont les tumeurs à
cellules géantes, les tumeurs de type chondrosar-
comes et les sarcomes d’Ewing [11] (fig. 9A et B).

Les lésions des tissus mous

Les lésions des tendons

Les tendinopathies du fléchisseur ulnaire du
carpe sont relativement rares et s’observent chez
les sportifs utilisant une raquette (squash et bad-
minton notamment). Elles peuvent être associées
à une instabilité et à une arthrose pisotriquétrales
[9]. La douleur se situe en regard du pisiforme
lors de la flexion contrariée du poignet et de la
déviation ulnaire du poignet. En général, les argu-
ments cliniques et radiographiques suffisent au
diagnostic. Cependant, les radiographies simples
peuvent révéler des calcifications à proximité du
pisiforme, voire des signes d’arthrose pisotriqué-
trale. L’échographie est très utile pour démontrer
les enthésopathies, l’hyperémie en Doppler cou-
leur et les irrégularités des contours du pisiforme
(fig. 9A et 10). L’IRM peut montrer une inflamma-
tion des tissus péri-tendineux à proximité du pisi-
forme, qui peut s’étendre à la loge de Guyon et au
nerf ulnaire. La ténosynovite isolée des fléchis-
seurs de l’auriculaire ou de l’annulaire est en
général associée à des fractures de l’hamulus de
l’hamatum [7, 11, 14]. Les tumeurs à cellules
géantes des gaines des tendons sont fréquentes.
Bien qu’affectant généralement la face palmaire
des extrémités des doigts, elles peuvent théori-
quement, dans la loge de Guyon, intéresser le flé-
chisseur ulnaire du carpe. A l’échographie, la
masse est solide, hypoéchogène, avec au Doppler
couleur quelques “spots” internes [11].

Les lésions nerveuses

Elles sont représentées par les schwannomes,
les neurofibromes et les névromes post-trauma-
tiques. A l’échographie, elles apparaissent solides,
hypoéchogènes, parfois hyperhémiées en
Doppler couleur lorsqu’il s’agit d’un schwannome
et la démonstration du raccord de la masse avec
le nerf porteur, de même qu’une éventuelle atro-
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Fig. 8 : Coupe IRM axiale T2 Fat Sat à hauteur de la partie
basse de l’articulation pisotriquétrale. Un kyste (K) de la
loge du Guyon vient au contact de l’artère ulnaire et refou-
le le nerf ulnaire qui est étalé. On distingue un fin pertuis
(flèche blanche) le reliant à l’articulation pisotriquétrale.
Flèche jaune = branche superficielle sensitive du nerf ulnaire.
Flèche rouge = artère ulnaire. P = pisiforme, T = triquétrum.
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phie des muscles interosseux, est très rapidement
réalisée [11, 12, 13] (fig. 11 et 13). En IRM, les
tumeurs nerveuses apparaissent c omme des
masses fusiformes, avec souvent un aspect fasci-
culé (multiples petits anneaux avec un hypersi-
gnal périphérique sur les images pondérées T2),
les coupes frontales ou sagittales pouvant mettre
en évidence le nerf entrant et sortant de la lésion
[31]. Une couronne graisseuse périphérique est

souvent retrouvée, car les espaces intermuscu-
laires contenant les pédicules vasculo -nerveux
sont graisseux. Théoriquement, la distinction
entre neurofibrome et schwanomme est possible
du fait de leur position respective par rapport au
nerf : le schwanomme est une masse excentrique
et séparée du nerf normal, alors que le neurofi-
brome est intimement lié au nerf. Dans les faits, la
distinction n’est pas aisée, en échographie comme
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 9 :
A) Coupes échographiques longitudi-
nales (à gauche, en haut) et transver-
sales (en bas) chez une patiente se plai-
gnant de douleurs et de gonflement du
versant ulnaire du poignet. La présen-
ce d’un épaississement hypoéchogène
moniliforme du tendon est compatible
avec une tendinose (flèches blanches
pointillées). Cependant la découverte
d’irrégularités osseuses à la surface de
l’ulna doit inciter à réaliser une radio-
graphie. Celle-ci démontre une tumeur
à cellules géantes de l’épiphyse distale
de l’ulna (petites flèches blanches).
B) Photographie (haut gauche) de la
main droite d’un patient de 68 ans pré-
sentant une métastase d’un carcinome
rénal au niveau du 5 e métacarpien,
s’étant étendue à toute l’éminence
hypothénar avec une fistulisation à la
peau. La radiographie standard (haut
droite) montre l’ostéolyse massive du
5e métacarpien et laisse deviner
l’extension aux parties molles adja-
centes. L’angioscanner en mode VRT
(bas gauche) rend parfaitement comp-
te du volume de la lésion et de son
caractère hypervasculaire. L ’IRM en
coupe axiale T1 (bas droite) montre
l’envahissement du compartiment pro-
fond de la loge de Guyon par la tumeur
(T), qui vient au contact des branches
profondes de l’artère (flèches noires en
pointillés) et du nerf ulnaire (flèches
blanches en pointillés). Les branches
superficielles de l’artère ulnaire (flèche
pleine noire) et du nerf ulnaire (flèche
pleine blanche) restent à distance de la
lésion. L’hamulus de l’hamatum (H) est
envahi.
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en IRM [7, 11, 13]. Le signe de la cible (centre de la
lésion en hyposignal entouré d’une couronne péri-
phérique en hypersignal sur les images pondérées
T2), est considéré par certains auteurs [32, 33]
comme très évocateur de neurofibrome alors que
pour d’autres il n ’est en faveur que d’une origine
neurogène de la lésion [31]. Les névromes post-
traumatiques sont secondaires à l’interruption d’un
nerf par section, conduisant à une accumulation
d’axones désorganisés dans l’espace. Le nerf
proximal est déformé en forme de bulbe et apparaît
en isosignal T1 et hypersignal T2 avec une prise de
contraste après injection (fig. 12) [13].
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Fig. 10 : Coupes échographiques longitudinales du flé-
chisseur ulnaire du carpe. En haut, côté pathologique, on
constate des dépôts échogènes à l’enthèse du tendon
(flèche verte) et des irrégularités de contour du pisiforme
(flèche blanche). Comparez avec le côté sain (en bas).
FCU = fléchisseur ulnaire du carpe, P = pisiforme

Fig. 11 : Coupes échographiques longitudinales (A) de la loge de
Guyon et coupes transversales des dos de la main homolatérale (B)
et hétérolatérale comparative (C). Démonstration d’une masse soli-
de hypoéchogène (N) se raccordant relativement symétriquement à
ses pôles supérieur et inférieur au nerf ulnaire (flèches jaunes). La
comparaison des dos des mains objective une atrophie des muscles
interosseux du côté du névrome (flèches rouges).

Fig. 12 : IRM en coupe axiale T1 Fat Sat après injection de
gadolinium montrant un volumineux névrome post-trauma-
tique du nerf ulnaire (flèches blanches), refoulant l’artère
ulnaire (flèche noire), chez un patient victime 5 ans aupa-
ravant d’une plaie par verre du poignet qui avait entraîné la
section de l’artère ulnaire, du nerf ulnaire et des tendons
des fléchisseurs profonds des 4e et 5e doigts.
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Les lésions vasculaires

Elles peuvent être isolées ou associées à des
lésions nerveuses. Les lésions vasculaires com-
prennent les ectasies, les thromboses artérielles
ou veineuses et les masses, qui sont à la main
essentiellement des hémangiomes ou des malfor-
mations veineuses à flux lents. Les hémangiomes
ont une localisation intramusculaire fréquente et
se présentent à l’échographie comme une masse
hypoéchogène avec, au Doppler, des flux
variables, lents s’il s’agit d’une malfo rmation
capillaire, caverneuse, veineuse ou mixte, ou
rapides s’il s’agit d’une malformation artériovei-
neuse. Des petits phlébolithes peuvent parfois y
être observés, mais pas toujours (fig. 14). L ’IRM
paraît la meilleure technique pour la caractérisa-
tion et surtout l’évaluation de l’extension des
hémangiomes, notamment grâce aux images pon-

dérées T2. Elles apparaissent comme des forma-
tions multiloculées hyperintenses en T2, donnant
un aspect de “grappes de raisin ”. On peut trouver
des zones hypointenses au sein de ces lésions,
témoignant de phlébolites, de thrombi ou de zones
de fibrose [22]. Dans certains hémangiomes, on
rencontre des zones périphériques en hypersignal
T1, du fait d’un contingent graisseux intralésion-
nel [34]. L’angio-IRM ou l’angioscanner objecti-
vent une prise de contraste progressive des
lésions. Les malformations à flux rapides sont
moins fréquentes. L’angioscanner et l’angio -IRM
montrent bien les artères nourricières et les
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 13 : Coupes échographiques longitudinales d’un
schwannome du nerf ulnaire (S). Les raccords avec le nerf
porteur sont bien identifiés (flèches jaunes). Bien qu’il ne
soit pas possible de le différencier d’un neurofibrome, le
caractère excentré de la tumeur et une légère hyperémie au
Doppler couleur plaident en faveur d’un schwannome.

Fig. 14 : Coupes échographiques transver sales de
l’éminence hypothénar chez un patient qui y présente une
masse molle bleutée et signale des paresthésies au niveau
de la face palmaire de l’annulaire et de l’auriculaire. La
masse est disposée transversalement dans le muscle court
palmaire, dont on aperçoit les portions périphériques (*).
La masse, qui est hypoéchogène et présente une vasculari-
sation mixte très marquée avec un aliasing témoignant de
vitesses rapides, correspond à un hémangiome (HE). Aucun
phlébolithe n’est objectivé. La branche superficielle du nerf
ulnaire est étirée par la masse (flèche jaune).
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veines de drainage de ces lésions. Une pathologie
vasculaire particulière, rare mais probablement
sous-estimée, a été décrite en 1970 par Conn [23].
Elle est représentée par le syndrome du marteau
hypothénarien. L’exposition à des vibrations, à
des microtraumatismes répétés voire à un trau-
matisme unique (traumatismes professionnels
comme plaquistes, utilisateurs de marteau-
piqueur ou traumatismes sportifs comme des ten-
nismen, golfers, cyclistes ou des break-dancers),

peut entraîner des lésions de l’artère ulnaire en
regard de l’hamulus de l’hamatum et provoquer
ce syndrome. A ce niveau, en effet, l’artère ulnai-
re est très vulnérable car elle est superficielle,
recouverte uniquement par la peau, du tissu grais-
seux sous-cutané et du muscle court palmaire [7,
23-29]. Les lésions de l’artère ulnaire peuvent se
manifester cliniquement par un test d’Allen posi-
tif [16] et en imagerie sous une forme sténosante,
thrombosée, anévrysmal ou dysplasique de
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Fig. 15 : Syndrome du marteau hypothénarien chez un homme de 50 ans se plaignant de paresthésies dans le ter-
ritoire ulnaire de la main à la pression de l’éminence hypothenar . L’IRM (bas à droite) en coupe axiale T2 F at Sat
montre un anévrysme thrombosé de l’artère ulnaire refoulant la branche superficielle du nerf ulnaire et expliquant
la symptomatologie. L’artériographie (image à gauche) montre une thrombose étendue de l’artère ulnaire (flèche
rouge) débutant en regard de l’hamulus de l’hamatum. La coupe échographique longitudinale Doppler couleur
(haut à droite) de la loge de Guyon est réalisée chez un autre patient, maçon, présentant une symptomatologie simi-
laire (voir autres explorations dans la figure 16). A ucun flux significatif n’est objectivé au sein de l’artère ulnaire,
dont les parois sont de plus épaissies et qui est aussi ectasiée (*). Le nerf ulnaire est comprimé et effilé au contact
de l’artère pathologique.
Flèche jaune = nerf ulnaire. Flèche rouge = artère ulnaire.
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l’artère (entraînant un aspect en “tire-bouchon ”)
et retentir sur la branche superficielle sensitive du
nerf ulnaire. A l’histologie, on constate une hyper-
plasie de l’intima et de la média, associée à une
interruption de la limitante élastique interne [28].
Si l’échographie est un moyen rapide de confir-
mer une lésion de l’artère ulnaire et son retentis-
sement éventuel sur le nerf, l’angioscanner,
l’angiographie conventionnelle ou l’angio -IRM
sont indispensables pour établir une cartographie
artérielle complète du poignet et de la main et

ainsi déterminer le traitement le plus approprié
(fig. 15, 16 et 17). Par ailleurs, l’utilisation répétée
d’outils vibrants peut également entraîner une
grande variété de manifestations vasculaires et
neuromusculaires [29], regroupés sous le terme
de poignet vibratoire (Hand- Arm Vibration syn-
drome chez les Anglo -Saxons). Par ordre de fré-
quence, ce sont les nerfs digitaux les plus fré-
quemment atteints, suivis du nerf médian puis du
nerf ulnaire.
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Syndrome de la loge de Guyon (Anatomie et pathologie)

Fig. 16 : Angiographie conventionnelle et échographie Doppler chez un maçon, suspect au départ d’un syndrome
du marteau hypothénarien. Il présente toutefois une pathologie plus distale (voir figure 15 en haut). L’angiographie
(à gauche, by courtes y from Dr C. Delcour) révèle une artère ulnaire perméable (flèche rouge), mais une absence
d’opacification des vaisseaux en distalité. L ’échographie Doppler (en haut à droite) montre un tracé anormal de
basse résistance dans l’artère ulnaire néanmoins perméable et la coupe échographique transversale Doppler (en
bas à droite) montre une absence complète de flux dans les vaisseaux digitaux palmaires de l’auriculaire et par-
tielle dans ceux de l’annulaire, comme le confirme par l’angiographie.
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Divers

Les lipomes peuvent être intramusculaires ou
sous-cutanés, mais rarement intracanalaires.
Toutefois, ils peuvent provoquer une compres-
sion de la branche superficielle distale du nerf
ulnaire dans la loge hypot hénarienne. Ils se
manifestent à l ’échographie comme une masse
molle d’échostructure variable (hypo -, iso-,
hyperéchogène) généralement non vascularisée
au Doppler (fig. 18) [11]. Les remaniements
fibreux et rétractiles de la maladie de Dupuytren
peuvent aussi entraîner des lésions vasculoner-
veuses, notamment dans la région hypothéna-
rienne (fig. 19) [30].
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Fig. 17 : Coupes échographiques Doppler couleur démon-
trent l’aspect typique en “tire-bouchon ” de l’artère ulnaire
et témoigne de lésions dysplasiques sous-jacentes dans ce
syndrome du marteau hypothénarien. La branche superfi-
cielle du nerf ulnaire est tuméfiée (flèche jaune).

Fig. 18 : Coupe échographique transversale de la loge hypo-
thénar objectivant une masse hyperéchogène bien délimitée
(L) correspondant à un lipome. La branche superficielle du
nerf ulnaire est refoulée par la masse (flèche jaune).

Fig. 19 : Coupes échographiques transversales au niveau
des 3e et 4e métacarpiens (A) et longitudinales au niveau de
la tête du 4e métacarpien (B) d’une récidive postopératoire
d’une maladie de Dupuytren (5 ans). Un nodule (flèches
pleines), isoéchogène par rapport aux tendons, est implan-
té sur l’aponévrose palmaire très épaissie (têtes de flèches).
Si la branche superficielle du nerf ulnaire n ’est pas impli-
quée (flèche jaune), remarquez la topographie anormale
des tendons fléchisseurs, des collatérales de la branche pro-
fonde du nerf ulnaire (flèches oranges) ainsi que la défor-
mation artérielle imagée en Doppler Puissance.
T = tendons. M3 = 3 e métacarpien. M4 = 4e métacarpien.
N = nodule. apdc = artère palmaire digitale commune.
amp = artère métacarpienne palmaire.
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CONCLUSIONS

L’imagerie a un rôle essentiel dans l’évaluation
d’un syndrome de la loge de Guyon. En effet, la
clinique est parfois frustre ou trompeuse. Les
explorations neurophysiologiques peuvent être
négatives, lorsque le contingent de fibres ner-
veuses atteintes est insuffisant, ou positives mais
ne permettent pas d’en préciser l’étiologie. Etant
donné la variété des techniques d’imagerie actuel-
le, il n’est pas évident de choisir l’examen appro-

prié à une pathologie donnée. En raison de la faci-
lité d’accès à la radiographie, à l’échographie et
au scanner, et de leurs performances diagnos-
tiques dans l’essentiel de la pathologie de la loge
de Guyon (lésions osseuses, lésions vasculaires,
tendineuses ou nerveuses, masses), il nous appa-
raît raisonnable de réaliser ces examens en pre-
mière ligne. L’IRM devrait être réservée aux cas
complexes et/ou lorsqu’un bilan préopératoire
précis est requis.
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La meilleure connaissance de la physiopatholo-
gie de la polyarthrite rhumatoïde (PR) et
l’avènement de nouveaux traitements – les bio-
thérapies – ont permis une nette amélioration de
la prise en charge de cette maladie. P armi les
découvertes majeures, la notion de fenêtre
d’opportunité est probablement celle qui a le plus
modifié la prise en charge des PR : une interven-
tion thérapeutique précoce efficace est suscep-
tible de conduire à une progression structurale
moindre, à une réduction du handicap fonctionnel
à long terme, et aussi à une augmentation de la
probabilité d’obtenir et de maintenir un état de
rémission [1, 2, 3, 4]. Devoir intervenir vite et bien
a créé de nouveaux besoins ; il nous faut à présent
des outils pour poser un diagnostic de PR préco-
cement, des outils pronostiques de sévérité et
aussi des outils pour évaluer correctement
l’efficacité du traitement instauré afin de pouvoir
l’adapter en conséquence. Tels sont les nouveaux
enjeux de “l’imagerie moderne”.

UN DIAGNOSTIC PRÉCOCE

On considère actuellement que la nécessité
d’une prise en charge précoce de la PR justifie
d’un diagnostic dans les 3 à 6 premiers mois après
le début des symptômes [5]. P oser le diagnostic
de PR débutante est difficile car il n ’y a aucun
gold standard. Les critères de classification de
l’American College of Rheumatology (ACR) sont
mal adaptés au diagnostic dans les formes pré-
coces de la maladie, d’une part par le manque de
spécificité des facteurs rhumatoïdes et d’autre

part par l’absence fréquente d’érosions radiogra-
phiques dans les stades précoces [6].

Certains outils sont néanmoins très contributifs
pour le diagnostic de PR débutante. C’est le cas
des anticorps anti-peptides citrullinés (ACP A),
incluant les anticorps anti-peptides citriques
citrullinés (anti-CCP). La spécificité et la sensibi-
lité des ACPA de nouvelle génération sont 97 % et
68 % respectivement, mais la sensibilité varie avec
la durée d’évolution de la maladie : 48 ± 7 % en
cas d’évolution inférieure à 6 mois et 79 ± 8 % en
cas d’évolution supérieure à 24 mois [7].

L’imagerie est bien évidemment aussi extrême-
ment contributive, et de grands progrès ont été
faits récemment. Les lésions caractéristiques
radiographiques font partie des critères de classi-
fication de l’ACR [6]. Cependant, les érosions sont
présentes seulement chez une minorité de
patients au stade précoce, avec une prévalence
évaluée entre 8 % et 40 % à 6 mois [8].

Diagnostic précoce et imagerie par
résonance magnétique (IRM)

L’IRM et l’échographie apparaissent plus sen-
sibles que l’examen clinique et que les radiogra-
phies standards pour détecter précocement la
présence de synovite et d’érosions osseuses. Les
lésions mises en évidence en IRM sont corrélées à
celles observées en histologie [9, 10]. Le niveau de
concordance entre l’IRM et le scanner pour la
détection des érosions au niveau des poignets et
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des MCP de PR est élevé, allant de 77 à 90 % en
fonction des sites [11]. Cependant, ces études ont
été menées dans des populations de PR avec plu-
sieurs d’années d’évolution, et ne sont donc pas
transposable aux PR précoces.

Les travaux cherchant à valider la qualité de
l’IRM dans le diagnostic différentiel de la PR sont
peu nombreux, et présentent des résultats discor-
dants. Sugimoto et al. ont ajouté un critère “pré-
sence de synovite bilatérale IRM des mains et des
poignets” aux critères ACR et rapportent une amé-
lioration de la précision diagnostique de 83 à 94 %
dans une population de rhumatismes inflamma-
toires indifférenciés [12]. Ces critères ACR modi-
fiés n’ont pas été testés dans d’autres populations.

N. Boutry et al. ont montré que les lésions de
synovite, ténosynovites, érosions ou lésions ero-
sion-like et même œdème osseux peuvent être
retrouvées dans différentes populations de PR ,
lupus et syndrome de Goujerot-Sjogren. L’œdème
était cependant plus fréquemment trouvé dans le
groupe PR, mais sans spécificité permettant de le
différencier de l’œdème observé dans les autres
rhumatismes inflammatoires étudiés [13, 14]. Une
autre étude lilloise a montré que rien ne permet-
tait de différencier les futures PR au sein d’une
population de rhumatismes indifférenciés anti-
CCP négatifs, en dehors du score d’érosions IRM
au niveau des MCP [15].

Diagnostic précoce et échographie

De son côté, l’échographie a des avantages évi-
dents : l’accessibilité, le faible coût et le caractère
très interactif avec le patient. Elle permet de détec-
ter des synovites, même infracliniques. Elle peut
visualiser les épanchements, les tendons, les liga-
ments et les enthésites [16]. Selon Wakefield et al.
l’échographie aurait une spécificité de 97 % et une
sensibilité modérée (15 % à 44 %) pour la détec-
tion des ténosynovites, comparée à l’IRM [17].

L’échographie est moins sensible que l’IRM pour
la détection d’érosions, même si elle l’est bien plus
que la radiographie standard dans les zones où les
corticales para-articulaires sont accessibles sous
la sonde [18]. Malheureusement il est impossible
de faire une évaluation exhaustive des lésions (en
particulier au niveau des os du carpe), ce qui rend
l’examen peu pertinent pour éliminer formelle-
ment la présence érosions du carpe ou des doigts
ou en faire le décompte mais qui en fait un exa-
men très utile en cas de diagnostic positif.

Un des reproches couramment fait à
l’échographie est sa mauvaise reproductibilité. Il
ne faut pas oublier qu’elle est cependant meilleure
que celle de l’examen clinique (kappa 0,0-0,7 ver-
sus 0,6 à 1,0) [19]. De plus, une étude comparant
un radiologue expérimenté et un rhumatologue
ayant une formation limitée en échographie a mis
en évidence une excellente concordance pour la
détection de la synovite et des érosions osseuses
au moyen d’un score semi-quantitatif [20].

Diagnostic précoce, IRM et échographie

Si la spécificité des lésions vues en échographie
et en IRM ne permet pas de confirmer le diagnos-
tic de PR face à un tableau de polyarthralgie
débutante, ces deux examens sont cependant
d’une grande utilité pour le clinicien.

D’une part, ils permettent de différencier un
patient avec des douleurs articulaires aspécifique s
d’un patient avec des vraies synovites inflam ma-
toires. La littérature est assez pauvre da ns cette
indication, mais Brown a récemm ent montré que
les synovites peuvent être détectées par l’IRM dans
quasiment un tiers de PR app aremment en rémis-
sion clinique sans articulation douloureuse ou gon-
flée [21]. Des études comparant les ind ividus sains
avec des patients présentant des PR ont montré que
bien qu’un rehaussement mineur synovial puisse
être observé dans les poignets de sujets sains, un
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épaississement et une inflammation significatifs de
la synoviale sont l’apanage des patients atteints
d’un rhumatisme inflammatoire [22].

D’autre part, ils permettent de révéler des éro-
sions, item des critères ACR , bien avant les radio-
graphies [23, 24]. Au moment du diagnostic, l’IRM
permettait de détecter des érosions au poignet chez
45 % des patients, contre 25 % sur les clichés radio-
logiques traditionnels [25]. La véracité des éro-
sions détectées en IRM a été confirmée par un cer-
tain nombre d’études en scanner avec reconstruc-
tions multiplanaires [11, 26, 27]. Il existe cepen-
dant des faux positifs dus à des artéfacts (phéno-
mène de volume partiel qui tend à disparaître avec
l’utilisation des séquences 3D) ou aux géodes
intra-osseuses fréquentes au niveau du carpe, et
des faux négatifs si les érosions sont de petite taille
[28]. Quand les érosions sont clairement vues sur
deux plans de coupe et si elles sont associées à une
synovite active et/ou de l’œdème osseux, leur spé-
cificité augmente significativement. Même si ces
érosions ne sont pas spécifiques de la PR, elles n’en
restent pas moins le signe objectif d’un rhumatis-
me inflammatoire potentiellement destructeur , et
donc impliquant de débuter le plus rapidement
possible un traitement de fond.

Les nouveaux enjeux pour le 
diagnostic précoce

Ainsi l’IRM et l’échographie permettent de
détecter plus précocement des lésions préradiolo-
giques, que ce soit une synovite ou un œdème
osseux, permettant avant tout d’objectiver une
polyarthrite – et donc de débuter rapidement un
traitement adapté.

De nombreuses questions demeurent. La pre-
mière concerne le protocole à utiliser en pratique
clinique (et non pas pour les essais cliniques).
Faut-il étudier une ou deux mains en IRM ? Quel
protocole utiliser en échographie (mains seules ?

main et pieds ? quelles articulations ?) Quel seuil
de Doppler prendre en compte ? Il existe un grand
besoin de proposer un protocole d’examen harmo-
nisé pour notre pratique quotidienne. L’OMERACT
(Outcome Measures in Rheumatology) a proposé
le RAMSIS (Rheumatoid Arthritis MRI Scoring
System), score qui repose sur 6 séquences de base
– coupes axiales et coronales T1 avant et après
injection de gadolinium, coupes axiales et coro-
nales T2 FatSat ou STIR – et qui évalue la synovi-
te, les érosions et l’œdème osseux [29]. Le temps
d’acquisition moyen était supérieur à 45 minutes
et le temps moyen nécessaire au calcul du score
était 33 minutes (15 à 55 minutes) : difficilement
envisageable au quotidien ! L’OMERACT est aussi
en train de mettre au point un scoring échogra-
phique, non encore validé à ce jour.

Des outils pronostiques

Les facteurs cliniques et biologiques prédictifs
de sévérité structurale classiquement cités sont
l’âge et l’activité initiale de la maladie (nombre
d’articulations gonflées, EVA globale du patient,
marqueurs de l’inflammation biologique) [30, 31].
La présence d’anti- CCP détectés au cours des
3 ans de suivi (dosages répétés) est aussi associée
à la progression des lésions radiographiques [32].

Le suivi prospectif de PR précoces a permis
d’identifier le score radiographique comme étant
le paramètre initial le plus important pour prédire
le score de Sharp 10 ans plus tard (odds
ratio : 5,64 ; IC 95 % : 1,78 à 17,86) [33]. D ’autre
part, on sait que près de 70 % des patients pré-
sentent des érosions après 2 ans d’évolution [34].
Qu’en est-il des données d’imagerie moderne ? 

Valeur pronostique de l’IRM

La présence d’œdème osseux est fortement cor-
rélée avec une progression érosive de la maladie :
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sa présence chez des patients aux radiographies
normales augmente plus de 6 fois le risque
d’apparition d’érosions 6 ans plus tard [28, 35]. Il
s’agit du seul facteur prédictif indépendant de la
progression des lésions radiographiques des
mains, des poignets et des avant-pieds.

Par ailleurs, les données de l’étude CIMESTRA
ont aussi montré qu’un score d’activité IRM élevé
incluant synovite, œdème osseux, ténosynovites
et érosions était aussi prédictif de lésions structu-
rales ultérieures. A l’opposé, un score IRM faible
était un facteur de bon pronostic [36].

Valeur pronostique de l’échographie

Les données concernant le caractère prédictif
de l’échographie sont plus discutées. Il semble
que la présence de synovite DP+ (avec hyperhé-
mie Doppler) et d’érosion DP+ soit prédictive de
la progression radiographique [37]. Ces résultats
demandent à être confirmés.

DES OUTILS DE SUIVI

Selon les recommandations d e la Haute
Autorité de Santé, la progression radiologique
dans la polyarthrite rhumatoïde en phase d’état
doit être évaluée sur des radiographies des mains-
poignets de face et pieds de face associées à
d’autres localisations, en fonction de la clinique,
en grandeur normale (1/1), tous les 6 mois la pre-
mière année, puis au minimum tous les ans pen-
dant les 3 à 5 premières années et en cas de chan-
gement de stratégie thérapeutique, puis de maniè-
re plus espacée. La HAS ne détaille pas pour
autant comment évaluer cette progression radio-
logique, et en particulier, elle ne précise pas quel
score utiliser.

Ces recommandations sont appliquées en pra-
tique clinique. Lors d’une enquête menée auprès

de 60 rhumatologues de 15 pays différents, les
praticiens ont répondu qu’ils interprétaient eux-
mêmes les clichés radiologiques dans 92 % des
cas et que 81 % d’entre eux basaient leur décision
thérapeutique sur la progression structurale éva-
luée sur ces clichés [38].

Pourtant, aucun d’entre nous ne peut se targuer
d’utiliser un des nombreux scores radiogra-
phiques utilisés dans les essais thérapeutiques,
que ce soit le score de Sharp, de Genant, de
Larsen, qu’ils soient originaux ou modifiés [39].
Un score simplifié, le SENS (Simple Erosion
Narrowing Score) a été proposé par Désirée van
der Heijde [40]. Il prend en compte 44 articula-
tions et les note de façon binaire : érosion oui/non,
pincement oui/non. Ce score a été validé pour sa
sensibilité au changement. Même si on connaît la
plus petite différence détectable pour certains de
ces scores, on ne connaît pas pour aucun d’entre
eux la plus petite différence pertinente clinique-
ment. En d’autres termes, l’apparition d’une seule
érosion après 3 ans d’évolution ne fera sûrement
pas modifier un traitement cliniquement efficace,
alors que l’apparition d’une dizaine en 6 mois le
fera assurément. Mais entre les deux, qu’est-ce
qui fait basculer la décision thérapeutique ? Ce
seuil n’a pas encore été déterminé.

Finalement, en pratique quotidienne, et bien
qu’aucune littérature n’y fasse référence, les rhu-
matologues français évaluent les lésions structu-
rales en comparant, sur un même négatoscope
des clichés successifs, en examinant une par une
les diverses articulations.

Suivi en IRM

L’IRM permet de visualiser la réponse au traite-
ment dès la 2 e semaine avec une réduction signi-
ficative du volume et du rehaussement synovial.
Plusieurs techniques ont été décrites : mesure
semi-quantitative du volume synovial, mesure du
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niveau de rehaussement précoce [41]. Quelle que
soit la technique, elle permettrait de détecter des
patients potentiellement “progresseurs” rapides.

Suivi en échographie

De même, l’échographie permet de mettre en
évidence une diminution du volume synovial et de
l’inflammation en Doppler , et utilise aussi des
scores semi-quantitatifs [41]. Un score “D AS
échographie” est en cours d’élaboration : il pren-
drait en compte l’activité synoviale en échogra-
phie [42]. Mais nous n ’en sommes qu’aux balbu-
tiements de ce type de score car l’harmonisation
des mesures semble difficile.

Cependant, aujourd’hui, il ne semble pas encore
recommandable d’utiliser l’IRM ou l’échographie
pour le suivi des PR au quotidien. On sait qu’elles
sont capables de mettre en évidence des synovites
chez des patients cliniquement en rémission. Ce
que l’on ne sait pas, c’est la valeur exacte de cette
synovite infra-clinique. Est-elle, à elle seule, chez
un patient dont tous les autres marqueurs
d’activité sont normalisés, un facteur de risque de
progression structurale et donc justifie-t-elle, à elle
seule, une modification de traitement ? De même,
on ne connaît pas encore bien la cinétique de
décroissance des signes inflammatoires en IRM et
en échographie. P our faire un parallèle avec la

spondylodiscite, les signaux inflammatoires peu-
vent persister alors que l’infection est guérie. La
persistance de synovite en IRM serait-elle une
“cicatrice” inflammatoire non encore résolue ? 

Sans réponse à ces questions aujourd’hui, il y a
peu d’intérêt à utiliser l’IRM ou l’échographie
dans le suivi systématique d’une PR, où les scores
d’évaluation font cruellement défaut. En
revanche, elles peuvent être d’une grande utilité
dans des situations particulières, pour aider à la
décision thérapeutique comme par exemple pour
différencier une poussée inflammatoire d’une
arthrose secondaire face à une progression struc-
turale localisée.

EN CONCLUSION

L’évaluation des lésions structurales de la PR
avance à pas de géants. La radiographie, l’IRM et
l’échographie sont des outils désormais quoti-
diens pour le diagnostic, le pronostic et le suivi de
la maladie. Cependant, leur irruption dans notre
quotidien soulève encore de nombreuses ques-
tions, qui seront les enjeux des années à venir . Il
nous faut à présent améliorer la spécificité de ces
outils pour un meilleur diagnostic, élaborer des
scores utilisables en pratique clinique et surtout
établir des seuils cliniquement pertinents pour
aider au suivi et à la décision thérapeutique.
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La polyarthrite rhumatoïde (PR) est caractéri-
sée par une synovite agressive, secondairement
responsable des érosions osseuses, de la chondro-
lyse et, à plus long terme, de la destruction arti-
culaire souvent sévère et handicapante sur le plan
fonctionnel. Cette affection, volontiers bilatérale
et symétrique, intéresse initialement les petites
articulations synoviales périphériques avant de
s’étendre au reste du squelette appendiculaire et
au rachis cervical.

Le diagnostic positif repose sur les radiogra-
phies (présence d’érosions osseuses) mais celles-
ci manquent de sensibilité au début de l’affection.
Jusqu’alors, ceci n’avait pas d’incidence thérapeu-
tique mais depuis l’apparition sur le marché de
nouvelles molécules susceptibles de réduire, voire
de stopper, la progression des lésions ostéoarticu-
laires (les anti-TNF-alpha), il est devenu indispen-
sable de traiter les patients précocement et de
manière agressive afin de limiter au maximum la
synovite et ses conséquences. D’autres techniques
d’imagerie (échographie, IRM, scanner) se sont,
par conséquent, développées pour aider au dia-
gnostic précoce.

Les signes cardinaux de PR débutante sont
représentés par la synovite, la ténosynovite,
l’érosion osseuse et en IRM, l’œdème osseux.

SYNOVITE ET TÉNOSYNOVITE

La synovite rhumatoïde constitue la lésion élé-
mentaire de la PR. Sur le plan anatomopatholo-
gique, elle se caractérise par :

- une prolifération vasculaire et une angiogénèse ;
- une prolifération des cellules synoviales

(synoviocytes) ;
- une stimulation des cellules immunocompé-

tentes de la membrane synoviale ;
- des interactions cellulaires re sponsables de la

sécrétion de cytokines pro-inflammatoires
(interleukine 1 (IL-1), interleukine 6 (IL-6), tumor
necrosis factor (TNF alpha), de facteurs de
croissance amplifiant la réaction inflammatoire,
de dérivés cytotoxiques (radicaux libres) et
d’enzymes protéolytiques (métalloprotéases).

Le tout aboutit à une prolifération synoviale
agressive (ou pannus) responsable des érosions
osseuses et secondairement, de la chondrolyse.
Cette prolifération synoviale intéresse la cavité
articulaire (synovite) ou la gaine tendineuse (téno-
synovite). Elle est souvent bilatérale et symétrique.

La synovite affecte sur tout les articulations
synoviales du squelette appendiculaire : poignets
(articulations radio-ulnaire distale, radio-carpien-
ne et intracarpienne) ; articulations métacarpo-
phalangiennes (MCP) (2 e et 3e rayons notam-
ment) et interphalangiennes proximales ; articu-
lations métatarsophalangiennes (MTP).

La ténosynovite affecte tous les tendons pour-
vus d’une gaine synoviale et en particulier , ceux
des muscles fléchisseurs et extenseurs des doigts,
extenseur ulnaire du carpe, extenseurs radiaux
du carpe [1, 2].

Synovites et ténosynovites ne sont pas spéci-
fiques de PR et se rencontrent dans d’autres affec-
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tions inflammatoires : les spondylarthrites (rhu-
matisme psoriasique notamment), l’arthrite juvé-
nile idiopathique, le lupus érythémateux dissémi-
né, le syndrome de Gougerot-Sjögren, etc. [3].

En imagerie, l’aspect des synovites et ténosyno-
vites diffère suivant la technique d’imagerie utili-
sée (échographie, IRM).

Échographie

Synovite – Elle se traduit en mode B par la pré-
sence d’un tissu hypoéchogène (par comparaison
à la graisse sous-cutanée), intra-articulaire, fai-
blement compressif sous la sonde [2] (fig. 1). Un
épanchement articulaire, anéchogène, mobili-
sable sous la pression de la sonde, est parfois
associé. En mode Doppler , la prolifération syno-
viale apparaît vascularisée (présence d’un hyper-
signal couleur), contrairement à l’épanchement
articulaire (fig. 1). L’importance de l’hypersignal
varie en fonction du degré de vascularisation
synoviale (et d’inflammation) [4, 5]. Le mode

Doppler énergie (ou puissance) est plus sensible
que le mode couleur dans la détection de la vas-
cularisation synoviale [6]. L’échographie est plus
performante que l’examen clinique pour détecter
les synovites (et permet de différencier une oli-
goarthrite d’une polyarthrite et une polyarthrite
d’une polyarthralgie).

Ténosynovite – Elle se traduit en mode B par un
épaississement péritendineux circonférentiel,
hypoéchogène, plus ou moins vascularisé en mode
Doppler, parfois associé à un épanchement liqui-
dien de la gaine tendineuse [7] (fig. 2). Le tendon
est d’aspect morphologique normal, à savoir
d’échostructure homogène, hyperéchogène, fibril-
laire sur les coupes échographiques sagittales,
piquetée sur les coupes échographiques transver-
sales [8]. Il apparaît parfois hétérogène (présence
de plages intratendineuses hypoéchogènes), ce
qui témoigne d’une tendinose débutante [9].
L’échographie est plus performante que l’examen
clinique pour détecter les ténosynovites. Elle nous
paraît également plus performante que l’IRM pour
détecter une tendinose débutante [9].
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Fig. 1 : PR débutante : synovite du poignet en échographie.
La coupe échographique sagittale en mode B (image de gauche) révèle une distension hypoéchogène des récessus articulaires
radio-carpien (astérisque) et intracarpien (double astérisque). R = radius ; L = lunatum ; C = capitatum ; M3 = base du 3e méta-
carpien. Notez également la distension hypoéchogène du récessus carpo -métacarpien (flèche). En mode Doppler énergie
(image de droite), l’hypersignal couleur témoigne de l’hyperhémie synoviale. (D’après Boutry N et al. Early arthritis and its dif-
ferentiation from other joint abnormalities. Eur J Radiol 2009, à paraître).
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IRM

Synovite – Elle se traduit par un épaississement
synovial qui se rehausse intensément et précoce-
ment après injection intraveineuse de gadolinium,
notamment sur les séquences spin -écho T1 avec
suppression du signal de la graisse [6, 10-12] (fig.
3). Il n ’existe cependant pas de critère diagnos-
tique quantitatif et un rehaussement synovial
modéré peut parfois être observé chez des sujets
témoins, dans moins de 10 % des cas [13]. Un
épanchement articulaire peut être ou non associé
à la synovite et ne se rehausse pas après injection
de gadolinium, à condition que les images soient
acquises au cours des 6 à 11 premières minutes
[14, 15]. En effet, passé ce délai, le gadolinium
commence à diffuser dans l’épanchement articu-
laire qui se rehausse à son tour.

Ténosynovite – Elle se traduit également par un
épaississement ténosynovial se rehaussant inten-
sément et précocement après injection intravei-
neuse de gadolinium, notamment sur les
séquences spin-écho T1 avec suppression du
signal de la graisse (fig. 3). Là encore, un épan-
chement articulaire peut être ou non associé.
Certains patients peuvent également présenter

des anomalies de signal intra-tendineuses, en
pondération T2 ou T1 après injection de gadoli-
nium, suggérant une tendinose débutante. L ’IRM
est plus performante que l’examen clinique pour
détecter les ténosynovites, et semble également
plus performante que l’échographie [16].
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Les signes cardinaux en échographie et IRM

Fig. 2 : PR débutante : ténosynovite du poignet en échographie.
La coupe échographique transversale en mode B (image de gauche) objective une ténosynovite des extenseurs des doigts. Notez
la présence d’un épanchement liquidien associé (astérisque). R = radius ; et = tendons des muscles extenseurs des doigts. Le
mode Doppler énergie (image de droite) révèle une importante hyperhémie ténosynoviale. (D’après Boutry N et al. Early arthri-
tis and its differentiation from other joint abnormalities. Eur J Radiol 2009, à paraître).

Fig. 3 : PR débutante : synovite des articulations MCP en
IRM.
La coupe transversale T1 après injection intraveineuse de
gadolinium et saturation du signal de la graisse révèle une
synovite des articulations MCP , notamment du 3 e rayon
(flèche courbe), et des ténosynovites des fléchisseurs des
doigts (flèches). Il existe aussi une plage inflammatoire au
sein de la moelle osseuse du versant radial de la tête du
3e métacarpien correspondant à une érosion osseuse débu-
tante. (D’après Boutry N et al. P olyarthrite rhumatoïde de
l’adulte. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Radiodiagnostic,
Squelette normal, Neuroradiologie, Appareil locomoteur , 31-
306-A-10, 2008).
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Chez les patients atteints de PR , traités et bons
répondeurs, synovites et ténosynovites régres-
sent, l’hypertrophie synoviale et sa vascularisa-
tion également. Ceci se traduit en IRM par une
diminution du volume synovial [17-19] et du
rehaussement synovial après injection de gadoli-
nium [20-22] et en échographie, par une diminu-
tion de l’épaisseur synoviale et surtout, de
l’importance de l’hypersignal couleur en mode
Doppler [23, 24]. L ’injection intraveineuse d’un
produit de contraste échographique permet, si
nécessaire, de mieux différencier les synovites
actives, vascularisées, des synovites inactives, peu
ou pas vascularisées [25, 26], mais son utilisation
reste peu répandue en pratique courante.

ŒDÈME OSSEUX

L’œdème osseux précède la survenue des éro-
sions osseuses [27-29]. Sur le plan anatomopa-
thologique, il correspond à une augmentation de
la teneur en eau extracellulaire de la moelle
osseuse et à de l’inflammation [30]. L ’œdème
résulterait de l’invasion osseuse par le pannus
mais également, d’infiltrats cellulaires (lympho-
cytes, ostéoclastes) secondairement respon-
sables du développement des érosions osseuses
[31-33].

L’œdème osseux peut être isolé ou associé à une
érosion osseuse [11]. Il est typiquement situé en
zone de réflexion synoviale, contrairement à ce
que l’on peut voir dans les spondylarthrites. Son
importance reflète le degré d’activité de la PR et
constitue un facteur prédictif essen tiel de surve-
nue des érosions osseuses [34-38].

Échographie

L’œdème osseux n’est pas visible en échographie.

IRM

C’est actuellement la seule technique d’imagerie
à pouvoir détecter l’œdème osseux. Ce dernier est
visible sur les séquences STIR ou T2 avec suppres-
sion du signal de la graisse. Il apparaît sous la forme
d’une plage intra- osseuse mal limitée, en hypersi-
gnal T2, en zone de réflexion synoviale [11] (fig. 4).

Chez les patients atteints de PR, traités et bons
répondeurs, l’œdème osseux a tendance à régresser.
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Fig. 4 : PR débutante : œdème osseux en IRM.
La coupe frontale T2 avec saturation du signal de
la graisse objective un œdème osseux du carpe et
de la tête du 2 e métacarpien, associé à des épan-
chements articulaires. (D ’après Boutry N et al.
Polyarthrite rhumatoïde de l’adulte. EMC (Elsevier
Masson SAS, P aris), Radiodiagnostic, Squelette
normal, Neuroradiologie, Appareil locomoteur, 31-
306-A-10, 2008).
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EROSION OSSEUSE

L’érosion osseuse résulte de la synovite et en
particulier, de la production de collagénase à
l’interface pannus-cartilage [29]. Elle constitue le
trait distinctif de la PR.

La majorité des érosions osseuses se dévelop-
pent au cours des 2 premières années d’évolution
de la maladie, voire des 6 premiers mois en cas de
PR agressive [39]. Le caractère bilatéral et symé-
trique des érosions osseuses est un peu moins mar-
qué que celui des synovites et ténosynovites. En
imagerie et en particulier en IRM, ces érosions sont
à rechercher du côté symptomatique ou à défaut,
du côté dominant.

Les érosions osseuses prédominent au poignet
(processus styloïde ulnaire), aux articulations MCP
(versant radial des têtes des 2e et 3e métacarpien) et
MTP (bord latéral de la tête du 5 e métatarsien).

Échographie

En mode B, l’érosion osseuse est visible dans
2 plans perpendiculaires, sous la forme d’un défect
osseux juxta-articulaire aux contours irréguliers
[11], associé ou non à une synovite. Certains sites
comme le processus styloïde ulnaire, le versant
radial de la tête du 2e métacarpien (fig. 5), le versant
ulnaire de la tête du 5e métacarpien et le bord laté-
ral de la tête du 5e métatarsien sont faciles à explo-
rer. Le versant radial de la tête du 3e métacarpien est
plus difficile d’accès, même avec une sonde de type
“club de golf ”. En mode Doppler, l’érosion osseuse
peut renfermer un hypersignal couleur (présence
de tissu synovial hypervascularisé).

L’échographie est moins performante que l’IRM
dans la détection des érosions osseuses (notam-
ment aux poignets) mais elle est nettement supé-
rieure aux radiographies [40-45], en particulier
aux mains et aux avant-pieds [46-49].

IRM

L’érosion osseuse apparaît sous la forme d’un
défect osseux juxta articulaire bien limité (contrai-
rement à l’œdème osseux), visible dans 2 plans
perpendiculaires [11], associé ou non à une syno-
vite. L’interruption corticale est visible dans au
moins un plan de l’espace [11]. L ’érosion osseuse
est en hyposignal T1, hypersignal T2 et se rehaus-
se après injection intraveineuse de gadolinium
lorsqu’elle est comblée par du tissu synovial hyper-
vascularisé (fig. 6). Elle est en général mieux visua-
lisée sur les séquences en écho de gradient 3D qui
autorisent des coupes plus fines que les séquences
en écho de spin (fig. 6). Le capitatum, le triqué-
trum, le lunatum, le versant radial des têtes des 2 e

et 3e métacarpien et le bord latéral de la tête du
5e métatarsien sont les sites les plus touchés [1].

L’IRM est bien plus performante que les radio-
graphies dans la détection des érosions osseuses
[40, 50-54], quelle que soit l’articulation touchée,
mais un peu moins que le scanner [55-57].
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Les signes cardinaux en échographie et IRM

Fig. 5 : PR débutante : érosion osseuse en échographie.
Notez, sur cette coupe échographique frontale du versant
radial de la tête du 2 e métacarpien, l’érosion osseuse aux
contours irréguliers (flèches) et la synovite articulaire asso-
ciée (astérisques). M2 = tête du 2e métacarpien ; P1 = pha-
lange proximale. (D’après Boutry N et al. Polyarthrite rhu-
matoïde de l’adulte. EMC (Elsevier Masson SAS, P aris),
Radiodiagnostic, Squelette normal, Neuroradiologie,
Appareil locomoteur, 31-306-A-10, 2008).
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Chez les patients atteints de PR , traités et bons
répondeurs, le devenir des érosions osseuses est
moins bien connu. T outes les érosions osseuses
détectées en IRM ne sont pas visibles au scanner
(gold standard) et ce, pour différentes raisons :
œdème osseux focal pris à tort pour une érosion,
effet de volume partiel, erreur d’interprétation,
variation anatomique de type kyste mucoïde,

foramen vasculaire ou insertion ligamentaire, etc.
[29]. De la même manière, toutes les érosions
osseuses détectées en IRM n’apparaîtront pas for-
cément sur les radiographies (mais seulement 1/4
d’entre elles environ) [58]. Chez certains patients
répondeurs, les érosions osseuses peuvent conti-
nuer à progresser en IRM au cours des premières
années de la maladie [40, 59] ; chez d’autres, elles
peuvent régresser [60]. Le devenir des érosions
osseuses en échographie est encore moins bien
connu, même si les altérations structurales (c’est-
à-dire les érosions osseuses et la chondrolyse)
semblent susceptibles de régresser sous traite-
ment [61].

En conclusion, les signes cardinaux de PR
débutante sont représentés par la synovite, la
ténosynovite, l’érosion osseuse et l’œdème
osseux. Ils sont visibles en échographie (excep-
tion faite de l’œdème osseux) et en IRM. Ils résul-
tent de la synovite rhumatoïde (pannus). La syno-
vite et la ténosynovite ne sont pas spécifiques de
PR mais leur distribution peut être évocatrice.
L’érosion osseuse et l’œdème osseux sont davan-
tage spécifiques, notamment de par leur topogra-
phie (en zone de réflexion synoviale).
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Fig. 6 : PR débutante : érosion osseuse en IRM.
La coupe transversale en écho de gradient 3D après injec-
tion intraveineuse de gadolinium et saturation du signal de
la graisse objective une érosion osseuse du versant radial
de la tête du 2e métacarpien (flèche droite), associée à une
importante synovite articulaire (flèche courbe). Il existe
également une synovite du 5 e rayon. (D’après Boutry N et
al. Polyarthrite rhumatoïde de l’adulte. EMC (Elsevier
Masson SAS, P aris), Radiodiagnostic, Squelette normal,
Neuroradiologie, Appareil locomoteur, 31-306-A-10, 2008).
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L’activité de la polyarthrite rhumatoïde (PR) est
corrélée de façon étroite avec l’inflammation de la
membrane synoviale, cette synovite proliférative
hyper-vasculaire entraînant des érosions osseuses
et des lésions cartilagineuses qui conduisent à la
destruction osseuse [1]. Les dommages osseux
sont proportionnels à l’importance de la synovite
et ne progressent pas en son absence [2]. En rou-
tine, la radiographie conventionnelle a longtemps
été l’imagerie de référence de la PR permettant
l’évaluation du pincement articulaire et des éro-
sions mais ne donnant que des informations indi-
rectes sur l’inflammation synoviale : ostéopénie
périarticulaire et épaississement des tissus mous
parfois difficiles à détecter.

Encore récemment, l’absence de traitement effi-
cace pour prévenir la destruction articulaire a limi-
té le besoin de nouvelles techniques d’imagerie
plus sensibles. La situation a changé depuis le
développement de nouvelles thérapeutiques
comme les anti TNF α qui rendent nécessaire un
suivi précis de la synovite afin de détecter le
manque d’efficacité des traitements traditionnels.
Par ailleurs, plusieurs études ont montré que le
traitement précoce de la PR est primordial pour
optimiser le devenir à long terme de ces patients
avec un impact très significatif sur les paramètres
de la maladie des années plus tard [3]. C’est donc
l’arrivée sur le marché de nouvelles thérapeu-
tiques ciblées pour la PR , associée au besoin de
diagnostiquer de façon précoce cette maladie, qui
ont conduit à rechercher de nouvelles techniques
d’imagerie comme l’échographie Doppler et
l’imagerie par résonance magnétique (IRM).

Les articulations interphalangiennes proxi-
males (IPP), les articulations métacarpo phalan-
giennes (MCP) des doigts et le poignet sont parmi
les articulations les premières atteintes dans la PR
et les lésions de ces articulations sont considé-
rées, en imagerie, comme des marqueurs repré-
sentatifs des lésions de l’ensemble des articula-
tions atteintes [4]. L’échographie Doppler et l’IRM
ont pour but la détection précoce et le suivi de
l’évolution des articulations inflammatoires pour
évaluer l’activité de la maladie afin d’instaurer de
façon précoce un traitement le plus adapté pos-
sible et de suivre son efficacité [5].

L’ÉCHOGRAPHIE DOPPLER

L’échographie Doppler est utilisée depuis long-
temps pour détecter l’hyper vascularisation d’un
tissu mais c’est l’avènement des sondes de haute
fréquence qui a permis son utilisation dans
l’étude de la détection des changements de la
synoviale [6]. Le degré d’inflammation peut être
estimé en utilisant le Doppler couleur (ou le
Doppler puissance), le degré d’activité étant suivi
par la quantité de pixels couleurs visibles dans les
régions d’intérêt. Les poignets, les MCP et les IPP
en dehors des orteils sont les articulations les plus
fréquemment atteintes dans la PR et sont très
facilement accessibles en échographie [7] (fig. 1).

La technique d’acquisition des images est pri-
mordiale, l’examen devant être réalisé avec une
sonde haute fréquence de 10-15 MHz.
Généralement sont étudiées 11 régions de chaque
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Fig. 1 : Echographie des IPP chez un patient présentant des
synovites multiples. Les images sont réalisées par abord dor-
sal, le côté gauche de l’image correspond à la partie proxi-
male de l’articulation. Des épanchements et synovites de
degrés variables sont gradés selon une méthode semi-quan-
titative en fonction de l’épaississement capsulo -synoviale.
0= absence (a) ; 1= faible (b) ; 2= modéré (c) ; 3= élevé (d).

Fig. 2 : Doppler des MCP montrant différents degrés de
vascularisation. (a), Coupe sagittale ne montrant aucune
hyper vascularisation (score 0). (b), hyper vascularisation
faible inférieure à 1/3 du volume synovial (score 1). (c), vas-
cularisation moyenne (score 2). (d), Hyper vascularisation
majeure occupant la quasi-totalité de la synoviale (score 3).
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main (radio-ulnaire, médio-carpienne, MCP 1 à 5,
IPP 2 à 5) avec 2 plans de coupe (axial et sagittal)
pour chaque région [8-10]. La plupart des auteurs
analysent la face dorsale du carpe, l’ensemble de
l’examen restant relativement long (15 mn mini-
mum par patient). T outefois, Scheel rapporte
dans une série, une meilleure détection de la
synovite des IPP et des MCP en utilisant un abord
palmaire [11]. Si l’examen est effectué dans le but
d’un suivi de la pathologie, les changements de
l’inflammation au cours de la journée doivent être
pris en compte et l’examen devrait dans l’idéal
être réalisé à peu près à la même heure.

La standardisation de la technique d’écho
Doppler est basée sur deux critères : 1) les petits
vaisseaux de la face dorsale des mains (face dor-
sale des MCP) (fig. 2) doivent être visibles 2) le

gain couleur sélectionné juste en dessus du
niveau de celui du bruit. Une fréquence de répéti-
tion de 750 à 1000 kHz est normalement utilisée
et la boîte de couleur réduite à l’aire vasculaire
étudiée. L’image sélectionnée comme référence
pour chaque articulation est celle où le maximum
d’activité couleur est repéré. L’activité Doppler de
la synoviale peut être évaluée de façon quantitati-
ve en Doppler spectral en mesurant de façon
automatique l’index de résistance (IR = pic de
vélocité systolique moins la vélocité en fin de
diastole sur le pic de vélocité systolique). Quand
l’absence de la vascularisation détectable rend
impossible la mesure de l’index de résistance, il
est considéré comme ayant une valeur de 1. Il est
nécessaire de ne pas utiliser de matériel
d’interposition ni de faire pression avec la sonde
(risque de diminution du signal Doppler) (fig. 3).
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Fig. 3 : Analyse du flux Doppler spectral (notez la persistance de flux en diastole des lésions inflammatoires). 
L’index de résistance calculé automatiquement.
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Deux critères de synovite peuvent être évalués en
échographie : les épanchements liquides intra-arti-
culaires et l’épaississement de la membrane syno-
viale. Les définitions de ces deux signes ont été
adoptées par consensus par le groupe de
l’OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology
Clinical Trials) [12] : l’épanchement liquide étant
défini comme une structure anormale intra-articu-
laire, hypo-échogène ou anéchogène par rapport à
la graisse sous-cutanée (mais parfois iso-échogène
ou hyper-échogène) qui peut être comprimée et ne
présente aucun hypersignal Doppler. Alors que
l’hypertrophie synoviale est un tissu para-articulai-
re hypo-échogène par rapport à la graisse sous-
cutanée (mais parfois hyper -échogène) peu com-
pressible et qui peut parfois présenter une hyper-
hémie au Doppler [13]. Il faut noter que la syno-
viale normale est hyper -échogène avec un signal
proche de celui du tendon extenseur . L’estimation
quantitative du degré d’inflammation et
d’épanchement nécessitent le recours à des logi-
ciels pour extraire la quantité de pixels colorés au
sein d’une zone d’intérêt et le temps nécessaire à
leur évaluation pour les 11 régions d’intérêt de
chaque main rend son application difficile en pra-
tique courante [14]. C’est pourquoi des scores
semi-quantitatifs combinant à la fois l’épanchement
et la synovite sont actuellement utilisés : score 0 : il
n’existe aucune zone fa isant évoquer un épanche-
ment ou une hypertrophie synovial e ; score 1 :
épaississement minimal ; score 2 : modéré ;  score 3
: très important de l’épanchement associé à la syno-
viale [11]. De même, une méthode semi-quantitati-
ve 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 entre un tiers et deux tiers de la synovia-
le et (score 3) plus de deux tiers de la synoviale pré-
sente des vaisseaux [8]. Scheel propose de réaliser
un score cumulatif de flux en additionnant les
scores de plusieurs articulations ce qui permet la
comparaison avec l’évaluation clinique globale [11].

L’écho-Doppler permet de détecter des synovites
infracliniques, ce qui peut être utile pour le dia-
gnostic d’un rhumatisme inflammatoire précoce et
renforce la valeur d’un examen normal quand
l’examen clinique est suggestif. Walther et al. met-
tent en évidence une excellente concordance entre
l’identification d’un signal Doppler dans le pannus
et l’existence de vaisseaux dans la même zone en
histologie, toutefois, avec l’augmentation de la
sensibilité des nouveaux échographes, on retrouve
parfois quelques hypersignaux Doppler mais qui
occupent toujours moins d’un tiers de la surface
synoviale. La mesure de l’IR < 0.84 a été proposée
pour différencier une synovite active de la vascu-
larisation synoviale normale qui peut être retrou-
vée chez des sujets sains [14]. De même, chez les
sujets sains, un épaississement de l’espace capsu-
lo-synovial peut être retrouvé dans les petites arti-
culations des doigts, mais cet épaississement doit
rester < 0.6 mm dans les MCP et les IPP pour être
considéré comme non pathologique [15].

Bien que plusieurs études ne retrouvent pas de
corrélation entre les paramètres échographiques
(y compris l’IR) et des données biologiques (VS et
CRP), il existe des associations entre les para-
mètres cliniques et inflammatoires locaux et les
signes échographiques [11, 16-18]. Les patients
avec une maladie active selon le DAS 28 (Disease
Activity Score) ont un score échographique global
significativement plus élevé par rapport aux
patients dont la maladie est inactive.
L’échographie Doppler est utilisée dans de nom-
breuses études pour mesurer la réponse au traite-
ment et paraît plus sensible que l’évaluation cli-
nique, toutefois, une majorité de patients en
rémission clinique selon le D AS 28 ont toujours
une hyperhémie synoviale visible au Doppler [17,
19]. Une articulation peut apparaître gonflée de
façon permanente après une poussée antérieure
de PR, on trouve alors, au sein de la synoviale, des
zones d'activité inflammatoire diverses, intriquées
avec du tissu collagène cicatriciel plus ou moins
vascularisé [17, 20].
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L’utilisation des produits de contraste échogra-
phiques a été proposée pour améliorer la détection
des changements mineurs de la synovite et une
meilleure identification de l’inflammation active
dans le suivi. Ces produits de contraste échogra-
phiques circulent dans les vaisseaux sans diffuser
dans le compartiment extravasculaire, la visualisa-
tion des petits vaisseaux étant améliorée par la
réflexion des ondes sonores [21-23]. Cette tech-
nique pose plusieurs problèmes au premier rang
desquels la quantification du rehaussement du
signal qui reste problématique car dépendant de
facteurs multiples (fréquence cardiaque, pression
artérielle…). Par ailleurs, seules quelques articula-
tions peuvent être étudiées au cours d’un seul
bolus de produit de contraste et l’échographie
Doppler doit donc sélectionner préalablement les
zones à étudier. Cette technique mérite certaine-
ment d’être encore évaluée malgré le coût élevé
des microbulles et la réalisation plus lourde de
l’examen pour le praticien comme pour le patient.

Toutes ces données indiquent que l’échographie
de la synoviale ne peut actuellement se concevoir
sans la réalisation simultanée d’un Doppler qui
donne sur l’inflammation des informations com-
plémentaires de celles de l’exam en clinique et de
la biologique et devient un outil essentiel p our le
diagnostic et le suivi des PR dans la pratique cou-
rante en raison de sa sensibilité dans la détection
de la synovite, de sa réalisation facile et de son
faible coût.

IRM DYNAMIQUE (DMR)

L’IRM est reconnue de longue date pour per-
mettre d’analyser les trois lésions fondamentales
péri articulaires des PR : non seulement les éro-
sions osseuses mais également l’œdème intra-
osseux, et la synovite, première manifestation de
la maladie. L’intensité de l’inflammation synoviale
est corrélée avec la présence d’œdème et l’œdème
intra-osseux est un précurseur réversible des éro-

sions. L’OMERACT a développé un score repro-
ductible de ces trois signes sur l’IRM statique. Le
gadolinium (Gd-DTPA) permet de rehausser le
signal des lésions hypervasculaires (œdème intra-
osseux et synovite) dans les séquences pondérées
en T1 et d’individualiser des tissus avoisinants. Il
s’agit d’un agent de contraste paramagnétique de
relativement petite taille qui est transporté dans
les vaisseaux mais qui diffuse également libre-
ment à travers la paroi vasculaire dans les tissus
hypervascularisés (comme la synovite) et atteint
le liquide synovial en 10-15 mn [24]. Même dans
de très petites articulations, l’IRM permet de dif-
férencier la synovite inflammatoire rehaussée
d’une synoviale fibreuse inactive.

L’IRM dynamique (DMR) consiste en la réalisa-
tion de séquences en écho de gradient ultra-rapi-
de 3D avec destruction de l’aimantation transver-
sale résiduelle (spoiled). Durant la répétition des
acquisitions, 0.2 ml Gd-DTP A/kg de poids est
injecté par voie intraveineuse, le patient restant
dans la même position dans l’aimant. Les
séquences (d’environ 20 secondes chacune) cou-
vrent une période d’environ 4 minutes. Dans la
pratique courante, la DMR est rarement réalisée
car elle rallonge un examen déjà long pour le
patient dont la position est peu confortable et elle
nécessite un temps supplémentaire de post-traite-
ment pour le médecin ou le manipulateur.

La diffusion du gadolinium est influencée par
de nombreux paramètres : pression artérielle,
rythme cardiaque, pression intra-articulaire due à
l’épanchement qui sont des variables imprévi-
sibles pouvant difficilement être standardisées. La
standardisation de la technique d’injection doit
être rigoureuse quant au débit d’injection et à la
quantité de contraste injecté en fonction du poids
du patient. Les courbes de rehaussement sont
généralement analysées avec deux paramètres : le
taux de rehaussement précoce (TRP) utilisé dans
de nombreuses études et mesuré entre 10 et
60 secondes après l’injection, et le rehaussement
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relatif (RR) dont le pic se situe environ 1,30 mn
sec après l’injection de gadolinium [25, 26].
Pendant cette période précoce, le rehaussement
renseigne mieux sur l’activité inflammatoire de la
membrane synoviale lorsque la courbe atteint un
plateau. Le TRP a une dépendance complexe de
multiples paramètres physiologiques sous-jacents
dus aux effets cumulés de la fraction de volume
plasmatique des microvaisseaux dans la synovia-
le (pv), de la constante du volume de transfert
(Ktrans) reflétant la perméabilité vasculaire, de la
fraction de volume liquide extra-vasculaire (ve) et
du temps de relaxation T1 de la synoviale.
Hodgson a démontré que seul le Ktrans et le vp
reflètent directement la vascularisation synoviale
[26, 27].

Le TRP de la membrane synoviale d’une coupe
présélectionnée est hautement corrélé avec
l’inflammation active visible en histologie, parti-
culièrement pour la prolifération vasculaire
(angiogénèse) et l’infiltration des leucocytes alors
que l’IRM statique présente des corrélations
moins bonnes. Les variations du TRP
(TRP >1 %/s) permettent de distinguer une arti-
culation avec ou sans synovite active alors que
l’IRM statique visualise parfois des changements
synoviaux évoquant une synovite chez des
patients cliniquement sains.

Le TRP et le RR mesurés dans le poignet (fig. 4)
et les doigts sont significativement corrélés au
nombre d’articulations gonflées ou douloureuses,
l’index Ritchie, le D AS 28, la raideur matinale, le
CRP, la VS, les corrélations étant supérieures pour
le TRP (sauf pour la VS). Ces 2 paramètres sont
également corrélés au HAQ (questionnaire de han-
dicap des rhumatismes inflammatoires) et de façon
encore plus forte si l’on considère les items du
HAQ relatifs aux fonctions de la main (l’un des
meilleurs index du devenir des RA). Par ailleurs, de
nombreuses études rapportent la diminution du
TRP après traitement (corticoïdes, anti-TNF, etc.)
avec des réponses visibles dès 1 à 2 semaines après

le début du traitement, le changement du TRP
étant attribué à la diminution précoce du nombre
de vaisseaux et de leur perméabilité [28, 29].

COMPARAISON ENTRE ÉCHOGRAPHIE
DOPPLER ET IRM DYNAMIQUE

L’intérêt de l’imagerie peut être multiple dans la
prise en charge d’une pathologie : 1) permettre le
diagnostic précoce lors de la suspicion clinique ;
2) permettre de “scorer” la pathologie pour com-
parer des groupes de patients homogènes, ceci
ayant un impact fort sur la prise en charge et le
pronostic de la maladie ; 3) enfin le suivi du trai-
tement chez un même patient ou dans un groupe
de patients.

Les multiples comparaisons entre échographie
et IRM ont été faites dans ces domaines. Les deux
techniques se proposent d’évaluer le degré
d’atteinte des articulations probablement analysé
de manière trop approximative par la radiogra-
phie standard et l’examen clinique. Si une écho-
graphie est réalisée, le recours au Doppler est
indispensable et admis par tous ; quand à l’IRM,
l’apport de séquences dynamiques semble indis-
cutable même si actuellement, elles ne font pas
partie des protocoles standards. Le Doppler et
l’IRM permettent de détecter l’augmentation du
nombre et de la taille des vaisseaux au sein de la
synoviale, mais seule l’IRM dynamique permet de
juger de la perméabilité capillaire, paramètre très
fortement corrélé à l’inflammation.

Plusieurs études rapportent une relation étroite
entre les résultats des deux méthodes quand à la
présence ou l’absence de synovite avec un agré-
ment de 75 à 79 %. Les désaccords semblent dus
à la détection d’un plus grand nombre
d’articulations jugées comme présentant des
synovites à l’IRM. L ’IRM statique et le Doppler
peuvent diagnostiquer des atteintes articulaires
inflammatoires infra-cliniques. De même ils peu-
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Fig. 4 : IRM du poignet. Coupes axiales d’une série dynamique montrant des images acquises (a) avant, (b) 40 s, (c)
120 s, (d) 300 s après injection de gadolinium. Un rehaussement rapide est visualisé dans les vaisseaux, suivi par un
rehaussement de la synoviale alors que l’on ne visualise aucun rehaussement musculaire. (e) Courbe d’intensité de
signal/temps après injection intraveineuse de gadolinium avant mise en place du traitement. La droite TRP correspond
au taux de rehaussement précoce entre 0 et 60 secondes. (f) courbe après 2 mois de traitement. On peut visualiser la
décroissance de la pente de la droite TRP et la diminution de taux maximal de rehaussement de la synoviale.
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vent éliminer une synovite devant des gonfle-
ments des mains ou des poignets. T outefois, une
question est posée : une articulation non gonflée
et non douloureuse cliniquement doit-elle être
considérée comme “inflammatoire” quand
l’échographie Doppler ou l’IRM statique indique
la présence d’hyperhémie synoviale ? L’utilisation
de l’IRM dynamique est peut-être une réponse car
aucune modification du TRP n ’est retrouvée lors
de l’étude d’articulations cliniquement normales.

D’autres points plaident en faveur de l’IRM
dynamique qui a été rapportée comme étant cor-
rélée à l’EV A pour la douleur et à l’HAQ alors
qu’aucune association n ’a été retrouvée entre
l’échographie Doppler et ces données. Même si
les deux méthodes sont capables de suivre les
modifications des synoviales au cours du traite-
ment, l’IRM dynamique grâce au TRP pourrait
donner une quantification des variations de
l’inflammation. De plus, l’IRM est capable de
détecter l’œdème intra-osseux, qui a été rapporté
comme le précurseur indépendant le plus puis-
sant de la progression des érosions osseuses de la
main et du poignet. Il y a donc de forte chance
pour que l’IRM associée à des séquences dyna-
miques devienne le gold standard auquel les
autres méthodes d’évaluations devront être com-
parées, en particulier lors des essais cliniques.

Les avantages de l’échographie incluent son
accessibilité, sa résolution spatiale supérieure et sa
réalisation facile pour le praticien, lui permettant
d’examiner l’ensemble des articulations des deux
mains alors que l’IRM se limite le plus souvent à
l’analyse des poignets et des MCP du fait de la
taille des antennes de surface. En plus de la posi-
tion inconfortable d’un patient souvent algique
dans l’aimant (ce qui entraîne parfois des mouve-
ments non contrôlés et un examen difficile à inter-
préter) l’IRM dynamique nécessite une perfusion.
L’échographie ne présente aucune contre-indica-
tion et ne présente pas de problème de compliance
du patient. Le rapport des coûts des 2méthodes est
également très en défaveur de l’IRM.

CONCLUSION

L’échographie Doppler est certainement un
excellent examen en pratique clinique quotidien-
ne pour compléter l’examen clinique alors que
l’IRM dynamique, plus lourde à réaliser, doit être
réservée aux prises de décisions thérapeutiques
difficiles et apparaît comme l’examen de référen-
ce dans les études cliniques.
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INTRODUCTION

Les signes d’atteinte psoriasique des doigts en
radiographie standard sont connus depuis long-
temps, et sont parfois suffisamment spécifiques
pour évoquer le diagnostic même en l’absence de
lésion cutanée. Les aspects séméiologiques des
atteintes digitales de psoriasis en échographie et
en IRM ont été décrits plus récemment. En se
basant sur une revue de la littérature et sur notre
expérience pratique, nous allons passer en revue
ces signes.

Nous essaierons également de montrer par
quelques exemples concrets l’intérêt de l’IRM
dans le diagnostic des formes précoces à radio-
graphies normales.

Enfin, nous évoquerons les problèmes de dia-
gnostic différentiel en imagerie.

GÉNÉRALITÉS

Le rhumatisme psoriasique se manifeste le plus
souvent entre 30 et 50 ans. Il semble exister une
prédisposition génétique avec des formes familiales
fréquentes et un antigène HLA B27 présent dans 18
à 30 % des cas. Le sex-ratio est environ de 1.

Il survient chez des patients présentant une
atteinte cutanée ancienne dans 66 % des cas, mais
il peut apparaître en même temps que les lésions
cutanées dans 10 à 15 % des cas, ou les précéder
dans 10 à 20 % des cas [1].

L’oligo-arthrite asymétrique est l’atteinte initiale
la plus fréquente (70 % de s cas) avec le classique
doigt ou orteil en saucisse. Les atteintes du rachis
et des sacro -iliaques sont classiques mais rare-
ment isolées. Moll [2] et W right ont c lassifié ces
présentations cliniques en 5 sous-groupes :

• Mono- ou oligo-arthrite asymétrique (70 %),
• Distribution symétrique semblable à la polyar-

thrite rhumatoïde (15 %),
• Atteinte classique dominante des interphalan-

giennes distales (5 %),
• Arthrite mutilante (5 %),
• Spondylite ankylosante dominante (5 %).

D’un point de vue physiopathologique selon
Fournié [3], deux lésions fondamentales sont
retrouvées et permettent d’expliquer l’ensemble
des signes cliniques et radiologiques : la synovite
et l’enthésite.

L’enthésite (fig. 1) consiste en une inflamma-
tion des enthèses fibreuses et fibro -cartilagi-
neuses (zones d’insertion osseuse des tendons,
des ligaments).

A la phase inaugurale, elle se manifeste par une
ostéite sous-chondrale.

Puis elle évolue vers une ossification cicatricielle
secondaire (qui donne des enthésophytes, des
épines, une ankylose, une hyperostose). Elle peut
également s’accompagner d’une périostite réac-
tionnelle à la périphérie de l’enthèse et parfois
d’une ostéomyélite aseptique par contamination de
la moelle osseuse à partir du foyer d’ostéite initial.
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Le doigt, et plus particulièrement son extrémité
distale, riche en enthèses (renforcements capsu-
laires, plaque palmaire, gaines fibreuses, cloisons
de fixation de l’ongle et de la pulpe), est un site
privilégié d’atteinte psoriasique.

L’atteinte synoviale est moins spécifique puis-
qu’on la retrouve également dans la polyarthrite
rhumatoïde (PR) avec toutefois une différence :
les hyperplasies synoviales et les infiltrats inflam-
matoires sont moins marqués dans le psoriasis
que dans la PR.

Dans le psoriasis, la synovite n ’est pas le pri-
mum movens de la maladie mais serait due à la
libération de cytokines inflammatoires à partir
des enthèses enflammées [4-5].

Le diagnostic de rhumatisme psoriasique est
basé sur un faisceau d’arguments cliniques, biolo-
giques et radiographiques que nous rappelons
dans le tableau ci-dessous.

SIGNES RADIOLOGIQUES [1-7]

La distribution des lésions est très évocatrice : 
• distribution asymétrique ou unilatérale,
• atteinte des IPD, typiquement épargnées dans

la polyarthrite rhumatoïde,
• atteinte digitale en rayon touchant la MCP ,

l’IPP, et l’IPD (25 % des cas [8]).
Outre ces localisations caractéristiques, les
dactylites psoriasiques présentent des signes
de “construction” et de “résorption ” spéci-
fiques en radiographie standard :

• érosions marginales hyperostosantes avec des
signes de reconstruction (efflorescences
osseuses floues, spicules osseux) ;

• absence de raréfaction osseuse, avec parfois
au contraire des densifications intra-spon-
gieuses, d’aspect flou en phase inflammatoire ;
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Fig. 1 : Schéma de l’enthésite selon Fournié [3]
1) Ostéite sous chondrale inaugurale
2) Ossification secondaire cicatricielle (enthésophite, épine,

ankylose, hyperostose)
3) Périostite réactionnelle à la périphérie de l’enthèse.
4) Ostéomyélite aseptique par contamination de la moelle

osseuse à partir du foyer d’ostéite initiale.

A) Signes cliniques ou histoire clinique Points
1 - Psoriasis antérieur ou concomitant au début 

du rhumatisme 6
2 - Psoriasis familial en l’absence de psoriasis 

personnel ou psoriasis postérieur au début 
du rhumatisme 3

3 - Arthrite d’une interphalangienne distale 3
4 - Atteinte cervico-dorsale inflammatoire 3
5 - Mono ou oligo-arthrite asymétrique 1
6 - Talalgie, pygalgie, douleur du plastron sterno-

costo-claviculaire d’horaire inflammatoire ou 
enthésalgies diffuses sensibles aux AINS 2

B) Signes radiologiques
7 - Un des Critères Radiologiques des Doigts ou 

des Orteils (CRDO) cf. infra 5

C) Signes biologiques
8 - Présence de l’antigène HLA B 16 [38, 39] 

ou B17 6
9 - Absence de facteur rhumatoïde 4

Un patient sera classé RP si la somme des points est
égale ou supérieure à 11 points ; la sensibilité est de
95 % et la spécificité de 97,5 %.

Fig. 2 : Critères diagnostiques du rhumatisme 
psoriasique (RP) selon Fournié [6]
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• appositions périostées au niveau des méta-
physes et parfois des diaphyses para-articu-
laires,

• pseudo-élargissement de l’interligne secon-
daire à une résorption osseuse sous chondrale
moins sélectivement marginale que dans la
PR. Cette résorption peut être majeure et don-
ner l’aspect de “pencil-and-cup” : disparition
de la tête du métacarpien dont la diaphyse
s’articule avec une base phalangienne évasée ;

• arthrite mutilante : les résorptions des sur-
faces osseuses entraînent des doigts raccour-
cis qui peuvent être étirés par traction (doigts
“télescopiques”, doigts “en lorgnette”) ;

• ankylose osseuse évocatrice au niveau des
interphalangiennes ; 

• atteinte des houppes phalangiennes souvent
associée à une atteinte unguéale adjacente et
à une atteinte de l’interphalangienne distale
correspondante. Elle peut se manifester par
une acro-ostéolyse ou au contraire par des
phénomènes hyperostosants : densification
des houppes réalisant au maximum l’aspect
de phalange ivoire. Ces densifications intras-
pongieuses floues s’accompagnent souvent
d’érosions et d’efflorescences superficielles.
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Imagerie des atteintes psoriasiques des doigts et diagnostics différentiels

Critères Radiologiques des Doigts et des Orteils

CRDO 1 = Arthrite érosive d’une articulation interphalan-
gienne distale

CRDO 2 = Ostéolyse interphalangienne donnant un inter-
ligne anormalement élargi et des surfaces
adjacentes très nettement délimitées

CRDO 3 = Ankylose d’une articulation 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

Fig. 3 : Critères Radiologiques des Doigts ou 
des Orteils (CRDO) selon la classification de Fournié [6]

Fig. 4 : Principaux signes osseux du psoriasis (clichés cen-
trés sur l’auriculaire, le pouce et la MCP de l’index d’un
même patient).
1) Atteinte en rayon (MCP , IPP, IPD), atteinte des IPD,

absence de raréfaction osseuse.
2) Erosions marginales hyperostosantes avec signes de

reconstruction (CRDO1).
3) Aspect de pencil and cup : disparition de la tête du méta-

carpien dont la diaphyse s’articule avec une base pha-
langienne évasée (CRDO2).

4) Ankylose osseuse d’une interphalangienne (CRDO3).

Fig. 5 : Signes radiologiques de périostite (CRDO4)
A) Périostite juxta-articulaire métaphysaire en spicules

(flèches).
B) Périostite plus globale avec présence d’une apposition péri-

ostée diaphysaire (têtes de flèches) : “périostite engainante”.
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SIGNES ECHOGRAPHIQUES [9-10]

En échographie on retrouve deux catégories de
signes [9] : des signes synoviaux et des signes
extra-synoviaux.

Les signes synoviaux (synovites, ténosynovites et
érosions) qui existent également dans la polyarthri-
te rhumatoïde sont présents dans 76 % [9] à 96 %
[11] des dactylites psoriasiques. Les synovites et les
ténosynovites se manifestent par un épanchement,
un épaississement et des hypersignaux Doppler
(Doppler énergie ++) des membranes synoviales et
des gaines tendineuses. L ’épaississement synovial
est moins marqué que dans la PR .

Les signes échographiques extra-synoviaux
qui sont beaucoup plus spécifiques car non pré-
sents dans les doigts de PR sont retrouvés dans
84 % des dactylites psoriasiques.

Ils regroupent des signes liés à l’enthésite digi-
tale comme :

• la périostite juxta-articulaire dans 36 % des cas
[9] (fine apposition périostée linéaire hyper-

échogène, avec hypervascularisation Doppler
dans 50 % des cas),

• l’enthésophyte capsulaire dans 12 % cas [9]
(enthésophyte capsulaire hyperéchogène à
distance de l’interligne),

• l’enthésopathie du tendon fléchisseur profond
au niveau de la phalangette dans environ 16 %
des cas [9] (extrémité hypoéchogène du flé-
chisseur profond, fine hyperostose hyper-
échogène linéaire de son insertion distale,
perte de l’échogénicité et irrégularité corticale
au niveau de l’enthèse),

• l’hypersignal Doppler du lit unguéal (8 % des
cas).

Les manifestations extra-synoviales comportent
également des signes liés à l’inflammation du
tissu cellulo-graisseux sous cutané :

• La pseudo-ténosynovite, terme utilisé par
Fournié [9], pour décrire l’épaississement et
l’inflammation du tissu cellulo -graisseux et
des éléments conjo nctifs sous-cutanés des
doigts (16 %) [9]. 

• La pulpite se manifestant par un épaississe-
ment et un franc hypersignal Doppler des tis-
sus de la pulpe du doigt (8 %). 
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Fig. 6 : Lésions des houppes
phalangiennes (CRDO5)
A) Acro-otéolyse de la houppe

phalangienne du pouce
gauche (flèche) début de
densification “floue” de la
dernière phalange du pouce
droit (tête de flèche).

B) Ostéoprériostite de la derniè-
re phalange : densifications
intraspongieuses floues
s’accompagnent d’érosions
et d’efflorescences superfi-
cielles (flèches).
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Ces signes extra-synoviaux peuvent être assez
discrets et parfois difficiles à mettre en évidence
en échographie. Leur recherche requiert un exa-

minateur entraîné, une machine performante et
un bon réglage du Doppler (fig. 7).
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Imagerie des atteintes psoriasiques des doigts et diagnostics différentiels

Fig. 7 : Signes échographiques de psoriasis des doigts.
A-B) ce premier dossier regroupe les signes “synoviaux” qui sont également présents dans la PR : synovite (doubles flèches)
avec un épanchement, un épaississement synovial, une prise de contraste en Doppler , une ténosynovite (épanchement de la
gaine des fléchisseurs B) et des érosions (têtes de flèches).
On peut se poser la question d’une ébauche d’apposition périostée (flèche).
C-D-E-F) les signes “extra synoviaux” sont plus spécifiques.
C) présence d’une petite production osseuse hyperéchogène “ floue” de la plaque palmaire (enthésite).
D) apposition périostée à distance de l’IPP (périostite).
E) épaississement et hypersignal Doppler de la pulpe d’un doigt (pulpite).
F) petite production osseuse linéaire de l’insertion distale du long fléchisseur (enthésite).

17 Lapegue (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:30  Page 219



SIGNES IRM

A la différence de la PR où l’intérêt de l’IRM est
prouvé, peu d’études se sont intéressées aux
signes IRM du psoriasis des extrémités, notam-
ment au stade précoce.

En plus des signes classiquement décrits en
échographie et qui semblent plus simples à mettre
en évidence en IRM (bonne corrélation inter -
observateurs [12]), on pourra observer des lésions
d’ostéite qu’aucune autre technique ne montre.

Les signes IRM de dactylite psoriasique avec les
pourcentages observés dans des séries récentes
de la littérature et dans une série personnelle [16]
sont les suivants :

• L’ostéite d’une ou de plusieurs phalanges (qui
se manifeste par un hyposignal T1, un hypersi-
gnal T2 et une prise de contraste après injec-
tion de gadolinium de l’os spongieux) est pré-
sente dans 40 % [13-14] à 90 % des cas [15-16].
Cette ostéite peut être très étendue (20 % des
cas [15]), et ce caractère très extensif à distan-
ce de l’articulation permettraient une différen-
ciation avec la PR où l’ostéite se rencontre à
proximité des zones de réflexion synoviale.
L’ostéite est plus souvent présente dans les
dactylites douloureuses ce qui suggérerait une
corrélation avec la douleur [13].

• La périostite est quasi-constante (88 [13] à
100 % [15] des cas), et se manifeste par des
hypersignaux T2 et des prises de contraste en
situation juxta-corticale.

• L’œdème des tissus mous ou pseudoténosy-
novite de Fournié est présente dans 70 à
100 % des cas [13-15-16] ; il s’agit d’une
inflammation du tissu cellulo -graisseux sous
cutané visible sous la forme d’une prise de
contraste circonférentielle. Elle peut mimer
une ténosynovite sur les coupes sagittales
mais les coupes transversales prouvent que la
topographie de cette inflammation dépasse
largement les contours des tendons et s’étend

à la graisse sous-cutanée et au squelette
fibreux périphérique du doigt.

• Les enthésites, inflammation des enthèses
capsulo-ligamentaires, des doigts sont pré-
sentes dans 20 % [13] à 90 % [16] des cas.

• L’atteinte en rayon (50 % [15]) et l’atteinte des
interphalangiennes distales sont quasi
constantes dans notre série [16].

• Les synovites des articulations atteintes sont
présentes dans 70 % [13] à 100 % des cas [15-
16] et se manifestent par une prise de contras-
te de la synoviale sans épaississement notable
de cette dernière (à la différence de la PR).

• Les ténosynovites sont présentes dans 40 %
[13] à 100 % des cas [16-17].

• Les érosions sont retrouvées en IRM dans
7 % [13] à 84 % des cas [15] (40 % dans notre
série [16]).

Ces signes IRM peuvent être présents en
l’absence d’atteinte radiographique, et même en
l’absence d’atteinte clinique évidente (les doigts
en saucisse sont constamment atteints mais des
doigts adjacents non tuméfiés peuvent montrer
également des signes d’atteinte plus discrets).
L’IRM aurait donc un intérêt dans le diagnostic
précoce de rhumatisme psoriasique (fig. 8-9-10).

Dans les cas de rhumatismes psoriasiques avé-
rés, à radiographies typiques, l’intérêt de l’IRM
est plus limité, la clinique et la radiographie per-
mettant un diagnostic de certitude.

Cependant, le caractère actif des lésions est bien
mieux démontré par l’IRM sous la forme d’une
atteinte inflammatoire évidente des doigts touchés
(ostéite, pseudoténosynovites, synovites, érosions,
enthésites…) tandis que les lésions anciennes
(telle l’ankylose), bien visibles en radiographie,
peuvent s’avérer complètement “éteintes” en IRM.
Donc, même en cas de diagnostic radiographique
évident ou dans le cadre du suivi d’un psoriasis
osseux connu, l’IRM pourrait avoir un intérêt pour
préciser le caractère actif des lésions [12-15-17].
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Imagerie des atteintes psoriasiques des doigts et diagnostics différentiels

Fig. 8 : Dactylite psoriasique typique en IRM avec radiographies normales.
Patiente de 32 ans opérée à 2 reprises pour une suspicion de ténosynovite infectieuse (prélèvements stériles…) ; A)
aspect de 2e doigt en saucisse ; B) lésions de psoriasis cutané typiques au niveau des coudes ; c-d-e radiographies nor-
males ; f -g coupes coronales en pondération T1 gado fat sat mettant en évidence une atteinte inflammatoire de
l’ensemble du 2e rayon (MCP, IPP, IPD). G- signes d’enthésite des ligaments collatéraux (flèches) avec un épaissement,
une prise de contraste des ligaments et de leur zone d’insertion osseuse ; signes d’ostéite (œdème de l’os spongieux des
métaphyses phalangiennes), de périostite (prise de contraste juxta corticale de la première phalange), de pseudoténo-
synovite avec un épaississement et une inflammation de la graisse sous-cutanée (tête de flèche).
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Fig. 9 : Aspect IRM de “pseudoténosynovites”, coupes axiales en
pondération T1Fat sat après injection de gadolinium.
A) Pseudoténosynovite du 3e rayon avec un épaississement et une

prise de contraste circonférentielle des parties molles du doigt
dépassant largement les contours des tendons s’étendant à la
graisse sous cutanée et au squelette fibreux périphérique du
doigt. Ce signe est présent dans 70 à 100 % des dactylites psoria-
siques. Notez l’ostéite concomitante de la diaphyse phalangienne.

B) Pseudoténosynovite du pouce, l’inflammation circonférentielle
autour de la MCP s’étend largement dans les parties molles :
graisse sous cutanée, muscles intrinsèques du pouce.
Notez la ténosynovite de la gaine des fléchisseurs du 5 e rayon.

Fig. 10 : A-B : “Main magnétique de face” : coupes coronales en pondération T1 F at sat après injection de gadolinium.
Cette séquence et ce plan de coupe sont particulièrement adaptés à la mise en évidence de signes de dactylite psoriasique. Une
seule coupe permet de visualiser la répartition des lésions et notamment l’atteinte en rayon (MCP, IPP, IPD) et l’atteinte des IPD.
Elle permet de se focaliser sur les signes extra-synoviaux de dactylite qui sont les plus spécifiques de dactylite psoriasique :
l’ostéite, la périostite (flèches), les enthésites, la pseudoténosynovite (têtes de flèches).
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Quelles séquences et quels plans de coupe
utiliser ?

Les séquences en pondération T1 donnent les
meilleurs renseignements anatomiques et font
notamment bien le bilan des destructions
osseuses (mais dans ce cas, les lésions sont égale-
ment visibles en radiographie standard).

L’inflammation de l’os, des articulations et des
parties molles est très bien mise en évidence par
les séquences T1 après injection de gadolinium et
saturation du signal de la graisse.

Le plan coronal semble le plus informatif et per-
met de visualiser en même temps tous les doigts
et donc d’observer la répartition typique des
lésions (asymétrique, en rayon, atteintes des
interphalangiennes distales). On réalise ainsi un
équivalent IRM de la classique “main de face”
(“main magnétique de face”), avec une capacité
de détection nettement supérieure.

De plus, ce plan coronal ne visualisant pas de
façon optimale les ténosynovites et les synovites
(signes également rencontrés dans les polyar-
thrites rhumatoïdes), il permet de reconnaître sans
confusion des lésions plus spécifiques : enthésites
latérales des interphalangiennes (capsule et liga-
ments collatéraux), inflammation de la graisse
sous cutanée (pseudoténosynovite), périostite.

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Diagnostics différentiels avec les
autres rhumatismes inflammatoires

Le diagnostic différentiel avec la polyarthrite
rhumatoïde est souvent aisé.

L’atteinte en rayon, l’atteinte des interphalan-
giennes distales, la prédominance des signes

d’enthésite, d’ostéite, de périostite ou de pseudo-
ténosynovite en imagerie permettent le plus sou-
vent de trancher. On retrouvera certes des signes
communs avec la PR (synovites, ténosynovites,
érosions) mais avec toutefois des différences
sémiologiques : érosions hyperostosantes en
radiographie pour le psoriasis, synovites et téno-
synovites moins hypertrophiques que dans la PR ,
absence de raréfaction osseuse associée.

Le diagnostic différentiel avec les autres spon-
dylarthropathies inflammatoires (SPA, arthrites
réactionnelles comme le syndrome de Fiessinger
Leroy-Reiter, les arthrites associées aux entéroco-
lopathies chroniques, SAPHO) est en revanche
plus difficile mais il s’agit du même groupe
d’affection avec parfois des recoupements.

Chacune de ces variétés de spondylarthropathie
présente un certain nombre de caractéristiques
propres et la distribution des lésions varie selon le
type (prépondérance rachidienne pour la SP A,
prépondérance des membres inférieurs pour le
syndrome de Reiter).

Cependant, un diagnostic précis n ’est pas tou-
jours possible et l’évolution dans le temps fait par-
fois modifier le diagnostic initial : une mono -
arthrite isolée ne sera parfois étiquetée rhumatis-
me psoriasique qu’à l’apparition de lésions cuta-
nées typiques, absentes dans 20 % des cas au
cours de l’épisode inaugural.

Diagnostics différentiels des lésions
érosives des doigts non liées à un
rhumatisme inflammatoire

La distinction entre un rhumatisme psoriasique
et une arthrose digitale érosive touchant les
interphalangiennes est parfois difficile, et se pose
relativement fréquemment.
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En radiographie, les érosions, dans le cadre de
l’arthrose digitale, ne portent que sur les surfaces
osseuses en contact articulaire [7]. Les ostéo-
phytes et le pincement du cartilage articulaire
sont plus marqués.

En cas de rhumatisme psoriasique, on trouvera
des érosions de surface aspécifiques mais égale-
ment des érosions marginales typiquement inflam-
matoires, ainsi que des signes de reconstruction.
L’évolution vers l’ankylose interphalangienne n’est
pas l’apanage du psoriasis et peut s’observer par-
fois dans l’évolution d’une arthrose érosive.

En IRM, les signes d’inflammation sont plus
importants dans la dactylite psoriasique [19].

L’ostéite peut être extensive dans le psoriasis
(atteinte de l’os spongieux de toute une phalange)
alors qu’elle est classiquement plus limitée, adja-
cente à l’articulation en cas d’arthrose.

L’inflammation des parties molles adjacentes est
également plus limitée dans l’arthrose érosive :
prise de contraste moins marquée des enthèses
tendineuses, épaississement plus global et prise
de contraste moins marquée des ligaments colla-
téraux, atteinte moins marquée du lit unguéal,
absence de “pseudo ténosynovite” (fig. 11-12).

Les arthropathies de la sclérodermie peuvent
donner le change pour un rhumatisme inflamma-
toire et notamment, un rhumatisme psoriasique.

Dans ce cadre, les arthropathies touchent les
IPD, les IPP et les MCP et s’accompagnent
d’érosions marginales ou centrales, d’une absence
de raréfaction osseuse, de constructions osseuses,
d’une acro-ostéolyse, et parfois d’une ankylose.

Les autres signes font le diagnostic : atrophie
des tissus mous, calcifications sous cutanées don-
nant au maximum l’aspect de calcinose pseudo -
tumorale.

Enfin, la goutte au niveau des doigts peut
s’accompagner, comme le psoriasis, de signes de
résorption (érosions, lacunes) et de proliférations
(spicules en bordure des érosions, appositions
périostées). Elle atteint les IPP, les IPD, ne donne
pas de raréfaction osseuse et peut évoluer vers
l’ankylose.

Il existe cependant des signes différentiels qui
ne laisseront pas de place au doute quand ils sont
présents : érosion de topographie para-articulaire
volumineuse pouvant donner, si elle est bilatérale
sur un os, la classique image de hallebarde ; pré-
sence de tophi des parties molles ou de tophi intra
articulaires (lésions pseudokystiques lacunaires à
grand axe parallèle aux diaphyses, de grande
taille pouvant être extensives).

En IRM, un accès aigu de goutte peut présenter
une sémiologie proche des dactylites psoriasiques :
l’inflammation des parties molles périarticulaires
est étendue, la synovite nette, l’ostéite peut être
marquée, notamment s’il existe un tophus intra-
osseux parfois difficile à déceler en IRM.

Autres causes d’atteintes des houppes
phalangiennes

Les densifications “floues” des houppes pha-
langiennes dans le cadre du rhumatisme psoria-
sique ne doivent pas être confondues avec les
acro-ostéoscléroses plus compactes décrites dans
les collagénoses (sclérodermie, lupus, dermato-
myosite), la sarcoïdose, mais également rencon-
trées de façon banale chez la femme dès 40 à
60 ans [7].

Les étiologies des acro-ostéolyses des houppes
sont nombreuses [20].

Les lésions thermiques (gelures et brûlures)
pourront comme le psoriasis, toucher les houppes
et l’os sous-chondral de l’IPD.
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Fig. 11 : Diagnostic différentiel arthrose digitale – psoriasis dossier, N° 1.
A) 3e doigt en saucisse chez une patiente présentant un psoriasis cutané ; B) En radiographie standard les
lésions des interphalangiennes du 3 e rayon pourraient faire évoquer des lésions d’arthroses banales. Il existe
par ailleurs une ankylose de l’IPP du 4e rayon (plus fréquente dans le psoriasis mais possible dans le cadre de
séquelles d’arthrose érosive).
C-D-E-F) séquences T1 fat sat après injection de gadolinium : importante inflammation en rayon du 3 e doigt
intéressant à la fois l’os (ostéite) et les parties molles (périostite et pseudoténosynovite circonférentielle).
L’aspect est typique en IRM d’une dactylite psoriasique. Absence d’inflammation en IRM du 4 e rayon,
l’ankylose de l’IPP de ce doigt correspond donc à une atteinte ancienne sans signe d’activité.
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La sclérodermie, l’hyperparathyroïdie, les vas-
cularites, le syndrome de Hadju- Cheney, l’acro-
ostéolyse toxique (chlorure de vinyle) pourront
toucher les houppes et donner en outre un aspect
de déminéralisation en bande.

La dermatopolymyosite, l’épidermolyse bulleu-
se, certaines affections neurologiques (Lesh
Nyan, lèpre, insensibilité à la douleur) donneront
des atteintes isolées des houppes.
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Fig. 12 : Diagnostic différentiel arthrose digitale – psoriasis dossier, N° 2.
Patient adressé en IRM pour des douleurs d’horaire inflammatoire de l’IPD du 3 e rayon.
A) La radiographie standard montre des pincements articulaires, des déformations des interphalangiennes.
B-C-D-E) Coupes IRM en T1 fat sat après injection de gadolinium, montrant une ostéite métaphysaire de P2 du
3e rayon (flèches) et une ostéite sous-chondrale focale le l’IPD du 2e rayon (têtes de flèches). Absence de syno-
vite ou de périostite franche, de pseudoténosynovite, d’enthésite, on évoquera donc une simple arthrose en
poussée (avec possible kyste mucoïde en voie de constitution dans P2 du 3 e rayon)
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Autres causes de “gros doigts” et de
dactylites

Il conviendra d’éliminer par l’interrogatoire
2 causes très fréquentes de gros doigts :

• la séquelle d’entorse de l’IPP qui constitue
probablement une des causes les pl us fré-
quentes de “gros doigts” en pratique courante,

• l’infection locale (des parties molles ou téno-
synovite), notamment après une piqûre par un
végétal. Dans ce cas, l’échographie sera très
performante pour rechercher un corps étran-

ger résiduel et faire le bilan local : synovite,
ténosynovite, abcès sous-cutané.

Le terme de “dactylite” utilisé dans le cadre de
l’atteinte psoriasique d’un doigt est également uti-
lisé dans la littérature pour d’autres entités bien
définies de tuméfaction et d’inflammation des
doigts [21] :

• La dactylite de la sarcoïdose (fig. 13) est sou-
vent aisée à diagnostiquer en radiographie
avec l’aspect caractéristique d’ostéite de
Perthes-Jungling (aspect en maille de la trame
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Fig. 13 : Diagnostic différentiel : dactylite sarcoïdosique. Tuméfaction du 4e doigt évoluant depuis 4 ans (A). La radiographie
(B-C) montre des signes d’ostéite de Perthes-Jungling (aspect en maille de la trame osseuse, petites lacunes osseuses, absen-
ce d’apposition périostée). L’IRM en coupes sagittales T2 fat sat (D) et T1(E) montre une infiltration tissulaire des gaines te n-
dineuses et de la moelle osseuse correspondant à des granulomes épithélioïdes non caséeux (confirmés par la biopsie).
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osseuse, kystes intra- osseux, absence
d’apposition périostée). Les anomalies IRM
sont très différentes de celles observées dans
le psoriasis avec une véritable infiltration par
un processus tissulaire des parties molles et
de l’os correspondant aux granulomes épithé-
lioïdes non caséeux.

• La dactylite tuberculeuse ou spina ventosa ,
est une variante de l’ostéomyélite tuberculeu-
se affectant les os tubulaires courts des doigts.
La radiographie montre une lésion ostéoly-
tique centrale kystique expansive, le plus sou-
vent sans périostite ni séquestre associé.

• La dactylite syphilitique (manifestation de la
syphilis congénitale) présente, en imagerie,
un aspect proche de la dactylite tuberculeuse
mais l’atteinte est bilatérale et symétrique.

• La dactylite drépanocytaire (syndrome pied-
main) est liée à un infarctus de la moelle
osseuse des os du carpe et des phalanges (par-
fois compliquée d’une ostéomyélite).

CONCLUSION

La sémiologie des dactylites psoriasiques en
radiographie, basée sur l’association de signes de
résorption et de reconstruction osseuse, est bien
connue et souvent suffisamment spécifique pour
permettre de porter un diagnostic.

Cependant, dans les formes débutantes, les
radiographies peuvent s’avérer normales.

L’échographie, facilement accessible, apporte
des éléments sémiologiques supplémentaires
(notamment les signes extra-synoviaux) qui per-
mettraient un diagnostic plus précoce et un suivi
de la maladie. Toutefois, ces signes sont parfois
ténus et nécessitent une recherche rigoureuse et
attentive par un opérateur entraîné.

L’IRM, encore peu utilisée dans cette indication,
est pourtant le seul examen qui permet de mettre
en évidence facilement tous les signes de
“l’enthésite”. C’est au ssi la seule technique qui
montre directement l’ostéite (inaugurale ou son
extension par contiguïté) suggérée par F ournié
dans sa théorie physiopathologique.

En pratique, le diagnostic précoce d’atteinte
psoriasique des doigts est possible en IRM et ce,
même en cas de radiographies négatives. La
répartition des lésions en rayon, l’atteinte de
l’interphalangienne distale, l’ostéite parfois éten-
due, les enthésites et l’inflammation de la graisse
sous-cutanée (pseudoténosynovite) sont facile-
ment mises en évidence. La fréquence élevée de
ces signes IRM dans la plupart des études
récentes reste cependant à confirmer par de plus
grandes séries.

On pourrait proposer de rajouter aux critères
radiologiques des classifications actuelles de rhu-
matisme psoriasique des critères IRM certaine-
ment plus précoces.

Dans le cas d’un psoriasis ancien avec atteinte
radiologique évidente, l’IRM permet de faire la
part entre des lésions anciennes inactives et des
lésions actives.

Sur le plan technique, la séquence “ T1 gado fat
sat” dans le plan coronal apparaît la plus infor-
mative en démontrant clairement les lésions élé-
mentaires et en permettant de visualiser , en un
seul coup d’œil, la répartition des lésions. P ar
analogie avec les clichés standards auxquels sont
attachés rhumatologues et orthopédistes, elle réa-
lise une “main magnétique de face” dont
l’appréciation est facile et intuitive.
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L’imagerie joue un rôle important dans
l’évaluation des rhumatismes inflammatoires et
notamment la polyarthrite rhumatoïde (PR). Les
techniques usuelles, et plus particulièrement
l’IRM, permettent un diagnostic relativement pré-
coce de la pathologie. T outefois, elles présentent
des limites, par exemple dans la détermination
d’accès aigus sur une atteinte chronique (est-ce
réellement une récurrence de la maladie ?) ou
dans la détection des phases hyper-précoces de la
maladie. Par ailleurs, l’évaluation de la réponse
au traitement reste aléatoire, ce qui sera de plus
en plus pénalisant avec le développement des
nouvelles stratégies thérapeutiques (thérapies
génique et cellulaire).

Les avancées récentes concernant la connais-
sance des mécanismes cellulaires des pathologies
inflammatoires ainsi que le développement de
nouveaux produits de contrastes dits “spéci-
fiques” ont permis des avancées dans l’évaluation
non invasive de mécanismes cellulaires ou molé-
culaires comme la caractérisation cellulaire,
l’expression génique, l’angiogénèse ou
l’apoptose, qui sous tendent l’activité normale et
pathologique des différents organes.

Le but de l’imagerie moléculaire, notamment
dans les rhumatismes inflammatoires, est de
détecter de manière non invasive les anomalies
cellulaires ou moléculaires spécifiques, permet-
tant d’appréhender les mécanismes physiopatho-
logiques sous-jacents aux lésions classiquement
recherchées en imagerie classique. Elle entre dans
une démarche multidisciplinaire qui l’associe à la

chimie, la biologie moléculaire et la génétique, et
repose sur trois techniques principales : IRM,
médecine nucléaire (PET ou SPECT), imagerie
optique (fluorescence et bioluminescence).

Pour prometteuse qu’elle soit, cett e méthode
d’imagerie reste en grande partie du domaine de
la recherche et c’est la raison pour laquelle la
quasi-intégralité des données rapportées dans ce
chapitre a été obtenue chez l’animal.

MODALITÉS D’IMAGERIE

Les trois m éthodes d’imagerie ( médecine
nucléaire, IRM, imagerie optique) qui peuvent
être utilisées diffèrent en terme de sensibilité,
résolution spatiale, recueil du signal en profon-
deur, possibilité de quantification du phénomène
observé, capacité à fournir des images 3D, dispo-
nibilité d’agents de contraste, possibilité de don-
ner des informations à différents niveaux (anato-
mique, physiologique, cellulaire et moléculaire),
coût. De ce fait, le choix de la technique va
dépendre du type et de la topographie des méca-
nismes à imager, de même que des informations
biologiques que l’on veut obtenir.

Le grand avantage de l’IRM est sa capacité à
fournir simultanément des informations d’ordre
anatomique et cellulaire. P ar ailleurs, elle offre
une excellente résolution spatiale, qui augmente
avec le champ magnétique. Elle est en outre non
irradiante et bénéficie d’une bonne profondeur de
pénétration. Ses principaux inconvénients sont
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une résolution temporelle limitée et u ne faible
sensibilité intrinsèque ce qui impose l’utilisation
de quantités importantes d’agent d e contraste au
niveau de la cible, ou le développement de tech-
niques très efficaces d’amplification du signal.
Cela peut générer des effets potentiellement
toxiques ou conduire à une trop grande complexi-
té des étapes d’amplification.

L’avantage majeur de la médecine nucléaire est
sa très grande sensibilité notamment en TEP
(SPECT à un degré moindre) et sa bonne résolu-
tion temporelle. Par ailleurs, cette technique rend
possible les mesures quantitatives. Le facteur
limitant est la faiblesse en résolution spatiale qui
peut rendre la topographie exacte de la zone
émettrice difficile à cerner . Ce désavantage est
atténué par le couplage avec le scanner.

Comme la médecine nucléaire, l’imagerie
optique est une technique très sensible. Cette tech-
nique est basée sur la détection de photons par
une caméra CCD ultrasensible, la lumière pouvant
être produite par deux types de réactions : la fluo-
rescence ou la bioluminescence. L ’imagerie de
fluorescence est basée sur la détection de la lumiè-
re émise par un fluorochrome en réponse à une
excitation d’une longueur d’onde donnée. Le fluo-
rophore peut être une protéine exprimée directe-
ment au sein des cellules (ex. GFP = green fluo-
rescent protein) ou une petite molécule organique
greffée sur un composé d’intérêt (ex Cyanine 5).

L’imagerie de bioluminescence est basée sur la
détection de la lumière émise lors de la catalyse
par l’enzyme luciférase de son substrat la luciféri-
ne. Cette méthode offre la possibilité d’imager
l’expression du gène de la luciférase in vivo de
façon non invasive et ainsi d’analyser la régula-
tion d’un gène endogène, d’évaluer l’efficacité
d’un protocole de thérapie génique ou de suivre la
croissance et la migration de cellules exprimant la
luciférase. L’intensité lumineuse est mesurée en
utilisant une échelle de couleur dans laquelle le

bleu indique une faible intensité et le rouge une
haute intensité. Les spots de couleur sont ensuite
appliqués sur une image en échelle de gris des
animaux obtenue après une exposition à faible
illumination dans la chambre de la caméra. Parce
que le signal émis est très altéré par la profondeur
du tissu, cette imagerie n’est utilisable que sur des
organes peu profonds, comme les articulations
des doigts par exemple.

LES AGENTS DE CONTRASTE

Les agents de contraste peuvent être divisés en
3 catégories : les agents non -spécifiques, les
agents spécifiques et les agents activables. Seules
les deux dernières sont utilisées en imagerie
moléculaire (fig. 1).

Agents non spécifiques

Ces agents communément utilisés en IRM ont
une distribution compartimentale, interstitielle, et
n’interagissent pas avec des cibles moléculaires
spécifiques. Ils accentuent les différences de
contraste entre les tissus et sont utiles pour carac-
tériser des processus physiologiques comme le
volume sanguin ou la perfusion. Dans la PR , la
synoviale des articulations inflammatoires
montre une augmentation du nombre de capil-
laires, de leur perfusion et de leur perméabilité.
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Fig. 1 : Types d’agents de contraste
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Ceci explique son rehaussement important après
injection de gadolinium (Gd-DTP A). Certaines
études [1, 2] ont montré que le degré et
l’importance du rehaussement en IRM après
injection étaient corrélés à l’activité de la maladie
et la réponse au traitement. Ceci indique que
même les agents aspécifiques peuvent être inté-
ressants dans la mise en évidence de paramètres
cruciaux dans la prise en charge clinique.

Par ailleurs ces agents aspécifiques, notamment
le Gd-DTPA, peuvent acquérir une spécificité lors-
qu’ils sont couplés à un ligand spécifique d’une
molécule donnée (voir paragraphe ci-dessous).

Agents spécifiques

Ils peuvent dans certains cas être utilisés dans
leur forme native, telle que livrée par les indus-
triels (ex SPIO/USPIO en IRM), mais les agents
les plus spécifiques sont le fruit du couplage d’une
molécule détectable en imagerie (agent de
contraste IRM, radionucléide, fluorochrome) à un
ligand (anticorps, fragment d’anticorps, peptide)
capable de se lier avec une grande spécificité à
une cible (par exemple un récepteur exprimé par
une cellule activée).

Nous nous intéresserons plus particulièrement
aux produits de contraste IRM qui peuvent être
divisés en deux grandes catégories : paramagné-
tiques et superparamagnétiques. Les agents para-
magnétiques, en général à base de gadolinium
(Gd-DTPA, Gd-DOTA), se caractérisent par un
faible rapport R1/R2 et sont à l’origine d’un hyper-
signal en pondération T1. Injectés par voie intra-
veineuse, ils ont une répartition interstitielle aspé-
cifique et n ’acquièrent une spécificité que s’ils
sont couplés à une molécule (ligand) spécifique
d’un tissu ou d’un processus pathologique ou lors-
qu’ils sont utilisés pour marquer in vitro une
population cellulaire donnée.

Les agents superparamagnétiques, au contrai-
re des précédents, se caractérisent par un rap-
port R1/R2 élevé et induisent un hyposignal sur
les séquences pondérées en T2 (possibilité
d’hypersignal T1 à faible concentration). Ils sont
constitués d’un noyau cristallin d’oxyde de fer
entouré de dextran. En fonction de leur taille,
on distingue deux classes d’agents : les SPIO
(superparamagnetic iron oxide) dont le dia-
mètre moyen est supérieur à 50 nm et les USPIO
(ultrasmall superparamagnetic iron oxide) dont
le diamètre moyen est de l’ordre de 30 nm. En
raison de leur richesse en particules de fer , les
(U)SPIO sont beaucoup plus efficaces que les
complexes de gadolinium et leur seuil de détec-
tion IRM est beaucoup plus bas. Ceci est notam-
ment lié à une amplification spontanée des
modifications du signal par effet de susceptibili-
té magnétique (T2*). Ceci e xplique l’intérêt des
séquences en écho de gradient pour leur mise
en évidence.

Les (U)SPIO peuvent être injectés tels quels
par voie intraveineuse et sont alors captés par
les cellules du système réticulo-endothélial
(SPIO>USPIO), notamment les macrophages, ce
qui leur confère une certaine spécificité “natu-
relle”. Leur spécificité est encore améliorée lors-
qu’ils sont, comme leurs homologues parama-
gnétiques, utilisés comme marqueurs cellulaires
ou lorsqu’ils sont couplés à un ligand spécifique
d’une molécule donnée.

Les agents de contraste spécifiques ne sont pas
propres à l’IRM, bien au contraire, et un grand
nombre a été développé en médecine nucléaire
(radionucléides à base de technétium 99m, d’iode
123, d’indium 111) et en imagerie optique (à base
cyanine 5 par exemple) permettant d’imager un
large spectre de cibles.
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Agents activables

Ces derniers subissent des changements physi-
co-chimiques après leur interaction avec leur cible.
Dans leur état initial au moment de l’injection, ils
sont pratiquement indétectables. Une fois en
contact avec leur cible, ils émettent un signal per-
mettant leur détection. A partir du moment où une
molécule cible (enzyme par exemple) peut activer
plusieurs molécules de l’agent de contraste, une
très importante amplification du signal survient.
Des agents activables ont été développés pour
l’IRM et l’imagerie optique, notamment pour moni-
torer l’activité d’enzymes comme les métalloprotei-
nases (MMPs) ou les cathépsines.

PATHOGÉNIE DE LA POLYARTHRITE
RHUMATOÏDE

Les mécanismes cellulaires et moléculaires
impliqués dans la polyarthrite rhumatoïde sont
maintenant bien déterminés (fig. 2). Seul le fac-
teur déclenchant inaugural reste à ce jour incon-
nu [3]. Il est probable qu’un antigène non identi-
fié stimule ou active les lymphocytes T CD4+ qui
résident de manière naturelle dans la synoviale.
Ceux-ci activent alors les cellules de voisinage,
notamment les monocytes, les macrophages, les
cellules dendritiques, les fibroblastes qui vont
produire des cytokines pr o-inflammatoires
comme l’interleukine 1 (IL -1), le TNF α et l’IL-6.
Ces mêmes cellules sécrètent également des
métalloprotéinases qui sont à l’origine de
l’altération de la synoviale, du cartilage et de la
matrice osseuse extracellulaire.

Les lymphocytes T activés stimulent, par
ailleurs, les lymphocytes B qui produisent les
immunoglobulines et notamment le facteur rhu-
matoïde (FR) qui jouerait un rôle dans la patho-
génie de la PR en activant le complément.

Enfin, les lymphocytes T ont la capacité
d’activer les ostéoclastes qui sont responsables
des érosions osseuses typiques de la maladie.

L’angiogénèse, qui intéresse plus particulière-
ment la membrane synoviale, peut être attribuée
aux macrophages activés, aux lymphocytes et aux
fibroblastes. Dans ce contexte inflammatoire, les
cellules endothéliales présentes sur les vaisseaux
natifs comme néoformés produisent des protéines
pro-inflammatoires et des molécules d’adhésion
(ICAM-1, VCAM-1 par exemple).

Ce sont ces différentes cellules ain si que les
produits de leur activation (cytokines, anticorps,
enzymes, molécules d’adhésion…) qui vont
constituer les cibles de l’imagerie moléculaire.

IMAGERIE MOLÉCULAIRE
APPLIQUÉE À LA POLYARTHRITE
RHUMATOÏDE

Ciblage (marquage) cellulaire

Compte tenu de la pathogénie de la PR , deux
cellules sont particulièrement intéressantes à étu-
dier : le macrophage et le lymphocyte T. 

Le ciblage cellulaire peut se faire selon trois
modes principaux :
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Fig. 2 : Pathogénie de la polyarthrite rhumatoïde
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- Ingestion du produit de contraste in vivo par la
cellule activée (endocytose, phagocytose),

- Fixation du produit de contraste in vivo à la
surface de la cellule, sur des récepteurs ou des
antigènes spécifiques surexprimés du fait de
l’activation cellulaire,

- Marquage cellulaire in vitro par l’agent de
contraste, réinjection de la cellule marquée
dans l’organisme et suivi in vivo jusqu’au site
inflammatoire.

Ciblage du macrophage

Le ciblage du macrophage a été particulière-
ment étudié, selon les trois modes précédemment

décrits, sur des modèles animaux et lors d’essais
cliniques, notamment en IRM.

Sur un modèle d’arthrite chez le lapin, Lutz et
al. [4] ont montré, 24 heures après l’injection
intraveineuse d’USPIO, une chute de signal mar-
quée de la synoviale notamment en écho de gra-
dient, secondaire à la captation du produit de
contraste par les macrophages présents dans la
synoviale inflammatoire (fig. 3). P ar ailleurs,
l’injection en bolus du produit de contraste
(impossible à l’heure actuelle chez l’homme) per-
mettait une approche fonctionnelle de l’atteinte
par l’analyse de la cinétique de prise de contraste
synoviale [5].
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Fig. 3 : Imagerie du
macrophage (IRM).
Modèle d’arthropathie
inflammatoire chez le
lapin. Chute de signal
marqué de la synoviale
du groupe pathologique
(flèches) 24 heures
après l’injection i.v .
d’USPIO, en rapport
avec la captation des
particules de fer par les
macrophages.
Séquences écho de gra-
dient T2. D'après [4].
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Metz et al. [6] ont par ailleurs montré la possi-
bilité de marquage des monocytes in vitro par dif-
férents types de produits de contraste superpara-
magnétiques (SPIO/USPIO) laissant augurer la
possibilité de les suivre dans l’organisme jusqu’au
site inflammatoire.

La troisième possibilité de ciblage des macro-
phages tient au fait que, lorsqu’ils sont activés, ils
surexpriment à leur surface les récepteurs à
folates. L’idée est donc de coupler un produit de
contraste (USPIO, Gd-DTPA, marqueur optique,
radionucléide) à un ligand (acide folique) spéci-
fique du récepteur. Plusieurs études [7, 8] ont
montré, après injection intraveineuse, le tropisme
de ce produit pour les zones inflammatoires, et
notamment pour les articulations pathologiques
dans des modèles d’arthropathie inflammatoire.
Les macrophages activés expriment également à
leur surface l’antigène F4/80. Hansh et al. [9] ont
montré que ces macrophages pouvaient être identi-
fiés en marquant à la cyanine 5 (Cy5.5 = marqueur
fluorescent = fluorochrome) un anticorps monoclo-
nal spécifique de l’antigène (anti F4/80). Après
injection chez l’animal (modèle d’arthropathie
inflammatoire chez la souris), un signal pouvait être
détecté en imagerie de fluorescence spécifiquement
au niveau des articulations inflammatoires. Dans
cette étude, le monitoring des cellules inflamma-
toires était optimal 12 heures après l’injection du
fluorochrome, mais la mesure de la fluorescence
était possible durant 7 jours.

Ciblage du lymphocyte T CD4+

Compte tenu de son rôle initiateur dans la cas-
cade inflammatoire, le lymphocyte T CD4+ appa-
raît particulièrement intéressant à étudier [10].
Les études menées jusqu’à maintenant se sont
plus spécifiquement focalisées sur le marquage in
vitro. Après isolement et purification, les cellules
sont marquées par un agent de contraste puis
réinjectées à l’animal pour être imagées par IRM

(SPIO), médecine nucléaire (Tc99m -HMPAO) ou
imagerie optique (GFP) en fonction de la nature
de l’agent de contraste [11, 12].

Ciblage des leucocytes

D’autres cellules, comme les leucocytes, peu-
vent être l’objet d’un ma rquage. Cette technique
est actuellement l’apanage de la médecine
nucléaire et notamment de la scintigraphie T c-
99m-HMPAO [13].

Imagerie des cytokines et des anticorps

Les anticorps comme les cytokines peuvent être
marqués et imagés, notamment en médecine
nucléaire ou en imagerie optique.

Barrera et al. [14] ont montré, après injection
intraveineuse d’un antagoniste du récepteur de
l’IL-1 (IL-1ra) marqué à l’iode 123, une accumula-
tion du radiotraceur sur les articulations inflam-
matoires de patients atteints de PR (fig. 4).
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Fig. 4 : Imagerie des cytokines (méde-
cine nucléaire). Exemple d’étude chez
l’homme.
Marquage à l’Iode 123 d’un antago-
niste du récepteur de l’IL-1 (IL-1 RA)
injecté par voie intraveineuse.
Accumulation du radiotraceur au
niveau des articulations inflamma-
toires (notamment les mains) chez ce
sujet atteint de PR. D'après [14].

18 Hauger (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:31  Page 236



D’autres récepteurs surexprimés dans les pro-
cessus inflammatoires, peuvent être la cible
d’agents de contraste de médecine nucléaire,
d’imagerie optique ou d’IRM. C’est en particulier
le cas de glycoprotéines exprimées par les cellules
endothéliales activées comme les E et P-sélectine,
ICAM-1, VCAM-1 [15].

Imagerie des protéases

La production de protéases (metalloproteinases)
et de cathépsines est augmentée dès la phase pré-
coce de l’atteinte inflammatoire. Ces enzymes qui
dégradent la matrice sont des acteurs clés de la
destruction et sont de ce fait des cibles intéres-
santes pour quantifier in vivo l’atteinte inflamma-

toire et la réponse thérapeutique. En imagerie
optique, une sonde “intelligente” a été développée
et permet de détecter les niveaux élevés de metal-
loproteinases et de cathépsines. En effet, cette
sonde émet de la lumière uniquement lorsqu’elle
est clivée par sa cible (enzymatique) spécifique.
Dans le cas contraire, la sonde reste invisible [16].
Il s’agit là d’un exemple de produit de contraste
activable. Dans un modèle animal d’arthropathie
inflammatoire, Wunder et al. [17] ont mis en évi-
dence, après injection intraveineuse de la sonde,
une fluorescence bien inférieure dans les articula-
tions des animaux traités par méthotre xate
(MTX) par rapport aux animaux non traités
(fig. 5). En utilisant cette stratégie expérimentale,
il a pu être démontré que non seulement ce type
d’agents de contraste activable pouvait être utilisé
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Fig. 5 : Imagerie des protéases (imagerie optique). Imagerie de l’activité enzymatique (protéases) dans un
modèle d’arthropathie inflammatoire chez la souris. Injection d’une sonde “intelligente” activée par les pro-
téases (métalloprotéinases, cathepsine B).
La fluorescence, en rapport avec l’activité enzymatique apparaît bien moins élevée au niveau des articulations
des souris traitées par méthotréxate par rapport au groupe contrôle non traité. D'après [17].
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pour mettre en évidence l’activité protéase in vivo,
mais également que cette méthode pouvait per-
mettre d’apprécier la réponse au traitement.

Des agents de contraste IRM pour imager les
protéases sont également en cours de développe-
ment [18].

Imagerie de l’apoptose

L’inflammation présente au  cours de la PR
induit un stress cellulaire important qui explique
le taux élevé de cellules apototiques dans le pan-
nus synovial. Les cellules apoptotiques ont la par-
ticularité d’externaliser au niveau de leur mem-
brane la phosphatidylsérine, un phospholipide
membranaire qui est à l’état normal présent sur la
face interne de la membrane plasmatique.
L’imagerie de l’apoptose repose sur le marquage
d’une molécule ayant une affinité particulière
pour la phosphatidysérine : l’annexine V .
L’annexine V peut être marquée par des radio-iso-
topes (Tc-99m), des fluorochromes (cyanine 5.5)
ou des produits de contraste IRM (C2-SPIO, Gd-
DTPA) permettant une imagerie en IRM, en ima-
gerie optique, ou en médecine nucléaire [19].

En imagerie optique, Wunder et al. [20] ont ana-
lysé la fluorescence émise par l’annexine V mar-
quée chez des souris traitées par méthotrexate

(MTX). Ils ont montré que la fluorescence émise
par les articulations inflammatoires des souris
traitées par MTX était significativement augmen-
tée par rapport aux articulations des souris non
traitées ou aux articulations non inflammatoires
des souris traitées. L’imagerie de l’apoptose pour-
rait donc permettre d’estimer la réponse aux thé-
rapeutiques anti-rhumatismales comme le MTX,
bien avant l’évaluation clinique.

Imagerie métabolique

Partant du principe que le maintient du proces-
sus inflammatoire requière une importante quan-
tité d’énergie, il a été envisagé d’imager
l’augmentation du métabolisme du glucose. Une
étude [21] a montré que le 18F-FDG PET pouvait
estimer l’activité métabolique de la synovite et
mesurer le degré d’activité de la maladie, reflétée
par les scores cliniques, les gonflements articu-
laires, la douleur, les marqueurs biologiques, ainsi
que l’épaisseur de la synoviale mesurée en écho
conférant à cette technique un potentiel dans le
suivi de la maladie et la réponse sous traitement.
Dans une autre étude, Ostendorf et al. [22] ont
montré une augmentation du métabolisme osseux
en Tc-99m- MDP SPECT chez un patient présen-
tant une PR de découverte récente chez qui les cli-
chés simples comme l’IRM ne montraient pas
d’anomalie de l’os (fig. 6).
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Fig. 6 : Imagerie métabolique (médecine nucléaire). Patient présentant une PR de découverte récente. L’imagerie métabolique
en Tc99m-MDP SPECT montre des zones focales d’hypermétabolisme osseux des IPP des 2 e et 3e rayons alors que les clichés
simples et surtout l’IRM (coronal STIR) ne montrent pas d’anomalies osseuses notables (mais par contre une synovite sur les
séquences injectées). D'après [22].
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CONCLUSION

L’imagerie moléculaire sera n ’en doutons pas
dans les années à venir incontournable dans le
diagnostic précoce comme la réponse sous traite-
ment de bon nombre de pathologies et notamment
des rhumatismes inflammatoires chroniques. Ceci
sera d’autant plus vrai avec l’avènement des thé-
rapies géniques et cellulaires. L’IRM, la médecine
nucléaire et l’imagerie optique sont au centre de

cette nouvelle discipline. Elles ont chacune leurs
avantages et leurs limites et sont dans bien des cas
complémentaires. Le choix sera fonction entre
autre du processus physiopathologique à étudier ,
de l’agent de contraste à disposition et de la zone
anatomique à imager. La main rhumatoïde est de
ces points de vue une cible prometteuse, de part le
nombre de cibles potentielles à imager, les agents
de contraste à disposition, le caractère superficiel
des articulations.
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L’augmentation de volume de la main est un
problème non rare en pratique rhumatologique.
Si l’algodystrophie en est la cause la plus fré-
quente, il importe de ne pas passer à côté d’autres
étiologies, en particulier infectieuses, qui doivent
être traitées en urgence.

L’ALGODYSTROPHIE

L’algodystrophie est un syndrome douloureux,
vasomoteur et trophique, tou chant principale-
ment les structures cutanées, articulaires et
osseuses du poignet et de la main. La première
description date du début du XIXe siècle, par Silar
Weir Mitchell. Elle a été appelée, entre autres,
maladie de Sudek-Leriche, ostéoporose algique
post-traumatique ou “reflex sympathic dystro-
phy”. Depuis 1993, le terme officiel est syndrome
douloureux régional complexe (SDRC) ou “com-
plex regional pain syndrome” (CRPS) dont on dis-
tingue deux formes : le type 1 correspondant à
l’algodystrophie et le type 2 correspondant à la
causalgie survenant toujours après une blessure.

Etiopathogénie

Elle fait intervenir le rôle du système nerveux
sympathique dans la genèse et le maintien du syn-
drome. Le rôle du terrain psychologique (anxiété,
dépression, parfois hystérie) est admis par la plu-
part des auteurs. L ’algodystrophie est rarement
primitive à la main, mais le plus souvent secon-
daire à des traumatismes ou à la chirurgie. Plus
rarement, on a pu décrire des algodystrophies

post-affections neurologiques (hémiplégie,
Parkinson) et encore plus rarement après prise de
médicaments (gardénal, isoniazide) ou encore
syndrome paranéoplasique (cancer de l’ovaire).

Histologiquement [1], le tissu osseux est coloni-
sé par les fibroblastes alors qu’il y a peu
d’ostéoclastes. On note des anomalies vasculaires
intra-osseuses. La synoviale est le siège d’une
fibrose avec néoangiogenèse. Un modèle expéri-
mental chez le rat est obtenu après pose d’un gar-
rot prolongé entraînant une ischémie de la patte
et avec troubles trophiques et hyperhémie après
le lâcher du garrot. Mais ce modèle se rapproche
plus d’un SDRC de type 2 que de l’algodystrophie
telle que nous la connaissons en clinique. Des
études récentes par stimulation magnétique
transcraniale ont montré des troubles de l’aire
motrice de la main affectée. D’autres études par
IRM [2] ont montré des troubles des circuits céré-
braux de la douleur dont la signification (cause ou
conséquence ?) reste à déterminer.

Sémiologie clinique

La douleur

Elle est l’élément majeur. Elle n’est pas expli-
quée ou paraît disproportionnée par rapport à la
cause déclenchante. Sur un fond douloureux per-
manent, on note des paroxysmes aigus à forme de
douleurs neuropathiques avec brûlures, dysesthé-
sies et décharges électriques. Elle est aggravée et
persiste après toute stimulation nociceptive,
même minime, comme le simple contact cutané.
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Les troubles vasomoteurs et trophiques

L’œdème est l’élément le plus précoce. Il est
d’abord localisé puis s’étend à la m ain et au poi-
gnet. Il prend le godet et donne l’aspect de grosse
main caractéristique.

Les troubles vasomoteurs associent une insta-
bilité vasomotrice avec variation de la couleur et
de la température cutanée, une rougeur des plis
palmaires ou de la peau dorsale et des troubles
sudoraux avec hypersudation puis sécheresse
cutanée.

Les troubles trophiques sont fréquents : atro-
phie de la peau et des phanères, atrophie de la
graisse sous-cutanée, effacement des plis et
hyper- puis hypotrichose. Plus rarement, des
troubles moteurs à type de tremblements et de
troubles du tonus ont été rapportés.

L’impotence fonctionnelle

Elle est majeure et est fonction du stade évolu-
tif. Dans la phase précoce elle est due à la douleur
et dans les phases tardives, outre la douleur, elle
est due à une raideur des métacarpophalan-
giennes et des interphalangiennes des doigts
longs avec défaut aussi bien de flexion que
d’extension. Le poignet est limité en flexion -
extension et aussi en pronosupination. On recher-
chera systématiquement une raideur du coude ou
de l’épaule (syndrome épaule-main).

L’évolution

Elle se fait habituellement en deux stades
- Le stade 1 (fig. 1) correspond à la phase

“chaude” d’hyperperméabilité et de dilatation
des vaisseaux. Le début est précoce apparais-
sant quelques jours à quelques semaines
après le facteur déclenchant. La durée est
d’environ un mois, rarement plus de

12 semaines. La douleur est intense, la peau
chaude et rouge. L ’œdème est important et
l’impotence douloureuse majeure.

- Le stade 2 ou phase dystrophique suit le stade
1 après un mois et peut durer jusqu’à sept
mois. La douleur habituellement plus modérée
mais étendue s’accompagne d’une constric-
tion vasculaire avec peau froide et cyanosée,
diminution de l’œdème. L ’ostéoporose est
importante. Les troubles moteurs sont liés à la
raideur articulaire. Une étude prospective en
milieu chirurgical de Laulan [3] a montré la
guérison habituelle à un an dans cinquante
pour cent des cas et une autre étude de la
Mayo Clinic dans soixante-quinze pour cent
des cas. 

- Malheureusement, on peut retrouver après
18 mois une phase séquellaire atrophique
(fig. 2) qui associe une douleur variable de
“diminuée” à “intraitable”, une atrophie grais-
seuse et une sclérose articulaire. Elle peut
durer des mois ou des années.
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Le score proposé par Laulan [3] permet de pré-
dire l’évolution avec une sensibilité de 86 % et une
spécificité de 93 %. Il cote de 1 à 4 de “absent” à
“important” les cinq items suivants : la douleur
spontanée, la douleur provoquée, les troubles
vasosudoraux moteurs, les modifications cuta-
nées et les pertes de fonction (par raideur méta-
carpophalangienne et inter -phalangienne proxi-
male) actives et passives. Un score supérieur à 7,
à six semaines, permet de porter le diagnostic
d’algodystrophie active qui laissera des séquelles
à un an.

Les formes cliniques

On retiendra essentiellement :

Les formes post-traumatiques ou post-
chirurgicales

Elles compliquent plusieurs pour cent
d’interventions sur la main (25 % après fracture
du radius distal).

Les formes post-lésions d’un nerf 
périphérique

On les retrouve dans 2 à 5 % des cas, qui posent
le problème d’une causalgie ou CPRS de type 2.
La présence d’un syndrome canalaire peut entre-
tenir une algodystrophie.

Les formes du sujet diabétique

Le diabète favorise l’algodystrophie. La douleur
et l’impotence sont en général moindres, mais
l’évolution est plus longue.

Les formes associées à un syndrome
épaule-main

Elles sont plus fréquentes dans les causes médi-
cales : hémiplégie et infarctus du myocarde.

Les formes froides d’emblée

Elles se rencontrent essentiellement chez
l’adolescent.

Les formes rétractiles

Elles sont responsables de rétraction de
l’aponévrose palmaire, simulant une maladie de
Dupuytren, mais on sait que l’algodystrophie est
également une cause de maladie de Dupuytren
chez le porteur du terrain génétique.

Les formes parcellaires [4]

Elles ne touchent qu’un ou deux rayons de la
main et le diagnostic sera essentiellement scinti-
graphique.
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Fig. 2 : Algodystrophie au stade séquellaire
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Les formes peu ou pas douloureuses 

Elles ne sont pas si rares.

Examens complémentaires

Les radiographies

Les lésions radiologiques sont tardives et
n’apparaissent qu’après un mois. Les radiogra-
phies, toujours comparatives, montrent une démi-
néralisation sous-chondrale et une ostéoporose
diffuse hétérogène d’aspect moucheté. Il n’y a pas
de lésion des interlignes articulaires. Cependant,
l’absence de déminéralisation n ’est pas un argu-
ment contre une algodystrophie.

L’IRM

Elle a peu d’intérêt en pratique et montre des
zones d’hyposignal en T1 et d’hypersignal en T2
(hyperhémie des parties molles et des os) sans
lésions chondrales.

La scintigraphie

On trouve l’arrivée plus précoce du traceur
radioactif surtout dans le stade précoce de la
maladie, de 0 à 20 semaines. La fixation osseuse
tardive est habituellement nettement supérieure à
la normale et au côté opposé jusqu’à un an, mais
parfois paradoxalement diminuée.

Les examens biologiques

Ils sont normaux. Il n ’y a pas de syndrome
inflammatoire. Ils permettent de faire un dia-
gnostic différentiel avec les pasteurelloses
d’inoculation qui donnent un tableau clinique qui
peut se confondre avec l’algodystrophie.

Les traitements

La prise en charge du patient

La prise en charge du patient est primordiale.
Aucun traitement ne sera valable si le patient ne
participe pas à la gestion de son affection qui va
durer de nombreux mois, voire des années. Une
information sur l’évolution de la maladie ainsi que
sur les différents traitements possibles et leur effi-
cacité est indispensable.

Les traitements médicamenteux

L’administration sous-cutanée de calcitonine a
longtemps été considérée comme le traitement de
l’algodystrophie, à tel point que Doury avait fait de
l’efficacité des calcitonines un critère diagnostique
de la maladie. En fait, plusieurs études randomi-
sées ont montré l’inefficacité de cette thérapeu-
tique qui n’a plus l’AMM dans cette indication [5].
Les antalgiques de niveau 1 ou 2 sont indispen-
sables à doses suffisantes. La corticothérapie
locale nous semble avoir un bon effet antalgique
en phase 1 et peut aussi traiter un syndrome du
canal carpien souvent coexistant. La toxine botu-
linique agit sur la dystonie musculaire et sur
l’hyperhydrose. Quelques cas d’évolution favo-
rable ont été rapportés mais pas dans
l’algodystrophie de la main. Les bisphosphonates
ont été proposés [6, 7] après des études ouvertes
qui semblaient encourageantes mais les études
randomisées sont divergentes et en particulier
négatives pour le pamidronate injectable. Les
applications locales de capsaïcine, la corticothé-
rapie générale et les antidépresseurs sont par-
fois proposés sans preuve d’efficacité.

Les traitements physiques

La massokinésithérapie est toujours utilisée en
l’absence d’étude randomisée. Il faut une rééduca-
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tion très douce, sinon la douleur causée deviendra
une nouvelle source d’aggravation. Les techniques
de drainage de l’œdème sont utiles en phase chau-
de. Les bains écossais sont selon notre expérience
une thérapeutique de choix pour lutter contre les
phénomènes vasomoteurs et ont pour avantage de
faire prendre en charge le patient par lui-même.
On demande habituellement au patient de faire six
bains d’une minute chacun à répéter deux ou trois
fois par jour en mobilisant sa main activement et
passivement dans l’eau la plus chaude et dans
l’eau la plus froide qui est supportée.

Les blocs veineux [8]

Ils ont pour but de bloquer les récepteurs
adrénergiques en périphérie. Anesthésiques seuls
ou associés à la guanétidine, ils sont proposés par
les anesthésistes sous garrot gardé quarante
minutes, deux fois par semaine. Ils doivent être
répétés de nombreuses fois (plus de dix) avec des
résultats sur l’œdème et la douleur.

La neuromodulation

La neuromodulation, soit par stimulation trans-
cutanée soit par stimulation médullaire, pourrait
être efficace dans certains cas rebelles [9].

L’oxygénothérapie hyperbarique

Kiralp et coll. [10] ont montré l’efficacité de
cette technique sur la douleur et l’œdème après
quinze séances de caisson.

Malgré un grand nombre d’études de qualité
contrôlées contre placebo, l’efficacité des traite-
ments est difficile à juger du fait de
l’hétérogénéité du recrutement et des modalités
de traitement [11]. De plus, la durée des traite-
ments (plusieurs semaines à plusieurs mois) est

parfois superposable à la durée de l’évolution
favorable spontanée. Aucun traitement n’a prouvé
une efficacité dans la prévention.

Traitement par anesthésie locale des
raideurs articulaires séquelles (fig. 3)

Dans le cadre des consultations de la main de
l’URAM, nous voyons de plus en plus
d’algodystrophies en phase séquellaire avec rai-
deur des métacarpophalangiennes et des inter-
phalangiennes des doigts longs avec gêne à la
flexion et à l’extension. Nous mesurons l’angle du
flexum et de la flexion maximum ainsi que la dis-
tance pulpe du doigt-paume.

Dans une première série de vingt-deux cas
[12], nous avons obtenu une récupération totale
dans quatorze cas par des séances d’anesthésie
locale palmaire, en regard des tendons fléchis-
seurs, au pli distal de la paume et de la face pal-
maire de P1 avec 2,5 cc de Xylocaïne® à 2 % par
doigt, suivie par une mobilisation forcée des
doigts avec port d’une attelle de nuit d’extension
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Fig. 3 : Mobilisation après anesthésie locale pré-tendineuse
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et pose de bandes Cohéban® dix minutes, trois
fois par jour, par l’ergothérapeute puis par le
patient lui-même. Trois à cinq séances, espacées
de trois à cinq semaines sont nécessaires. On
retrouve une sensation de libération d’adhérences
avec craquement lors de la mobilisation forcée.
Cinq cas ont eu une amélioration de 80 % , un cas
une amélioration de seulement 30 % mais avec dis-
parition de la douleur et deux cas ont été un échec.
Cette technique simple et peu dangereuse, puis-
qu’il n’y a pas d’injection intra-articulaire, nous
semble, sous réserve d’une évaluation rigoureuse,
une avancée intéressante pour le traitement des
formes séquellaires même anciennes : un patient
traité avec succès près de dix ans après.

LES FASCIITES

La fasciite palmaire

La fasciite palmaire décrite par Medsger en
1982 est uni- ou bilatérale. Il existe un épaississe-
ment de l’aponévrose palmaire associé à un
œdème, une induration et des rétractions digi-
tales parfois associés à des polyarthralgies
inflammatoires. Elle fait partie des syndromes
paranéoplasiques associés le plus souvent à un
cancer ovarien et parfois à un cancer pulmonaire
ou digestif. On peut voir , de façon inconstante,
une régression de la fasciite sous traitement du
cancer primitif.

Le syndrome RS3PE (Remitting
Seronegative Symetrical Synovitis
Pitting Oedema)

Ce syndrome débute brutalement et associe des
œdèmes mous et symétriques des mains et des
pieds, une vitesse de sédimentation augmentée, la
négativité des explorations immunologiques et
l’absence de signe radiographique. L’évolution est
favorable sous corticothérapie à faible dose. La

véritable difficulté diagnostique est l’étiologie de
ce syndrome. En effet, l’évolution permet de dis-
tinguer des formes paranéoplasiques, en rapport
avec différents types de tumeurs solides ou lym-
phomes [1, 2, 3, 4, 5] ; des formes bénignes mais
révélatrices d’une pathologie auto -immune, et
enfin, des formes “pures” guérissant sans séquel-
le [6]. L’altération de l’état général, la fièvre et la
nécessité de recourir à des doses de corticoïdes
plus importantes, sont des éléments incitant à la
recherche d’une néoplasie. Les cytokines, notam-
ment l’IL-6, sont vraisemblablement impliquées
dans ce syndrome [2]. Le principal diagnostic dif-
férentiel est la polyarthrite œdémateuse des
sujets âgés [7, 8] qui donne le tableau d’une gros-
se main souvent bilatérale avec biologie plus ou
moins inflammatoire et d’évolution habituelle-
ment bénigne.

La fasciite à éosinophiles de Shulman

Elle a été décrite en 1974 [9]. Elle est caractéri-
sée par une induration sous-cutanée due à une
inflammation chronique prédominant dans les
fascias périmusculaires avec éosinophilie sangui-
ne. Elle survient le plus souvent chez la femme
entre trente et cinquante ans. Histologiquement, il
existe une inflammation chronique sclérosante
des fascias périmusculaires avec, au début, une
infiltration d’éosinophiles. Plus tardivement, la
fibrose persiste seule de type sclérodermique.
Cliniquement, on note l’apparition en quelques
semaines avec altération de l’état général d’un
gonflement dur sous-cutané des avant-bras et des
cuisses et du dos des mains entraînant un flexum
des doigts. Biologiquement, il existe une éosino-
philie de 20 à 30 %, une accélération de la VS et
une négativité des anticorps antinucléaires. Le
diagnostic est parfois difficile avec les scléroder-
mies à début œdémateux mais le syndrome de
Raynaud est en règle absent. Le traitement repo-
se sur la corticothérapie prolongée à doses
décroissantes.
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LES CELLULITES DE LA MAIN

On retiendra les phlegmons aigus dont le traite-
ment est chirurgical et les pasteurelloses
d’évolution chronique qui entrent dans le dia-
gnostic des grosses mains rhumatologiques.

Phlegmons des espaces celluleux de la
main

Il s’agit d’infections aiguës siégeant dans les
espaces celluleux de la main, avec tendance
nécrotique et purulente. Le traitement est chirur-
gical par mise à plat de toutes les zones infectées.

Rappel anatomique

Il existe un espace celluleux dorsal facilement
décollable et à la paume un espace sous-aponé-
vrotique comprenant trois loges (thénarienne,
palmaire moyenne et hypothénarienne) et un
espace sus-aponévrotique On note une communi-
cation entre les espaces dorsaux et palmaires
sous-aponévrotiques au niveau des commissures.
Les gaines tendineuses ne font pas partie des
espaces celluleux.

Etiologie

La contamination se fait soit par inoculation
directe par piqûre septique où l’infection est
franche et évolue rapidement en un à deux jours,
soit par la diffusion lente de l’infection à partir
d’un foyer septique de voisinage. Le staphylo-
coque est le plus souvent en cause. Le strepto-
coque peut entraîner des nécroses cutanées éten-
dues qui peuvent gagner l’avant-bras.

Diagnostic

Il est aisé devant une tuméfaction avec rougeur,
chaleur, douleur et tension des parties molles qui
siège dans l’espace dorsal de la main ou dans
l’espace sous-aponévrotique p almaire. On
recherche une porte d’entrée, des signes régio-
naux (adénopathies épitrochléennes ou axillaires,
lymphangite) et des signes généraux (fièvre,
hyperleucocytose). L’anamnèse concerne l’état
de la vaccination antitétanique, la notion
d’inoculation et les facteurs favorisants (immuno-
dépression, diabète, corticothérapie).

Formes cliniques

Le phlegmon thénarien provoque une douleur
et une déformation de la première commissure.
On n’observe pas de signes au niveau de la gaine
du fléchisseur du pouce. Le phlegmon commis-
sural est lié en général à la diffusion d’un panaris
palmaire de la première phalange. La douleur et
l’œdème peuvent écarter les doigts adjacents. Le
phlegmon de l’espace palmaire prétendineux
est le plus souvent lié à la surinfection d’une
phlyctène non traitée. La paume de la main
montre une tuméfaction douloureuse et inflam-
matoire. La gaine des doigts médians est respec-
tée. La cellulite de la main et des doigts est une
infection dorsale qui diffuse assez rapidement au
dos de la main puis à l’avant-bras et peut devenir
nécrotique.

Traitement

C’est une urgence chirurgicale [1]. Sous garrot
pneumatique : mise à plat et excision des zones
nécrosées sans oublier la porte d’entrée. A u
niveau des commissures, il faut se méfier d’une
communication entre les espaces palmaires et
dorsaux. L’antibiothérapie dirigée par les prélève-
ments bactériologiques est souvent justifiée
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notamment en présence de signes régionaux ou
généraux. Elle est également indiquée au stade
pré-collecté mais avec une surveillance rigoureu-
se. La symptomatologie infectieuse doit régresser
dans les 48 heures. P our éviter la raideur et la
fibrose des espaces interosseux, une rééducation
précoce est nécessaire.

Les pasteurelloses

Pasteurella multocida est un germe ubiquitaire
qui peut-être inoculé à l’homme par morsure ou
griffure de chat ou de chien ou par piqûre
(esquille osseuse ou végétale). Le plus souvent, il
s’agit d’une forme subaiguë : arthrites MCP ou
IPP ou ténosynovites ou grosse main douloureuse
ressemblant à l’algodystro phie. L’anamnèse
recherchera une porte d’entrée qui peut être déjà
cicatrisée. Le diagnostic repose sur la positivité de
l’intradermoréaction et sur les cultures. Le traite-
ment est l’antibiothérapie surtout par les cyclines.
Les formes aiguës sont plus rares et se voient sur-
tout après morsures de chat ou de chien [2].

LA PATHOMIMIE (PATHOMIMIA,
FACTITIOUS DISORDER) (fig. 4 et 5)

La pathomimie ou trouble factice [1], décrite
par Dieulafoy en 1908, est la production volontai-
re des symptômes par le patient dont le seul but
est de jouer le rôle d’un malade. Un bénéfice
secondaire est recherché, purement narcissique :
être un “cas” médical. Il faut la distinguer [2] de
la simulation pour obtenir un avantage ou éviter
un désavantage et de l’ hystérie qui est le témoin
d’un conflit inconscient mais qui peut aussi
entraîner une pathologie auto -induite (œdème
bleu hystérique de Charcot). Le syndrome de
Münchhausen est une forme particulière de
pathomimie et sera suspecté devant un tableau
aigu accompagné de mythomanie d’errance et de
traits psychopathiques. Il s’agit d’une pathologie
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psychiatrique qui peut être le début d’une psycho-
se, mais les spécialistes les plus concernés sont
les chirurgiens et les dermatologues. Cependant à
la main la pathomimie peut être vue par les rhu-
matologues. La fréquence ne semble pas élevée
mais le diagnostic est loin d’être toujours fait. Les
formes cliniques sont multiples. Les éléments
d’orientation diagnostiques sont essentiellement
l’allure inhabituelle du tableau clinique, une évo-
lution capricieuse ainsi que la multiplicité des
antécédents et des dossiers médicaux. A la main
on retrouve habituellement des troubles cutanés
[3, 4] variés par rabotage de la peau ou brûlures

par agents irritants caustiques, voire par cigarette
et un œdème par strangulation ou par position
déclive prolongée. Une amyotrophie peut être
secondaire à une contention prolongée. Des
arthrites septiques par auto -inoculation ont été
décrites. Dans plusieurs cas, on retrouve une
algodystrophie initiale auto-entretenue (fig. 2).
Le pronostic est mauvais car une fois le patient
démasqué trop brusquement, il change de prati-
cien et poursuit son errance. Les traitements psy-
chiatriques ont une faible efficacité. Une évolu-
tion catastrophique pouvant entraîner une ampu-
tation est possible [5].
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Les infiltrations des mains et poignets compor-
tent des infiltrations intra-articulaires et péri-arti-
culaires.

La difficulté première est de poser l’indication
par un examen clinique des plus performants per-
mettant ainsi de poser la cause de la douleur et
d’indiquer au professionnel le type de geste à réali-
ser soit introduire une substance anti-inflammatoi-
re dans une articulation soit dans une gaine tendi-
neuse précise ou dans un tunnel ostéo -tendineux.

La deuxième difficulté est d e mettre l’aiguille
dans l’articulation ou la gaine ou le tunnel concer-
né avec la plus grande précision. Ceci permet
d’obtenir les meilleures conditions de réussite de
l’infiltration.

LES SITES D’INFILTRATIONS

- Les IPD
- Les IPP
- Les MCP
- Le poignet et la scapho-trapézienne
- La trapézo-métacarpienne
- Les nodules dans les gaines tendineuses
- La rétraction de l’aponévrose palmaire
- Les styloïdes radiales et cubitales
- Les gaines tendineuses qu’elles soient du long

abducteur du pouce ou des extenseurs des flé-
chisseurs des doigts

- Les tunnels carpiens ou de Guyon

- Les syndromes de compressions du médian à
l’avant-bras et au coude

LA TECHNIQUE D’INFILTRATION

On ne reviendra pas sur les principes de pré-
caution d’asepsie avant toute injection qui sont
médico-légales et connues de tous les infiltrateurs
mais on tentera de déterminer s’il est préférable
de faire ces infiltrations sous contrôle radioguidé
ou échoguidé.

Il n’y a jamais eu de démonstration de
l’efficacité supérieure des infiltrations en intra-
articulaire strict (c’est-à-dire avec guidage radio-
logique ou échoguidage). On sait que pour une
articulation du genou a priori aisée à réaliser faite
à l’aveugle, 30 % des infiltrations sont faites hors
de l’articulation.

Néanmoins, intuitivement on peut penser qu’une
infiltration réalisée avec certitude au niveau du site
siège de la pathologie est plus efficace.

En revanche, synoviorthèses et injection d’acide
hyaluronique devraient être réalisées en intra-
articulaire strict.

On connaît l’abord difficile de certaines articu-
lations (en l’absence de guidage, injections le plus
souvent péri qu’intra-articulaires).
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MATÉRIEL UTILISÉ

- Aiguille sous cutanée
- Buterfly
- Champ collant stérile
- Gants stériles au moins en cas d’utilisation

d’un buterfly
- Bétadine dermique ou alcoolisée
- Biseptine mais incolore
- Héxachloroquine colorée
- Produits iodés de contraste plutôt IOMÉRON 300

en ampoule de 20 ml ou omnipaque 240 en
10 ml ou HÉXABRIX 320 en 10 ml

LES PRODUITS UTILISÉS

Acide hyaluronique  (tableau 1)

Cortico-stéroïdes (tableau 2)

La liste des Hyaluronates de sodium n’est pas
exhaustive.

Aucun élément de la littérature ne permet de
savoir si le poids moléculaire a une importance
dans l’efficacité du produit utilisé. Le poids molé-
culaire ne permet simplement que de déterminer
la durée de la présence de l’hyaluronate de
sodium dans l’articulation sans augurer de
l’efficacité de l’antalgie observée.

Les anesthésiques locaux (tableau 3)

On peut les utiliser surtout pour des tests dia-
gnostics car les articulations sont petites et il est
alors difficile d’injecter la quantité maximale de
produits thérapeutiques.
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Nom commercial Quantité Equivalent prednisolone DCI Durée d’action

Altim 1.5 ml 75 mg Cortivazol 8 à 15 j

Betnesol 1 ml 34 mg bétaméthasone Qqs heures

Celestène 1 ml 34 Bétaméthasone Qqs heures

Diprostène 1 ml 45 mg Bétaméthasone 20 à 30 jours

Hexatrione 2 ml 50 mg triamcinolone 40 à 50 jours

Hydrocortancyl 5 ml 125 mg Prednisolone 4 à 6 jours

Kénacort retard 1 ou 2 ml 40 mg par ml Triamcinolone 20 jours

Dépomédrol 1 ou 2 ml 40 mg par ml Méthylprédnisolone 7 jours

Nom commercial Quantité Poids moléculaire

Hyalgan 2 ml 800 000 daltons

Osténil 1 ou 2 ml 900 000 à 1 200 000

Adant 2ml 900 000 à 1 200 000

Sinovial 2 ml 1 000 000

Suplasyn 2 ml 800 000

Arthrum 2 ml 2 400 000

Synvisc 2 ml ou 6 6 000 000

Durolane 3 ml

Nom commercial DCI Demi-vie

Xylocaïne 1 % lidocaïne 1 h 30

Naropeine ropivacaïne 2 à 3 heures

Marcaïne marcaïne 4 heures
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LES INCIDENTS

Les infections iatrogènes

Rares et heureusement dans la littérature on
retrouve une infection provoquée sur 70 000 infil-
trations réalisées.

Il faut prévenir du risque le patient et insister
sur la gravité et la nécessité de consulter quand
dans les deux ou trois jours qui suivent
l’infiltration la douleur est aussi forte voire plus
intense qu’avant l’infiltration, si l’articulation est
rouge et chaude ou et si une température corpo-
relle anormale se manifeste.

Les allergies

- Soit à l’iode certes exceptionnelle mais qui
peuvent être gravissimes depuis l’œdème de
Quincke à l’insuffisance rénale aiguë.

- Soit à l’excipient du corticoïde en suspension.
- Soit aux hyaluronates de sodium.

Les arthrites

Septiques survenant dans les 48 à 72 heures
après l’infiltration.

Microcristallines dans les 24 heures bruyantes
et de durée brève de 24 à 48 heures.

Ostéonécrose

Chondrolyse

Une chondrolyse rapide soit par arthropathie
stéroïdienne soit hyper-utilisation de l’articulation
devenue indolore.

Un hypercorticisme 

Un hypercorticisme provoqué par un nombre
exagéré d’infiltration.

Une décompensation diabétique

Une décompensation diabétique d’où l’intérêt
d’utiliser des corticoïdes à demi-vie brève.

Des calcifications péri-articulaires

Des calcifications péri-articulaires notamment
avec les triamcinolones en particulier
l’héxatrione mais aussi plus exceptionnellement
avec le cortivazol.

Des atrophies cutanées

Des atrophies cutanées avec dépigmentation
surtout avec les triamcinolones et exceptionnelle-
ment avec le cortivazol d’où l’importance d’éviter
le reflux du produit injecté.

Des ruptures tendineuses

Des ruptures tendineuses à la suite d’injection
du corticoïde dans le tendon lui-même.

Des hématomes

Des hématomes sans conséquence importante
au niveau de la main.

Des complications bénignes

Des complications bénignes comme des flush
plus fréquents avec la bétaméthasone, un syndro-
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me de T achon se manifestant par des douleurs
lombaires intenses et une impotence temporaire
des deux membres inférieurs quel que soit le lieu
d’injection retrouvé lors de l’injection de cortiva-
zol, des malaises vagales mais qui peuvent aller
jusqu’à des convulsions avec pertes d’urines par
hypotension cérébrale.

LES FRÉQUENCES D’INFILTRATIONS

En règle, si à la suite de deux infiltrations il
n’y a pas d’amélioration notable de plus de 50 %
il est préférable de chercher un autre projet thé-
rapeutique.

Par contre, si l’amélioration est nette mais
insuffisante, il est logique de proposer une troi-
sième infiltration.

Avec les hyaluronates c’est un nombre de
3 infiltrations sur une articulation sèche que l’on
peut réaliser au minimum.

L’intervalle entre deux infiltrations de cortico-
stéroïdes est lié au produit que l’on utilise.

LES RÉSULTATS

Peu de publications sont retrouvées qui appré-
cient l’efficacité des infiltrations à court terme ou
moyen terme.

Marshall et coll. [1] comparent dans une méta
analyse l’efficacité d’une infiltration dans un syn-
drome du canal carpien sévère confirmée par une
EMG avec un placébo , une corticothérapie par
voie générale, la prise d’AINS et le port d’une
attelle. L’amélioration clinique est très supérieure
dans le groupe infiltré par un corticostéroïde à un
mois, par rapport à un placébo : la répétition de

deux infiltrations ne modifie pas le niveau de
l’amélioration.

Dans les groupes sous AINS après deux mois il
n’y a pas de différence significative entre les deux
groupes corticothérapie in situ et AINS et attelle.

La corticothérapie locale est plus efficace à trois
mois sur la douleur et l’impotence fonctionnelle
que la corticothérapie par voie générale.

La conclusion des auteurs est qu’il n ’existe pas
de critère permettant de choisir le traitement le
plus efficace. On ne retrouve dans cette méta ana-
lyse aucune donnée chiffrée sur les risques iatro-
gènes de l’infiltration.

Graham et coll. [2] dans une étude prospective
démontrent que si l’effet des infiltrations asso-
ciées au port d’une orthèse est important sur la
douleur, et 90 % des sujets ayant un syndrome du
canal carpien avec des troubles soit sensitifs soit
moteurs objectifs subissaient une chirurgie libéra-
trice à un an.

Dans la pathologie des doigts à ressaut, Akhtar
et coll. [3] montrent que l’infiltration doit être le
traitement préférentiel de cette affection avec un
recul d’un an. Fleish et coll. [4] que les corticosté-
roïdes sont efficaces dans 57 % des cas.

La rhizarthrose selon Coaccioli et coll. [5]
semble avoir une réponse favorable à court terme
par l’utilisation d’infiltration soit de corticostéroï-
de soit de hyaluronate de sodium par diminution
de la consommation d’AINS et antalgique. Day et
coll. [6] dans une étude prospective de rhizarthro-
se invalidante avec 18 mois de suivi traitée par
infiltration de corticostéroïde et immobilisation
montrent que seulement 40 % de patients subis-
sent une cure chirurgicale de leur rhizarthrose.
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Fuchs et coll. [7] montrent l’efficacité à plus
long terme – 6 mois – de l’injection d’acide hyalu-
ronique dans les rhizarthroses par rapport à un
corticostéroïde dont l’action antalgique est plus
rapide mais plus brève.

Llyas et coll. [8] montrent que la ténosynovite
de de Quervain répond dans 90 % des cas aux
infiltrations de corticostéroïdes et seulement 10 %
subissent une cure chirurgicale.

Dans aucune des séries il n ’a été rapporté
d’incident d’infiltration notamment de rupture
tendineuse ou d’infection iatrogène.

CONCLUSION

Si le diagnostic de la pathologie est correct, si
l’infiltrateur possède une bonne technique
d’infiltration et qu’il accepte de se faire aider par
la radioscopie ou l’échographie les pathologies
aiguës, subaiguës ont toutes les chances d’être
améliorées ou guéries par les infiltrations de cor-
ticostéroïdes. Les pathologies dégénératives et les
pathologies chroniques seraient plus du ressort
chirurgical que de l’infiltration. Celles-ci permet-
traient de retarder une chirurgie inéluctable.
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INTRODUCTION

Du grec “plassein” qui signifie façonner, le
terme arthroplastie désigne la réfection morpho-
logique d’une articulation en vue d’améliorer sa
mobilité. Il existe des arthroplasties prothétiques
où toute ou partie de l’articulation est remplacée
par un implant articulaire et des arthroplasties
non prothétiques où l’articulation est remodelée
avec ou non interposition de tissu (ligament, apo-
névrose).

ARTHROPLASTIES DU POIGNET

Arthroplasties radiocarpiennes

Les interventions que l’on peut qualifier
d’arthroplasties sans prothèse comportent
l’ablation totale ou partielle d’au moins un des os
de la première rangée des os du carpe et sont
essentiellement indiquées dans les arthroses du
poignet et regroupent :

- la résection de la première rangée des os du
carpe ;

- sa variante l’arthroplastie par résection -dis-
traction ;

- l’arthrodèse capito-lunaire avec scaphoïdec-
tomie ;

- ses variantes, arthrodèse des 4 os internes,
arthrodèse des 3 os ;

- la résection isolée du pôle distal du scaphoïde.

Bien que les arthroplasties prothétiques soient
des interventions reconnues et fréquentes au

niveau de nombreuses articulations, leur utilisa-
tion au niveau du poignet est rare. Les arthro-
dèses partielles du carpe préservant une partie de
la mobilité, et l’arthrodèse totale demeurent les
interventions de référence. Il faut souhaiter que
les progrès technologiques permettent à l’avenir
de réduire leurs complications et d’étendre leurs
indications.

Indications de prothèse totale du poignet

Les rares indications se retrouvent surtout dans
la polyarthrite rhumatoïde et exceptionnellement
dans l’arthrose.

Dans la polyarthrite rhumatoïde, les lésions
douloureuses et destructrices du poignet aux
stades IV ou V de Larsen ou au stade 5 de Bichat
relèvent en règle d’une arthrodèse totale. La sup-
pression de la mobilité chez des patients présen-
tant une atteinte bilatérale, multi-étagée et sévè-
re des membres supérieurs n’est pas sans consé-
quences. Les objectifs des arthroplasties sont de
préserver une mobilité d’un côté, l’autre ayant
une arthrodèse, tout en obtenant indolence et
stabilité.

Dans l’arthrose du poignet à point de départ
périscaphoïdien (post pseudarthrose scaphoïde,
disjonction scapho-lunaire ou chondrocalcinose)
ou radio-lunaire (post cal vicieux du radius distal
ou maladie de Kienböck) l’évolution ultime est
caractérisée par une atteinte évoluée radius – pre-
mière rangée et aussi médiocarpienne. Le choix
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se porte alors sur l’arthrodèse totale du poignet.
Dans certains cas une conservation de mobilité
est encore possible grâce à une arthrodèse 3 os
permettant un raccourcissement du carpe et un
effet similaire à une résection de la première ran-
gée des os du carpe. Les indications des prothèses
de poignet sont très limitées tant que des progrès
significatifs n’ont pas été documentés et le taux de
complication réduit. L’arthrose du poignet est en
effet le plus souvent unilatérale ne posant pas les
mêmes problèmes fonctionnels et de qualité de
vie qu’une atteinte rhumatoïde bilatérale. De plus,
la plupart du temps l’arthrose du poignet est
gênante chez des patients actifs qui risquent
d’imposer à l’implant des contraintes excessives
conduisant à un taux de complication élevé.

Résultats

Implant radiocarpien de Swanson

C’est en 1967, que Swanson a développé un
implant en silicone au niveau du poignet. Depuis,
un certain nombre de modifications sont interve-
nues au niveau de la forme, du type de silicone
devenant haute performance et par l’adjonction
de pièces en titane baptisées grommets pour ren-
forcer cet implant et limiter le risque de cassure.

La plupart des auteurs ont rapporté des résul-
tats fonctionnels satisfaisants (70 % en moyenne)
les 3 premières années [1-3]. Ces résultats ten-
daient par la suite à se dégrader [4-8] avec parfois
des résultats fonctionnels surprenant malgré
l’importance de la détérioration radiographique
[1, 9, 10]. Cette discordance radio-clinique peut
s’expliquer par une diminution progressive de la
demande fonctionnelle, une mobilité assez bien
conservée, l’indolence et des fractures d’implants
tardives sans conséquences cliniques.

Le taux de fractures varie de 10 à 82 % à 5 ans
suivant les séries, ce taux augmentant avec le recul
[10]. Il ne semble pas être significativement dimi-

nué par l’utilisation de grommmets (renfort métal-
lique). Le diagnostic de fracture de l’implant est
très souvent radiologique sans traduction clinique
[8]. Il n’y a pas de corrélation entre la fracture de
l’implant et un mauvais résultat notamment en
termes de douleurs. La fracture tardive de l’implant
et le peu de demande fonctionnelle de ces malades
peuvent expliquer cette discordance. Quand la
fracture se produit rapidement, elle entraîne par
contre douleur, instabilité et perte de force [6].

Les fractures d’implant n’augmenteraient pas le
risque de siliconite retrouvé aux environs de 30 %
par Haloua [8].

Au vue des complications, peu d’auteurs conti-
nuent à utiliser l’implant de Swanson [1, 5, 11].
Ceux-ci suggèrent d’utiliser cet implant prothèse
chez des patients âgés à faible demande fonction-
nelle et d’adopter des modifications techniques
[1, 5]. Lluch préconise outre l’utilisation de grom-
mets, une greffe osseuse avec arthrodèse de la
2e rangée des os du carpe, associée à une syno-
vectomie carcinologique et n ’autorise pas un
volant flexion-extension au-delà de 40° en post-
opératoire comme cela est recommandé par
Swanson [12] après 6 semaines d’immobilisation
[1]. Dans le service, les implants de Swanson ne
sont plus utilisés et ce depuis 1987 au profit de
l’arthrodèse totale de poignet [13].

Prothèses totales de poignet

Nous n’avons pas choisi jusqu’à maintenant
d’inclure cette intervention dans notre arsenal
thérapeutique [14]. Ce type d’intervention fait
l’objet d’intérêts récurrents [15-19]. Alnot a fait
une analyse prudente des indications des pro-
thèses totales de poignet dans la PR de leurs
contre-indications et surtout de certaines de leurs
complications à moyen terme notamment le des-
cellement posant de difficiles problèmes de réin-
tervention [20].
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Cette intervention est présentée comme une
alternative à une arthrodèse bilatérale de poignet
notamment en cas d’atteinte étagée sévère des
articulations du membre supér ieur chez des
patients âgés à faible demande fonctionnelle. Les
contre-indications tiennent au revêtement cutané,
au stock osseux, aux antécédents d’infection, à
l’instabilité du poignet et à la rupture des exten-
seurs du poignet [19, 20, 21].

A moyen terme, le taux d’échec clinique est de
l’ordre de 15 à 30 %, moins de la moitié des
patients atteignent une amplitude de mouvements
dite fonctionnelle [19]. Dans la série multicen-
trique du groupe GUEPAR, les résultats en termes
de mobilité montrent un volant de flexion exten-
sion en moyenne de 40° [15]. Les résultats en
termes de douleurs ne semblent pas être au
niveau de ceux des arthrodèses totales [19]. Dans
la série de T akwale [19], à peine un peu plus de
50 % des patients porteurs d’une arthroplastie
controlatérale à une arthrodèse auraient préféré
une arthroplastie bilatérale. Généralement le taux

de descellement à moyen terme varie entre 16 et
30 % [18, 19].

Derniers développements en prothèses de poignet

L’évolution s’est faite depuis quelques années
vers des implants nécessitant un minimum de
résection osseuse pour leur implantation. Il s’agit
d’implants en chrome-cobalt sans-ciment à revê-
tement facilitant l’ostéointégration et préservant
l’articulation radio-ulnaire distale (fig. 1). Il y a un
point de fixation au niveau du radius par une tige
impactée en “press-fit”. Il y a 3 points de fixation
au niveau du carpe ne devant pas en principe
franchir les articulations carpo -métacarpiennes.
Il s’agit d’une tige s’enfonçant dans le capitate et
de deux vis carpiennes pour fixation l’une dans le
trapèze et l’autre dans l’hamatum. Les premiers
résultats à 3 ans de recul moyen semblent encou-
rageants [22]. Il s’agit d’un recul toutefois très
court notamment en chirurgie du poignet.
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Nouveautés en arthroplasties du poignet et de la main

Fig. 1 a, b : 
Prothèse totale 

de poignet 
sans ciment.

a b
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Arthroplasties scapho-trapézo-
trapézoidiennes

L’atteinte dégénérative isolée STT est rare, et doit
alors faire rechercher une chondrocalcinose asso-
ciée. Lors d’une étude radiographique systéma-
tique, elle s’observe surtout après 50 ans chez la
femme. Elle apparaît chez 7 % des femmes, et 2 %
des hommes, mais demeure le plus souvent asymp-
tomatique. Plus récemment, sur 1 711 patients exa-
minés en urgence dans une étude au Royaume Uni,
1 % avait une arthrose STT isolée, essentiellement
des femmes, fréquemment asymptomatiques [23].
Par contre, l’arthrose STT est souvent associée à
une arthrose douloureuse de l’articulation trapézo-
métacarpienne. La fréquence de l’arthrose STT
associée à l’atteinte trapézo-métacarpienne est éle-
vée, de l’ordre de 34 à 50 % selon les séries.

En cas d’échec du traitement médical, le traite-
ment chirurgical fait appel à deux options :
L’arthroplastie d’interposition STT et l’arthrodèse

STT. Les prothèses d’interposition en pyrocarbo-
ne (fig. 2) commencent à être utilisées et les résul-
tats préliminaires sont superposables aux autres
techniques mais ont un risque de luxation de
l’implant dans 20 % des cas [24]. Notre préféren-
ce va à l’arthroplastie STT avec interposition ten-
dineuse comportant la résection d’une partie limi-
tée du pôle distal du scaphoïde et à une interposi-
tion tendineuse, le plus souvent du tendon du pal-
maire long. L’inconvénient radiographique est une
verticalisation du scaphoïde qui ne semble pas
avoir de conséquence chez des patients plutôt
âgés. L’arthrodèse scapho-trapézo-trapézoïdienne
demande une durée d’immobilisation plus prolon-
gée (5 à 6 semaines) et comporte un risque de
pseudarthrodèse. Un certain enraidissement du
poignet est la règle compte tenu des répercus-
sions sur l’articulation médiocarpienne.
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ANALYSE RADIOGRAPHIQUE

• Clichés face, profil

• Position implant radial : centrage, bascule, migration

• Position implant ulnaire : centrage sur l’axe du
3e métacarpien, position vis par rapport aux inter-
lignes carpo-métacarpiens, bascule, migration

• Congruence articulaire satisfaisante, subluxation,
luxation

• Index radio-ulnaire distal en cas de conservation
de la tête ulnaire

• Remaniements osseux périprothétiques (lyse, frac-
ture, ostéocondensation) et localisation

• Etats des autres interlignes ulno-carpiens, carpo-
métacarpiens (rhizarthrose)

• Evolution par rapport aux clichés antérieurs

Fig. 2 : Implant scapho-trapézo-trapézoïdien en pyrocarbone.
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ARTHROPLASTIES RADIO-
ULNAIRES DISTALES

L’arthrose radio-ulnaire distale est le plus sou-
vent post-traumatique suite aux fractures du
radius distal en raison soit du trouble
d’orientation de l’incisure sigmoïde du radius soit
d’un cal vicieux articulaire de cette incisure. Une
subluxation ou une instabilité sont fréquemment
associées. L’arthrose radio-ulnaire distale non
traumatique est une pathologie rare représentant
environ 2,5 % des atteintes arthrosiques du poi-
gnet [25] souvent secondaire à une arthropathie
micro-cristalline telle que la chondrocalcinose
articulaire [26]. Elle peut s’accompagner de rup-
ture de tendons extenseurs complication qui peut
être révélatrice de la maladie [27].

Le traitement est chirurgical en cas de résistan-
ce au traitement médical ou en cas de rupture des
tendons extenseurs. Résection de tête ulnaire ou
intervention de Sauvé-K apandji associée à une
dorsalisation de l’extenseur ulnaire du carpe sont
indiquées. Les indications de prothèses de tête
ulnaires (fig. 3) non cimentées sont limitées et ont
été proposées dans les instabilités radio -ulnaires
distales difficiles à traiter soit en raison de
l’importance des lésions post-traumatiques, soit

dans le cadre d’une chirurgie de reprise pour
instabilité du cadre antébrachial faisant suite à
une résection trop haute de l’ulna après résection
de tête ulnaire ou intervention de Sauvé-Kapandji
[28, 29]. Dans les autres cas les indications doi-
vent être exceptionnelles chez des sujets jeunes.
Le risque d’instabilité n’est pas négligeable et il y
a risque d’usure cartilagineuse de l’incisure sig-
moïde en regard de l’implant.
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Nouveautés en arthroplasties du poignet et de la main

ANALYSE RADIOGRAPHIQUE

• Clichés face, profil, 3/4

• Position implant entre scaphoïde, trapèze, trapézoïde

• Remaniements osseux périprothétiques et localisation

• Axation du carpe (Position lunatum : DISI)

• Etats des autres interlignes radio-ulno-carpiens,
intracarpiens, carpo-métacarpiens (rhizarthrose)

• Evolution par rapport aux clichés antérieurs

Fig. 3 : Prothèse de tête ulnaire.
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ARTHROPLASTIES MÉTACARPO-
PHALANGIENNES (MP) 
ET INTERPHALANGIENNES 
PROXIMALES (IPP)

Les détériorations articulaires métacarpopha-
langiennes et interphalangiennes proximales ont
différentes étiologies :

- les rhumatismes inflammatoires notamment
la polyarthrite rhumatoïde ;

- l’arthrose ;
- les séquelles post-traumatiques ;
- les séquelles infectieuses.

Différentes options thérapeutiques existent en
cas de séquelles fonctionnelles et ou doulou-
reuses : la dénervation articulaire, les greffes
ostéochondrales, les transferts articulaires vascu-
larisés, les arthroplasties d’interposition, les
arthroplasties prothétiques, l’arthrodèse.

Il existe deux types d’arthroplasties prothé-
tiques : les implants en silicone, et les prothèses de
resurfaçage en métal-polyéthylène ou pyrocarbone.

Implants en silicone

Depuis leur description par Swanson en 1966,
les implants en silicone (fig. 4) ont fait l’objet
d’amélioration visant à augmenter la résistance du
silicone et à obtenir plus de mobilité en flexion.

Les résultats en termes de mobilité montrent un
arc moyen de flexion extension entre 25° et 60°
diminuant avec le temps [30-33]. La déviation en
clinodactylie ulnaire lorsqu’elle existait en pré-
opératoire récidive dans 2/3 à 3/4 des cas du fait
du déséquilibre des parties molles [33].

Le taux de fracture au niveau de l’interligne est en
moyenne de 6 % et varie entre 0 % et 30 % aug-
mentant avec le recul [34]. Des formations osseuses
périprothétiques et une diminution de l’interlig ne
sont associées à une diminution de mobilité [33].

Une siliconite à ce niveau marquée par une
résorption osseuse corticale et des géodes est
rarement retrouvée. Foliart [34] note cette com-
plication dans 4 cas sur 2463 dans sa revue de lit-
térature. Toutefois, Parkkila [35] retrouve une
réaction géodique dans 40 % des cas à 4,5 ans de
recul. Des lignes sclérotiques le long de la tige
sont fréquentes et semblent représenter une
adaptation osseuse sans valeur pathologique [35]
(fig. 4). Les réactions géodiques et scléreuses ont
été classifiées par Parkkila [35] : 

Ostéolyse :
Grade 0 : pas d’image
Grade 1 : ostéolyse variant d’une simple bande

claire adjacente à la queue de la prothè-
se, à une zone plus large sans atteinte
corticale.

Grade 2 : ostéolyse affectant l’os cortical sans
atteindre la moitié de l’épaisseur de la
corticale.

Grade 3 : ostéolyse dépassant la moitié de la cor-
ticale.

Grade 4 : perforation corticale.
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ANALYSE RADIOGRAPHIQUE

• Clichés F, P. Face épaule en abduction (prono-
supination neutre)

• De face, étude index radio-ulnaire distal

• Alignement radio-ulnaire de profil en prono-supina-
tion neutre : existence ou non d’une subluxation

• Etude interface os-prothèse

• Etat interligne radio-ulnaire distal : pincement arti-
culaire au contact de la prothèse voire enfoncement

• Remaniements osseux périprothétiques et localisa-
tion : Résorption de l’extrémité de l’ulna par défaut
de contrainte, état cortical

• Etats des autres interlignes radio-ulno-carpiens,
intracarpiens, carpo-métacarpiens (rhizarthrose)

• Evolution par rapport aux clichés antérieurs
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Sclérose :
Grade 1 : ligne sclérotique entourant la tige prothé-

tique sur la moitié de sa circonférence.
Grade 2 : ligne sclérotique entourant plus de la

moitié de la circonférence de la tige
mais pas sa globalité.

Grade 3 : ligne sclérotique entourant l’ensemble
de la tige.

Prothèses en pyrocar-
bone

Le pyrocarbone est un
matériau biocompatible uti-
lisé depuis longtemps pour
les valves cardiaques, et
dont le module d’élasticité
est proche de celui de l’os.

Les implants utilisés pour
les articulations MP et IPP
jouent le rôle d’implants de
resurfaçage. Il n ’y a pas
d’ostéointégration mais une
membrane d’apposition
créant une micromobilité
[37] qui permettrait à
l’implant de se caler dans une
position stable après son
implantation et le début de
son utilisation fonctionnelle.
L’analyse radiographique
comporte donc l’étude des
remaniements osseux péri-

prothétiques, la migration et le nouveau positionne-
ment des implants et la réaction d’apposition osseu-
se témoin de son éventuelle stabilisation [37] (fig. 5).
Les résultats cliniques à court terme ne sont pas dif-
férentes de ceux des implants en silicone [38].
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Nouveautés en arthroplasties du poignet et de la main

Fig. 4 a, b : (a) Implants en silicone interphalangien proximal 3 e, 4e doigt. 
(b) Lignes sclérotiques périphériques.

ANALYSE RADIOGRAPHIQUE

• Clichés doigts F, P, main de face

• Etude interface os-prothèse (Classification Pirkkal)

• Etat interligne : pincement articulaire, ossifications,
subluxation ou luxation témoignant d’une rupture
d’implant. Déviation en clinodactylie radiale/ulnaire

• Etats des autres interlignes

• Evolution par rapport aux clichés antérieurs

ANALYSE RADIOGRAPHIQUE

• Clichés doigts F, P, main de face

• Etude interface os-prothèse : liseré

• Mobilisation, migration prothétique

• Apposition osseuse

• Etat interligne : ossifications, subluxation ou luxa-
tion, déviation en clinodactylie radiale/ulnaire

• Etats des autres interlignes

• Evolution par rapport aux clichés antérieurs
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Fig. 5 : Prothèse interphalangienne 
proximale en pyrocarbone.
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La vascularisation de la main dépend de deux
sources principales : les artères radiale et ulnaire
et de deux axes accessoires : interosseuses, en
particulier ventrale, et artère médiane lorsqu’elle
persiste chez l’adulte. Ces artères sont anastomo-
sées presque constamment par l’anse palmaire
profonde, souvent au sein du plan palmaire super-
ficiel et des réseaux carpiens palmaire et dorsal. Il
existe, en outre, de possibles anastomoses entre
le réseau dorsal, l’anse palmaire profonde et le
plan palmaire superficiel, directes ou par
l’intermédiaire de leurs rameaux. Pourtant,
l’incidence d’une ischémie après ligature artériel-
le n’est pas nulle : des séries font état de 0,2 à
0,5 % d’ischémies consécutives à la canulation de
l’artère radiale. L’incidence de la perte de la main
après ligatures artérielles est de 5,1 % pour
l’artère radiale et de 1,6 % pour l’artère ulnaire
(De Bakey, seconde guerre mondiale).

SOURCES ARTÉRIELLES

L’artère radiale

L’artère radiale aborde le poignet dans la gout-
tière du pouls où elle donne naissance à l’artère
radio palmaire, à un rameau styloïdien et à
l’artère radio-carpienne.

Elle a un trajet sinueux, contourne la styloïde
radiale, passe sous les tendons long abducteur et
court extenseur du pouce pour gagner la face dor-
sale du carpe, au contact du scaphoïde et du tra-
pèze, dans la tabatière anatomique. Elle croise

ensuite le long extenseur du pouce avant de per-
forer la portion proximale du premier espace
intermétacarpien (fig. 1, 2).

Elle se termine sous l’arcade du muscle premier
interosseux dorsal dans l’arche palmaire profon-
de (fig. 3)

Le rameau palmaire superficiel “artère radio -
palmaire” des ouvrages classiques : constant, par-
fois très volumineux, il longe le muscle fléchis-
seur ulnaire du carpe (FUC) puis le pré croise ou
pénètre directement dans la musculature théna-
rienne à laquelle il fournit de nombreux rameaux.
Né 23 mm en moyenne en amont du tubercule du
scaphoïde [1], il est plus ou moins profond, par-
fois même superficiel par rapport au court abduc-
teur et donc vulnérable dans 14 % des cas [2]. Il
peut s’y achever (63 % sur 1080 dissections colli-
gées par Braun [3]) ou se prolonger à la paume,
fournir des artères digitales, et/ou s’anastomoser
à l’artère ulnaire pour constituer une arcade pal-
maire superficielle. Décrit par P aturet dans sa
forme anastomotique, T estut précise ses varia-
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Fig. 1 : Artère radiale dans la gouttière du pouls
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tions : épuisement dans la musculature thénarien-
ne, ou artère volumineuse et donnant naissance à
1 ou 2 artères digitales. Ce rameau palmaire
superficiel, constamment musculaire, accessoire-
ment anastomotique (12 %) ne mériterait le
vocable de “rameau palmaire superficiel” (RPS)
que lorsqu’il participe à la vascularisation digita-
le, ce qui est très inhabituel (25 % des cas). Il se
termine alors par l’artère du 1 er et/ou du second
espace intermétacarpien (fig. 4).

Variations

Origine haute : brachiale ou axillaire

Décrite par Grüber (1864) et F ontan &
Lheureux (1911) elle est fréquente : 14,27 % pour
Mc Cormack [4]. Elle reste le plus souvent super-
ficielle, peut croiser l’artère ulnaire en 8 et pré
croiser les muscles long abducteur , court et long
extenseur du pouce. Pour McCormack, son trajet
antébrachial est habituel.

Dédoublement au poignet

L’artère radiale franchit le 1 er et le 2 e espace
dans 1,8 % des cas selon Adachi [5] (fig. 5).

270

Poignet et main

Arcade inter-carpienne dorsale

2e artère 
métacarpienne 
dorsale

Artère
radiale

Fig. 3 : Terminaison de l’artère radiale au sommet de la
première commissure, elle prend le nom d’arcade palmaire
profonde.

Fig. 2 : Trajet de l’artère radiale. Corrosion d’une pièce
anatomique dans de l’eau de Javel après injection d’une
résine colorée.
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Artère dorsale superficielle de l’avant-bras

Il s’agit d’une branche collatérale volumineuse
de la radiale, satellite du rameau superficiel du
nerf radial. Elle a été retrouvée 2 fois sur 35 par
Lecluse [6].

Terminaison dans la région dorsale de la main

Elle a été observée dans 5 % des cas par Adachi :
- par bifurcation dans la tabatière anatomique

en rameau carpien dorsal et rameau thénarien
radial dorsal (1 %),

- en se poursuivant par une artère interméta-
carpienne dorsale en général la 1re (4 %).
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Anatomie, variantes des artères de la main

Fig. 4 : Rameau palmaire superficiel de l’artère radiale. Braun. A) musculaire 63 %, B) palmaire 25 %, C) anastomotique 12 %.

Fig. 5 : Dédoublement de l’artère radiale au poignet.

A B C

A B C
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Absence d’artère radiale

L’artère dorsale superficielle de l’avant-bras
peut prendre la place de la radiale dans son trajet
terminal dans 1,5 % des cas (Zuckerkandl,
Adachi), exceptionnellement l’artère interosseuse
ventrale (3 cas rapportés : Thomson 1884,
Sannkott 1920, Adachi 1914) (fig. 6, 7, 8).

L’artère ulnaire

Elle traverse le canal de Guyon en dehors du
nerf et se poursuit dans le plan palmaire superfi-
ciel dont elle constitue la source principale.

Sous le canal, dans la loge de Guyon, elle est
d’abord superficielle, sous-cutanée, fermement
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Poignet et main

Fig. 6 : Absence
d’artère radiale chez
un patient porteur
d’une hypoplasie
radiale. Son territoi-
re est pris en charge
par l’artère interos-
seuse ventrale.

Muscle 
palmaire 
cutané

}
}
Canal de Guyon

Loge de Guyon

Fig. 7 : Trajet de l’artère ulnaire dans le canal de Guyon
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appuyée sur l’hamatum, avant de
pénétrer sous le muscle palmaris
brévis puis l’aponévrose palmaire
(fig. 9).

Dans cette fossette, elle est mal
protégée des chocs violents ou répé-
tés sur le talon de la main. Décrit par
Von Rosen, le syndrome du marteau,
traditionnellement attribué aux car-
releurs, est constitué d’une thrombo-
se ou d’un anévrysme artériel en
regard de l’hamulus. Responsable
de douleurs hypothénariennes,
d’une ischémie variable des doigts
ulnaires et parfois d’une symptoma-
tologie neurologique (paresthésies
des doigts ulnaires), il s’observe

dans la pratique de nombreux sports : karaté, judo,
base-ball, frisbee, badminton, haltérophilie, hoc-
key, football, tennis, VTT.

Le trajet de l’artère ulnaire par rapport au som-
met de l’hamulus est variable. La distance pour
Omokawa et coll. [7] varie de 7 mm en dedans à
2 mm en dehors du sommet de l’hamulus, pour
Netscher [8], cette distance varie de 2,8 à 7,8 mm.
Lorsqu’elle est en position radiale par rapport à
l’hamulus, elle constitue évidemment un danger
lors de l’abord endoscopique du canal carpien.

L’artère ulnaire délivre dans la loge
hypothénar deux rameaux profonds

Proximal : le rameau hypothénarien, constant
et qui participe dans la moitié des cas à la consti-
tution de l’arche palmaire profonde. Il croise le
nerf ulnaire en avant (60 %) ou passe entre les
rameaux sensitifs et le nerf moteur (40 %).

Distal : le rameau palmaire profond de
Cruveihlier, inconstant mais toujours anastomo-
tique lorsqu’il existe (63 % des cas) (fig. 10).
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}

}

Canal de 
Guyon

Hamulus

Muscle 
palmaire 
cutané

Fig. 8 : Rapport de l’artère ulnaire 
avec l’hamulus de l’hamatum

Fig. 9 : Plan palmaire superficiel. Le plan artériel est 
en partie protégé par l’aponévrose palmaire moyenne.
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L’arche palmaire superficielle prolonge classi-
quement l’artère au-delà de l’origine du premier
rameau. Elle délivre l’artère ulnaire propre de
l’auriculaire qui peut constituer l’axe d’un lam-
beau hypothénarien en îlot et un nombre variable
d’artères digitales palmaires communes.

Variations

Absence

Elle est exceptionnelle.

Trajet superficiel

Dans certains cas d’origine haute, le trajet peut
être superficiel au bras et/ou à l’avant-bras et nor-
mal à la main.

Trajet superficiel à la main [9]

Dédoublement

Un cas rapporté concerne une branche chemi-
nant dans le tunnel carpien [10].

L’artère interosseuse dorsale

Elle est un axe très accessoire qui s’épuise dans
le réseau dorsal du poignet.

L’artère interosseuse ventrale

Elle constitue une source plus consistante : ses
rameaux descendants palmaires grêles
s’anastomosent avec des rameaux ascendants de
l’arcade palmaire profonde et les rameaux car-
piens palmaires des artères radiale et ulnaire lors-
qu’ils existent (réseau palmaire du carpe). Sa
branche dorsale est un affluent important du
réseau carpien dorsal et participe à la vasculari-
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Poignet et main

Fig. 10 : Rameaux profonds de l’artère ulnaire : proximal (rameau hypothénarien), constant, inconstamment 
anastomotique et distal (rameau de Cruveihlier) inconstant et toujours anastomotique quand il existe.

Rameau 
profond 
proximal

Rameau 
profond 

distal
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sation des os carpiens. P our certains auteurs,
(Manners-Smith [11], Dubreuil-Chambardel [12],
Chevaux), elle pourrait participer à l’arcade pal-
maire profonde. Coleman & Anson [13] n ’en ont
pas retrouvé d’exemple. Elle a en tout cas un rôle
important en pathologie car elle constitue une
voie de suppléance après ligature des artères
antébrachiales [14]. Exceptionnellement l’artère
interosseuse ventrale remplace l’artère radiale
(3 cas rapportés : Thomson 1884, Sannkott 1920,
Adachi 1914).

L’artère médiane

Il s’agit d’un vestige du dispositif embryonnaire
initial. Décrite par Tiedemann 1822 (“interosseu-
se superficielle”), puis Blandin (“radiale accessoi-
re”), elle est souvent confondue avec
l’interosseuse ventrale. Née de l’artère interosseu-
se ventrale (parfois de l’interosseuse commune,
de l’artère ulnaire, de l’artère brachiale ou de
l’artère radiale), elle longe le nerf, d’abord posté-
rieure, elle le contourne en spirale et parfois le
traverse ; elle se place en avant de lui au poignet
et se termine dans le 2 e espace interosseux pal-
maire. Un tel dispositif est retrouvé dans les

grandes séries dans 4 à 16 % des cas. Rodriguez-
Niedenführ [15] le trouve dans 12 % des cas
(29/240). Elle se termine dans le réseau palmaire
superficiel huit fois et dans les autres cas fournit
la première et/ou la seconde artère digitale pal-
maire commune (fig. 11).

RÉSEAUX ARTÉRIELS DE LA MAIN

Le réseau palmaire superficiel

Ce réseau est essentiellement ulnaire. Sous-
aponévrotique et pré tendineux, essentiellement
ulnaire, il est à l’origine des artères digitales pal-
maires, des rameaux thénariens et hypothéna-
riens, des branches pour les muscles lombricaux
et vascularise la peau palmaire. Il peut être ali-
menté traditionnellement par 3 sources : l’artère
ulnaire, le rameau palmaire superficiel de la
radiale lorsqu’il existe et participe à la vasculari-
sation de la main (25 %) et l’artère médiane (4 %)
(fig. 12, 13).

L’existence possible d’anastomoses avec l’anse
palmaire profonde est signalée par Coleman et
Anson (2 %) [13] et Loukas (3,4 %) [16]. Zhang
[17] décrit dans le sens radio -ulnaire une anasto-
mose volumineuse entre les branches des artères
radiale et ulnaire, habituellement située dans le
premier espace intermétacarpien, aussi importan-
te pour lui que l’arcade palmaire superficielle.
Bilge [18] décrit aussi un dispositif particulière-
ment intéressant : à côté de l’arche radio -ulnaire
traditionnelle anastomosant l’artère ulnaire et le
rameau palmaire superficiel de l’artère radiale
(34 %), il identifie une arcade radio -ulnaire ali-
mentée par la continuation palmaire de la pre-
mière artère m étacarpienne dorsale (28 %)
(fig. 14). Il s’agit vraisemblablement d’un rameau
commissural médian retrouvé par Gilles Dautel
[19] dans 13,3 % des cas : l’artère médiane dorsa-
le de la première commissure, superficielle,
contourne le bord distal de l’adducteur du I et
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Anatomie, variantes des artères de la main

Fig. 11 : L’artère médiane est la source essentielle du
réseau palmaire superficiel. Dispositif exceptionnel.
Dissection de Braun.
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Fig. 12 : Exemples de réseaux palmaires superficiels. A gauche, dispositif le plus fréquent, le plan palmaire est essentiellement
constitsué par l’artère ulnaire. Au milieu, dispositif “classique” : anastomose entre l’artère ulnaire et le rameau palmaire super-
ficiel de l’artère radiale (“radio palmaire”). A droite, l’artère ulnaire et le rameau palmaire superficiel de l’artère radiale  se par-
tagent, sans s’anastomoser, le plan palmaire superficiel.

Fig. 13 : L’artère médiane participe à la vascularisation de la main et des doigts (4 % des cas). 
Le dispositif représenté sur la figure 11 est exceptionnel.
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rejoint le réseau palmaire ; elle est issue  de la
radiale. Elle constitue le type VII de l’artère prin-
cipale du pouce dans la description de Murakami
[20].

Anastomoses entre les branches afférentes

1) Anastomoses radio-ulnaires : par inoscula-
tion ou canal d’union, leur fréquence varie de 25
à 62 % dans la littérature. Il existe par ailleurs des
anastomoses grêles, thénariennes (7/30 pour
Braun).

2) Anastomoses ulnaro-médianes : par inoscu-
lation ou canal d’union, 3 à 5 %.

3) Anastomoses radio-médianes : < 2 %.
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APS APS 
N complète incomplète 

(%) (%)

Jaschtschinski [21] 200 68 32

Coleman & Anson [13, 21] 650 78,5 21,5

Ruengsakulrach [22] 50 66 34

Geilman [23] 45 84,5 15,5

Jelicic [24] 50 97 3

Ikeda [25] 220 96,4 3,6

Bilge [18] 50 86 14

Ozkus [26] 80 97,5 2,5

APS : arcade palmaire superficielle

Tableau 1 : Valeur anastomotique du réseau 
palmaire superficiel dans la littérature

Fig. 14 : L’artère radiale peut participer à la
constitution du réseau palmaire superficiel par
l’intermédiaire d’un rameau commissural dorsal.
Il peut s’agir d’un rameau communiquant super-
ficiel ou intra-musculaire.
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En résumé

Les artères radiale et ulnaire contribuent dans
89 % des cas à la constitution du réseau palmaire
superficiel. Pour Doscher [27], une arche complè-
te n’est pas une protection contre l’ischémie de la
main après atteinte d’une des deux artères. On
peut décrire trois grands types de réseaux pal-
maires superficiels selon les sources :

Type 1 = source unique
- ulnaire (Adachi : 60,5 %, Braun : 25/30 = 83,3 %,

Coleman : 52,4 % Geilman 42,2 %)
- radiale (Adachi : 0 %, Braun : 0 %, Coleman : 0 %) 
- médiane (Adachi : 0 %, Braun : 0 %, Coleman :

0 %) cité par Blandin (in) et Dubreuil (in Braun)

Type 2 = 2 sources
- radio ulnaire (Adachi : 31,5 %, Braun : 5/30 =

13,15 %, Coleman = 37,7 %, Geilman : 35,5 %)
- médiano-ulnaire (Adachi : 8 %, Braun : 0 %,

Coleman : 7,6 %)

Type 3 = 3 sources
- radiale, ulnaire et médiane (Adachi : 0 %,

Braun : 0 %, Coleman : 2,3 %).

Le réseau palmaire profond

Prépondérant au début de l’organogénèse, il
régresse chez l’adulte. Il est essentiellement ali-
menté par l’artère radiale. Pour Mezzogiorno [28]
l’arcade palmaire profonde dépend de l’artère
radiale seule dans 8,3 % des cas et de l’artère
ulnaire seule dans 3,3 % des cas. L’existence d’une
arcade profonde, liée à la présence d’anastomoses
par inosculation dans la loge hypothénar est de
fréquence très variée dans la littérature
(tableau 2) (fig. 15, 16).
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APP APP
N complète incomplète

(%) (%)

Jaschtschinski [21] 200 68 32

Coleman & Anson 1961 [13] 650 97 3

Ruengsakulrach 2001 [22] 50 90 10

Mezzogiorno 1994 [28] 66,7 33,3

Ikeda 1988 [25] 220 76,9 23,1

Loukas M 2005 [16] 200 100 0

Tableau 2 : Valeur anastomotique de l’arcade 
palmaire profonde dans la littérature.

APP : arcade palmaire profonde

Fig. 15 : Arche palmaire profonde, main gauche. A gauche, le muscle adducteur du pouce est en place, à droite, 
il est récliné. La branche profonde du nerf ulnaire est identifiée par la flèche verte. Dissections de Braun.

22 Lebreton (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:34  Page 278



L’anse palmaire du carpe

Elle est formée par les anastomoses grêles qui
unissent le rameau carpien palmaire de l’artère
radiale, le rameau carpien palmaire de l’artère
ulnaire et un rameau descendant de l’artère inter-
osseuse ventrale. Elle est en fait
sus-carpienne. La participa tion
de l’artère ulnaire est considérée
pour Lecluse [29] comme une
rareté (fig. 17).

Réseau dorsal

Grêle, classiquement formé
par une anastomose radio -ulnai-
re, il dépend en fait essentielle-
ment de l’artère radiale (Salvi
1900, Mereau 1926). Lorsque des
anastomoses existent, elles sont
grêles et les territoires des deux
rameaux carpiens sont distincts,
en particulier en ce qui concerne
la vascularisation des os du
carpe. Il fou rnit des rameaux

ascendants pour l’articulation du poignet et le
carpe et le réseau métacarpien dorsal constitué
par les artères métacarpiennes dorsales ou inter-
osseuses et les artères digitale, dorsale, radiale du
I et digitale dorsale ulnaire du V. Les artères méta-
carpiennes dorsales des 1er et 2e espace sont
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Anatomie, variantes des artères de la main

Fig. 16 : Arche palmaire profonde. A gauche, elle est constituée par l’artère radiale et s’anastomose avec l’interosseuse ventra-
le (flèche bleue). A droite, l’artère ulnaire lui fournit une anastomose par l’intermédiaire du rameau hypothénarien proximal.
Dissections de Braun.

Fig. 17 : Aspect habituel du réseau carpien palmaire. 
AR = artère radiale, AIOV = artère interosseuse ventrale, AU = artère ulnaire.
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constantes et proviennent de l’artère radiale, les
deux autres sont inconstantes et naissent princi-
palement du réseau palmaire profond par les
rameaux perforants.

Le réseau artériel métacarpien dorsal a fait
l’objet d’études très détaillées car les artères
métacarpiennes dorsales peuvent supporter des
lambeaux cutanés et composites (fig. 18).

NOTION DE TERRITOIRES 
VASCULAIRES

Classiquement, l’axe de la main représente la
limite entre les territoires radial et ulnaire

Zhang [17] considère cette conception comme
fausse et remarque que la démarcation territoria-
le est différente si l’on considère les plans super-
ficiel et profond.

Le schéma de Libersa est exact pour le réseau
superficiel, mais seulement en amont d’une ligne
séparant transversalement la paume en deux ; en
aval, la frontière se situe sur la ligne médiane de
l’index. Pour ce qui est du plan profond et du
réseau dorsal, c’est le 4 e métacarpien qui semble

à l’auteur la démarcation réelle entre les terri-
toires radial et ulnaire.

EN CONCLUSION

Si l’arcade superficielle est très inconstante : 
- incomplète morphologiquement (Coleman &

Anson [13] : 21,5 % (650 mains)),
- incomplète physiologiquement (Doscher [27,

30] : 11% (200 mains)),
- incomplète à l’angiographie (Varro : 66,3 % (92

mains)), l’arcade profonde est quasi-constante
(97 % pour Coleman & Anson). Elle représen-
te le centre des communications artérielles de
la main. Ruengsakulrach [22] note dans tous
les cas où l’arcade palmaire superficielle n ’est
pas complète (non anastomotique) que l’arche
palmaire profonde l’était. Inversement,
lorsque l’arcade palmaire profonde est incom-
plète, il existe toujours une arcade palmaire
superficielle complète. Il existe pour cet auteur
une balance entre les calibres respectifs des
arches superficielle et profonde.

L’auteur remercie chaleureusement le Docteur
J.-B. Braun qui lui a confié ses photos de dissections.
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Fig. 18 : Réseau dorsal. A gauche, dissection, au milieu et à droite, corrosions.
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La pathologie vasculaire du poignet et de la
main est variée. Elle peut être liée à un traumatis-
me, des microtraumatismes, une tumeur ou une
malformation vasculaire. Elle peut également être
l’expression locale d’une atteinte vasculaire loco-
régionale ou générale. Le contexte clinique est
souvent évocateur mais la symptomatologie peut
être trompeuse.

La réalisation d’une IRM sans examen clinique
soigneux et sans écho -Doppler préalable est une
erreur car cet examen avec un protocole conven-
tionnel ne permet pas toujours d’identifier les
anomalies [1]. P ar contre, un angioscanner ou
une angio-IRM qui peuvent parfaitement
s’intégrer dans un bilan standard, suffisent pour
diagnostiquer les lésions vasculaires et en général
les caractériser [1-3].

De plus, en raison de leurs performances
actuelles, l’angioscanner et l’IRM (avec angio -
IRM) suffisent en général pour décider du traite-
ment et la place de l’angiographie est quasiment
réduite à néant.

Le but de cet article est de présenter les aspects
techniques de l’angioscanner et de l’angio -IRM
(ARM) et d’illustrer les principales pathologies
vasculaires de la main et du poignet.

TECHNIQUE

L’angioscanner spiralé

L’angioscanner spiralé est simple à réaliser . Il
fournit des résultats fiables et relativement com-
plets avec les appareils 16 canaux et plus. Il porte
en général sur l’extrémité inférieure de l’avant-
bras, le poignet et la main qui sont disposés dans
l’axe de déplacement de la table. Il est possible de
placer le poignet dans le plan de coupe mais
l’immobilisation doit alors être parfaite.

Le patient est positionné soit sur la table
d’examen en position de nage indienne soit der-
rière le statif. Cette dernière position, facilement
réalisable chez les patients jeunes, offre deux
avantages : elle est moins douloureuse en cas de
pathologie de l’épaule et surtout, le flux vasculai-
re n’est pas altéré en cas de syndrome du défilé
thoraco-brachial. Elle nécessite par contre une
bonne habitude des manipulateurs car la position
est instable et l’examen doit être réalisé très rapi-
dement. Les deux mains peuvent être explorées
simultanément mais les résultats sont en général
de moins bonne qualité.

L’exploration comporte plusieurs phases : une
phase avant injection et au moins deux phases
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injectées selon la pathologie suspectée : artérielle
précoce, artérielle tardive, veineuse. La phase
artérielle tardive est obtenue dès que po ssible
après la phase précoce.

L’injection de produit de contraste est réalisée
dans une veine du pli du coude controlatéral avec
un injecteur automatique double-corps. La
concentration locale en Iode doit être maximale.
Notre protocole comprend l’injection de I OMÉRON

400® au débit de 5 ml/sec avec un volume V cal-
culé selon la formule suivante :

V = TAt x 5 où TAt = temps nécessaire à la 

réalisation des phases artérielles précoce et tardive

Le système de détection du bolus est la règle.
L’acquisition artérielle précoce débute quand
l’artère ulnaire présente un rehaussement au
moins égal à 120, voire 150 UH. L’opacification de
l’artère radiale dont le flux est généralement pré-
dominant est souvent plus précoce que
l’opacification de l’artère ulnaire. Le pitch ne doit
pas être trop élevé, en particulier avec les appa-
reils 64 canaux ou plus, pour ne pas dépasser la
colonne de produit de contraste.

Les paramètres d’exposition sont peu élevés
car d’une part, les tissus traversés sont peu
épais et d’autre part, un faible kV augmente la
densité de l’Iode. En pratique, 100 kV sont un
bon compromis.

La reconstruction avec un filtre dur fournit par-
fois une meilleure image vasculaire que le filtre
standard. La soustraction osseuse est actuelle-
ment très rapide mais elle génère parfois
quelques artefacts, en particulier lorsque les
artères présentent des contacts osseux. Le VRT
avec et sans os offre l’avantage de fournir une car-
tographie facile à comprendre mais les petites
artères peuvent être effacées et la différentiation
artère/veine peut être difficile.

L’angio-IRM

Les anomalies vasculaires peuvent être mécon-
nues à l’IRM conventionnelle. Une thrombose
artérielle peut échapper aux séquences T1 et T2 et
l’opacification des vasa vasorum peut simuler un
phénomène de flux sur une séquence standard
après injection IV de Gadolinium. Il ne faut donc
pas hésiter à réaliser une séquence d’angio -IRM
devant une symptomatologie clinique évocatrice
(phénomènes ischémiques, syn drome de
Raynaud, neuropathie ulnaire). A l’inverse,
l’angio-IRM est rarement suffisante pour fournir
une exploration complète du poignet.

Les techniques d’angio-IRM (ARM) ont considé-
rablement évolué ces dernières années. On dis-
tingue les ARM avec injection de gadolinium et
celles sans gadolinium. L’ARM sans gadolinium pré-
sente un net regain d’intérêt grâce aux séquences
3D Fast Spin Echo synchronisées à l’ECG et 3D True
SSFP avec Time-SLIP (Spatial Labeling Inversion
Pulse). Ces séquences principalement développées
par Toshiba, permettent d’explorer les artères et/ou
les veines avec une excellente fiabilité en un temps
relativement court [4, 5].

Compte tenu du surcoût lié au produit de
contraste et à sa  nocivité potentielle chez les
patients insuffisants rénaux, l’ARM au gadoli-
nium se doit d’apporter des informations dépas-
sant la simple cartographie vasculaire. L ’ARM
dynamique (ou ARM dynamique multiphase ou
ARM 4D) a supplanté l’angio -IRM au gadolinium
fondée sur une séquence 3D Spoiled GRASS.
L’ARM dynamique repose sur la répétition d’une
séquence en écho -de-gradient volumique, le sur-
échantillonage de la zone centrale du plan de
Fourier, une technique de codage rapide de ce
dernier et l’application d’un masque de soustrac-
tion. Elle porte les noms commerciaux suivants :
TRICKS (GE), TREA T (Siemens), 4D TRACK
(Philips), DRKS (Toshiba) [1, 6-11].
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Les premières images non rehaussées par le pro-
duit de contraste vont servir de masque et renforcer
le contraste des structures vasculaires. L’analyse
dynamique des différents volumes soustraits en
MIP fournit une imagerie évoquant l’angiographie
numérisée avec soustraction. Lorsque le masque
n’est pas appliqué, les différentes struc tures anato-
miques sont visualisées dans les 3 plans de l’espace,
facilitant l’étude topographique des différents vais-
seaux. Cette analyse tridimensionnelle en modifiant
la phase de rehaussement de fa çon interactive cor-
respond à l’imagerie 4D.

L’ARM dynamique procure une cartographie
vasculaire avec une bonne résolution spatiale.
Elle fournit une information hémodynamique en
montrant le remplissage progressif des artères et
des veines avec une bonne résolution temporelle
et un bon contraste. Elle montre également la
prise de contraste de tous les autres tissus et peut
révéler une synovite ou une tumeur . Elle permet
alors d’étudier leur cinétique de prise de contras-
te (Dynamic Contrast-Enhanced-MRI).

Ce type de séquences présente certaines limites
dans l’exploration de la main :

- Elle ne permet pas de s’affranchir complète-
ment de l’estimation de l’arrivée du produit de
contraste. En effet, une acquisition trop pré-
coce va générer de multiples volumes inutiles.
Inversement, une acquisition trop tardive
compromet l’utilisation du masque ;

- Une arrivée trop brutal e du produit de
contraste génère des artefacts de dédouble-
ment de la paroi artérielle (ringing artifact) ;
cet artefact lié à des différences de concentra-
tion entre le centre et la périphérie de l’espace
k acquis à des moments différents, est facile-
ment prévenu par l’utilisation d’un débit
d’injection modéré ;

- Un compromis reste nécessaire entre la réso-
lution spatiale, le volume couvert et la résolu-
tion temporelle ; les paramètres d’acquisition
doivent donc être choisis avec soin ; les tech-

niques d’imagerie parallèle ne sont pas tou-
jours satisfaisantes pour cette région anato-
mique ; en dehors de l’exploration des MAV à
flux rapide, la résolution spatiale doit être pri-
vilégiée pour l’imagerie de la main ;

- Le choix de l’antenne reste primordial :
l’antenne poignet fournit les meilleurs résul-
tats en termes de signal et de résolution spa-
tiale mais elle ne permet pas l’analyse des
artères digitales ; une double acquisition peut
être nécessaire, l’une avec l’antenne poignet
et l’autre avec l’antenne genou ou tête ; les
antennes de dernière génération (8 canaux)
améliorent significativement les résultats ;

- L’application du masque dégrade l’image si le
patient a bougé ; la contention et l’immobilisa-
tion du poignet ne suffisent pas toujours à éviter
ces artefacts ;

- Les résultats sont variables selon les construc-
teurs ; certaines séquences ne disposent pas
de l’analyse sans masque ; certains construc-
teurs privilégient la résolution temporelle aux
dépens de la résolution spatiale qui reste alors
insuffisante ;

- Le volume d’image est élevé et l’analyse fine
des données impose une console de visualisa-
tion ou une station de travail.

Notre protocole comprend des séquences
conventionnelles et une angio-IRM avec la
séquence Tricks. Celle-ci dure 2 à 5 minutes en
fonction de la pathologie suspectée. L ’épaisseur
des coupes est de 1,8 mm. Chaque phase dure 10
à 15 sec. Une quantité standard de gadolinium est
injectée au débit de 0,5 ml/sec.

Angiographie rotationnelle 3D et
angioscanner 4D

L’angiographie rotationnelle 3D et l’angio -
scanner 4D ont en commun la possibilité
d’explorer toute une région anatomique en une
seule rotation [12-17].
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L’angiographie rotationnelle est réalisée sur un
appareil d’angiographie munie de capteurs plans.
Elle offre plusieurs avantages : sa résolution spa-
tiale est très élevée, les possibilités classiques de
l’angiographie numérisée sont présentes et les
reconstructions 3D sont possibles. Elle présente
certaines limites : une résolution en contraste
médiocre, un rapport signal-sur -bruit faible pour
les coupes fines, une irradiation relativement
importante et un temps d’acquisition relativement
long pour une acquisition 3D (> 3 sec).

L’angioscanner 4D est actuellement réalisé avec
des appareils 320 canaux (Toshiba) permettant la
couverture d’un volume de 16 cm de long. La
table d’examen est fixe pendant l’exploration, ce
qui permet de s’affranchir des effets délétères de
l’acquisition hélicoïdale. L’angioscanner 4D offre
de nombreux avantages : 

- chaque volume est acquis en 0,5 sec (0,22 à
1 sec), ce qui offre une excellente résolution
temporelle pour une imagerie 3D ;

- l’irradiation pour un tour est diminuée d’un
facteur 2 voire 3 par rapport à une acquisition
hélicoïdale de même étendue ;

- la résolution spatiale et la résolution tempo-
relle sont deux facteurs indépen dants de la
qualité de l’image, contrairement à l’IRM 4D ;

- les images scanographiques traditionnelles
sont disponibles pour l’ensemble des phases ;

- la soustraction osseuse par masque est très
rapide et très efficace ; elle permet notamment
de s’affranchir des artefacts liés au principe
d’érosion-dilatation ; elle est réalisable en uti-
lisant les images reconstruites avec un filtre
dur, ce qui améliore la résolution spatiale ;

- l’analyse multiplanaire est réalisable sans ou
avec les structures osseuses ;

- la quantité de produit de contraste injecté peut
être significativement réduite par rapport à un
angioscanner traditionnel ;

- enfin, l’analyse de la cinétique de prise de
contraste est plus simple qu’en IRM et avec
une bien meilleure résolution temporelle.

Cette technique présente également des limites :
- elle est actuellement peu répandue ;
- sa résolution spatiale est celle du scanner tra-

ditionnel ; elle est donc inférieure à celle de
l’angiographie ;

- la couverture volumique en 4D est limitée à
16 cm ;

- l’irradiation totale est environ deux fois
importante que celle d’un angioscanner tradi-
tionnel.

Dans notre service, l’angioscanner 4D a sup-
planté l’angioscanner traditionnel dans la majori-
té des cas. Notre protocole comprend une acqui-
sition toutes les 5 sec pendant 30 sec puis toutes
les 10 sec pendant 30 sec pour les anomalies arté-
rielles ou toutes les 15 ou 20 sec pendant 2 mn
pour les anomalies à flux lents.

Modificateurs de comportement

Les artères des mains sont caractérisées par
leur petit calibre, leur sensibilité aux stimuli exté-
rieurs (température, stress, tabac, traumatisme
vasculaire, vasodilatateurs, etc.) et l’importance
des shunts artérioveineux. L ’angiographie tradi-
tionnelle faisait donc appel à des modificateurs de
comportement vasculaire tels que la plongée de la
main dans l’eau tiède, l’injection de vasodilata-
teurs ou de prostaglandines [18-23]. Les procédés
utilisés en angiographie ne sont pas tous appli-
cables au scanner ou en IRM mais il est souhai-
table d’éviter d’explorer des mains trop froides.
Les modificateurs du comportement peuvent être
néfastes en accélérant le retour veineux sans
même parfois améliorer la perfusion distale.

Un retour veineux précoce est d’autant plus
gênant que la résolution temporelle est faible.
Pour cette raison, certains auteurs recommandent
d’utiliser en angio -IRM un débit d’injection plus
faible que pour l’étude des troncs proximaux afin
d’augmenter la durée de la phase artérielle pure

286

Poignet et main

23 Blum (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:35  Page 286



et de limiter la contamination veineuse [24]. Pour
cette même raison, plusieurs auteurs proposent
d’exercer une compression huméral e de
80 mmHg grâce à un tensiomètre [25-28].

LA PATHOLOGIE

Les pathologies vasculaires de la main et du poi-
gnet sont beaucoup plus variées que celles ren-
contrées aux membres inférieurs. Elles peuvent
être révélées par un syndrome de masse, des dou-
leurs, un syndrome de Raynaud, des manifesta-
tions ischémiques des doigts voire des signes neu-
rologiques [1-3].

Une orientation diagnostique est nécessaire
afin de choisir la meilleure technique
d’exploration et déterminer son protocole de réa-
lisation. Un examen clinique soigneux, incluant le
test d’Allen et un écho-Doppler sont donc le préa-
lable indispensable avant tout examen scanogra-
phique ou IRM.

La pathologie traumatique et micro-
traumatique

Le syndrome du marteau hypothénarien

Le syndrome du marteau hypothénarien est lié
à une atteinte traumatique ou microtraumatique
de l’artère ulnaire, particulièrement vulnérable à
hauteur de l’hamulus [29].

Sa prévalence atteint 15 % chez les travailleurs à
risque. Reconnu comme maladie professionnelle,
des mesures préventives ont été mises en place
avec plus ou moins de succès. Il est classique chez
les travailleurs du bois, les monteurs en placard,
les travailleurs utilisant les outils vibrants. Il se
rencontre également chez les sportifs de raquette,
les golfeurs, les cyclistes et notamment les
VTTistes, les joueurs de main nue, les catchers au

base-ball, les joueurs de volley -ball etc. Il a égale-
ment été décrit chez un danseur de break-dance et
chez un handicapé utilisant un fauteuil roulant. Le
tabac est un facteur potentialisateur indiscutable.

Ses manifestations cliniques sont variables :
douleurs de l’éminence hypothénar, signes de
compression du nerf ulnaire, manifestations isché-
miques des doigts allant jusqu’à la nécrose pulpai-
re, syndrome de Raynaud. Il peut être asympto-
matique ou pauci-symptomatique lorsque l’artère
radiale compense bien la réduction du flux ulnai-
re. Ceci explique que ce syndrome soit largement
sous-estimé.

Dans cette indication, l’angioscanner est, selon
notre expérience, plus performant que l’angio-IRM
[2] (fig. 1-6). Rappelons par ailleurs que le syndro-
me du marteau hypothénarien peut être méconnu
par l’IRM sans angio-IRM. Dans tous les cas, les
images de type angiographique ne se substituent
pas à l‘analyse en coupe qui reste indispensable. Le
bilan d’imagerie peut révéler [1, 2, 29] :

- une sténose, un anévrysme ou une thrombose
de l’artère ulnaire ;

- une compression du nerf ulnaire par un ané-
vrysme ulnaire ;

- une dysplasie de l’artère ulnair e caractérisée
par un aspect en tire-bouchon de la lumière
associé à un épaississement de la paroi  et du
calibre de l’artère ; cette anomalie dont l’origine
constitutionnelle ou acq uise est discutée rend
l’artère plus vulnérable aux traumatismes ;

- une extension de la thrombose ou plus rare-
ment de l’anévrysme à l’arcade palmaire
superficielle ;

- un ralentissement du flux ou une obstruction
des artères palmaires digitales ou des artères
digitales propres ; l’analyse des artères digi-
tales propres est souvent difficile en raison
des spasmes, du retour veineux ou simple-
ment en raison d’un flux insuffisant ;

- des dysplasies des arcades palmaires ou des
artères digitales ;
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- une opacification à contre-courant de la por-
tion terminale de l’artère ulnaire alimentée
par la branche radiale via l’arcade palmaire
superficielle ;

- un épaississement pariétal de l’artère ulnaire
au-dessus de la zone de la sténose ou de
l’anévrysme.

Le bilan d’imagerie doit également préciser les
fréquentes variations anatomiques affectant les
arcades palmaires superficielle et profonde (arcades
complètes ou incomplètes, artère médiane).

Le traitement dépend de l’expression clinique
de la maladie, des facteurs d’exposition et de la
gravité des lésions. L’arrêt du tabac est fortement
conseillé. Le reclassement professionnel n’est pas
toujours possible. Des lésions peu sévères peu-
vent être traitées par vasodilatateurs. Des lésions
sévères ou emboligènes conduisent au pontage
qui est court ou long en fonction de l’étendue de
la thrombose et de l’atteinte ulnaire pariétale.
L’angioscanner est le meilleur examen pour
contrôler l’efficacité du traitement.
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Fig. 1 : Syndrome du marteau hypothénarien chez un homme de 54 ans. (a) coupe axiale à la phase artérielle montrant la
thrombose de l’artère ulnaire (b) coupe axiale à la phase veineuse montrant l’opacification des vasa vasorum de l’artère ulnai-
re (c) VRT montrant la thrombose de l’artère ulnaire et de l’arcade palmaire superficielle. Les artères palmaires digitales son t
alimentées à contre-courant. Noter également l’os hamuli proprium contourné par la branche profonde de l’artère ulnaire. Cet
os accessoire ne doit pas être considéré comme un facteur favorisant de syndrome du marteau hypothénarien.

a

b

c
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Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet

Fig. 2 : Syndrome du marteau hypothénarien chez un homme de
32 ans. (a) coupe axiale à la phase artérielle tardive montrant un
anévrysme partiellement thrombosé de l’artère ulnaire (b) coupe
axiale à la phase veineuse montrant l’opacification des vasa vaso-
rum de l’artère ulnaire (c ) VRT montrant l’ extension de
l’anévrysme de l’artère ulnaire (d) aspect peropératoire montrant
l’anévrysme de l’artère ulnaire.

a b

dc
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Fig. 3 : Pontage veineux pour un syndrome du marteau hypothé-
narien. (a) vue peropératoire (b) angioscanner de contrôle avec
un appareil 16 canaux.

Fig. 4 : Syndrome du marteau
hypothénarien. (a, b) VRT aux
phases artérielle et veineuse mon-
trant un anévrysme serpigineux de
l’artère ulnaire s’étendant à l’arcade
palmaire superficielle.

a b

a b
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Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet

Fig. 5 : Anévrysme thrombosé de
l’artère ulnaire en rapport avec un syn-
drome du marteau hypothénarien chez
un homme de 45 ans. (a, b) coupes
axiales T1 et T2 montrant l’anévrysme
thrombosé de l’artère ulnaire refoulant
et comprimant le nerf ulnaire (c) angio -
IRM (Tricks) montrant l’étendue de
l’obstruction vasculaire (d-g) angioscan-
ner 4D en MIP à différentes phases et
VRT d’une phase artérielle montrant
l’étendue de l’obstruction vasculaire.
Noter les excellentes résolutions spatiale
et temporelle de cette technique.

a b

c d e

f

g
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Les autres lésions traumatiques

Après un traumatisme pénétrant, l’exploration
chirurgicale est la règle pour toute lésion située
en regard d’un trajet artériel. Les lésions vascu-
laires sont donc rarement méconnues. Un trau-
matisme aigu peut néanmoins être à l’origine
d’une thrombose, d’un faux-anévrysme ou d’une
fistule artérioveineuse [3, 11, 19]. Le cathétérisme
de l’artère radiale peut également se compliquer
de vrais et surtout de faux anévrysmes [30]. Les
anévrysmes et les sténoses micro-traumatiques
de l’artère radiale sont exceptionnelles [31, 32].

Les microtraumatismes répétés (main nue,
outils vibrants, percussion à main nue) ou une
compression prolongée et intense des doigts peu-
vent générer des thromboses segmentaires des
artères digitales mais ces lésions restent rares
[33]. Devant une atteinte digitale d’apparence
traumatique, le but du bilan d’imagerie est triple :
confirmer l’atteinte digitale, rechercher des ano-
malies vasculaires du poignet, éliminer une cause
emboligène (fig. 7 et 8).

Les artérites inflammatoires

Les artérites systémiques correspondent à un
groupe d’affections caractérisées par une atteinte
inflammatoire des vaisseaux artériels qui aboutit
à une altération de la paroi vasculaire, à la consti-
tution d’anévrysmes ou à des thromboses (fig. 9 et
10). Les nécroses digitales sont principalement
liées aux vascularites secondaires des connecti-
vites (sclérodermie, lupus érythémateux aigu dis-
séminé, syndrome des anti-phospholipides, syn-
drome de Gougerot-Sjögren).

Les atteintes digitales en rapport avec une vas-
cularite primitive (thromboangéïte oblitérante)
sont plus rares mais elles peuvent être révéla-
trices de cette affection [34]. La thromboangéïte
oblitérante (TOA) ou maladie de Buerger est une
vascularite inflammatoire occlusive et segmentai-
re touchant les artères de moyen et petit calibre
ainsi que les veines des extrémités supérieures et
inférieures. Elle atteint préférentiellement
l’homme de moins de 45 ans et survient essentiel-
lement chez les gros fumeurs. Elle se révèle par
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Fig. 6 : Syndrome du marteau hypothénarien chez un homme de 50 ans. (a-c) VRT de différentes phases en angioscanner 4D.
Noter les excellentes résolutions spatiale et temporelle de cette technique.

a b c
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des manifestations ischémiques asymétriques
d’apparition progressive, un syndrome de
Raynaud, une phlébite. Dans la majorité des cas,
l’atteinte concerne les membres supérieurs et
inférieurs mais dans 10 % des cas, seuls les
membres supérieurs sont affectés. La TO A peut
également se révéler par des polyarthralgies, en
particulier chez la femme, ce qui égare le dia-
gnostic [35]. Elle évolue par poussées en lien avec
l’importance de la consommation tabagique, avec
une extension progressive et ascendante des

lésions artérielles et l’apparition de troubles tro-
phiques de type ulcération voire gangrène distale.
Le bilan vasculaire doit être complet. Il montre
une réduction de calibre des artères, des throm-
boses périphériques multiples, une circulation
collatérale aux segments occlus avec des vais-
seaux sinueux, en vrille.

L’artérite au cannabis est rare et se révèle très
proche de la TOA [36-38].
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Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet

Fig. 7 : Artérite digitale post-traumatique de l’index
chez un percussionniste à mains nues. (a, b) scan-
ner multiphasique traditionnel à la phase veineuse,
(c) ARM dynamique (T ricks) à la phase veineuse,
(d) Angiographie. Noter la bonne corrélation entre
ces trois techniques et l’intérêt des coupes axiales
scanographiques qui permettent une meilleure
identification des artères et des veines.

a c d

b
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Fig. 8 : Séquelles chez un homme de 58 ans opéré d’une section
traumatique de l’artère et du nerf ulnaires et du fléchisseur
ulnaire du carpe. (a-c) coupes axiales T1, T2 et T1 avec gadoli-
nium montrant l’aspect irrégulier et épaissi du fléchisseur ulnai-
re du carpe et un névrome du nerf ulnaire mais ne permettant
pas de conclure sur l’état de l’artère ulnaire. (d) angioscanner
montrant une thrombose étendue de l’artère ulnaire.

a

c d

b
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Les tumeurs et malformations 
vasculaires

L’identification et la classification des anoma-
lies vasculaires restent un challenge [39]. La clas-
sification de référence (tableau I) est celle de
l’International Society for the Study of Vascular
Anomalies (ISSVA) fondée sur des caractéris-
tiques cliniques, radiologiques, hémodynamiques
et histologiques [40, 41]. Elle individualise deux
groupes de lésions vasculaires : les tumeurs vas-
culaires et les malformations vasculaires et parmi
ces dernières les malformations à flux lent et
celles à flux rapide. Les tumeurs se développent
par prolifération cellulaire. Les malformations
sont des dysplasies des vaisseaux. La classifica-
tion de l’ISSVA permet d’orienter le traitement en
sachant qu’à la main, le traitement chirurgical est
une option thérapeutique plus fréquente que
dans les autres régions anatomiques en raison
d’un abord relativement aisé et de la proximité
des structures nerveuses.
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Fig. 9 : Artérite de Buerger. Coupe axiale à la phase arté-
rielle montrant un défaut d’opacification de plusieurs
artères digitales. La phase veineuse est nécessaire pour éli-
miner un simple retard d’opacification.

Fig. 10 : Artérite inflammatoire non étiquetée chez une
femme de 41 ans. Angioscanner 4D montrant à la phase vei-
neuse l’opacification des vasa vasorum et la thrombose de
l’artère digitale médiale du 4e doigt (flèche).

Tumeurs vasculaires

• Hémangiome infantile 

• Hémangiome congénital (non involutif ou à involution
rapide)

• Hémangiome en “touffe”

• Hémangio-endothéliome kaposiforme

• Hémangioendothéliome à cellules fusiformes

• Autres hémangioendothéliomes rares

• Tumeurs vasculaires acquises dermatologiques
(botryomycome…)

Malformations vasculaires

• Malformations vasculaires à flux lent 

Capillaire (MC),  veineuse (MV) ou lymphatique (ML)

• Malformations vasculaires à flux rapide

Malformation artérielle (MA), fistule artérioveineuse
(FAV), malformation artérioveineuse (MAV)

• Malformations vasculaires mixtes 

Tableau I : classification mise à jour de l’ISSVA (adapté de [41])
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Le bilan d’imagerie est essentiel. Son but est
triple (Tableau II) :

- caractériser la lésion : tumeur , malformation
vasculaire à flux lent, malformation à flux
rapide

- préciser l’extension et les rapports de la lésion
- rechercher les anomalies associées.

Il repose principalement sur la radiographie
standard, l’écho-Doppler et l’IRM. La place du
scanner était jusqu’à présent plus limitée mais ses
performances actuelles sont susceptibles de
modifier ces données. L’angiographie a des indi-
cations de plus en plus restreintes.

La radiographie standard peut révéler des phlé-
bolithes et montre l’état des structures osseuses.
L’écho-Doppler précise les caractéristiques hémo-
dynamiques de la lésion et ses rapports anato-
miques. L’IRM détermine le volume et la topogra-
phie de la lésion et apporte des éléments de carac-
térisation.

L’identification d’un flux rapide en IRM repose
sur deux signes :

- le vide de signal des vaisseaux (facile à diffé-
rencier des phlébolithes ou des thrombi) [42] ;

- une opacification rapide de la lésion [43]. Une
malformation à flux rapide présente un pic de
signal entre 5 et 10 sec après le début de son

opacification alors qu’une malformation à flux
lent présente un pic entre 50 et 100 sec [44].

Un flux rapide se rencontre dans les malforma-
tions à flux rapide mais également dans certains
sarcomes.

L’angioscanner 4D fournit une cartographie vas-
culaire avec une résolution temporelle et une
résolution spatiale très élevées, supérieures à
celles de l’angio -IRM sans le caractère agressif
d’une angiographie.

Les tumeurs

Le terme d’hémangiome devrait être réservé aux
véritables tumeurs vasculaires. L ’hémangiome
infantile survient pendant le premier mois de la
vie, grossit rapidement la première année puis
involue spontanément, dans 98 % des cas avant
l’âge de 7 ans. L’IRM montre une masse très hété-
rogène avec une grande richesse vasculaire et
parfois des vaisseaux à flux rapide et des zones
graisseuses [3].

Les tumeurs glomiques sont traitées dans un
autre chapitre de ce livre. Les tumeurs vasculaires
malignes sont exceptionnelles (fig. 11).
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Hémangiome infantile MC MV ML MAV

Echo-Doppler +++ ++ ++ ++ +++

Radiographie standard - - ++ ± (os) + (os)(phlébolithes, os)

IRM, ARM ++ - +++ +++ ++

Scanner + - + + +

Angioscanner - - + - ++

Lymphoscintigraphie - - - + -

Biopsie + + + + +

Angiographie - - + - +++

Tableau II : Intérêt des différentes techniques d’imagerie selon la nature de l’anomalie vasculaire (adapté de [41]).
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Les malformations à flux lent

Les malformations à flux lent sont représentées
par les malformations capillaires (MC), les mal-
formations veineuses (MV) et les malformations
lymphatiques (ML). Les MC (ou angiome plan ou
tache de vin) n’ont pas de traduction en imagerie
en dehors d’un éventuel épaississement cutané
mais elles peuvent être associées à des malforma-
tions profondes.

Les malformations veineuses (MV) sont les plus
fréquentes. Elles sont le plus souvent isolées mais
elles peuvent également s’intégrer dans un syndro-
me plus ou moins complexe (syndrome de P rotée,
Maffucci…). Souvent découvertes à l’adolescence
ou chez les jeunes adultes, elles sont souvent res-
ponsables d‘une gêne douloureuse, majorée par les
efforts et affectant parfois la fonction. L’examen
montre une masse souple non pulsatile avec une
peau normale ou bleutée. L’IRM comme le scanner
montrent une lésion de taille variable, lobulée, pou-
vant envahir tout un groupe musculaire, les os et les

articulations. En IRM, elle est constituée de lacs vas-
culaires très intenses en T2 contenant parfois des
zones hypo-intenses en rapport avec dépôts de fibri-
ne, des thrombi ou des calcifications (phlébolithes).
L’angio-IRM et l’angioscanner montrent un remplis-
sage très lent des lacs vasculaires (fig. 12 et 13).

Dans le syndrome de Maffucci (enchondromes
et anomalies vasculaires), il existe à la fois des
MV et des tumeurs vasculaires (hémangio -endo-
théliome à cellules fusiformes) [45].

Les malformations lymphatiques sont rares. Les
anomalies cutanées sont rares et ces lésions sont
peu compressibles [42]. L’IRM montre une masse
macro ou microkystique. La forme macrokystique
peut contenir des niveaux liquides-liquides liés à
des remaniements hémorragiques. La prise de
contraste des cloisons et l’absence de rehausse-
ment des lacs sur les coupes tardives permettent
de la différentier d’une MV . Par contre, la forme
microkystique qui présente un rehaussement dif-
fus peut simuler une MV [42].
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Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet

Fig. 11 : Syndrome de Kaposi non HIV non Méditerranéen
chez un homme de 40 ans. (a) photographie d’une lésion
palmaire (b, c) angioscanner multiphasique traditionnel
montrant la prise de contraste intense et précoce de la
lésion photographiée et révélant une autre tumeur de même
comportement.

a b

c
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Fig. 12 : Récidive d’une malformation veineuse de
l’éminence hypothénar. (a, b) coupes axiales en angioscan-
ner multiphasique traditionnel montrant le remplissage
lent, progressif et incomplet des lacs vasculaires, (c) coupe
axiale T2 montrant les lacs vasculaires contenant des
thrombi ou des dépôts de fibrine.

Fig. 13 : Malformation veineuse du poignet
chez un homme de 41 ans. (a) radiographie
standard montrant de nombreux phlébolithes
(b, c) coupes axiale T1 et frontale T2 mon-
trant une infiltration étendue du canal car-
pien et du muscle fléchisseur commun des
doigts par une masse polylobée contenant de
nombreux phlébolithes (d) scanner montrant
les phlébolithes au sein d’un lacis vasculaire
s’opacifiant lentement.

a

b

c

a c d

b
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Les malformations à flux rapide

Les malformations à flux rapide sont principa-
lement représentées par les malformations arté-
rioveineuses. Celles-ci se traduisent cliniquement
par une masse rouge et chaude avec des veines de
drainage dilatées et parfois un thrill à la palpa-
tion. Elles évoluent par poussées, notamment lors
de la puberté ou des grossesses. L’IRM montre des
vaisseaux tortueux et dilatés dont l’absence de
signal traduise un flux rapide. Il s’agit soit
d’artères soit de veines au flux artérialisé. Cet
aspect est facile à dissocier des dépôts de fibrine
ou des phlébolithes des malformations à flux lent
dont le caractère est plus focal. L’angioscanner et
l’angio-IRM montrent bien l’angio-architecture de
la malformation à condi tion de disposer de
bonnes résolutions spatiale et temporelle. Bien
que la lésion puisse être entourée d’un stroma
fibrograisseux, il n’y a pas de masse tissulaire [42]
(fig. 14-16).

Le bilan tumoral

Les tumeurs des parties molles de la main et du
poignet sont le plus souvent bénignes. Les
tumeurs malignes représentent moins de 10 % des
masses de la main et du poignet. Une angio -IRM
ou un angioscanner sont indiquées lorsque la
tumeur présente des rapports étroits avec les
structures vasculaires. Ces techniques améliorent
également la caractérisation tumorale (fig. 17).
Un envahissement ou un engainement vasculaire
et la présence de vaisseaux tortueux, dilatés et
irréguliers traduisant une néo-angiogénèse tumo-
rale sont des caractéristiques des tumeurs
malignes [1, 46].

CONCLUSION

L’angioscanner et l’angio-IRM sont deux tech-
niques simples à réaliser permettant le diagnostic
et la caractérisation des principales lésions vascu-
laires du poignet.
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Fig. 14 : Malformation artérioveineuse du doigt chez un homme de
43 ans. (a) photographie montrant une tuméfaction violacée de la face
palmaire de P1 du troisième doigt. (b) coupe axiale T1 montrant un pelo-
ton vasculaire sans signal intra-luminal (idem en T2 et en T1 après injec-
tion de gadolinium) signant une malformation vasculaire à flux rapide (c,
d) angio-IRM dynamique (Tricks) aux phases artérielle et veineuse mon-
trant l’opacification du peloton vasculaire dès la phase artérielle (e)
angioscanner à la phase artérielle montrant l’alimentation de la MAV par
des branches des artères digitales du 3 e doigt.

a c

b

e

d
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Fig. 15 : Récidive de deux localisations de MA V. (a-c) angioscanner multiphasique montrant la plus volumineuse lésion
s’opacifiant de façon irrégulière et dont la coque est adhérente à une veine superficielle. (d) VRT surfacique montrant la loca li-
sation de la lésion. (e, f) MIP et VRT avec transparence osseuse à la phase artérielle montrant l’alimentation de cette lésion
(flèche blanche) par une branche venant de l’arcade palmaire profonde et la deuxième localisation (flèche noire) alimentée par
une branche longeant la face dorsale du carpe et naissant de l’artère radiale. (g) VRT à la phase veineuse montrant les rapports
de ces anomalies avec les veines superficielles.

Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet

a

b

c

d

e f g
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Fig. 16 : Récidive d’une MAV de l’éminence hypothénar . (a)
photographies de la lésion (avant l’intervention) montrant sa
recoloration violacée rapide après avoir été comprimée. (c-e)
Scanner en coupe axiale, VRT et MIP. (f, g) Coupe axiale en
FSE T2 avec F at Sat et ARM dynamique. (h) Angiographie.
Noter la bonne corrélation entre ces techniques qui montrent
toutes l’angio-architecture de la lésion. La résolution spatiale
du scanner lui confère néanmoins un avantage dans l’analyse
topographique et l‘identification des anomalies.

a b c

d e

g h

f
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Fig. 17 : Tumeur fibreuse non étiquetable histologiquement développée aux dépens de l‘aponévrose palmaire superficielle.
Angioscanner 4D montrant la cinétique de prise de contraste de la tumeur caractéristique d’une tumeur fibreuse.

Angioscanner et angio-IRM de la main et du poignet
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La capillaroscopie consiste à regarder la micro-
circulation cutanée à travers la peau à l’aide d’un
microscope optique, apportant un grossissement
de 50 à 200 fois. Le lieu d’observation est le repli
unguéal où les capillaires, disposés parallèlement,
sont aisément observables à condition d’avoir
rendu la peau transilluminable par le dépôt d’une
goutte d’huile à immersion et de disposer d’un
éclairage en lumière froide. Il s’agit d’un examen
non invasif, qui donne des renseignements quan-
titatifs, grâce à une mire intégrée dans l’optique
(nombre d’anses capillaires, présence de plages
désertes) et qualitatifs (morphologie des capil-
laires, présence d’hémorragies). Les limites tech-
niques de l’examen sont la qualité de la peau, qui
lorsqu’elle est épaissie ou abîmée empêche la
visualisation des capillaires. La peau noire n ’est
pas une contre-indication à l’examen, car il existe
souvent une bande plus claire juste sur le repli
unguéal qui permet l’examen. Actuellement, les
microscopes optiques sont remplacés par des
vidéocapillaroscopes qui permettent d’avoir une
image vidéo du lit unguéal, que l’on peut capturer
et stocker. Des mesures plus fines sont ensuite
possibles en traitant les images. La reproductibili-
té et la concordance entre examinateur sont excel-
lentes pour le nombre d’anses capillaires, la pré-
sence de plages désertes, la présence
d’hémorragies, la présence de mégacapillaires [1].

Ce sont Maricq et Leroy qui ont décrit en 1973
les anomalies capillaroscopiques spécifiques ren-
contrées dans la sclérodermie systémique [2].
Ultérieurement, de très nombreuses publications
ont rapporté les résultats de capillaroscopies réa-

lisées dans des pathologies variées : syndromes
de Sharp, dermatomyosite, lupus, maladi e de
Behcet, polyarthrite rhumatoïde, syndrome des
antiphospholipides, maladie de Gougerot
Sjögren, périartérite noueuse, psoriasis throm-
boangéite de Buerger… Les anomalies décrites
dans certaines de ces pathologies se sont avérées
peu spécifiques. Avec les années, on peut dire que
l’intérêt de la capillaroscopie est de rechercher un
paysage sclérodermique, dont la présence est très
en faveur de l’existence d’une sclérodermie systé-
mique ou d’un syndrome apparenté tel une der-
matomyosite ou une connectivite mixte. Cet exa-
men est devenu un élément incontournable du
bilan à réaliser devant un phénomène de Raynaud
pour rechercher une sclérodermie systémique ou
un syndrome apparenté.

LA CAPILLAROSCOPIE NORMALE

Les anses capillaires se présentent comme des
épingles à cheveu, avec une branche artériolaire
afférente, le sommet, puis la branche veinulaire
efférente plus large que la branche afférente
(fig. 1). Elles sont disposées parallèlement, en
nombre supérieur à 9 par millimètre. Il n’y a pas de
plages désertes, c’est-à-dire pas de zone examinée
correspondant à 1 mm où il y a moins de 3 capil-
laires visibles. La largeur des anses capillaires est
normale, inférieure à 50 microns. Il peut exister
quelques tortuosités capillaires, mais jamais de
capillaires géants. Des hémorragies non patholo-
giques sont possibles si les patients exercent une
profession manuelle.
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LE “PAYSAGE SCLÉRODERMIQUE” 

Le paysage sclérodermique, tel qu’il a été décrit
par Maricq, comprend des anomalies quantita-
tives comme une réduction du nombre des capil-
laires inférieure à 9 mm avec parfois des plages
désertes, et des anomalies qualitatives avec pré-
sence de mégacapillaires, définis comme une lar-
geur totale de l’anse capillaire supérieure à
150 microns, ou une largeur des branches supé-
rieure à 50 microns (fig. 2).

Dès les années 80, il a été montré que ce paysa-
ge sclérodermique était retrouvé chez 73 à 100 %
des patients souffrant de sclérodermie systé-
mique, 54 à 63  % des patients souffrant de
connectivite mixte et 50 à 86 % des dermato-
myosties (tableau I) [3-6]. La spécificité d’un tel
paysage est supérieure à 90 % [7].

LES BONNES INDICATIONS DE LA
CAPILLAROSCOPIE

La capillaroscopie fait partie du bilan minimum
à proposer devant tout phénomène de Raynaud
[8-9], au même titre que la recherche de facteurs
antinucléaires et la mesure de la numération for-
mule sanguine. En effet, il n ’est jamais retrouvé
de mégacapillaires dans le phénomène de
Raynaud primitif [4-10], et la présence de méga-
capillaires chez un patient ayant un phénomène
de Raynaud isolé, annonce la transformation en
une sclérodermie documentée dans la moitié des
cas en moins de dix ans [8-9]. Ainsi la capillaro-
scopie serait l’examen le plus sensible pour détec-
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Fig. 1 : Capillaroscopie normale : nombre d’anses = 12 mm
(le trait jaune correspoond à 1 mm). Anses fines.

Fig. 2 : Même grossissement : sclérodermie systémique.
Nombre d’anses = 6 mm, présence de mégacapillaires.

Tableau I : Sensibilité du paysage sclérodermique dans les
sclérodermies systémiques, les connectivites mixtes et les
dermatomyosites

Sensibilité du paysage scléro-
dermique en capillaroscopie (%)

Sclérodermies
Connectivites 

Dermatomyositesmixtes

Maricq 1980
N = 173 82 % 54 % 50 %

Vayssairat 1981
N = 74 94 %

Spencer-Green 1982
N = 19 58 %

Granier 1986
N = 52 93 % 63 %

Blockmans 1996
N = 42 73-100 % * 56 % 86 %

* 73 % pour les CREST syndromes, 100 % pour les sclérodermies diffuses
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ter précocement une sclérodermie systémique
[11]. Ces données ont été confirmées récemment
par l’étude PRINCE qui a montré qu’en plus des
mégacapillaires et de la raréfaction capillaire, la
présence de nombreuses hémorragies était un
argument fort pour l’évolution d’un phénomène
de Raynaud isolé vers une sclérodermie [12]. La
capillaroscopie ne fait pas encore partie des cri-
tères diagnostiques de l’American College of
Rheumatisms et pourtant l’adjonction de celle-ci
ferait passer la sensibilité diagnostique des cri-
tères de 67 à 99 % [13].

Les dermatopolymyosites et les connectivites
mixtes ont dans la moitié des cas un paysage sclé-
rodermique à la capillaroscopie. Ils nécessitent
cet examen dans leur exploration. En revanche, la
capillaroscopie est normale dans les fasciites à
éosinophiles [14] et dans les morphées.

L’aspect capillaroscopique pourrait être un
argument pronostique dans la sclérodermie systé-
mique. Ainsi certains auteurs ont proposé un
score capillaroscopique et ont montré que la
désertification capillaire était associée à des
formes extensives de sclérodermie [15].

LES MAUVAISES INDICATIONS DE
LA CAPILLAROSCOPIE

Ce sont les connectivites pour lesquelles il n ’a
pas été retrouvé d’aspect spécifique tels le syn-
drome de Gougerot Sjögren, la périartérite
noueuse, la maladie de Behcet, les vascularites, le
syndrome des antiphospholipides.

LES BONNES INDICATIONS DANS
CERTAINS CAS PARTICULIERS

Il n’y a pas d’anomalies particulières décrites
dans le lupus systémique, sauf dans un sous-grou-

pe associé à l’anticorps anti-RNP , et se rappro-
chant donc des connectivites mixtes, où des
mégacapillaires peuvent être retrouvés [11].

Dans la polyarthrite rhumatoïde ont été décrits
des anses très fines “en fils de fer”, qui ne sont
pas spécifiques mais évocatrices [16]. Par ailleurs,
certaines sclérodermies débutent sur un mode
très articulaire pouvant ressembler à une polyar-
thrite œdémateuse et dans ce cas, la capillarosco-
pie permet de distinguer une polyarthrite rhuma-
toïde d’une sclérodermie.

LES PIÈGES CAPILLAROSCOPIQUES

Le principal piège capillaroscopique est
l’acrocyanose essentielle. L’acrocyanose essentiel-
le est un acrosyndrome vasculaire bénin, qui
touche 15 % des jeunes gens, qui est souvent asso-
ciée à un morphotype mince, et qui se traduit par
une coloration rouge-violacée des mains, qui
s’accentue lors de l’exposition au froid. Il se dis-
tingue du phénomène de Raynaud par l’absence
de phase syncopale. Il s’associe volontiers à une
froideur permanente des mains et à une hypersu-
dation. En capillaroscopie, la coloration des
mains s’explique par une dilatation des capillaires
sur leurs deux branches, mais prédominant sur la
branche veineuse. Cette dilatation n ’atteint pas
celle des mégacapillaires, mais peut entrainer des
confusions par manque d’expérience [17].

EN CONCLUSION

Examen simple, reproductible, peu coûteux et
non traumatisant, véritable fenêtre sur la micro-
circulation, la capillaroscopie doit faire partie du
bilan de tout phénomène de Raynaud et de toute
suspicion de sclérodermie systémique ou de syn-
drome apparenté tels une connectivite mixte ou
une dermatomyosite.
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Les anomalies vasculaires forment un
ensemble complexe de pathologies encore mal
connues. L’étude et la classification ont été ren-
dues difficiles par la multiplicité et la confusion
des dénominations. On différencie : les tumeurs
vasculaires (dont la plus fréquente est
l’hémangiome immature de l’enfant) et les mal-
formations vasculaires (à flux lents ou rapides)
toutes anciennement appelées “Angiomes”.

Les travaux de l’International Society for the
Study of Vascular Anomalies (1980-1996) ont
abouti à une classification binaire (fig. 1) qui
repose sur les différences cliniques, histologiques
et radiologiques en distinguant les tumeurs des
malformations vasculaires [1, 2].

Du fait de la variété topographique des lésions,
la difficulté à poser le diagnostic et adapter une
thérapeutique adéquate, il est nécessaire de recou-
rir à une consultation multidisciplinaire constituée
de médecins expérimentés dans ces pathologies.

De nombreuses spécialités médicales peuvent être
rencontrées comme entre autres, radiologues
interventionnels, chirurgiens vasculaires et ortho-
pédiques, dermatologue-lasériste, pédiatre, méde-
cins vasculaires, ORL et neurochirurgiens.

Les malformations vasculaires sont faites de
vaisseaux dysplasiques résultant de troubles de
l’embryogenèse et de l’angiogénése. Certaines de
ces malformations sont familiales mais la majori-
té est sporadique. Elles peuvent être localisées,
segmentaires ou diffuses. Selon l’aspect en ima-
gerie par résonance magnétique (IRM), on dis-
tingue les malformations vasculaires à flux lent
(malformations capillaires, veineuses ou lympha-
tiques) des malformations vasculaires à flux rapi-
de (malformations artérioveineuses).

MALFORMATIONS VEINEUSES

Malformations veineuses pures

La majorité des malformations veineuses est
sporadique dans 98 % des cas. Néanmoins, dans
la littérature, on retrouve 1 % des malformations
veineuses familiales qui se transmettent sous le
mode autosomique dominant. Elles ont pour ori-
gine une mutation sur le chromosome 9p du
gène TIE2 (spécifique aux cellules endothéliales
vasculaires) [3].

Leur topographie est ubiquitaire, principale-
ment au niveau cervico -faciale (50 %), puis les
membres (37 %),  et en dernier lieu le tronc (13 %).
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Fig. 1 :  La classification de l’ISSV A permet de différencier
entre une tumeur vasculaire (dont l’hémangiome infantile
est la plus fréquente) et les malformations vasculaires qui se
divisient en malformations à flux lent (CM= capillary mal-
formation, VM = venous malformation, LM = lymphatic
malformations) et malformations à flux rapide (AVM = arte-
rio-venous malformation ou AVF = arterio-venous fistulas).
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Les malformations veineuses (fig. 2) se présen-
tent comme des masses bleutées, dépressibles,
froides, augmentant de volume lors d es
manœuvres de V alsalva ou en position debout.
Certaines localisations sont à préjudices esthé-
tiques (cutanées et sous-cutanées notamment),
d’autres responsables d’un syndrome douloureux
lors de thromboses intra-lésionnelles. D ’ailleurs,
il arrive que certains patients présentent une
impotence fonctionnelle du membre atteint quand
la localisation est notamment intramusculaire.

Imagerie

La radiographie standard montre de manière
inconstante des phlébolithes (fig. 3), l’échographie-
Doppler peut ensuite confirmer l’existence de
poches veineuses apparaissant comme hypoécho-
gènes et depressibles, et de vaisseaux serpigineux
(fig. 4). L’IRM en séquence T2 fat-sat (fig. 5) permet
d’affirmer le diagnostic de malformation veineuse
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Fig. 2 : Malformation veineuse des 2e et 3e rayons.

Fig. 3 : Radiographie standard de face de la main gauche :
présence de phlébolithes évocateur de malformation vei-
neuse, épaississement des parties molles.

Fig. 4 : Echographie d’une poche veineuse : aspect hypo-
échogène avec d’un matériel hyperéchogène correspondent
à une thrombose partielle.
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et de compléter le bilan d’extension en montrant
une lésion “lobulée” en hypersignal T2 fat sat avec
des images en hyposignal correspondant aux
phlébolites, après injection de gadolinium il y a
une prise de contraste globale de la malformation
veineuse [4].

Hémostase

Une coagulopathie de consommation intravas-
culaire localisée est possible nécessitant un traite-
ment spécifique (par héparine de bas poids molé-
culaire) à effet antalgique [5].

Le diagnostic différentiel se pose avec d’autres
lésions bénignes par exemple : angio -leiomyome
de la main, neurofibrome bénin ou des lésions
malignes comme : sarcome des parties molles,
tumeur fibromateuse agressive…

Lorsqu’il existe le moindre doute clinique c’est-
à-dire une lésion peu dépressible avec une image-
rie atypique, il ne faut pas hésiter à demander une
preuve histologique pour confirmer ou infirmer le
diagnostic de malformation veineuse superficielle.

Prise en charge

Ces patients nécessitent en première intention
une contention veineuse élastique faite sur mesu-
re, quand la localisation le permet. Celle-ci permet
dans beaucoup de cas de soulager la symptomato-
logie douloureuse et d’améliorer la qualité de vie.
Ceux qui présentent une coagulopathie intravas-
culaire localisée associée peuvent bénéficier d’un
traitement d’héparine à bas poids moléculaire.

En cas de symptomatologie invalidante nous pro-
posons à ces patients dans un second temps en
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Fig. 5 : IRM du bras et du poignet en séquence T2 fat saturation
mettant en évidence une malformation veineuse intramusculaire
diffuse du membre supérieur “lobulée” en hypersignal T2 fat sat.
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fonction de la localisation, une sclérose percutanée,
un traitement par lase r interstitiel endovasculaire
(fig. 6 et 7), ou une exérèse chiru rgicale [6, 7, 8, 9].

Parmi ces malformations veineuses, on peut
individualiser trois sous-groupes : 

Malformations glomuveineuses

Clinique

La malformation glomuveineuse est une affec-
tion du réseau veineux cutané et sous-cutané.
Elle représente à peu près 5 % des malformations
veineuses.

On retrouve un caractère familial dans 68 % des
cas [3].

De nouvelles lésions, souvent punctiformes,
peuvent faire leur apparition soit spontanément

soit après un microtraumatisme. Il s’agit de
nodules bleutés très superficiels, disséminés ou
regroupés sous la forme d’un placard, douloureux
à l’effleurement.

Imagerie

Radiologiquement, aucun phlébolithe n’est
objectivé, à l’inverse de la malformation veineuse
(MV). La résonance magnétique nucléaire confir-
mera le caractère superficiel de la lésion qui
n’envahit que très rarement la portion superficiel-
le des muscles.

En histologie, il s’agit de veines dysmatures,
entourées d’un nombre variable de cellules glo-
miques, avec présence de cellules cubiques dans
le média de certains vaisseaux. Les cellules glo-
miques expriment les mêmes marqueurs que les
cellules musculaires lisses et sont probablement
des cellules musculaires lisses modifiées.
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Fig. 6 et 7 : Sclérose par ponction directe et traitement par laser
endovasculaire.
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Mutation du gène de la glomuline : le gène
VMGLOM (glomuline) a été localisé en 1p21-22. Il
est différent du gène VMCM1 muté (Tie2) dans
les formes familiales de MV.

Prise en charge

L’importance de différencier ces malformations
glomuveineuses des malformations veineuses
classiques réside dans le caractère familial et
héréditaire de ces malformations. La contention
élastique n’est pas efficace, d’autant plus que son
port est souvent insupportable pour le patient car
elle déclenche des douleurs.

Les scléroses peuvent éclaircir la coloration
bleutée de la lésion, diminuer leur épaisseur et
soulager la symptomatologie douloureuse.
Toutefois le seul traitement souvent efficace est
l’exérèse chirurgicale avec résection et fermeture
soit par greffe de peau ou lambeau local, soit avec
expansion cutanée étant donné l’atteinte cutanée
constante.

Syndrome de Bean

Ce syndrome est le plus souvent sporadique,
bien que quelques cas familiaux à transmission
autosomique dominante aient été décrits. Il asso-
cie des malformations veineuses cutanées et vis-
cérales. En général, présentes à la naissance, les
lésions cutanées sont disséminées sur l’ensemble
du corps en particulier le tronc et les membres.

Clinique

Ces lésions se présentent sous forme de nodules
bleutés diffus, mous avec une évolution douloureu-
se. Les atteintes viscérales sont majoritairement
gastro-intestinales, avec des hémorragies diges-
tives souvent occultes entraînant des anémies
graves. Parfois, le saignement peut être plus abon-

dant sous forme d’hématémèse ou de méléna. Il
n’existe pas de rapport entre le nombre de lésions
cutanées et la sévérité de l’atteinte digestive.

Hémostase

Une coagulopathie de consommation est sou-
vent associée nécessitant un traitement spécifique
par héparine bas poids moléculaires (HBPM).

Imagerie

Devant le risque d’atteintes digestives grave,
une œso-gastroscopie ainsi qu’une recto-colosco-
pie doivent être effectuées à la recherche de
lésions intestinales. On admet un bilan de départ
possible par vidéo-capsule.

Prise en charge

Devant l’étendue des lésions, les saignements
occultes et les troubles de coagulation, le seul trai-
tement à proposer parfois repose sur l’héparine
bas poids moléculaires (HBPM) associée à une
supplémentation ferrique. Un traitement par exé-
rèse, sclérose ou à laser plasma en endoscopie
peut être discuté.

Syndrome de Maffucci

Clinique

C’est une maladie rare, non héréditaire touchant
les deux sexes, associant des anomalies veineuses
sous forme de nodules cutanés bleutés (fig. 8) et
des enchondromes (masses cartilagineuses anor-
males intra-osseuses et sous-périostés des doigts
et pieds responsables de déformations et fragilisa-
tion osseuse) multiples rappelant celle de la mala-
die d’Ollier avec un risque de transformation
maligne (risque variable de 30-90 %).
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Histologie

Il s’agit de larges vaisseaux dysplasiques vei-
neux avec des hémangio-endothéliomes à cellules
fusiformes.

Imagerie

La radiographie standard montre des anomalies
intra-osseuses et sous-périostées. L ’IRM met en
évidences les lésions veineuses associées et per-
met de surveiller une éventuelle transformation
maligne des lésions.

Il est important de surveiller d’éventuelles
transformations malignes des enchondromes par
l’examen clinique et par imagerie.

Traitement

Sclérose localisée des nodules douloureux, voir
exérèse chirurgicale.

MALFORMATIONS CAPILLAIRES

Les malformations capillaires sont les plus fré-
quentes parmi les malformations vasculaires, envi-
ron 0.3 % de la population est atteinte par cette
anomalie.

Cliniquement

L’“angiome plan simple” est une nappe rouge non
battante, non douloureuse homogène aux contours
géographiques de siège variable (tête, tronc,
membres). Visualisé à la naissance (fig. 9), il a ten-
dance à foncer et à s’épaissir avec les années. Ils
persistent toute la vie, leur extension reste propor-
tionnelle à la croissance du tégument atteint.

Imagerie

Dans les formes simples le diagnostic est cli-
nique. Eventuellement un Doppler afin d’éliminer
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Fig. 8 : Syndrome de Maffucci.
(photo : remerciements à Dr G.M. Brevière, Lille)

Fig. 9 : Malformation capillaire “tâche de vin” de la main.
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un “faux angiome plan”, c’est-à-dire associé à une
malformation vasculaire sous-jacente quiescente,
veineuse ou artérioveineuse (MAV).

Traitement

Le traitement par laser à colorant pulsé (en
fonction de la couleur et la localisation).

MALFORMATIONS LYMPHATIQUES
MACRO ET MICROKYSTIQUES

Les malformations lymphatiques sont habituel-
lement des lésions cutanées mais peuvent néan-
moins atteindre d’autres parties du corps
(médiastin, plèvre, péritoine, orbitaire, parotide,
langue) exceptionnellement sur l a main. Il
n’existe pas de formes familiale s et
l’étiopathogénie n’est toujours pas expliquée. Une
majorité se situe dans la région cervicale ou axil-
laire (55-95 %).

Cliniquement les malformations lymphatiques
se présentent comme une volumineuse masse
rénitente au palper, de température semblable au
tissu adjacent sain. P arfois on retrouve sur la
peau des vésicules qui peuvent saigner par éro-
sions et laisser des cicatrices inesthétiques. Il peut
y avoir des épisodes douloureux.

Une compression chronique des structures
adjacentes selon leur topographie est possible,
donc par la suite créer des troubles de l’articulé
dentaire, des déformations staturales, des asymé-
tries cutanées, etc. Leur topographie est variable
préférentiellement cervico-faciale rarement loca-
lisé aux extrémités.

Ce sont des lésions qui subissent des poussées
évolutives provoquées par une inflammation loco-
régionale ou un traumatisme minime créant une
hémorragie intralésionnelle.

Imagerie

• L’Echographie-Doppler : permet de confirmer
la nature kystique, liquidienne de la lésion et
d’éliminer une lésion tissulaire ou vasculaire.

• L’IRM : séquence T1, T2 fat sat ± injection de
gadolinium permet de voir l’extension de la
lésion, précise s’il s’agit d’une lésion micro ou
macrokystiques.
Diagnostic différentiel avec des tumeurs vas-
culaires : améloblastome, métastases de can-
cer thyroïdiens, neurofibromes, etc [10].

Traitement

Un traitement par anti-inflammatoires en pério-
de douloureuse permet de soulager le patient et
diminuer une inflammation lésionnelle transitoi-
re. La contention élastique pour les localisations
des membres améliore souvent la qualité de vie et
l’impression de “lourdeur ” dont se plaignent ces
patients. Le traitement par sclérose percutanée à
l’éthanol et/ou éthibloc, est un traitement de
choix, efficace, peu risqué. Il doit être proposé en
première intention quand une indication théra-
peutique est retenue. Le laser interstitiel a trouvé
son utilité notamment sur les vésicules cutanées
responsables de suintement itératif quotidiens.
Une exérèse chirurgicale peut être indiquée dans
les lésions péritonéales associées ou non à des
scléroses peropératoires.

MALFORMATIONS ARTÉRIO-
VEINEUSES (MAV)

Ce sont des malformations rares à flux rapide.
Elles ont été considérées comme non héréditaires.
Mais de très récents travaux de recherche de nos
collègues de Bruxelles, ont permis de démontrer
que certaines malformations artérioveineuses
cutanées et sous-cutanées associées à des malfor-
mations capillaires peuvent trouver une origine
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génétique. Dans six familles analysées, les indivi-
dus atteints avaient des mutations dans le gène
RASA 1 (ou p120RasGAP) et KRIT 1 [3].

Comme les autres malformations les MA V sont
présentes à la naissance mais souvent quiescentes
pendant de nombreuses années.

Cliniquement au début de leur évolution, le
débit est faible voire normal d’où des erreurs dia-
gnostiques, elles peuvent se présenter comme un
“faux angiome-plan”, c’est-à-dire une masse chau-
de battante, pulsatile avec ou sans “thrill” au pal-
per. Ce sont des lésions qui s’aggravent au fil des
années (fig. 10). Quatre stades ont été décrits
(Schobinger staging, ISSVA).

• Stade 1 : de dormance, simulant un angiome
plan ou un hémangiome en phas e de régres-
sion.

• Stade 2 : d’expansion, avec constitution de
masses plus ou moins rouges et épaisses, cer-
nées de veines dilatées.

• Stade 3 : de destruction, avec apparition
d’ulcères, d’hémorragies, de lyse osseuse.

• Stade 4 : où l’on retrouve les signes locaux des
stades 2 et 3 associés à une décompensation
cardiaque.

Chez l’enfant, les MA V sont habituellement en
stade 1. Elles subissent des poussées à la puberté
(filles et garçons), lors des grossesses, lors des
traumatismes et en particulier lors d’excision chi-
rurgicale incomplète.

Imagerie

• Le premier examen à demander est l’écho
Doppler : il confirme l’existence de fistules
artérioveineuses et permet au fil des anné es
de suivre le patient pa r débitmétrie qui doit
être si possible comparative à la partie contro-
latérale homonyme saine ; on détecte alors les
poussées évolutives.

• Le bilan d’extension comporte une IRM :
visualise les flow-void (= vide de signal)
caractéristique des vaisseaux rapides de la
malformation artérioveineuse en séquence T1
et T2 et les localise (peau, muscle, os, viscères,
etc). L’angioIRM permet une analyse de
l’angioarchitecture (fig. 11).

• Les nouveaux angioscanner avec reconstruc-
tion 3 D permettent également une analyse
précise de l’angioarchitecture.

• L’artériographie est utilisée uniquement dans
les stades 2 et 3 pour faire une analyse correc-
te de l’angioarchitecture (fig. 12) et voir les
possibilités thérapeutiques envisageables :
embolisation ou chirurgie d’exérèse seule ou
combinée.
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Fig. 10 : Malformation artérioveineuse de la main.
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Traitement

Les années de prise en charge des malforma-
tions artérioveineuses nous ont appris une pre-
mière règle “‘ne pas réveiller le volcan ” : ne pro-
poser de traitement pour une malformation arté-
rioveineuse stable et de préjudice esthétique
acceptable que si on peut espérer être curatif,
c’est-à-dire passer au large du nidus en cas de
traitement combiné par embolisation et exérèse
chirurgicale (cas le plus fréquent) ou éradiquer ce
nidus artério-veineux par embolisation seule
(situation thérapeutique rare) [11].

Pour les autres situations cliniques nous préco-
nisons :  

• Contention élastique de protection (contre
les microtraumatismes) et de contention
vasculaire,

• Echo-Doppler : débitmétrie annuelle,
• Echographie cardiaque : surveillance car-

diaque (défaillance cardiaque des stades 4),
• Prise en charge de la douleur par le centre

antidouleur, 
• Et peut être à l’avenir médicaments anti-

angiogéniques.

PAR AILLEURS, IL EXISTE DES
FORMES “COMPLEXES”

“Angiomes plan systématisé”

• Le Syndrome de Klippel-Trenaunay = hyper-
trophie du membre atteint associé à une mal-
formation capillaro-veino-lymphatique des
tissus cutanés et sous-cutanés.

• Le Syndrome de Parkes Weber= hypertrophie
du membre atteint ± “ faux angiome plan” et
malformation artérioveineuse sous-jacente
près des cartilages de conjugaisons (fig. 13).
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Fig. 11 : AngioIRM d’une MAV de la main.

Fig. 12 : Artériographie de la main d’une malformation
artérioveineuse du premier et deuxième rayon.
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Imagerie

• Formes systématisées :  Débit-Doppler voir
ARM, IRM ou Angioscanner des membres :
recherche de malformation artérioveineuse
sous-jacente.

Syndromes combinés associés aux mal-
formations lymphatiques systématisées
ou disséminées

• Syndrome de Hennekam (forme familiale),
• Syndrome de Gorham (avec atteinte osseuse).

EN CONCLUSION

Les malformations vasculaires de la main de
l’adulte peuvent prendre un grand nombre de
formes dont le diagnostic précis repose sur
l’examen clinique, l’histoire clinique et l’imagerie.
En cas de doute diagnostique une histologie doit
être pratiquée. L’approche multidisciplinaire est le
plus souvent nécessaire pour proposer l’attitude
thérapeutique la mieux adaptée à chaque cas.
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Fig. 13 : Syndrome de Parkes-Webber du membre supérieur
droit = Hypertrophie du membre supérieur atteint + “ faux
angiome plan” + malformation artérioveineuse sous-jacente.
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INTRODUCTION

Les tumeurs glomiques sont des tumeurs
bénignes siégeant préférentiellement au niveau
des doigts et touchant typiquement la femme
d’âge moyen. Il s’agit d’hamartomes développés
aux dépens des glomus neuro -myo-artériels du
tissu dermo-épidermique, le plus souvent dans la
région sous-unguéale de la phalange distale [1,
2]. Elles sont rares et représentent 1 à 2 % des
tumeurs des mains [3, 4]. La présentation cli-
nique typique associe une douleur majorée à la
pression (pin test de Love), au froid, diminuée
lors de la pose d’un garrot au bras (test
d’Hildreth) [5, 6]. Le traitement des tumeurs glo-
miques est exclusivement chirurgical avec deux
types d’abord : la voie d’abord directe trans-
unguéale et la voie d’abord latérale la plus fré-
quente [7]. Tous les cliniciens ne s’accordent pas
sur la nécessité d’une imagerie, notamment dans
le diagnostic positif des tum eurs glomiques,
celui-ci étant établi cliniquement dans 50 à 80 %
des cas en préopératoire [5, 8]. F oucher et coll.
rapportent jusqu’à 96 % de diagnostic positif sur
les seules données cliniques [6]. Cependant, le
délai entre le début des signes et le diagnostic est
souvent de plusieurs années (4 à 10 ans) [3, 9,
10] et le taux de récidive non négligeable,
variant entre 5 et 50 %, souvent attribué à une
exérèse incomplète [4, 9, 11]. L’exérèse complè-
te est facilitée par la détermination exacte de la
localisation tumorale en préopératoire.

Les clichés standards peuvent montrer une
encoche osseuse [12] non spécifique, avec une
sensibilité relativement faible (15 à 60 % des cas).
L’exploration échographique des tumeurs glo-
miques, après avoir été décrite [13, 14] dans les
années 80, a été délaissée aux dépens de l’IRM
haute résolution couplée à l’angio -IRM qui s’est
imposée comme la technique de référence [15,
16], notamment dans le bilan diagnostique et pré-
thérapeutique des tumeurs glomiques des doigts
[11, 12, 17-22]. Cependant, il s’agit d’une tech-
nique coûteuse qui nécessite l’utilisation
d’antennes spécifiques. L’échographie au contrai-
re est une méthode simple, peu onéreuse, et
l’amélioration de la résolution spatiale des sondes
superficielles a conduit à un récent regain
d’intérêt dans cette indication [23-25].

ASPECT TYPIQUE D’UNE TUMEUR
GLOMIQUE EN ÉCHOGRAPHIE

La figure 1 rappelle quelques notions simples de
l’anatomie de la région sous-unguéale qui est le
siège privilégié des tumeurs glomiques des extré-
mités. Les localisations pulpaires sont beaucoup
plus rares.

Typiquement, une tumeur glomique apparaît
comme une lésion ronde, d’échogénicité variable
par rapport au lit unguéal, hypervasculaire au
Doppler puissance ou couleur et s’accompagnant
d’une encoche osseuse corticale sur la face dorsa-
le de la phalange distale (fig. 2).
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Fig. 1 : Echo-anatomie de la région sous-unguéale en échographie.
Coupe axiale (a) et sagittale (b) en mode B.
La tablette unguéale (TU) nait de la matrice unguéale qui se situe sous le repli postérieur (RP). Le tissu de soutien “dermique ”
sous unguéal reposant sur la phalange distale (PH D) est constitué de proximal en distal : région sous matricielle (1) lit unguéal
moyen (2), hyponychium (3). Houppe phalangienne (HP). Le repli latéral (RL) est bien visible sur les coupes axiales.

Fig. 2 : Tumeur glomique sous-unguéale typique du lit unguéal moyen :
Coupe axiale (a) et sagittale (b) en mode B.
Coupe sagittale en Doppler puissance dans le plan axial (c) et sagittal (d).
La tumeur glomique (flèches) apparaît comme une masse ronde hypervasculaire (étoile) en Doppler puissance. Notez l’encoche
corticale (tête de flèche) très marquée.

a b

a b

c d
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PERFORMANCES DE
L’ÉCHOGRAPHIE – DÉTECTION,
LOCALISATION, TAILLE

Dans la littérature, il existe très peu de grandes
séries évaluant les performances diagnostiques
de l’échographie. Dans une série personnelle [26]

des auteurs portant sur 21 tumeurs glomiques des
doigts, la sensibilité de détection de l’échographie
se révèle excellente (90 %), bien qu’un peu infé-
rieure à celle de l’IRM. Dans une série récente de
la littérature [24], 92 % des tumeurs glomiques
étaient détectées en échographie. L’échographie
est capable de détecter des tumeurs de petite
taille. Dans notre série, 37 % des lésions détectées
en échographie mesuraient 2 mm environ avec un
seuil de détection de 1,9 mm (fig. 3). La taille
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Tumeurs glomiques sous-unguéales : Confrontations écho-IRM

Fig. 3 : Plus petite tumeur sous unguéale (lit unguéal moyen) détectée en échographie.
Coupe axiale (a) et sagittale (b) en mode B. La tumeur (flèches) apparaît discrètement hyperéchogène par rapport au lit
unguéal.
Coupe axiale (c) en mode Doppler puissance. La tumeur (étoile) apparaît autant vascularisée que le tissu environnant.
Coupe axiale T1 (d) après injection de gadolinium et saturation de la graisse montrant la tumeur bien limitée, fortement
rehaussée après injection.
L’encoche est bien visible (tête de flèche) aussi bien en échographie qu’en IRM.
L’angio-RM (e) montre la tumeur (flèche) hypervasculaire. 

a
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semble être un facteur limitant de détection car
les tumeurs glomiques non vues en échographie
mesuraient toutes deux 1,7 mm. Le classique seuil
de détection échographique de 3 mm [14], encore
avancé dans la littérature récente [25], doit donc
être revu à la baisse. Un seuil de 2 mm semble
plus approprié [23, 24]. La courbure de la lame
unguéale rend difficile en échographie la détec-
tion de petites lésions se situant latéralement en
regard des sillons et des replis latéraux [28]. Dans
notre série [26], les deux tumeurs glomiques non
détectées en échographie étaient de siège latéral.
L’exploration des replis latéraux doit donc être
soigneuse et réalisée par des coupes axiales et
coronales perpendiculaires au plan cutané.

La localisation dans les plans axial et sagittal en
échographie est très bien corrélée aux données de
l’IRM avec un kappa égal à 0,91 et 1 respective-

ment dans notre série. La détermination exacte de
la localisation tumorale en échographie permet
une meilleure préparation du geste chirurgical,
limitant une large exploration délabrante, source
de séquelles.

Les tumeurs glomiques multiples sont rares
[29] et se voient plus fréquemment chez les
enfants [30]. Il peut s’agir d’un piège en échogra-
phie où la découverte d’une lésion ne doit pas
empêcher la poursuite de l’exploration systéma-
tique de l’ensemble de la région péri-unguéale.
Ainsi dans notre série, les deux tumeurs qui n’ont
pas été détectées en échographie entraient dans le
cadre de tumeurs multiples : une patiente avait
deux tumeurs sur la même phalange (une seule
détectée en échographie), une autre patiente avait
trois tumeurs sur la même phalange (deux détec-
tées en échographie). Ce problème apparaît
moins important en IRM, notamment avec les
reconstructions en MIP des séquences d’angio -
IRM qui permettent d’emblée une vue d’ensemble
du lit unguéal (fig. 4).
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Fig. 4 : Exemple d’une
tumeur non vue en écho-
graphie chez une patien-
te ayant deux tumeurs
sous unguiales du cin-
quième doigt.
L’échographie en mode
Doppler puissance dans
le plan axial (a) et sagit-
tal (b) mo ntre une
tumeur glomique (étoile)
sous-matricielle avec une
vascularisation périphé-
rique. Encoche corticale
(tête de flèche).
La reconstruction MIP
(maximum intensity pro-
jection) coronale de
l’angio-RM montre la
tumeur glomique décelée
en échographie (flèche)
et en révèle une seconde
(tête de flèche).

a

b c
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ENCOCHE CORTICALE

La présence d’une encoche osseuse est un signe
indirect de grande valeur, qui facilite la détection
et la localisation d’une tumeur glomique mais c’est
un signe non spécifique. La radiographie standard
n’en retrouve que dans 15 à 60 % des cas [12].
Dans une étude récente, l’encoche osseuse est
retrouvée en échographie dans 64 % des cas [24].
L’échographie apparaît comme une méthode fiable
de détection de l’encoche osseuse puisque nous la
retrouvons dans 78 % des cas (74 % des cas en
IRM). Cette supériorité de l’échographie sur les
radiographies dans la détection des anomalies de
la corticale osseuse n’est guère étonnante et large-
ment documentée par exemple, pour la détection
des érosions osseuses des doigts dans la polyar-
thrite rhumatoïde. Dans notre série, les deux
tumeurs glomiques non vues en échographie ne
s’accompagnaient pas d’encoche osseuse, ce qui
rendait leur détection plus difficile. L ’encoche
osseuse doit soigneusement être recherchée au
niveau de la corticale dorsale de la phalange dista-
le par un lent balayage transversal de proximal en
distal. Même les petites encoches paramédianes
sont visibles en raison de l’asymétrie avec le côté
controlatéral. L’encoche est plus difficile à voir sur
les coupes sagittales quand elle est peu prononcée.
Les encoches de la face latérale de la phalange
sont difficiles à voir car non accessibles aux
coupes axiales purement dorsales. Elles doivent
être recherchées sur des coupes coronales
obliques d’interprétation plus difficile.

CAPSULE ET CONTOURS

Sur le plan histologique, il existe très fréquem-
ment une capsule réactionnelle [4]. Elle était
retrouvée beaucoup plus souvent en IRM (24 %)
qu’en échographie (5 %) où sa mise en évidence
apparaît plus subjective. Classiquement, les formes
multiples sont plus rarement encapsulées [31].

VASCULARISATION ET SIGNAL
DOPPLER

Les tumeurs glomiques sont classiquement
hypervasculaires. Chen et Marchadier et coll.
retrouvent respectivement 100 % et 91 % de
lésions hypervasculaires en échographie [23, 24].
Cependant, nous rapportons 21 % de tumeurs
hypovasculaires en mode Doppler puissance
(fig. 5). Rappelons que le mode Doppler puissan-
ce permet la détection de plus petits vaisseaux
que le mode Doppler couleur (à partir de 100 µm)
[32] : pour cette raison, nous utilisons systémati-
quement le mode Doppler puissance. Ce caractè-
re hypovasculaire en mode Doppler peut
s’expliquer de deux manières : premièrement, il
s’agit d’une hypovascularisation relative par rap-
port au tissu environnant. Le lit unguéal et plus
encore, la région sous-matricielle, est richement
vascularisés (fig. 6). Dans un environneme nt
richement vascularisé, une tumeur glomique avec
une vascularisation à prédominance périphérique
aura un centre hypovasculaire relatif et sera clas-
sée comme hypovasculaire. Les tumeurs sous-
matricielles peuvent ainsi apparaître plus volon-
tiers iso ou hypovasculaires.

Deuxièmement, à la différence des produits de
contraste IRM qui diffusent dans l’espace extra-
cellulaire, le mode Doppler puissance ne permet
que la détection du flux des petits vaisseaux
tumoraux [33]. Les séquences précoces d’angio -
IRM apportent une information relativement simi-
laire au Doppler puissance, ne montrant qu’une
phase purement vasculaire. Ainsi, dans notre
série, la corrélation entre le mode Doppler puis-
sance et les séquences d’angio -IRM précoce est
bonne (kappa = 0,7) : une tumeur décrite comme
hypovasculaire en échographie aura générale-
ment une angio-IRM précoce négative. Les
séquences d’angio-IRM tardives en revanche
reflètent en plus la diffusion interstitielle du gado-
linium. Elles sont dans tous les cas positives.
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CONCLUSION

L’échographie apparaît comme une technique
fiable pour la détection, la localisation et la
mesure de la taille des tumeurs glomiques péri-
unguéales. Elle peut être proposée en préopé-
ratoire en première intention pour confirmer le
diagnostic et permettre le bilan d’extension en
associant une étude en mode B et une étude
Doppler puissance. Les facteurs limitants de
l’échographie sont les lésions de moins de
2 mm, sans encoche osseuse, de siège latéral, et
les tumeurs multiples. Dans ces situations, la
détection est plus difficile. Enfin, il faut se rap-
peler qu’une tumeur glomique sur cinq apparaît
hypovasculaire en écho -Doppler. Ainsi, en cas
de discordance écho -clinique, il ne faudra pas
hésiter à pratiquer une IRM avec angio-IRM,
d’autant plus que l’on se situe dans un contexte
de récidive douloureuse postopératoire.
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Fig. 5 : Tumeur glomique hypovasculaire en Doppler puissance.
L’échographie en mode Doppler puissance dans le plan axial (a) montre une tumeur glomique (flèche) hypovasculaire. Encoche
osseuse (tête de flèche).
La reconstruction MIP (maximum intensity projection) coronale de l’angio -RM précoce (b) et tardive (c) montre le caractère
hypervasculaire de la tumeur.

Fig. 6 : Hypervascularisation de la région sous-unguéale en Doppler
puissance. L’échographie en mode Doppler puissance montre le
caractère hypervasculaire de l’ensemble de la région sous unguéa-
le dans le plan axial (a) et sagittal (b). T ablette unguéale (TU) ;
Phalange distale (PH D).

a b
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b
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La fracture du scaphoïde est la plus fréquente des
fractures du carpe (51-90 %) et représente 2 à 7 %
de l’ensemble des fractures [1]. Le trait de fracture
est proximal dans 20 % des cas, isthmique dans
70 % des cas et distal dans 10 % des cas. Cette frac-
ture atteint surtout l’adulte jeune de sexe masculin.
Elle survient habituellement après un traumatisme
en hyperextension par contact avec la marge posté-
rieure du radius. La fracture est déplacée dans envi-
ron 10 % des cas, en particulier en cas de lésions
ligamentaires associées. Les signes cliniques clas-
siques sont la douleur à la pression de la tabatière
anatomique, la douleur à la pronation, la douleur à
la traction/pression de la colonne du pouce. La
valeur prédictive positive de l’examen clinique est
variable selon les séries, avec une moyenne de 20 %
environ [2-4]. Ce qui implique une immobilisation
plâtrée inutile et coûteuse (arrêt de travail) chez
quatre patients sur cinq. Par ailleurs, le manque de
spécificité des signes cliniques de fracture du sca-
phoïde et leur caractère parfois peu marqué entraî-
nent des retards de consultation et de diagnostic [6,
7]. Or le diagnostic précoce de l a fracture du sca-
phoïde est essentiel pour le pronostic fonction nel
du patient car il perm et de limiter la survenue de
complications invalidantes telles que la pseudar-
throse, le cal vicieux et l’ostéonécrose du scaphoïde
ou l’arthrose du poignet [8, 9].

RADIOGRAPHIES ET STRATÉGIE
DIAGNOSTIQUE CLASSIQUE

Du fait de son inclinaison à 45° par rapport au
plan du carpe, le scaphoïde est mal visible sur les

clichés simples (face, profil) et des incidences com-
plémentaires (face poing fermé, inclinaison ulnai-
re) sont nécessaires permettant d’améliorer les
performances des radiographies. En cas de fractu-
re non déplacée, le diagnostic est relativement dif-
ficile car les signes sont parfois discrets (variabilité
des performances selon l’expérience du lecteur).
La valeur prédictive négative des radiographies ini-
tiales est variable, avec une moyenne d’environ
74 % [10]. Ainsi, environ trois patients sur quatre
ayant des radiographies initiales négatives sont
plâtrés par excès dans le schéma de prise en char-
ge classique. A u total, les radiographies initiales
réalisées aux urgences permettent un diagnostic de
certitude dans seulement 25 à 50 % des cas [11-14].
En l’absence de certitude diagnostique, la stratégie
classique consiste en une immobilisation plâtrée
du poignet associée à un contrôle radiographique
et à un suivi orthopédique dans un délai de 10 à
14 jours [14]. En cas de faux positifs, cette prise en
charge conduit à une immobilisation inutile et à un
surcoût important [10, 13, 15]. Cette stratégie utili-
sant des radiographies de contrôle à distance est
actuellement remise en question. En effet, ces
radiographies ont une mauvaise sensibilité, une
mauvaise valeur prédictive négative et une mau-
vaise reproductibilité [16].

AUTRES TECHNIQUES ET 
STRATÉGIES DIAGNOSTIQUES

Plusieurs autres techniques et stratégies dia-
gnostiques ont été proposées pour un diagnostic
de certitude plus précoce de la fracture du sca-
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phoïde [17]. Il n ’existe actuellement pas de
consensus sur le choix des méthodes d’imagerie
ni sur leur place dans l’algorithme décisionnel.
Selon Groves et al. [18], qui ont réalisé une
enquête dans 105 hôpitaux et 43 pays différents,
la stratégie diagnostique pour l’imagerie de la
fracture du scaphoïde est actuellement très
variable : nombre variable de radiographies,
choix en seconde intention si les radios sont nor-
males = IRM ou scanner ou scintigraphie. Cette
étude retrouve aussi un délai variable de
l’imagerie de seconde intention. Cette variabilité
montre que des études de cohorte sont néces-
saires pour proposer la meilleure stratégie dia-
gnostique au bénéfice du patient. Brookes et al
[19] ont réalisé en 2007 une étude similaire limi-
tée aux hôpitaux du Royaume Uni. La prise en
charge des fractures occultes du scaphoïde était
très variable, avec un manque de standardisation
et d’information sur le protocole local de chaque
centre. En pratique, l’imagerie choisie en seconde
intention après les radiographies était l’IRM
(64 %), le scanner (16 %), la scintigraphie (14 %)
ou de nouvelles radiographies (5 %). 

De nombreux travaux ont montré l’intérêt sépa-
ré ou combiné de l’échographie [20-22], de la scin-
tigraphie osseuse [23] et de l’IRM [10, 16, 24] dans
la prise en charge des fractures du scaphoïde clini-
quement suspectée mais à radiographies normales.
Quelques études ont évalué l’apport du scanner
multibarrette dans cette indication [25-28].

ECHOGRAPHIE

L’échographie a été présentée comme une alter-
native potentielle pour le diagnostic des fractures
occultes du scaphoïde [21, 22]. Les progrès tech-
niques ont conduit à une amélioration de la réso-
lution spatiale permettant une meilleure visualisa-
tion d’anomalies post-traumatiques subtiles
comme la rupture de la corticale ou du périoste, la
tuméfaction des tissus mous ou encore les lésions

de la gaine des extenseurs [20, 29]. Selon Herneth
et al. [22], la sensibilité et la spécificité de
l’échographie haute résolution seraient respecti-
vement de 78 et 100 % alors que les radiographies
auraient 56 % de sensibilité et 100 % de spécifici-
té. Malgré son accessibilité, son caractère non
ionisant et une résolution spatiale permettant
maintenant la visualisation des signes directs et
indirects en rapport avec une fracture du scaphoï-
de, l’échographie manque de reproductibilité. De
plus, l’exploration échographique est incomplète,
ne permettant pas de visualiser toutes les faces du
scaphoïde.

SCINTIGRAPHIE OSSEUSE

La scintigraphie osseuse au 99Tcm-methylène
diphosphonate (MDP) est peu spécifique mais
très sensible. Le taux de faux positifs varie de 6 à
25 % [23]. Le diagnostic de fracture du scaphoïde
est évoqué devant une hyperfixation focale du
foyer de la fracture. En raison de sa résolution
spatiale limitée, certaines équipes proposent un
couplage avec le scanner [26]. La scintigraphie
est une technique relativement reproductible si
elle est bien réalisée, mais les résultats manquent
de spécificité. Son utilisation dans cette indication
ne paraît donc pas pertinente. Une étude récente
sur la stratégie diagnostique [18] montre que la
scintigraphie arrive en troisième position après
l’IRM et le scanner pour le diagnostic de fracture
du scaphoïde.

IRM

Grâce à sa haute sensibilité (95 à 100 %) et spé-
cificité (95 à 100 %) [30, 31, 15, 32], l’IRM est la
technique de deuxième intention la plus recom-
mandée en cas de discordance radio-clinique [11,
10, 24]. Les critères diagnostiques de fracture du
scaphoïde sont la rupture corticale et ou trabécu-
laire (trait en hyposignal T1 auquel correspond un
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hypersignal T2). Ce trait de fracture peut être
associé à un œdème osseux. L ’IRM permet par
ailleurs de rechercher des lésions osseuses (frac-
tures du radius distal) ou tendineuses associées.
Elle permet une prise en charge thérapeutique
précoce adéquate car elle détecte les faux positifs
(jusqu’à 50 %). Elle est considérée comme la tech-
nique d’imagerie de référence mais son accessibi-
lité réduite limite son utilisation dans la stratégie
diagnostique des traumatismes du poignet. On
peut envisager sa réalisation plus fréquente à
condition de limiter le nombre de séquences, et
donc le temps d’examen (IRM rapide pour confir-
mer ou infirmer le diagnostic de fracture du sca-
phoïde). La plupart des auteurs préconisent dans
cette indication une IRM avec une série coronale
pondérée en T1 et une série coronale pondérée en
STIR ou équivalent [31, 10, 16]. Un algorithme
“IRM” a été proposé récemment par l’équipe de
Nancy [17].

SCANNER

En raison d’une résolution spatiale au moins
comparable à celle de l’IRM et d’une plus grande
accessibilité et d’une rapidité  de réalisation, le
scanner multibarrette de dernière génération
apparaît comme une technique d’imagerie inté-
ressante pour le diagnostic des fractures du sca-
phoïde. Le scanner est excellent pour la détection
des fractures corticales mais moins performant
pour les petites fractures exclusivement trabécu-
laires. Quelques études récentes ont évalué les
performances diagnostiques du scanner multibar-
rette [25, 27, 28]. Breederveld et al. [25] ont com-
paré les performances diagnostiques du scanner
et de la scintigraphie. Sensibilité, spécificité,
valeur prédictive positive et négative atteignent
100 % pour le scanner alors que pour la scintigra-
phie les valeurs sont respectivement de 78 %,
90 %, 78 % et 90 %. Dans une étude rétrospective
sur l’apport du scanner multibarrette en première
intention dans le diagnostic initial des trauma-

tismes du poignet, Kiuru et al. [28] rapportent sur
6422 examens réalisés, 56 fractures et 7 disloca-
tions diagnostiquées. Sept cas (faux positifs) de
fractures du scaphoïde ont pu être rejetés grâce
au scanner tandis que 9 fractures occultes non
diagnostiquées sur les radiographies ont pu être
détectées initialement. Dans une étude  prélimi-
naire portant sur 3 patients, Groves et al. [26] ont
souhaité montrer l’avantage d’associer le scanner
multidétecteur et la scintigraphie osseuse au
MDP. Welling et al. [33] ont examiné 60 patients
consécutifs avec des traumatismes du poignet et
une imagerie associant radiographies puis scan-
ner. Dans cette série, 30 % des fractures détectées
grâce au scanner n ’avaient pas été vues sur les
radiographies. Ces fractures intéressaient le sca-
phoïde mais aussi les autres os du carpe. Cette
étude récente repose sur une technique
d’imagerie “state of the art” : radiographies avec 3
à 4 incidences et scanner multibarrette 16 coupes.
Les dernières recommandations américaines [34]
mentionnent le scanner comme une technique
très intéressante pour le diagnostic de fracture du
scaphoïde quand l’IRM n’est pas disponible rapi-
dement. L’ACR souligne que le scanner est la
seule technique qui montre précisément les petits
déplacements fracturaires (de l’ordre de 1 mm),
ce qui a une grande importance pour la décision
thérapeutique du chirurgien et le pronostic fonc-
tionnel ultérieur.

L’intégration du scanner précoce dans la
démarche diagnostique pourrait ainsi :

- permettre un diagnostic rapide des fractures
du scaphoïde occultes en radiographie ;

- permettre un diagnostic rapide des autres
fractures occultes du carpe ;

- simplifier la prise en charge en réduisant le
nombre de consultations et d’examens de
contrôle ;

- éviter une immobilisation par excès des
patients n’ayant pas de fracture ;

- permettre des économies en évitant une
immobilisation et des consultations inutiles.
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Fig. 1 : Fracture du pôle distal du sca-
phoïde, visible sur la radiographie initiale.

Fig. 2 : Fracture isthmique du scaphoïde, non visible sur la radiographie initiale
(J0). Le diagnostic est possible à J5, la résorption osseuse des berges est maxima-
le à J10.

Fig. 3 : Fracture du scaphoïde, avec petit
décroché cortical. Scanner en coupe fron-
tale (les radiographies étaient interprétées
comme douteuses).

Fig. 4 : Fracture isthmique du scaphoïde, avec fracture associée de l’hamulus de
l’hamatum. Scanner en coupe frontale (A) et en coupe axiale (B).

J0 J5 J10
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Fig. 5A : Fracture isth-
mique du scaphoïde,
radiographies initiales
de face et de profil.

Fig. 5B : Fracture isth-
mique du scaphoïde,
radiographies initiales
en inclinaison ulnaire
et poing fermé.

Fig. 5C : Fracture isth-
mique du scaphoïde,
scanner réalisé 4 heures
après les radiographies.

Fig. 5D : Fracture isth-
mique du scaphoïde,
IRM réalisée à J7,
coupes frontales pon-
dérées en T1 et STIR.
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Fig. 6 : Algorithme IRM selon Blum et al. Le diagnostic des fractures récentes 
du scaphoïde : revue de la littérature. Journal de Radiologie 2007.

Fig. 7 : Algorithme étude SCANSCAPHO
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CONCLUSION

Les radiographies sont insuffisantes pour un
diagnostic précoce et fiable de la fracture du sca-
phoïde. L’IRM est certainement la technique idéa-
le mais son accessibilité en urgence reste limitée
en pratique. Le scanner pourrait être utilisé en
seconde intention après les radiographies pour un

diagnostic précoce. Une étude multicentrique
nationale (SCANSCAPHO) est en cours depuis le
début 2009 pour préciser les performances du
scanner (cf. Annexes). Nous proposons un algo-
rithme incluant un scanner précoce quand les
radiographies sont normales ou douteuses, une
IRM étant réalisée aussi systématiquement (gold
standard) dans un délai maximal d’une semaine.

Fracture récente du scaphoïde : quelle stratégie d’imagerie ? Point de vue du radiologue

Titre de l’étude Fractures du scaphoïde et scanner volumique multibarrette

Méthodologie Etude multicentrique en soins courants

Objectif principal Evaluer les performances diagnostiques du scanner précoce pour diagnostiquer
rapidement la fracture du scaphoïde carpien.

Critère de jugement principal Performances diagnostiques du scanner pour le diagnostic de fracture du scaphoïde : 
VPP, VPN.

Durée totale de l’étude 34 mois

Déroulement de l’étude Chaque patient sera inclus sur une durée maximum de 4 mois
Durée des inclusions : 30 mois

Nombre de patients 400 patients

- Patient ≥ 18 ans
- Patient informé par écrit qu’il participe à une recherche biomédicale
- Patient consultant aux urgences après un traumatisme du poignet
- Patient avec une suspicion clinique de fracture du scaphoïde et des radiographies

Critères d’inclusion (4 incidences avec face, profil, face poing fermé, face en inclinaison ulnaire)
normales ou douteuses.

- Patient ayant une douleur à la pression de la tabatière anatomique et une douleur
à la traction ou pression de la colonne du pouce.

- Patient dont les radiographies initiales ont été relues par un radiologue
- Patient affilié à un régime de sécurité social (bénéficiaire ou ayant droit)
- Patient < 18 ans
- Femme enceinte
- Polytraumatisme grave nécessitant une réanimation
- Fracture complexe du poignet

Critères de non-inclusion - Antécédent de fracture du scaphoïde
- Contre-indication à l’IRM (stimulateur cardiaque, corps étranger intra-oculaire,

clip ferromagnétique intra-crânien)
- Suivi impossible

Techniques utilisées Scanner volumique multibarrette
IRM

ANNEXES

Résumé
Protocole SCANSCAPHO - Version n°1.b 13.02.2008

Investigateur Coordonnateur : Dr Antoine Feydy
Service de radiologie B - GH Cochin Saint-Vincent-de-Paul
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ETUDE SCANSCAPHO - ALGORITHME

Description de l’étude scanscapho -
méthodologie

Méthodologie
Etude multicentrique en soins courants.

Plan expérimental
- Durée de l’étude : 34 mois
- Durée des inclusions : 30 mois
- Durée de participation de chaque patient :

4 mois au maximum

Les patients ayant une suspicion de fracture
scaphoïde seront inclus dans cette étude. Un
scanner sera réalisé 24 heures après les radiogra-
phies initiales. Puis en cas de résultat normal ou
douteux, le patient passera une imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) dans les 7 jours.

En cas de fracture observée après scanner ou
IRM, une consultation d’orthopédie sera planifiée
dans un délai d’au maximum 7 jours.

Sélection de la population et sorties
d’étude

Critères d’inclusion
- Patient ≥ 18 ans
- Patient informé par écrit qu’il participe à une

recherche biomédicale.
- Patient consultant aux urgences après un

traumatisme du poignet.
- Patient avec une suspicion clinique de fracture

du scaphoïde et des radiographies (4 inci-
dences avec face, profil, face poing fermé, face
en inclinaison ulnaire) normales ou douteuses.

- Patient ayant une douleur à la pression de la
tabatière anatomique et une douleur à la trac-
tion ou pression de la colonne du pouce.

- Patient dont les radiographies initiales ont été
relues par un radiologue.

- Patient affilié à un régime de sécurité social
(bénéficiaire ou ayant droit).

Critères de non-inclusion
- Patient < 18 ans
- Femme enceinte.
- Polytraumatisme grave nécessitant une réani-

mation.
- Fracture complexe du poignet.
- Antécédent de fracture du scaphoïde.
- Contre-indication à l’IRM (stimulateur car-

diaque, corps étranger intra-oculaire, clip fer-
romagnétique intra-crânien).

- Suivi impossible.

Critères de sortie d’étude
- Patient perdu de vue.
- Patient ne pouvant réaliser le scanner à

24 heures.
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Déroulement de l’étude

Inclusion
Les patients consultants aux urgences après un

traumatisme du poignet pourront être inclus dans
le protocole. Une lecture des radiographies ini-
tiales sera faite par un  radiologue (4 incidences :
face, profil, face poing fermé, face en inclinaison
ulnaire). Tous les patients ayant une suspicion cli-
nique de fracture du scaphoïde et des radiogra-
phies normales ou douteuses seront inclus après
validation des critères d’inclusion et de non-inclu-
sion. Un numéro sera attribué à chaque patient
inclus dans le protocole, selon l’ordre d’inclusion
dans chaque centre.

Scanner H24
Un scanner sera réalisé en radiologie dans un

délai maximum de 24 heures suivant le traumatis-
me et les radiographies initiales (4 incidences) :

- Si le scanner montre une fracture, une IRM et
une consultation orthopédique devront être
réalisées.

- Si le résultat du scanner est normal ou dou-
teux, une IRM sera réalisée dans les 7 jours.

IRM
Le protocole comprendra au moins deux

séquences frontales avec une séquence pondérée
en T1 et une séquence pondérée en STIR ou T2

Fat Sat. Les centres disposant du matériel adapté
pourront réaliser l’IRM avec une antenne dédiée
au poignet et ajouter des séquences sagittales
(une séquence pondérée en T1 et une séquence
pondérée en STIR ou T2 F at Sat). Paramètres (à
titre indicatif) : champ de vue de 6 à 8 cm, matri-
ce de 320 x 192, épaisseur de 3 à 4 mm.
L’interprétation de ces IRM sera faite selon la pro-
cédure habituelle du service et un compte rendu
sera délivré avec copie pour le service des
urgences et le service d’orthopédie.

- Si cette IRM est normale alors le patient sorti-
ra de l’étude (sortie normale). Un avis ortho-
pédique sera donné dans les 7 jours.

- Si l’IRM est anormale (fracture et/ou œdème
osseux), un avis orthopédique sera donné dans
les 7 jours.

Que l’IRM soit normale ou anormale, une
consultation d’orthopédie est donc prévue pour
tous les patients inclus dans cette étude, afin
d’assurer un suivi clinique optimal. Les données
seront transmises sous forme de document élec-
tronique (CDROM) à l’URC Cochin pour une lec-
ture centralisée. La lecture des images scanner et
IRM se fera en aveugle du résultat des autres exa-
mens d’imagerie. Cette relecture sera différée et
n’aura donc pas d’influence directe sur la prise en
charge des patients.
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La fracture du scaphoïde représente la plus fré-
quente des fractures du carpe. Elle s’observe prin-
cipalement chez des sujets adultes à la suite d’une
chute sur le poignet en hyper extension, plus rare-
ment à la suite d’un choc en flexion du carpe. Cette
fracture s’observe en revanche plus rarement après
60-65 ans, le radius devenant proportionnellement
plus fragile, ce qui rend une fracture de P outeau-
Colles plus probable après ce type de traumatisme.

La gravité de cette fracture du scaphoïde repose
sur la méconnaissance possible du diagnostic, res-
ponsable de différentes complications : la pseu-
darthrose, la nécrose du fragment polaire supé-
rieur du scaphoïde, le développement d’une
arthrose secondaire du carpe à terme, voire la sur-
venue d’un collapsus carpien. Ces complications
s’observent principalement lorsque le diagnostic
est fait avec un retard de plus de trois semaines. A
l’inverse, en cas de prise en charge orthopédique
adaptée et réalisée dans les temps, le pronostic des
fractures du scaphoïde est excellent. Ainsi, tout
l’enjeu de ces fractures réside dans l’évocation et
la confirmation du diagnostic dans les 2 semaines
qui suivent le traumatisme, ce qui repose sur dif-
férentes stratégies de prise en charge [1-4].

RAPPEL DES ÉLÉMENTS DU 
DIAGNOSTIC ET DE LEUR 
PERFORMANCE DIAGNOSTIQUE

L’évaluation clinique initiale [2, 5, 6]

En dehors du mécanisme traumatique,
l’examen clinique peut mettre en évidence diffé-

rents signes dont le plus typiqu e est la douleur à
la pression de la tabatière anatomique. Si ce signe
est très sensible (près de 90 %), il manque de spé-
cificité (tableau I). De plus, sa va leur prédictive
positive après traumatisme du poignet est faible,
estimée dans une revue de la littérature à environ
21 % (tableau I) [5]. D’autres signes cliniques peu-
vent être retrouvés, notamment la douleur à la
compression dans l’axe du rayon du pouce, la
douleur radiale en déviation ulnaire du poignet ou
l’œdème de la tabatière anatomique. Ces signes
sont globalement moins constants et leur sensibi-
lité peu connue [2, 5, 6].

Les explorations radiographiques 
standards

Le bilan radiographique à effectuer lors d’une
suspicion de fracture du scaphoïde comprend la
radiographie du carpe de face et de profil, ainsi
que deux incidences dites du scaphoïde [1]. La
sensibilité des radiographies effectuées le jour du
traumatisme est modérée, estimée aux environ de
60 % (tableau I) [7]. Des clichés norm aux
n’excluant pas le diagnostic, la réalisation systé-
matique de clichés à J15 en cas de persistance des
symptômes était la règle avant l’apparition de
moyens d’imagerie modernes.

Les autres moyens d’imagerie

Lorsque la radio est mise en défaut, plusieurs
examens ont été proposés (Tableau I).
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- La scintigraphie osseuse tout d’abord, dispose
d’une excellente sensibilité mais n’est pas com-
plètement spécifique de la fracture du scaphoï-
de [1, 8, 9]. Sa valeur prédictive positive et néga-
tive est assez variable d’une étude à l’autre.

- L’échographie qui semble avoir une excellente
spécificité mais une sensibilité très variable, et
bien sûr opérateur dépendant [1, 9].

- Le scanner dispose d’une bonne sensibilité et
spécificité [1, 9].

- L’IRM enfin semble la méthode diagnostique
la plus performante avec une sensibilité, une
spécificité, une valeur prédictive positive et
une valeur prédictive négative, proches de
100 % [1, 3, 9-11]. 

POSITIONNEMENT ÉCONOMIQUE
DE LA PROBLÉMATIQUE MÉDICALE

Tous les poignets douloureux survenant dans un
contexte traumatique ne sont pas liés à une frac-
ture du scaphoïde (ou voire même à une autre
fracture) : son incidence oscille entre 7 et 50 %
selon les études [1, 6, 9]. Etant donné la nécessité
d’un diagnostic rapide, on peut considérer 2 stra-
tégies. L’une peut être considérée comme classique
et repose sur la radiographie standard avec des cli-
chés à J1, répétés à J15 voire à J45 en cas de per-
sistance des symptômes ; durant toute cette pério-
de de doute, c’est-à-dire tant que la fracture n ’a
pas été raisonnablement éliminée, le poignet est
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Tableau 1 : Performance des tests diagnostiques des fractures du scaphoïde

Tests Sensibilité Spécificité Valeur prédictive

Positive Négative

Examen clinique :
- Contexte : âge, chute sur le poignet

en hyperextension 90 % 1 40 % 1

21 % (13-69) 2

- Douleur de la tabatière anatomique 87 % 1 57 % 1

- Douleur du tubercule scaphoïde
- Œdème de la tabatière anatomique

Radiographies J 1 59 % (45-80) 3 100 % 3

J 15 31 % (10-60) 3 100 % 3 74 % (50-87) 2

J 45 30 % (10-60) 3 100 % (77-100) 3

Scintigraphie osseuse 100 % (77-100) 3 98 % (88-100) 3

77-100 % 4 88-98 % 4 51-91 % 4 79-100 % 4

Echographie 50-100 % 4 91-98 % 4 51-90 % 4 65-100 % 4

Scanner 97-100 % 4 85-100 % 4 15-100 % 4 97-100 % 4

IRM 98-100 % 4 100 % 4 100 % 4 98-100 % 4

1 Revue de la littérature [1].
2 Métanalyse (entre parenthèses : range) [5].
3 Cohorte de 160 patients avec suspicion de fracture du scaphoïde, avec une incidence des fractures de 44 % (entre parenthèses : intervalle de

confiance à IC 95 %) [7].
4 Cohorte de 200 patients avec suspicion de fracture du scaphoïde, avec une incidence des fractures de 16 % [1].
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immobilisé dans une attelle en résine. L ’autre (ou
les autres) est plus innovante et repose sur la réa-
lisation rapide après le traumatisme d’examens
d’imagerie plus performants, principalement scin-
tigraphie osseuse ou IRM ; la confirmation ou
l’infirmation du diagnostic est alors rapide et seuls
les poignets réellement fracturés sont immobili-
sés. Exprimé en termes économiques, vaut-il
mieux une stratégie simple et peu coûteuse expo-
sant au risque d’immobilisation indue et donc à
des journées de travail inutilement perdues si le
patient a un travail manuel ou, à l’opposé, une
stratégie plus moderne permettant un diagnostic
plus précis à l’aide d’examens plus coûteux, avec
une limitation de l’absentéisme professionnel aux
seuls patients fracturés. Ces aspects ont été abor-
dés par plusieurs études dans la littérature.

ANALYSE COÛT – EFFICACITÉ DE LA
SCINTIGRAPHIE OSSEUSE

Une étude a été conduite sur une co horte de
160 patients ayant eu un traumatisme du poignet
dont 70 avaient effectivement une fracture du sca-
phoïde (incidence 44 %) : la fracture était visible sur
la radio initiale dans 35 cas [7]. Trois stratégies dia-
gnostiques et thérapeutiques étaient modélisées :

- A : Radiographies à J0 et à J15 avec immobili-
sation par attelle en résine dans l’intervalle si
les premiers clichés étaient négatifs. A J15, en
l’absence de fracture visible, l’immobilisation
était définitivement levée.

- B : Radiographies à J0, J15 et J45 avec immobi-
lisation par attelle en résine dans l’intervalle si
les premiers clichés étaient négatifs. A J45, en
l’absence de fracture visible, l’immo bilisation
était définitivement levée.

- C : Radiographies à J0 et si normales, explora-
tion par scintigraphie osseuse. L’immobilisation
n’était maintenue qu’en cas d’hyperfixation
scintigraphique et ce pour une durée de douze
semaines.

Dans cette étude, le coût de prise en charge des
3 différentes stratégies était superposable ; cepen-
dant, la réalisation d’une scintigraphie permettait
de réduire le taux de pseudarthrose de 4,7 à 3,1 %
et la durée moyenne d’immobilisation de 8,6 à
6,9 semaines sur l’ensemble de la population.

ANALYSE COÛT–EFFICACITÉ DE
L’IRM

A partir des données de quelques patients seule-
ment, une première étude avait au début des
années 2000, émis l’hypothèse que la réalisation
précoce d’une IRM engendrait des surcoûts tout à
fait limités pour un bénéfice médical important [5].

De façon plus récente, des travaux plus exten-
sifs de modélisation ont été réalisés. Une étude
réalisée à partir d’une cohorte de plus d’une cen-
taine de patients a comparé 5 stratégies
(tableau 2) [12]. La stratégie de référence reposait
sur la réalisation de radiographies à J1 et J15 avec
une immobilisation dans une attelle en résine en
cas de fracture avérée ou suspectée. Dans les stra-
tégies alternatives, une scintigraphie ou une IRM
étaient réalisées soit dès J1 dans la stratégie alter-
native, soit dans les jours suivants. L ’évaluation
économique était centrée sur le nombre de
consultations, le nombre de clichés radiogra-
phiques, la réalisation éventuelle d’une scintigra-
phie ou d’une IRM et la confection des attelles en
résine (certains patients pouvant nécessiter plu-
sieurs attelles) ; la perte de productivité (journées
de travail perdues) n ’était pas valorisée. Comme
on peut le voir dans le tableau 2, le coût moyen de
la prise en charge par patient oscillait entre 117 et
167 €, la stratégie la moins coûteuse étant celle
reposant sur la réalisation dès J1 d’une radio et
d’une IRM chez les patients ayant des radiogra-
phies normales ; en effet, le coût de l’IRM était
compensé par une diminution des consultations
et des radiographies de contrôle. Cette stratégie
pose néanmoins le problème de l’accès à l’IRM
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dès le jour du traumatisme. A défaut de démon-
trer la supériorité de l’IRM dès J1, cette étude
confirme que les différences de coût de prise en
charge entre la stratégie usuelle (ne reposant que
sur la radio et l’immobilisation en cas de suspi-
cion de fracture) et la stratégie moderne (repo-
sant sur l’IRM) sont faibles. On peut imaginer que
si les coûts liés au retentissement professionnel
des patients non fracturés et inutilement immobi-
lisés avaient été pris en charge, la stratégie utili-
sant l’IRM aurait été considérée comme dominan-
te, c’est-à-dire supérieure à la fois sur le plan
médical et économique.

Une étude plus récente rapporte des résultats
assez superposables à partir des données de plus
de 200 patients consultants pour une suspicion de
fracture du scaphoïde (diagnostic confirmé chez
16 % des patients) [9]. Selon une stratégie clas-
sique reposant sur la radio standard, le coût
moyen par patient était de 162 €. L’IRM était
l’examen le plus performant pour faire le dia-
gnostic de fracture du scaphoïde au prix d’un coût
moyen de 337 €par patient. La scintigraphie et le
scanner avaient une bonne performance diagnos-
tique (au prix de quelques faux positifs) avec un
coût modéré de 225 à 300 €. Enfin, l’échographie
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Tableau 2 : Etude du coût du dépistage des fractures du scaphoïde selon différentes stratégies sur un échantillon de 124 patients
ayant une suspicion de fracture du scaphoïde [12]

Consommation Coût direct Coût direct
Stratégies Jour 1 Jours suivants de soins après J02 observé pour moyen par

(pour 124 patients) la cohorte 1 € patient 1 €

Radio + immobilisation Radio à J15 173 consultations- 25 fractures du scaphoïde - 49 guérisons ou 222 radios 17 476 140Usuelle - 14 autres fractures autre Dg 150 immobilisations3

- 85 cas douteux - 36 suspicions

Radio + IRM 0 consultation
Alternative 1 Immobilisation si 124 radios 14 526 117

fracture sur IRM 85 IRM

Radio 85 consultations

Alternative 2 Immobilisation Scintigraphie os 124 radios 18 346 147
jusqu’à J15 avec résultats à J15 170 immobilisations

85 scintigraphies

Radio 85 consultations

Alternative 3 Immobilisation IRM 124 radios 20 733 167
jusqu’à J15 avec résultats à J15 85 immobilisations

85 IRM

Radio IRM 85 consultations

Alternative 4 Immobilisation avec résultats 124 radios 16 913 136
jusqu’à IRM immédiats 85 immobilisations

85 IRM

Immobilisation 121 consultations

Alternative 5 Immobilisation IRM à J15 182 radios 18 190 147
jusqu’à J15 si suspicion 121 immobilisations

36 IRM

1 Seuls les coûts directs, c’est-à-dire de prise en charge médicale (consultations, examens complémentaires et immobilisation par  plâtre ou rési-
ne) sont comptés. Les coûts indirects (perte de productivité) liés aux journées de travail perdues du fait de l’immobilisation ne sont pas intégrés.

2 Coûts : consultation de suivi 45 €, radiographies 25 €, immobilisation 28 €, IRM 135 €, Scintigraphie osseuse 79 €.
3 Seules les immobilisations “inutiles”, c’est-à-dire pour suspicion de fractures, sont comptées.
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était l’examen le moins coûteux (112 € par
patient) mais possédait une moins bonne sensibi-
lité diagnostique (faux négatifs).

Pour répondre à la question de savoir si le sur-
coût lié à l’utilisation des moyens d’imagerie
modernes en vaut la peine, on dispose des résul-
tats d’une autre modélisation médico -écono-
mique, conduite à partir des données d’un essai
contrôlé randomisé comparant une prise en char-
ge classique (n = 17) à une prise en charge alter-
native associant la radiographie conventionnelle
et l’IRM (n = 11). Au total, 6 et 7 fractures ont été
diagnostiquées respectivement dans les groupes
classiques et IRM (tableau 3) [13]. En termes de
prise en charge, la réalisation de l’IRM permettait
de réduire le délai diagnostique de 10 à 3 jours et
la durée d’immobilisation non justifiée de 7 à
0 jours. La réalisation de l’IRM était associée à des
coûts de prise en charge légèrement supérieurs :
374 € contre 269 dans le groupe témoin.
Différentes hypothèses d’incidence des fractures
et de coûts de prise en charge ont été utilisées
pour estimer le surcoût lié à l’IRM : en moyenne,
si l’on accepte de payer 28 € par journée
d’immobilisation inutile, la stratégie utilisant
l’IRM est dominante, c’est-à-dire qu’elle permet

une meilleure prise en charge médicale sans aug-
menter les coûts pour l’assurance maladie. Ces
résultats sont confirmés par une étude conduite
en Nouvelle-Zélande intégrant les coûts indirects
liés à la perte de productivité [14].

EN CONCLUSION

Lorsqu’il existe un contexte (adulte jeune, trau-
matisme sportif, chute sur la main en hyper
extension) et une clinique évocatrice (douleur
dans la tabatière anatomique ou à la compression
axiale du pouce), la réalisation d’examens
d’imagerie moderne semble justifiée sur le plan
médical et acceptable sur le plan économique au
prix d’un surcoût modéré. Chez les patients ayant
un travail manuel pour lesquels les immobilisa-
tions intempestives se traduiront immanquable-
ment par des journées de travail perdu, il est très
probable que l’utilisation des examens d’imagerie
modernes soit dominante, c’est-à-dire permettant
une meilleure prise en charge médicale des frac-
tures du scaphoïde tout en en réduisant les coûts
pour la société. Parmi tous les examens
d’imagerie, l’IRM est probablement la technique à
privilégier.
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Tableau 3 : Intérêt du recours rapide à l’IRM chez les patients ayant une suspicion de fracture du scaphoïde au cours d’un essai
contrôlé randomisé IRM versus prise en charge usuelle [13].

Groupe IRM Groupe témoin

N = 11 N = 17
p

Nombre de fractures
- Scaphoïde 3 4 ns
- Autres fractures 4 2 ns

Délai diagnostique (jours) 3 10 0,003

Jours d’immobilisation non justifiés 0 7 0,03

Nombre de jours de travail perdus 1 1 0,3
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INTRODUCTION

Le scaphoïde est de très loin l’os du carpe qui est
le plus souvent fracturé rendant compte, à lui seul,
de près de 60 % de toutes les fractures [1]. Ces
fractures conservent la réputation justifiée d’être
de traitement difficile, avec un taux élevé de pseu-
darthrose. Si le traitement orthopédique garde sa
place pour le traitement de certaines fractures
récentes du scaphoïde, il a l’inconvénient princeps
d’une durée d’immobilisation de près de trois
mois. Ces limites font préférer une ostéosynthèse
dans les fractures déplacées ou lorsque l’objectif
est de diminuer la durée d’immobilisation.
L’ostéosynthèse d’une fracture du scaphoïde doit,
dans l’idéal, promouvoir la consolidation rapide
d’un scaphoïde dans une position de réduction
optimale, réduisant les risques de pseudarthrose
et d’arthrose dégénérative à terme, au prix d’une
morbidité acceptable.

Anatomie : particularités de la 
vascularisation du scaphoïde

La vascularisation du scaphoïde provient de
l’artère radiale sous formes de branches dorsales
et palmaires. Les branches artérielles dorsales
issues de l’artère radiale pénètrent dans le sca-
phoïde à hauteur de l’isthme scaphoïdien et assu-
rent la vascularisation de 70 à 80 % du scaphoïde
[2]. Les branches artérielles palmaires issues de
l’artère radiale ou de l’arcade palmaire superfi-

cielle pénètrent le scaphoïde à hauteur du tuber-
cule distal et assurent la vascularisation des 20 à
30 % distaux du scaphoïde. Compte tenu de cette
disposition, la vascularisation du scaphoïde proxi-
mal dépend uniquement d’un flux osseux intra-
osseux. Ainsi, toute fracture se situant au-dessus
de la région de l’isthme du scaphoïde compromet
l’apport vasculaire au pôle pro ximal avec le
risque de non -consolidation et d’ostéonécrose
polaire proximale. Ce risque de nécrose avascu-
laire est mentionné dans 13 à 50 % des fractures
du scaphoïde avec une incidence plus élevée pour
celles de ces fractures affectant le tiers proximal
du scaphoïde [3, 4].

Risque évolutif des fractures non 
traitées du scaphoïde carpien

Toute fracture non traitée du scaphoïde carpien
évolue à terme vers la constitution d’une arthrose
dégénérative adoptant une topographie particu-
lière (arthrose dite de type “SLAC” [5] pour “sca-
pholunate advance collapse”). Cette évolution est
systématique et seul le délai d’installation de cette
arthrose est susceptible de varier suivant les
caractéristiques de la pseudarthrose et l’intensité
de l’usage qui est fait du poignet. Ce risque évolu-
tif est renforcé par l’existence d’une période “de
grâce” durant laquelle le poignet devient asymp-
tomatique alors même que le foyer de fracture
évolue vers la pseudarthrose invétérée.
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Diagnostic des fractures récentes 
du scaphoïde carpien

Outre les particularités de vascularisation du sca-
phoïde mentionnées plus haut, c’est aussi parce
qu’elles sont difficiles à diagnostiquer que bon
nombre des fractures du scaphoïde carpien peu-
vent échapper à la démarche diagnostique initiale
et évoluer ainsi vers la constitution à bas bruit
d’une pseudarthrose. Rappelons que la démarche
diagnostique initiale fait appel, devant toute suspi-
cion clinique, à la réalisation de clichés “spéci-
fiques” en radiographie conventionnelle, avant de
recourir en cas de doute aux techniques d’imagerie
modernes. Si la radiographie conventionnelle est à
même de retrouver environ 70 % des fractures du
scaphoïde [6], il est admis qu’un doute légitime
peut persister dans près de 30 % des lésions
récentes. L’attitude classique qui consiste alors à
proposer au patient une immobilisation “d’attente”
est de moins en moins souvent acceptée, d’autant
que l’on sait désormais que cette stratégie aboutit à
immobiliser par excès 75 à 80 % des patients “sus-
pects” de fracture scaphoïdienne [7]. La scintigra-
phie osseuse, l’IRM et le CT scan se sont donc
imposés comme des moyens d’affiner les données
de la radiographie conventionnelle dans la
démarche diagnostique initiale recherchant ces
fractures du scaphoïde carpien. P armi ces tech-
niques d’imagerie, l’IRM semble être l’une des
solutions les plus performantes avec une sensibili-
té de près de 100 % pour les fractures du scaphoï-
de et une spécificité proche de 90 % [8].

INDICATIONS RESPECTIVES DU
TRAITEMENT ORTHOPÉDIQUE ET
CHIRURGICAL DANS LES PSEUDAR-
THROSES DU SCAPHOÏDE CARPIEN

Place du traitement orthopédique par
immobilisation simple

Les fractures non ou peu déplacées peuvent
toujours aujourd’hui faire l’objet d’un traitement

orthopédique avec une simple immobilisation par
plâtre ou résine. La durée d’immobilisation reste
de 8 à 12 semaines, ajustée selon les données de
la surveillance radiographique. Il n ’y a toujours
pas de consensus formel à ce jour vis-à-vis de la
question d’une immobilisation du coude ou non
lors de ce traitement orthopédique et nous avons
adopté une attitude qui consiste à ne bloquer le
coude que durant la première moitié de cette
période d’immobilisation. La colonne du pouce
doit en revanche être immobilisée, seule
l’interphalangienne restant libre. La grande majo-
rité des fractures de la région de l’isthme scaphoï-
dien peut parfaitement consolider à la faveur d’un
tel traitement orthopédique [9], à condition que
l’immobilisation soit débutée aussitôt après le
traumatisme. Ce choix d’un traitement orthopé-
dique en première intention évite au patient toute
intervention chirurgicale et tout risque infectieux.
À l’inverse, cette option du plâtre garde des incon-
vénients parmi lesquels figurent la durée
d’immobilisation, la nécessité de contrôles radio-
graphiques fréquents sous plâtre et le risque de
raideurs articulaires généré par l’immobilisation
prolongée près de trois mois. Les patients jeunes
actifs acceptent mal les contraintes d’une telle
immobilisation prolongée, conduisant parfois le
praticien à opter pour une ostéosynthèse y com-
pris dans certaines fractures non déplacées.

Indications du traitement chirurgical
(ostéosynthèse) dans les fractures du
scaphoïde carpien

Ostéosynthèse du scaphoïde dans les
fractures instables ou déplacées

Il s’agit-là de la moins controversées des indica-
tions à l’ostéosynthèse : Les fractures déplacées
corporéales du scaphoïde ont un potentiel élevé
d’évolution vers la pseudarthrose. On considère
ainsi qu’un déplacement de plus de 1 mm sur
l’une au moins des incidences radiographiques
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initiales suffit à justifier le recours à un traitement
chirurgical pour réduction et fixation [10]. Pour
les mêmes motifs, un déplacement secondaire
documenté sous plâtre doit aussi conduire à une
intervention chirurgicale pour stabiliser et rédui-
re le foyer. Concernant les fractures du pôle proxi-
mal, c’est la fréquence de l’évolution vers la pseu-
darthrose et/ou la nécrose avasculaire qui dicte
une attitude chirurgicale d’emblée.

Ostéosynthèse du scaphoïde dans les
fractures corporéales non déplacées

Ici l’argument en faveur d’un geste chirurgical
est de réduire les contraintes pour le patient en
termes de durée d’immobilisation. L ’introduction
dans l’arsenal de techniques de vissage percutané
a conduit à reconsidérer la place de
l’ostéosynthèse, puisque ces techniques “mini-
invasives” sont censées être grevées d’une morbi-
dité moindre que la chirurgie “classique” à ciel
ouvert. L’analyse de la littérature retrouve effecti-
vement des études à la fois anatomiques et cli-
niques qui plaident en faveur d’une telle stratégie
“interventionniste” même pour ces fractures non
déplacées. Bond et al. [11] ont ainsi montré dans
une étude prospective randomisée que le recours à
une ostéosynthèse percutanée dans les fractures
isthmiques non déplacées du scaphoïde permettait
de réduire la durée de consolidation, et de raccour-
cir la durée d’arrêt de travail. T outefois, dans la
série de Bond, il n’existe plus de différence signifi-
cative entre les deux groupes après deux ans. À
l’inverse, d’autres auteurs ont attiré l’attention sur
les aléas d’une attitude “interventionniste” en
matière de traitement des fractures non ou peu
déplacées du scaphoïde. Dias et al. [12] rapportent
dans leur série prospective un taux non négli-
geable de complications liées à l’acte chirurgical
(infection, lésion nerveuse, algoneurodystrophie).
Du point de vue économique, plusieurs séries ten-
dent à montrer que l’ostéosynthèse est à même de
réduire les conséquences “sociales” d’une fracture

du scaphoïde en diminuant la durée d’interruption
d’activité professionnelle [13, 14]. Dans l’état
actuel des expériences cumulées sur cette ques-
tion, il semble raisonnable de réserver la chirurgie
“systématique” aux fractures instables, déplacées
ou polaires proximales du scaphoïde, et de recom-
mander une chirurgie mini-invasive percutanée
pour certaines fractures non déplacées chez des
patients jeunes ne pouvant tolérer l’immobilisation
prolongée pour des raisons sociales. Dans ce der-
nier cas de figure, l’expérience de l’opérateur
devient déterminante pour réduire les risques et la
morbidité du geste chirurgical.

Ostéosynthèse du scaphoïde : indication
du traitement percutané mini-invasif et
du traitement à ciel ouvert conventionnel

La fixation du scaphoïde en percutané semble
n’avoir que des avantages : Elle permet de préser-
ver la vascularisation de cet os, et évite également
toute section ligamentaire, préservant donc au
mieux la stabilité globale du carpe. Le vissage per-
cutané minimise aussi la rançon cicatricielle et
limite d’autant la raideur séquellaire du poignet. Il
faut cependant souligner que seules les fractures
non ou peu déplacées sont facilement accessibles à
une telle technique, mais qu’il devient difficile
voire impossible de réduire un déplacement angu-
laire ou en rotation majeur . L’expérience de
l’opérateur est ensuite déterminante, une parfaite
connaissance de l’anatomie du scaphoïde est requi-
se pour permettre un placement optimal des vis.
Soulignons que ces techniques d’ostéosynthèse
percutanée ont été initialement développées pour
la fixation de fracture peu ou non déplacée, leur
usage “glissant” ensuite vers la prise en charge de
fractures déplacées en combinaison à une réduc-
tion assistée par arthroscopie ou sous fluoroscopie
[15, 16].

L’abord conventionnel de ces fractures du sca-
phoïde permet une réduction “à vue”, le traite-
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ment des lésions associées (ligamentaires), la réa-
lisation d’un apport osseux au niveau du foyer
(greffe osseuse). Quelle que soit la voie d’abord
choisie, l’ouverture de la capsule articulaire est
nécessaire, combinée parfois à une section liga-
mentaire (ligament radio-scapho-capital dans les
voies d’abord palmaires). Plus délabrant, cet
abord conventionnel s’impose donc lorsque la
réduction du foyer est impossible sans une mani-
pulation directe des fragments fracturés.

LE MATÉRIEL D’OSTÉOSYNTHÈSE
POUR LA FIXATION DU SCAPHOÏDE
CARPIEN

Depuis les travaux princeps d’Herbert [3], les
vis sans tête et à double filetage se sont imposées
comme le moyen de fixation employé par tous
pour la fixation des fractures du scaphoïde.
L’intérêt d’une vis sans tête est représenté par son
enfouissement possible au sein du cartilage arti-
culaire du scaphoïde, avantage déterminant lors-
qu’on sait que 80 % de la surface de cet os est
occupée par du cartilage articulaire. Le double
filetage proximal et distal (avec des valeurs de pas
différentes) est ensuite le moyen d’obtenir lors du
serrage de la vis un effet de compression “auto-
matique” à hauteur du foyer (fig. 1). La vis canu-
lée taille unique “Scru-Arex” cherche elle aussi à
obtenir cette compression à hauteur du foyer, par
le biais cette fois d’un écrou placé sur le filetage
proximal (fig. 2). La plupart de ces implants sont
conçus pour être utilisables à ciel ouvert ou en
percutané, le matériel étant désormais cannulé (la
vis originale de Herbert ne l’était pas) pour per-
mettre la mise en place première d’une broche-
guide, dont la position est contrôlée à
l’amplificateur de brillance avant la mise en place
de la vis définitive. Ce guidage en radiologie
conventionnelle reste la technique actuelle la plus
utilisée, même si l’arthroscopie tend à se dévelop-
per comme moyen d’assister le placement optimal
de ces vis scaphoïdiennes [15, 17-19]. Quant aux

techniques de navigation assistée par ordinateur ,
elles n’ont fait encore l’objet que de quelques ten-
tatives isolées sans parvenir pour l’instant à
s’imposer dans le domaine de l’ostéosynthèse du
scaphoïde [20, 21].

TECHNIQUE CHIRURGICALE POUR
L’OSTÉOSYNTHÈSE DU SCAPHOÏDE

Fixation d’une fracture peu ou non
déplacée par voie percutanée distale
(fig. 1)

L’installation du patient s’effectue sous anesthé-
sie loco-régionale et garrot pneumatique brachial.
L’usage d’un amplificateur de brillance est indis-
pensable. La première difficulté consiste à repérer
le point de pénétration de la broche. Des repères
sont tracés sur la peau, avec le tubercule du sca-
phoïde qui est facilement palpé à travers la peau
de l’éminence thénar . Une courte incision d’un
centimètre est réalisée en regard du tubercule dis-
tal du scaphoïde, permettant d’accéder à la corti-
cale palmaire du tubercule distal du scaphoïde.
Une broche guide est alors placée au moteur ,
pénétrant par ce tubercule distal du scaphoïde. La
bonne position du point d’entrée doit être contrô-
lée à l’amplificateur de brillance. La broche doit
se situer dans l’axe du scaphoïde, aussi bien sur
les incidences de face que de profil lors des
contrôles scopiques. Dans l’idéal, cette broche
doit être “centrée”, la plus proche possible de
l’axe anatomique du scaphoïde. Cette étape de
brochage préliminaire représente la difficulté
princeps de la technique de vissage percutanée.
Elle requiert de l’opérateur une bonne représen-
tation dans l’espace de l’axe du scaphoïde, ainsi
que des effets sur cet axe du positionnement pas-
sif du poignet : la flexion palmaire fléchit le sca-
phoïde, l’inclinaison ulnaire le verticalise. Une
fois la broche guide en place, la vis canulée auto -
perforante et auto -taraudeuse est introduite le
long de ce guide. Le choix de la bonne longueur
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Ostéosynthèse des fractures du scaphoïde carpien

Fig. 1 : Ostéosynthèse d’une fracture
de l’isthme scaphoïdien, non déplacée
par ostéosynthèse percutanée, vis
autofix
a) Fracture non déplacée de l’isthme du

scaphoïde chez un patient jeune actif.
b)Repérage sur la peau du tubercule

du scaphoïde et incision centrée sur
ce tubercule distal.

c) Mise en place au moteur d’une broche
guide dans l’axe du scaphoïde.

d)Contrôle à l’amplificateur de la
position de la broche.

e) La vis canulée auto-compressive.
f) Introduction de la vis sur la broche-

guide. NB : une seconde broche sca-
phoïdienne a été mise en place pour
éviter toute rotation des fragments
lors du vissage en compression.

g) Contrôle final de la position de la vis.

a b

c
d

e

f

g
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pour la vis peut s’effectuer grâce à l’amplificateur
de brillance, en superposant la vis sur la face anté-
rieure du poignet. La progression de la vis, le long
de la broche, au sein du scaphoïde, est contrôlée à
l’amplificateur qui permet aussi de documenter la
compression du foyer lors du serrage, lorsque le
pas de vis distal a pris son ancrage dans le frag-
ment scaphoïdien proximal. La vis doit être pous-
sée assez loin pour que son extrémité distale soit
enfouie au sein du tubercule du scaphoïde. La
broche guide peut alors être retirée, la peau est
fermée. Une attelle de plâtre à visée antalgique et
anti-inflammatoire est utilisée en protection
durant les 8 ou 15 premiers jours. La mobilité du
poignet peut ensuite être reprise durant les activi-
tés quotidiennes, sous couvert d’une simple orthè-
se amovible. Les exercices sportifs, le maniement
d’outils vibrants ou à percussion restent cepen-

dant contre-indiqués durant la phase de consoli-
dation. Les contrôles radiographiques sont effec-
tués tous les mois. La vis sera habituellement lais-
sée définitivement en place après consolidation,
totalement enfouie dans l’os, non gênante.

Variante : Utilisation de la vis perforée
“SCRU-Arex” [22] (fig. 2)

Dans cette variante la compression est obtenue
par le serrage de l’écrou dédié, après mise en place
de la vis et contrôle de sa position à l’ampli. Cette vis
taille unique doit ensuite être recoupée à la bonne
dimension, au plus près de la position de l’écrou de
compression. L’avantage de cet implant est sa pré-
sentation en une taille unique, adapté ensuite à
chaque cas par recoupe à la demande de la vis.
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Fig. 2 : Vissage d’une fracture du scaphoïde carpien par la technique de la vis “Scru- Arex” :
a) L’image de l’amplificateur en per-op montre la vis en place sur la broche-guide. L’écrou de compression est engagé

mais non serré : Le foyer de fracture montre encore un écart important.
b)Après serrage de l’écrou, le foyer de fracture est comprimé et stable.

a b
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L’ostéosynthèse par voie antérieure des
fractures corporéales du scaphoïde

La voie d’abord antérieure est celle utilisée uni-
versellement pour toute la chirurgie à ciel ouvert
du scaphoïde, qu’il s’agisse de la fixation primai-
re d’une fracture ou du traitement d’une pseudar-
throse. Cette voie d’abord se
situe à la face antér ieure du
poignet, le long de la gaine
du grand palmaire, débor-
dant en bas sur la peau thé-
narienne. En profondeur
l’abord passe dans le plan-
cher de la gaine du tendon
du grand palmaire.
L’exposition du scaphoïde
par cette voie antérieure
nécessite l’ouverture du
plan ligamentaire antérieur
extrinsèque, et en particu-
lier du ligament radio -sca-
pho-capital. Il est rare que
ce ligament puisse être par-
faitement réparé en fin
d’intervention. Néanmoins,
il n’a pas été clairement établi à ce jour que
l’ouverture de ce ligament avait un effet délétère.
L’avantage de cette voie  reste la large exposition
qu’elle autorise, permettant un abord de
l’intégralité du scaphoïde, de son pôle distal à son
pôle proximal. C’est la voie d’abord de référence
chaque fois qu’une fracture très déplacée nécessi-
te une manipulation directe des fragments pour la
réduction puis la fixation.

L’ostéosynthèse par voie dorsale 
proximale des fractures polaires 
proximales du scaphoïde (fig. 3)

La voie précédente permet bien une exposition
intégrale du scaphoïde mais reste inconfortable
pour l’ostéosynthèse des fractures comportant un
petit fragment polaire proximal. P our ce type de

lésion une voie d’abord dorsale proximale est pré-
férable, permettant une insertion beaucoup plus
facile de la vis [23]. C’est la mise en flexion pal-
maire accusée du poignet qui va permettre, après
ouverture, l’exposition du pôle proximal du sca-
phoïde, une bonne souplesse du poignet est donc
requise pour rendre cette voie d’abord utilisable.
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Ostéosynthèse des fractures du scaphoïde carpien

Fig. 3 : Vissage d’une fracture du scaphoïde carpien par
voie dorsale proximale :
a) La fracture délimite un petit fragment polaire proximal

accessible seulement par voie dorsale.
b)C’est la mise en flexion palmaire accusée du poignet qui

permettra le positionnement correct du point d’entrée de
la vis au niveau du pôle proximal.

c) La vis doit se situer dans l’axe du scaphoïde, la tête de vis
étant enfouie au sein du cartilage articulaire de cet os.

a c

b
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Quel que soit le matériel utilisé, il doit être com-
plètement enfoui dans le cartilage du pôle proxi-
mal du scaphoïde.

RÉSULTATS DE L’OSTÉOSYNTHÈSE
DES FRACTURES DU SCAPHOÏDE

Les taux de consolidation rapportés après utili-
sation de technique de fixation percutanée sem-
blent proches de ceux observés après fixation à
ciel ouvert du scaphoïde, et des scores de 94 à
100 % de consolidation sont rapportés dans la lit-
térature [15, 16]. Il faut toutefois souligner que si
ces scores sont flatteurs, ils correspondent habi-
tuellement à un biais de sélection puisque les frac-
tures les plus déplacées (et donc potentiellement
celles au plus haut risque de pseudarthrose) sont
habituellement exclues de ces groupes. En outre,
ces techniques de fixation percutanée sont sou-
vent pratiquées par des chirurgiens expérimentés.
Des taux voisins de consolidation, supérieurs à

90 % ont aussi été rapportés pour les ostéosyn-
thèses réalisées à ciel ouvert [24]. Si une bonne
réduction et un montage rigide en compression
semblent les meilleures conditions requises pour
une évolution favorable, le recours à un geste chi-
rurgical n’élimine pas le risque de pseudarthrose
ou de nécrose avasculaire du pole proximal,
risque propre au scaphoïde, indépendamment de
la méthode de traitement utilisé.

CONCLUSION

L’ostéosynthèse du scaphoïde s’est améliorée au
cours des 20 dernières années grâce à l’apparition
de vis dédiées, compatibles avec une pose percu-
tanée. Les indications à un traitement chirurgical
se sont donc logiquement élargies, faisant reculer
la place du traitement orthopédique. Ce traitement
reste techniquement exigeant et ne fait pas dispa-
raître pour autant le risque de pseudarthrose.
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INTRODUCTION

Les fractures du scaphoïde carpien sont
connues pour leur tendance à évoluer vers la
pseudarthrose, le plus souvent à la suite d’une
absence de diagnostic [1]. La pseudarthrose du
scaphoïde évolue inexorablement vers une plica-
ture antérieure de cet osselet entraînant un col-
lapsus carpien et rendant les techniques de
reconstruction de plus en plus difficile au fur et à
mesure de l’évolution naturelle de cette patholo-
gie. Il faudra tout d’abord analyser les différents
types de pseudarthrose en fonction des deux clas-
sifications actuelles puis faire une proposition de
bilan préopératoire par une imagerie spécifique et
enfin proposer des options thérapeutiques sou-
vent nombreuses, variées et controversées.

CLASSIFICATION DES PSEUDAR-
THROSES DU SCAPHOÏDE CARPIEN

Deux classifications sont à connaître :
- d’une part, la classification d’Herbert qui

isole deux types, le type C qui est un simple

retard de consolidation et le type D qui est le
stade de pseudarthrose établie et qui nous
intéressera [2] ;

- D’autre part, la classification proposée par
Alnot lors du symposium de la SOFCOT en
1988 qui s’appuie sur l’évolution de la maladie
et qui correspond à l’histoire naturelle des
pseudarthroses du scaphoïde non traitées [3].

La classification d’Herbert

Nous ne nous intéresserons qu’aux types D.
Cette classification définit 4 stades (fig. 1).

- Type D1 : pseudarthrose serrée avec fibrose
interfragmentaire. Elle correspond au stade 1
d’Alnot.

- Type D2 : pseudarthrose lâche sans déforma-
tion osseuse. Elle correspond au stade 2A
d’Alnot.

- Type D3 : pseudarthrose lâche avec déforma-
tion osseuse. Elle correspond au stade 2B
d’Alnot.

- Type D4 : nécrose du pôle proximal. Elle cor-
respond au stade 4 d’Alnot.
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PSEUDARTHROSE DU SCAPHOÏDE : 
IMAGERIE PRÉOPÉRATOIRE, 

TECHNIQUES CHIRURGICALES

C. MATHOULIN

Fig. 1 : Classification des pseudarthroses
du scaphoïde carpien selon Herbert.

30 Mathoulin (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:44  Page 357



La classification de Alnot

C’est lors du symposium de la SOFCOT en 1988
que Jean-Yves Alnot a proposé une classification
qui tenait compte à la fois de la lésion osseuse, de
la désaxation intracarpienne, de l’apparition
d’arthrose liée à l’évolutivité et de l’existence de
nécrose du fragment proximal. Cette classifica-
tion comprend 4 stades avec 3 stades qui décri-
vent une aggravation progressive des lésions au
cours de temps. Le stade 4 correspond à la nécro-
se du fragment proximal et à ces conséquences.

- Le stade I : il s’agit d’une pseudarthrose linéai-
re sans modification de la forme du scaphoïde
et sans instabilité ou désaxation intracarpien-
ne (fig. 2).

- Le stade II, séparé en IIA lorsqu’il s’agit d’une
pseudarthrose stable avec un début de résorp-
tion osseuse au niveau du trait de fracture
(fig. 3) et un stade IIB quand la pseudarthrose
est plus ou moins mobile avec une perte de
substance antérieure et une flexion du pôle

proximal sur le tubercule distal entraînant une
désaxation intra-carpienne d’adaptation avec
DISI (Dorsal Intercalated Segment Instability).
C’est ce que les Anglo -Saxons appellent
l’“Humpback deformity” (fig. 4a, 4b, 4c).

- Le stade III correspond à une pseudarthrose
déplacée instable avec une désaxation intra-
carpienne comme dans le stade IIB. Là enco-
re, ce stade se divise en deux sous-stades : le
stade IIIA avec une arthrose stylo-scaphoï-
dienne (fig. 5) et le stade IIIB avec une arthro-
se radio-carpienne mais également intercar-
pienne (fig. 6, 7a, 7b).

Les trois premiers stades de cette classification
représentent une seule et même lésion laissée à
son évolution naturelle.

- Le stade IV est en fait un stade particulier qui
correspond à la nécrose du fragment proximal
avec un stade IVA où il existe une désaxation
et un stade IVB où il existe une arthrose radio-
scaphoïdienne et inter-carpienne (fig. 8a, 8b).
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Fig. 2 : Stade I selon Alnot. Il s’agit d’une pseudarthrose
linéaire sans perte de substance osseuse et sans déforma-
tion du scaphoïde.

Fig. 3 : Stade IIA selon Alnot. Il s’agit d’une pseudarthrose
linéaire avec perte de substance osseuse mais sans défor-
mation du scaphoïde.
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Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales

Fig. 4a : Stade IIB selon Alnot. Il s’agit d’une pseudarthro-
se linéaire avec perte de substance osseuse et avec défor-
mation du scaphoïde.
Fig. 4b : Stade IIB selon Alnot. Coupe tomodensitométrique
passant par le scaphoïde : on voit le pôle proximal “couché”
sur le tubercule distal.
Fig. 4c : Stade IIB selon Alnot. Coupe tomodensitométrique
passant par le semi-lunaire. On a un aspect de déformation
en “DISI” du semi-lunaire. En fait, le ligament scapho -lunai-
re est intact et le lunatum suit les mouvements du pôle proxi-
mal du scaphoïde entraînant cette déformation adaptative.

Fig. 5 : Stade IIIA selon Alnot. Il existe, à ce moment de
l’évolution, une arthrose entre la styloïde radiale et la par-
tie distale du scaphoïde.

Fig. 6 : Stade IIIB selon Alnot. A ce stade, l’arthrose atteint
l’articulation médio-carpienne entre la tête de grand-os et
la face distale du lunatum.

a

b

c
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Fig. 7a : Stade IIIB
selon Alnot. Stade
très avancé avec
vue de face un col-
lapsus carpien
majeur et une
arthrose globale.

Fig. 7b : Stade IIIB
selon Alnot. Le
même cas de profil
avec une désorga-
nisation complète
de l’architecture
carpienne (SNAC
WRIST).

Fig. 8a : Stade IVA selon Alnot. Nécrose du pôle proximal
du scaphoïde.

Fig. 8b : Stade IVA selon Alnot. IRM confirmant la nécrose
du pôle proximal du scaphoïde.

a b

a b
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BILAN RADIOLOGIQUE DES
PSEUDARTHROSES DU SCAPHOÏDE

Les radiographies simples permettent, le plus
souvent, d’analyser les fractures et donc les pseu-
darthroses du scaphoïde. Néanmoins, il faut
savoir “dérouler” le scaphoïde et une position
classique du poignet face et profil peut souvent
entraîner des erreurs d’interprétation en mas-
quant les traits de fracture et donc l’état de pseu-
darthrose.

Les radiographies simples

La radiographie simple doit permettre le dérou-
lement du scaphoïde.

Les incidences de Shreck

Ce sont les incidences les plus fréquentes et les
plus connues :

- l’incidence de Shreck 1 : la main est à plat en
inclinaison ulnaire forcée ;

- l’incidence de Shreck 2 : la main repose sur la
table dans une position d’écriture. La tubéro-
sité du scaphoïde est alors bien dégagée ;

- l’analyse radiographique de face stricte
montre un scaphoïde avec un axe oblique en
bas et en dehors qui souvent masque la réali-
té des traits de fracture ;

- le profil strict obtenu avec une planchette
d’appui dorsal permet d’aligner le plan du
radius et les métacarpiens. Il permet
d’analyser en particulier la position du semi-
lunaire par rapport au scaphoïde. Dans les
pseudarthroses du scaphoïde cette incidence
analyse les “DISI adaptatives” témoignant de
la flexion du pôle proximal sur le tubercule
distal.

Autres incidences

- L’incidence de Stechers : le poignet est en incli-
naison ulnaire forcée avec le poing fermé.

- L’incidence de Bridgman : la main à plat et les
doigts en extension à 20° permettent une
bonne vision du pôle proximal du scaphoïde.

- Les clichés dynamiques en inclinaison radiale
et ulnaire forcée de face permettent d’analyser
le scaphoïde surtout lors de l’inclinaison
ulnaire. On réalisera également un cliché de
face poing serré pour rechercher simultané-
ment un disatasis scapho-lunaire

- L’aide par la fluoroscopie au cours de l’examen
permet de dégager la meilleure incidence pour
voir le scaphoïde et le trait de pseudarthrose.

En dehors de l’analyse du trait, du raccourcis-
sement, de l’éventuelle perte de substance osseu-
se et de la DISI adaptative, les clichés sans prépa-
ration permettent également d’analyser les
nécroses du pôle proximal avec un aspect de
condensation de l’os proximal. La condensation
est en fait le témoin d’une agression ischémique
mais n’est pas synonyme de nécrose. Une simple
hypovascularisation donne parfois des images
similaires, et n’est pas équivalente de nécrose.
L’aspect de condensation peut parfois disparaître
après traitement, seule la fragmentation du pôle
proximal est un signe certain de nécrose et il faut
alors s’aider d’examens complémentaires plus
avancés. Pendant l’intervention chirurgicale, le
saignement peropératoire témoigne alors d’une
vascularisation pouvant être diminuée mais réel-
le, infirmant la notion de nécrose.

Enfin, les clichés simples sans préparation per-
mettent également l’analyse de l’arthrose. Elle est
parfois évidente avec des signes de pincements
articulaires soit radiocarpien soit médiocarpien.
Le plus fréquemment l’arthrose reste limitée
entre le fragment distal du scaphoïde et la styloï-
de radiale (SNAC 1).
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L’IRM

Cet examen est essentiel pour étudier les ano-
malies de la moelle osseuse et la vascularisation
de l’os en particulier de son pôle proximal.

La qualité technique de l’examen et notamment
la résolution spatiale sont améliorées avec les
nouvelles antennes 8 canaux. L ’exploration com-
porte des coupes pondérées T1 et T2 (avec F at
Sat) et surtout des séquences T1 après injection
IV de gadolinium. En effet, quelles que soient les
anomalies de signal en T1 et en T2, seules les
coupes injectées permettent de prédirent le résul-
tat d’une greffe [4].

Les IRM dynamiques et l’arthro -IRM n’ont a
priori pas d’intérêt dans ce type de pathologie.

Le scanner

Le scanner montre l’état du foyer de pseudar-
throse, l’importance de la perte de substance
osseuse, de la bascule palmaire du fragment dis-
tal, du recul éventuel du pôle proximal et surtout
la taille et l’état du fragment proximal. Un frag-
ment proximal petit et fragmenté a peu de chance
de consolider avec un greffon non vascularisé.
L’acquisition doit être faite en coupes fi nes et les
reconstructions doivent inclure des coupes dans
le grand axe du scaphoïde. Les reconstructions
3D peuvent parfois aider à apprécier la position
des fragments.

Arthrographie et arthroscanner

L’arthrographie est peu intéressante mais, en
revanche, l’arthroscanner est utile pour définir
l’étendue de lésions arthrosiques. L’amincissement
du cartilage où sa disparition sera évaluée tant
autour du scaphoïde que pour les os avoisinant
(radius, capitatum, lunatum). Cet examen peut

également révéler des lésions associées de type
atteinte du ligament scapho-lunaire.

On doit néanmoins reconnaître que les nouvelles
qualités d’IRM permettent d’obtenir des résultats
équivalents avec des manipulations moindres.

La scintigraphie

Il s’agit d’un examen plus difficilement acces-
sible mais qui, dans des mains habituées, permet
de retrouver des pseudarthroses du scaphoïde
passées totalement inaperçues. Tim Herbert avait
une grande expérience de cet examen liée en fait
à la présence sur son lieu de travail d’un médecin
nucléaire avec lequel il travaillait et qui était tout
à fait performant pour ce type de diagnostic.

L’analyse postopératoire se fait, en règle généra-
le, par des clichés simples sans préparation avec
les incidences précédemment décrites, le but étant
de dérouler suffisamment le scaphoïde. En cas de
doute, on pourra s’aider d’IRM et ou de tomoden-
sitométrie pour affiner la qualité des résultats.

LE TRAITEMENT DES PSEUDAR-
THROSES DU SCAPHOÏDE

Le traitement des pseudarthroses du scaphoïde
est varié et très controversé selon les écoles. Nous
proposerons un schéma thérapeutique tenant
compte du stade de la pseudarthrose et des avan-
cées récentes chirurgicales qui visent à simplifier
la vie du patient.

Vissage percutanée avec assistance
arthroscopique

Depuis quelques années, les techniques chirur-
gicales peu invasives ont été développées afin de
diminuer la morbidité chirurgicale [5, 6, 7]. Le

362

Poignet et main

30 Mathoulin (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:44  Page 362



principe général est de préserver la vascularisa-
tion du scaphoïde et de contrôler la réduction et la
mise en place du matériel d’ostéosynthèse en évi-
tant une voie d’abord trop extensive. Certains
auteurs utilisent une voie d’abord dorsale. Nous
préférons la voie d’abord antérieure. Les indica-
tions sont réservées uniquement au stade 1
d’Alnot et D1 d’Herbert, c’est-à-dire avec un sca-
phoïde ayant conservé sa forme et ses axes.

L’intervention est assez difficile techniquement
et sera réservée aux chirurgiens habitués à
l’arthroscopie du poignet. Une courte voie
d’abord distale centrée sur le tubercule distal, per-
mettra de mettre en place une broche de 10
(1 mm) dans l’axe du scaphoïde sous contrôle
fluoroscopique.

Le poignet est ensuite mis en traction dans l’axe
classique pour une installation d’arthroscopie du
poignet. Par des voies d’abord radiocarpienne et
médiocarpienne, on pourra analyser le trait de
fracture, cureter la zone de pseudarthrose, éven-
tuellement réduire la pseudarthrose et enfin véri-
fier la bonne position de la vis.

Greffe cortico-spongieuse de “Matti-
Russe”

Il s’agit de la tec hnique la plus utilisée. Elle
consiste à la mise en pl ace d’une greffe cortico-
spongieuse encastrée dans le scaphoïde préala-
blement évidé (fig. 9) [8].

Cette intervention nécessite une anesthésie
générale car le prélèvement du greffon doit être
réalisé au niveau de la crête iliaque. Après la
réduction du scaphoïde et l’excision de la fibrose
d’interposition, une cavité est creusée dans le frag-
ment proximal et le fragment distal du scaphoïde
en préservant les rebords interne, externe et dor-
sal qui permettent de déterminer l’alignement des
deux fragments du scaphoïde réaxé.

Le prélèvement de la greffe s’effectue au niveau
de la crête iliaque à l’aide de ciseaux à frapper en
tenant compte de la courbure naturelle de l’aile
iliaque qui correspond le plus souvent à la cour-
bure antérieure du scaphoïde (fig. 10). La greffe
est ensuite encastrée directement dans la zone
préparée du scaphoïde de manière à obtenir une
stabilisation primaire (fig. 11). Une ostéosynthèse
à l’aide de deux broches est préconisée de maniè-
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Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales

Fig. 9 : Principe de
l’intervention de “Matti-
Russe”. Evidemment du
scaphoïde et comble-
ment par un greffon
cortico-spongieux pré-
levé sur l’aile iliaque.

Fig. 10 : Schéma montrant le principe du prélèvement du
greffon sur la face externe de l’aile iliaque, profitant de sa
concavité naturelle pour s’adapter à la forme particulière
du scaphoïde.
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re à stabiliser le montage. Les broches sont reti-
rées après la consolidation en règle autour de
trois mois (fig. 12a-12c).

La greffe encastrée avec vissage

Cette technique a été décrite par FISK et modi-
fiée par Fernandez [9, 10]. Elle nécessite égale-
ment une anesthésie générale pour le temps de
prélèvement osseux du greffon iliaque.

Un greffon monobloc cortico -spongieux trapé-
zoïdal est prélevé à l’aide d’un ciseau à frapper au
niveau de l’aile iliaque (fig. 13). Il est ensuite taillé
soigneusement de façon à combler la perte de
substance scaphoïdienne le plus souvent de forme
pyramidale, et de maintenir la forme et la lon-
gueur du scaphoïde une fois impactée.
L’ostéosynthèse fait appel à la mise en place d’une
vis canulée en compression qui a l’avantage
d’impacter la greffe entre les deux fragments
(fig. 14 et 15).
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Fig. 11 : Vue opératoire d’une intervention de Matti-Russe :
voie d’abord antérieure, greffon cortico -spongieux et gref-
fons spongieux, et scaphoïde évidé.

Fig. 12a : Pseudarthrose stade IIb selon Alnot, avec perte de substance osseuse antérieure et déformation en flexion du sca-
phoïde, partiellement réduite par la position en déviation ulnaire pour la prise du cliché radiologique.
Fig. 12b : Réduction de la hauteur du scaphoïde associé à un greffon cortico -spongieux type Matti-Russe fixé par des broches
croisées.
Fig. 12c : Résultat à 1 an avec une excellente reconstruction du scaphoïde et un bon rétablissement de la hauteur du carpe.

a b c
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Les greffons vascularisés

Du fait des difficultés techniques rencontrées
dans le traitement des pseudarthroses du sca-
phoïde, et devant les échecs relativement fré-
quents, sont apparus des greffons osseux vascula-
risés. Ils étaient classiquement réservés aux
échecs des techniques classiques. C’est J udet, en
1965, qui le premier a suggéré avec Roy -Camille
l’utilisation d’une greffe osseuse vascularisée pré-
levée sur la face palmaire du radius et vasculari-
sée par des fibres du carré pronateur et donc par
l’artère transverse antérieure du carpe [11].
Kulhmann a réalisé l’étude anatomique de cette
artère [12]. Cette technique a ensuite été utilisée
par Braun [13] et K awai [14] avec des résultats
excellents puisqu’ils montraient des consolida-
tions dans tous les cas de leur série.
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Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales

Fig. 13 : Voie d’abord moins extensive sur l’aile iliaque pour
le prélèvement d’un greffon cortico-spongieux dans la tech-
nique de Fisk-Fernandez.

Fig. 14 : Schéma montrant le principe de la technique de
Fisk-Fernandez avec une ostéosynthèse par vis.

Fig. 15 : Schéma montrant le principe de la technique de
Fisk-Fernandez avec une ostéosynthèse par broches.
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Plusieurs greffons vascularisés ont été décrits
par la suite avec des séries dont les résultats
étaient le plus souvent encourageants.

On retiendra le greffon décrit par Zaidemberg,
prélevé sur la face latérale du radius dont
l’utilisation peut être utile dans le traitement des
nécroses du pôle proximal [15] (fig. 16a, 16b).

Bishop a également décrit plusieurs greffons
prélevés sur la face dorsale du radius, mais dont
l’utilisation dans les pseudarthroses du scaphoïde
est plus difficile du fait de la perte de substance
osseuse antérieure du scaphoïde après réduction
de la déformation en flexion palmaire du fragment
proximal sur le fragment distal (fig. 17) [16].

Base anatomique

Nous avons réalisé 30 dissections cadavériques
qui ont montré l’existence constante d’une artère
transverse antérieure du carpe. Nous avons décrit
un greffon prélevé sur la face antérieure du
radius, vascularisé par l’artère transverse anté-
rieure du carpe et dont le pédicule assez long per-
met d’atteindre le scaphoïde sans tension [17, 18,
19] (fig. 18).
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Fig. 16a : Schéma montrant le principe de la greffe vascu-
larisée selon Zaidemberg : prélèvement latéral et prépara-
tion du scaphoïde.
Fig. 16b : Schéma montrant le principe de la greffe vascu-
larisée selon Zaidemberg : mise en place du greffon dans le
scaphoïde.

Fig. 17 : Schéma montrant les branches dorsales artérielles
qui permettent les différents greffons vascularisés prélevés
sur la face postérieure du radius.

a

b

30 Mathoulin (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:44  Page 366



Le principe de cette greffe osseuse est basé sur
la présence d’un réseau anastomotique artériel
sur la face palmaire de la partie distale des deux
os de l’avant-bras. L’artère transverse antérieure
du carpe naît de l’artère radiale, suit le bord distal
du carré pronateur puis va s’anastomoser au
niveau de la face palmaire de l’articulation radio -
ulnaire inférieure avec la  branche distale de
l’artère interosseuse antérieure et une branche de
l’artère ulnaire, formant un “ T” vasculaire à ce
niveau, donnant des branches qui pénétraient au
niveau de l’épiphyse radiale assurant ainsi une
bonne vascularisation osseuse.

Technique

Les patients sont opérés en décubitus dorsal
sous garrot pneumatique, avec une anesthésie
loco-régionale permettant une prise en charge
dans le cadre de la chirurgie ambulatoire. Une
seule voie d’abord classique de scaphoïde, c’est-à-
dire la partie distale de la voie de Henry , est utili-
sée pour le traitement de la pseudarthrose et le
prélèvement de la greffe (fig. 19a, 19b).

Après avoir repéré l’artère radiale et le tendon
flexor carpi radialis (fig. 20a, 20b) le poignet est flé-
chi permettant de relâcher la tension tendineuse.
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Fig. 18 : Dissection cadavérique montrant l’artère transver-
se antérieure du carpe suivant le bord distal du carré pro-
nateur avant de s’anastomoser avec l’artère interosseuse
antérieure et une branche de l’artère ulnaire (R : Artère
radiale, U : Artère ulnaire).

Fig. 19a : Voie d’abord antérieure de Henry , ici associée à
un décroché ulnaire pour le traitement de la maladie de
Kienbock. On pourra la limiter dans les pseudarthroses du
scaphoïde.
Fig. 19b : Schéma montrant la voie d’abord antérieure de
Henry, ici associée à un décroché ulnaire pour le traitement
de la maladie de Kienbock. On pourra la limiter dans les
pseudarthroses du scaphoïde.

b

a
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L’artère transverse antérieure du carpe est située
pratiquement toujours au même endroit, entre le
périoste palmaire du radius et la partie distale de
l’aponévrose superficielle du carré pronateur
(fig. 21, 22). Après avoir protégé le pédicule, sans
chercher à le voir (fig. 23a, 23b), on va découper le
greffon de façon oblique pour prélever un greffon
de taille pyramidale (fig. 24a, 24b, 25).

Le greffon et son pédicule sont ensuite dissé-
qués jusqu’à l’origine de l’artère transverse anté-
rieure du carpe (fig 26).

La zone de pseudarthrose est le plus souvent le
siège d’une perte de substance osseuse nécessi-

tant une réduction préalable. L’existence même de
cette perte de substance antérieure justifie la voie
d’abord antérieure pour la réparation du scaphoï-
de. La zone de pseudarthrose proprement dite est
curetée. Le greffon osseux est ensuite mis en
place de manière à combler la perte de substance
sur la face antérieure du scaphoïde.
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Fig. 20a : Vue opératoire de la voie d’abord. On repère en
dedans le flexor carpi radialis et en dehors le pédicule radial.
Fig. 20b : Représentation schématique de la voie d’abord
avec en dedans le flexor carpi radialis et en dehors le pédi-
cule radial.

Fig. 21 : Après avoir fléchi le poignet et récliné les tendons
fléchisseurs, on ouvrira le dernier c entimètre de
l’aponévrose du pronator quadratus, car on sait que l’artère
transverse antérieure du carpe est située en avant de cette
aponévrose et au-dessus du périoste.

Fig. 22 : Après avoir rétracté le pronator quadratus en
proximal, fixé temporairement par une broche de 15 de
façon à dégager la face antérieure du radius, on va section-
ner le périoste au bistouri de part et d’autre du pédicule sur
une largeur d’environ 1 cm, sans chercher à voir l’artère
systématiquement.

a

b
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Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales

Fig. 23a : Vue opératoire montrant la dissection sous-
périostée de la partie externe du pédicule à l’aide d’un
ciseau à frapper.
Fig. 23b : Représentation schématique montrant la dissec-
tion sous-périostée de la partie externe du pédicule à l’aide
d’un ciseau à frapper.

Fig. 24a : Vue opératoire montrant le prélèvement du gref-
fon à l’aide de ciseaux à frapper. On voit la position oblique
du ciseau de façon à protéger le périoste origine des vais-
seaux et à faciliter le prélèvement.
Fig. 24b : Représentation schématique montrant le prélève-
ment du greffon à l’aide de ciseaux à frapper.

Fig. 25 : Un greffon de forme pyramidal est ensuite prélevé,
vascularisée par l’artère transverse antérieure du carpe,
branche de l’artère radiale.

Fig. 26 : Après avoir totalement disséqué le greffon pédicu-
lé, le scaphoïde est vissé en position de réduction. La perte
de substance est présente.

a

b

a

b
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Le vissage du scaphoïde est un vissage anté-
rieur de distal à proximal (fig. 27, 28).

En cas de risque d’instabilité du greffon, on
rajoutera une broche temporaire à partir du
tubercule distal pour “épingler” le greffon.

Résultats

Nous avons traité 103 pseudarthroses du sca-
phoïde avec cette technique. Il y avait 12 femmes
pour 91 hommes. L’âge moyen était de 31,4 ans

(entre 18 et 61 ans). Le délai moyen entre la frac-
ture et la greffe était de 22 mois (entre 4 et 120).
31 patients avaient déjà été traités par une autre
technique sans succès (18 greffes selon Matti-
Russe, 16 vissages et 2 patients qui ont bénéficié
de 2 greffes de Matti-Russe sans succès). La frac-
ture intéressait le corps du scaphoïde dans 83 cas
et dans 21 cas le pôle proximal. En utilisant la
classification d’Alnot, no us avons retrouvé
59 stades 2A, 39 stades 3B et 5 stades 3A pour les-
quels une styloïdectomie radiale a été ré alisée
dans le même temps opératoire (fig. 29a-29f).
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Fig. 27 : Représentation schématique montrant le vissage
premier du scaphoïde après l’avoir correctement réduit en
lui redonnant une hauteur satisfaisante.

Fig. 28 : Représentation schématique montrant le position-
nement du greffon osseux vascularisé dans la perte de sub-
stance du scaphoïde.

Fig. 29b : Vue peropératoire montrant le greffon osseux
prélevé et l’importance de la perte de substance antérieure.

Fig. 29a : Cas clinique :
Radiographie de face d’une
pseudarthrose du scaphoïde
stade IIA (Alnot). On consta-
te l’importance de la perte
de substance sans déplace-
ment à ce stade.

30 Mathoulin (OK):A02 Rodineau (OK)  21/05/09  17:44  Page 370



371

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales

Fig. 29c : Vue peropératoire montrant le comblement de la
perte de substance par le greffon osseux vascularisé. On
constate l’absence de tension du pédicule malgré la position
en extension du poignet.

Fig. 29f : Radiographie de face du même scaphoï-
de à un an de la reconstruction par greffe osseuse
vascularisée.

Fig. 29d : Radiographie montrant une consolida-
tion acquise à 45 jours. On peut voir le greffon
parfaitement intégré.

Fig. 29e : Contrôle tomodensitométrique au
3e mois après l’ablation d’une vis douloureuse. Le
trou de passage de la vis est visible au sein d’un
scaphoïde parfaitement reconstruit.
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Notre recul moyen est de 29 mois (entre 10 et
107). La consolidation radiologique évidente a été
obtenue dans 94 % des cas avec un délai moyen
de 6,7 semaines (entre 6 et 9) (fig. 30a, 30b, 30c).

Nous avons eu 14 complications notables. En
dehors des 6 échecs, il y avait 3 algoneurodystro-
phies traitées et guéries, 2 arthroses évolutives
radio-scaphoïdiennes nécessitant des styloïdecto-
mies radiales secondaires, et 4 raideurs impor-
tantes pour lesquelles une arthrolyse secondaire
par arthroscopie du poignet a été nécessaire.

CONCLUSION - INDICATIONS 
THÉRAPEUTIQUES

Le traitement des pseudarthroses du scaphoïde
carpien est difficile et controversé. Il dépend du
stade de la pseudarthrose, de l’âge du sujet et de
la formation du chirurgien.

Si le vissage semble une bonne technique dans
la pseudarthrose serrée sans perte de substance,
la greffe osseuse est indispensable dans tous les
cas où il existe une perte de substance osseuse
avec ou non déformation du scaphoïde.

L’analyse précise du stade sera faite grâce à des
clichés radiographiques standards, une tomoden-
sitométrie et, en cas de suspicion de nécrose, une
IRM. Les indications thérapeutiques ne seront pas
les mêmes en fonction des différents stades.
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Fig. 30a : Pseudarthrose du scaphoïde avec perte
de substance osseuse stade IIB selon Alnot.

Fig. 30b : Consolidation à 45 jours après greffe vascularisée
et vissage simple.

Fig. 30c : IRM après l’ablation de la vis montrant une par-
faite intégration du greffon.
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- Dans les stades I de Alnot (type D1 de
Herbert), le vissage simple est souvent suffi-
sant. En effet, le capital osseux du scaphoïde
est préservé.

- Dans les stades IIA de Alnot (type D2 de
Herbert), il faut associer une greffe osseuse,
vascularisée ou non à une ostéosynthèse stable.

- Dans les stades IIB de Alnot (type D3 de
Herbert), il faudra corriger la désaxation
intracarpienne avec un greffon adapté, vascu-
larisé ou non, qui permettra de rétablir la hau-
teur du scaphoïde, associé à un montage par
ostéosynthèse stable.

- Dans les stades IIIA de Alnot, à condition que
l’arthrose soit limitée à la région styloïdienne,
on peut se contenter d’une reconstruction du
scaphoïde comme dans les stades IIB associée
à une simple styloïdectomie dans le même
temps opératoire. Si l’arthrose est plus évo-
luée sur toute la facette scaphoïdienne du
radius, la résection de la première rangée des
os du carpe constitue une bonne option
puisque la tête du grand os et la surface radia-
le du semi-lunaire sont conservées.

- Dans les stades IIIB, l’importance de
l’arthrose qui a atteint la médiocarpienne
nécessite un geste p alliatif. (Il peut être la
résection du scaphoïde associée à une arthro-
dèse des quatre os internes).

- Dans les stades IVA, sans arthrose, la recons-
truction par un greffon vascularisé est de mise.

- Dans les stades IVB avec arthrose, les indica-
tions sont les mêmes que pour les stades IIIB.

RÉSUMÉ

Les pseudarthroses du scaphoïde carpien
posent des problèmes difficiles de traitement, qui
ne sont pas les mêmes en fonction du stade de
découverte. Elles résultent le plus souvent d’une
méconnaissance de la fracture initiale. Elles peu-
vent également être le résultat d’un traitement ini-
tial inadapté ou mal réalisé. En cas d’absence
d’arthrose, le vissage simple peut être proposé
dans les cas sans résorption osseuse. Dès qu’une
perte de substance osseuse apparaît, avec ou sans
déplacement, et s’il n ’existe pas d’arthrose, la
reconstruction du scaphoïde fera appel à la mise
en place d’une greffe osseuse vascularisée ou
non, associée à une fixation du scaphoïde et de la
greffe par brochage ou vissage. Dans les cas avec
arthroses, soit on pourra se contenter d’une
simple styloïdectomie dans les stades de début
associée aux traitements précédents, soit il faudra
faire appel à des techniques palliatives plus
lourdes (résection de la première rangée des os
du carpe, arthrodèse des 4 os internes, arthrodèse
complète du poignet).
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Pseudarthrose du scaphoïde : imagerie préopératoire, techniques chirurgicales
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Le poignet est une articulation complexe aux
caractéristiques biomécaniques particulières. Il se
caractérise par sa mobilité mais également par sa
force et sa stabilité dans des positions et des mou-
vements variés. Cette fonctionnalité s’explique
par la cohésion et la cohérence tridimensionnelle
des os du carpe et l’action synergique du système
ligamentaire. Toute altération de ce système est
susceptible de déséquilibrer son fonctionnement.

Les instabilités du carpe, terminologie introdui-
te par Linscheid et coll. en 1972, ont connu plu-
sieurs définitions et classifications. Elles regrou-
pent des anomalies variables, ligamentaires et/ou
osseuses [1-7]. Elles sont responsables de pertur-
bations biomécaniques à l’origine de douleurs, de
ressauts ou d’une perte fonctionnelle. Les instabi-
lités statiques sont détectées sur les clichés stan-
dards car la position des os du carpe est toujours
perturbée. Les instabilités dynamiques ne modi-
fient pas la position des os du carpe lorsque le poi-
gnet est en position neutre. P ar contre, les mou-
vements de ces os s’altèrent lors des clichés dyna-
miques. Les instabilités prédynamiques n ’ont
aucune traduction radiographique.

Les instabilités scapholunaires (ISL) sont les
plus graves car elles possèdent un potentiel évo-
lutif. Elles génèrent des douleurs et une perte
fonctionnelle corrélées à la dégradation progres-
sive de l’articulation. Bien qu’elles aient fait
l’objet de nombreuses études, la nature des
lésions initiales reste mal élucidée et la qualité
biomécanique des traitements proposés difficile à
évaluer [4, 8-11].

L’analyse cinésiologique et fonctionnelle du poi-
gnet est indispensable pour détecter les anomalies
biomécaniques précoces et apprécier les résultats
thérapeutiques. Les méthodes d’imagerie pour-
raient permettre cette analyse si elles respectaient
deux conditions : 1) De faibles variations de posi-
tion des os ou des ligaments doivent être détec-
tables ; 2) Ces méthodes doivent êtres applicables
lors des différents mouvements du poignet et en
particulier lors des gestes fonctionnels (serrage
d’un objet). En effet, une succession de vues sta-
tiques, même si celles-ci sont analysées en mode
vidéo, ne reproduit pas la réalité fonctionnelle, en
raison de l’effet d’hystérésis de la cinématique car-
pienne [12, 13].

Les méthodes d’imagerie traditionnelles (radio-
graphie, fluoroscopie, angiographie numérisée,
échographie, scanner, IRM, voire scanner à fais-
ceau d’électrons ou Ultrafast CT) utilisées pour
explorer la cinématique du carpe ne répondent
que partiellement au cahier des charges [10, 12,
14-38].

Le scanner 320 canaux permet l’exploration de
tout le poignet en 220 msec. La répétition des
acquisitions au cours du temps offre des possibili-
tés d’étude dynamique dans tous les plans de
l’espace ou en 3D. Cette exploration tridimen-
sionnelle au cours du temps correspond à
l’analyse 4D. Le but de ce travail est d’étudier la
faisabilité et les potentialités du scanner à large
système de détection dans l’analyse cinésiolo-
gique du carpe.
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MATÉRIEL ET MÉTHODES

Population

Notre étude porte sur 20 patients consécutifs,
âgés en moyenne de 38 ans (extrêmes, 27 à
56 ans) adressés par un service spécialisé dans la
chirurgie de la main pour un bilan ligamentaire
du poignet.

Technique

Ces patients ont bénéficié d’un scanner avant
(12 cas) et après arthrographie (20 cas) sur
l’Aquilion One (Toshiba), scanner à large système
de détection (16 cm) avec 320 canaux et des
détecteurs de 0,5 mm de large. Ce scanner permet
de couvrir tout un volume, en un seul tour du sta-
tif. Le volume choisi pour couvrir la région
d’intérêt variait de 8 à 16 cm.

Les arthrographies étaient réalisées de façon
traditionnelle après un bilan radiographique clas-
sique incluant le cliché de face poing serré en pro-
nation. Le scanner était réalisé avec le patient
debout, derrière le statif, de façon à améliorer le
contrôle et l’amp litude des mouvements. Le
patient portait des protections plombées. Un
scanner statique en mode snapshot était systéma-
tiquement réalisé.

Soixante-quatre acquisitions dynamiques ont
été réalisées au total, soit en moyenne 3,2 par
patient, après lui avoir expliqué la nature et le
timing des mouvements à effectuer : prono -supi-
nation, déviation radio -ulnaire, flexion active
avec serrage d’un objet. Les paramètres
d’exposition étaient de 120 kV et 50 mAs. La
durée de rotation du statif était de 0,35 sec. La
prono-supination était réalisée avec un système
proche de celui décrit par Tajiri [39] permettant le

guidage du mouvement mais également
l’instauration d’une force de résistance. Les
acquisitions étaient continues et ne dépassaient
pas 10 sec.

Les volumes étaient reconstruits en scan partiel
de façon à améliorer la résolution temporelle (220
msec). Le délai intervolume était en général de 0,5
sec sans jamais dépasser 20 volumes. Les images
étaient reconstruites en coupes de 0,5 mm tous les
0,5 mm.

Le post-traitement dépendait du mouvement :
MPR frontales et VRT pour les déviations ; MPR
axiales, sagittales, frontales et VRT pour le serra-
ge de poing ; MPR axiales et 3D pour la pronosu-
pination. Tous les post-traitements étaient trans-
férés dans le PACS.

Analyse

L’analyse a été réalisée par un seul lecteur . Elle
a porté sur la qualité d’image à partir d’une échel-
le numérique allant de 0 à 4 selon une échelle
croissante de qualité (0= examen ininterprétable;
1 = quelques éléments fournis par le scanner ,
mais interprétation partielle ; 2 : qualité moyenne
permettant une interprétation ; 3 : bonne qualité,
peu d’artefacts ; 4 : excellente qualité). Seule la
qualité sur la région d’intérêt était évaluée. P ar
exemple, des artefacts de mouvements sur les
métacarpiens n’entraient pas en ligne de compte
pour l’analyse du carpe.

L’analyse a également porté sur la cinématique
articulaire : harmonieuse quand elle paraissait
normale, dysharmonieuse quand un défaut de
cinématique d’un os était visible : défaut de posi-
tion, asynchronisme, mobilité excessive ou trop
réduite (fig. 1-9).
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Etude cinématique du poignet en 3D et 4D avec un scanner 320 canaux

Fig. 1 a-g : Deviation radio-ulnaire d’un poignet normal vue de face palmaire 
en acquisition dynamique continue avec une reconstruction VRT toutes les secondes.

a b c

d e f

g
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Fig. 2 a-d : Reconstructions toute les 0,1 sec à partir de la même acquisition que précédemment. 
L’analyse statique ne perçoit pas les modifications qui sont parfaitement visualisées en mode vidéo ou interactif.

a b

c d
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Etude cinématique du poignet en 3D et 4D avec un scanner 320 canaux

Fig. 3 a-g : Vue latérale à partir de la même acquisition que précédemment. T outes les incidences sont possibles.

a b c d

e f g
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Fig. 4 a-c : MPR frontale dynamique d’une acqui-
sition en déviation radio -ulnaire chez un patient
traité pour une fracture du scaphoïde et une entor-
se scapho-lunaire (suture ligamentaire) présentant
un diastasis scapho -lunaire sans communication
entre les compartiments radio -carpien et médio -
carpien. Le scanner dynamique montre bien le
tissu cicatriciel comblant l’espace scapho -lunaire
et ne possédant pas les capacités biomécaniques
d’un ligament normal.

Fig. 5 a, b : Coupes axiales passant par la portion proximale de l’espace scapho -lunaire lors d’une acquisition avec serrage
dynamique du poing chez un patient présentant une rupture de la portion palmaire du ligament scapho -lunaire montrant clai-
rement l’écartement dynamique scapho-lunaire.

a b

c

a b
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Etude cinématique du poignet en 3D et 4D avec un scanner 320 canaux

Fig. 6 a, d : Luxation péri-scapho-péri-lunaire du carpe. Les MPR sagittales (a, b) et les 3D (c, d) 
montrent la nette aggravation des anomalies positionnelles des os du carpe lors du serrage du poing.

a b

c d
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Fig. 7 a-f : MPR frontales lors d’une déviation radio -ulnaire montrant les variations de positions 
des ligaments radio-ulnaire et radio-scapho-capital associés à la bascule du scaphoïde (S) et du lunatum (L).

a b

c d

e f
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Fig. 8 a-f : Instabilité sca-
pho-lunaire avec rupture
des ligaments scapho-
lunaire et radio -ulnaire et
avulsion de l’insertion sca-
phoïdienne du ligament
rad io - scapho -cap i ta l .
Coupes axiales (a-d) lors
du serrage dynamique du
poing montrant la rupture
des portions proximale et
palmaire du ligament, la
rupture du ligament radio -
ulnaire et le diastasis sca-
pho-lunaire progressif lors
du serrage du point. MPR
sagittales lors du serrage
du point (e, f) montrant le
recul spontané du scaphoï-
de, son recentrage lors du
serrage et la fixité du frag-
ment osseux sur lequel
s’attache le ligament radio-
scapho-capital.

Etude cinématique du poignet en 3D et 4D avec un scanner 320 canaux

a b
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RÉSULTATS

Au terme du bilan clinique, radiologique et sca-
nographique, trois patients étaient considérés nor-
maux, deux présentaient une laxité constitution-
nelle, un une pseudarthrose du scaphoïde sans
lésion ligamentaire associée, un une pseudarthro-
se du scaphoïde avec une instabilité scapho -lunai-
re, une instabilité radio-ulnaire inférieure, deux un
carpe adaptatif séquellaire d’une fracture radiale,
six une instabilité scapho-lunaire, une luxation
intracarpienne et trois des lésions ligamentaires
ne compromettant pas la stabilité du carpe.

La qualité d’image était jugée excellente
(niveau 4) pour 16 acquisitions (25 %), bonne
(niveau 3) pour 35 acquisitions (55 %), moyenne
(niveau 2) pour 13 acquisitions (20 %). L’origine
des artéfacts était variée : mouvements trop
rapides ou mal contrôlés, pseudo -trous sur les
reconstructions 3D chez les patients ostéopé-
niques, artéfacts métalliques (fig. 4).

La cinématique était dysharmonieuse dans les
instabilités, les carpes adaptatifs et une pseudar-
throse du scaphoïde. Elle était considérée comme
harmonieuse dans les autres cas. Cependant, on
notait un diastasis dynamique mais sans asyn-
chronisme dans les laxités. Par ailleurs, un mini-
me diastasis dynamique radio -ulnaire inférieur
était visible en dehors de toute instabilité radio -
ulnaire chez cinq patients lors des mouvements
de serrage actif (fig. 1-9).

DISCUSSION

Cette étude préliminaire est avant tout une
étude de faisabilité. Il n ’est pas possible d’en
déduire un intérêt clinique, pronostique ou théra-
peutique. Il est néanmoins probable que
l’association d’informations morphologiques et
biomécaniques permettra de mieux poser les indi-
cations thérapeutiques.
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Fig. 9 a, b : MPR frontales lors d’une déviation radio -ulnaire chez une patiente laxe avec un minime diastasis 
en légère déviation ulnaire et un aspect redondant du ligament scapho -lunaire en déviation radiale.

a b
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La cinématique des os du carpe a fait l’objet de
nombreuses études. Bien que de nombreux points
restent obscurs, les nouvelles techniques
d’exploration ont progressivement amélioré sa
compréhension [12, 14-26, 28-33, 35-37, 40, 41].
Lors des mouvements du poignet, les os du carpe
fléchissent (flexion palmaire) ou s’étendent
(flexion dorsale). Ils tournent et/ou se translatent
dans le plan frontal. Enfin, ils subissent une rota-
tion sur leur axe ou une prono -supination. La
complexité et la finesse de ces mouvements, la
difficulté de définir clairement l’axe d’un os et la
variabilité des méthodes utilisées expliquent les
discordances de la littérature. Néanmoins, les
principaux déplacements des os du carpe ont été
bien décrits pour les mouvements simples du poi-
gnet [28]. Le type et l’importance de ces déplace-
ments varient selon les individus, les os du carpe
et le degré d’intégrité ligamentaire [25].

Cependant, la réalité fonctionnelle est souvent
plus complexe :

1) Le type de déplacement des os du carpe
dépend de l’amplitude du mouvement du poi-
gnet. Par exemple, lors d’une déviation radia-
le, le scaphoïde subit d’abord une déviation
radiale prédominante avant de subir une
flexion palmaire prédominante.

2) L’importance du déplacement des os du carpe
dépend du sens du mouvement. Ainsi, la
position des os n’est pas strictement la même
pour une position donnée du poignet selon
que ce dernier effectue le mouvement dans
un sens ou dans l’autre. Cet effet d’hystérésis
infime sur un poignet normal, peut devenir
significatif sur un poignet instable [12, 13, 25,
42]. Batch a ainsi bien démontré la supériori-
té des coupes axiales scanographiques dyna-
miques sur les acquisitions statiques dans le
diagnostic des instabilités radio -ulnaires dis-
tales [43].

3) Une action peut combiner des mouvements
antagonistes ou synergiques. P ar exemple,
lancer une fléchette crée, à partir d’une posi-

tion d’extension-déviation radiale, un mouve-
ment de flexion -déviation ulnaire, pendant
lequel la stabilité radio -carpienne est maxi-
male et les mouvements du scaphoïde et du
lunatum sont minimes [33].

4) L’action des forces musculaires modifie la
position des os et l’équilibre du carpe. Ainsi, le
serrage d’une poignée comporte peu de mou-
vements des os du carpe mais l’application des
charges tend à séparer le scaphoïde du luna-
tum. Ceci explique les douleurs ressenties par
les patients présentant une ISL lors de la prise
d’objets mais également l’intérêt du cliché de
face poing serré dans la détection de cette
instabilité [44-47]. L’efficacité de ce cliché est
théoriquement proportionnelle à la force de
serrage appliquée par le patient. Ainsi, utiliser
un marteau combine les mêmes mouvements
que le lancer de fléchettes mais l’application
de forces nettement plus importantes peut
déséquilibrer le carpe.

On comprend ainsi aisément que les effets du vis-
sage (serrage actif du poing, déviation ulnaire, supi-
nation) ou des coups du joueur de tennis n’aient pu
être étudiés par les méthodes traditionnelles.

Le scanner 320 canaux est une nouvelle étape
dans l’évolution technologique du scanner.
Couvrant toute une région anatomique en un seul
tour, il supprime les effets délétères de
l’acquisition hélicoïdale : 1) il offre un meilleur
profil de coupe améliorant ainsi la qu alité de
l’image ; 2) la suppression de l’overanging (acqui-
sition en deçà et au-delà de la zone d’intérêt) et la
réduction globale de l’effet de pénombre rédui-
sent de façon majeure l’irradiation du patient.

Par conséquent, sur un volume de 8 cm de long,
l’irradiation diminue de plus de 50 % par rapport
à une acquisition hélicoïdale avec des paramètres
d’acquisitions identiques. Le pourcentage de
réduction de l’irradiation augmente lorsque le
volume couvert diminue.
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Cet appareil peut être utilisé de façon conven-
tionnelle mais il offre de nouvelles possibilités
d’acquisitions : acquisition continue ou intermit-
tente d’un volume. En cas d’acquisition continue,
il est possible de reconstruire des volumes à
n’importe quel moment de l’exploration, i.e.
toutes les 5 secondes, toutes les 0,1 seconde… La
diminution du délai intervolume améliore la réso-
lution temporelle mais augmente le nombre de
données à traiter. L’acquisition intermittente peut
être réalisée à la demande ou de façon automa-
tique avec un délai intervolume dont la valeur
minimale est de 1,4 sec. Ce mode d’acquisition ne
procure pas une résolution temporelle aussi éle-
vée que le mode précédent mais il réduit signifi-
cativement l’irradiation du patient. Il est égale-
ment possible de panacher ces  deux modes
d’acquisition, en particulier dans les études de
perfusion.

La résolution temporelle est définie par deux
facteurs : le temps d’acquisition des données
prises en compte et le délai intervolume. Le temps
d’acquisition des données correspond au temps
de rotation du statif (TR), soit en général 0,35 sec.
Il est possible avec la technique du Half Scan
(scan partiel), de ne prendre en compte qu’une
partie des profils d’atténuation (180°+46°). Dans
ce cas, les données prises en compte sont
acquises sur TR x 0,63 soit 220 msec pour un TR
égal à 0,35s. Le délai intervolume représente le
temps séparant les données prises en compte par
deux volumes successifs. A l’instar de
l’acquisition hélicoïdale où les coupes sont
reconstruites avec un incrément défini a posterio-
ri, l’acquisition volumique continue permet de
reconstruire des volumes avec un incrément de
temps défini a posteriori.

Chaque volume reconstruit peut faire l’objet
d’un traitement classique, MPR et 3D. L ’étude de
tous les volumes acquis au cours du temps en
MPR et 3D correspond à l’analyse 4D.

Par rapport aux méthodes d’imagerie classiques,
le scanner 320 canaux offre de nombreux avan-
tages pour explorer la cinématique carpienne :

- une résolution temporelle suffisante pour
explorer de vrais mouvements, ce qui est diffé-
rent d’une succession d’acquisitions statiques
obtenues dans des positions différentes ;

- la possibilité d’étudier des mouvements com-
plexes ou représentatifs de la situation réelle ;

- des possibilités d’analyse en 2D dans tous les
plans et en 3D selon les meilleures orientations ; 

- une analyse visuelle directe interactive qui per-
met de détecter un mouvement anormal en
s’affranchissant du calcul complexe des axes
des os ou du recalage plus ou moins efficace
des différentes structures. (fig. 1-3 et vidéos sur
http://www.imagerieguilloz.com/2009/02/13/
videos/) ;

- la possibilité de combiner cette techni que à
une arthrographie pour une meilleure analyse
ligamentaire ;

- la possibilité de l’associer à d’autres outils de
mesure (dynamomètre…).

Cette technique présente néanmoins des limites
et des contraintes :

- la résolution temporelle reste insuffisante
pour explorer des mouvements très rapides
(poignet du joueur de tennis, etc.) ;

- de rares patients ne parviennent pas à réaliser
les gestes adéquats ;

- un petit appareillage peut être nécessaire pour
guider les mouvements ;

- l’irradiation du patient représente une limite
importante même si le poignet est une région
peu radiosensible. Cette irradiation peut être
réduite par le choix judicieux des paramètres
d’exposition et la protection des zones radio-
sensibles. Une acquisition intermittente four-
nissant 1 volume tous les 1,4 sec réduit signi-
ficativement la dose mais impose un mouve-
ment légèrement plus lent. L ’analyse de la
série avec des délais intervolumes variables
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ainsi qu’une étude dose/qualité de l’image ont
permis d’établir de nouveaux protocoles fon-
dés sur les points suivants : les acquisitions
statiques deviennent inutiles, le volume cou-
vert doit être de 8 cm, les paramètres
d’exposition sont les suivants : 120kV,
17 mAs ; les mouvements de longue durée
(déviation radio-ulnaire ou prono-supination)
sont acquis en mode intermittent. Le choix
judicieux des mouvements et des paramètres
permet une exploration complète avec un
PDLe < 500 mGy .cm, ce qui paraît raison-
nable en routine clinique.

CONCLUSION

Cette technique représente indiscutablement un
outil pertinent pour comprendre la biomécanique
du carpe normal et pathologique. Cette étude
démontre sa faisabilité en routine clinique. Elle
paraît prometteuse dans le diagnostic des instabi-
lités prédynamiques. L’association d’informations
morphologiques et biomécaniques permettra pro-
bablement de mieux poser les indications théra-
peutiques.
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INTRODUCTION

Les techniques d’imagerie du poignet compren-
nent la radiographie conventionnelle et le radio
cinéma, l’arthrographie, l’IRM, l’arthroscanner ,
l’échographie et l’arthro-IRM. Leurs perfor-
mances diagnostiques sont généralement éva-
luées par rapport à l’arthroscopie, une technique
chirurgicale qui permet à la fois le diagnostic et le
traitement des lésions ligamentaires et cartilagi-
neuses. Néanmoins, l’arthroscopie est invasive et
non dépourvue de complications (infection,
lésions tendineuses, vasculaires ou nerveuses) qui
surviendraient jusque dans 2 % des cas [1]. Elle
est normalement indiquée quand le traitement
conservateur échoue dans le but d’effectuer une
réparation ou un débridement. L’imagerie préopé-
ratoire est alors utile pour rechercher des lésions
non suspectées (déchirures ligamentaires mul-
tiples, fractures, lésions cartilagineuses voire ten-
dineuses), préciser l’étendue d’une déchirure liga-
mentaire et distinguer une déchirure traumatique
d’une performation dégénérative. Elle permet
ainsi de choisir entre réparation arthroscopique et
réparation ouverte et le nombre de portes arthro-
scopiques nécessaires. Le délai de réalisation de
l’imagerie ne doit pas excéder six mois car le trai-
tement arthroscopique des déchirures trauma-
tiques récentes donne de meilleurs résultats [2].

Il est actuellement admis que l’IRM standard ne
permet pas d’exclure avec certitude une déchiru-
re ligamentaire, alors que l’arthroscanner et
l’arthro-IRM ont fait leur preuve pour identifier la
plupart des lésions articulaires [3].

LÉSIONS ARTICULAIRES

Les structures ligamentaires et cartilagineuses
du poignet sont de petite taille (environ 1 mm
d’épaisseur) requérant une excellente résolution
spatiale et en contraste des techniques d’imagerie.

Déchirures ligamentaires

Le ligament scapho-lunaire (LSL) et le ligament
luno-triquétral (LLT) sont les plus importants liga-
ments interosseux unissant les surfaces proxi-
males de la première rangée du (condyle carpien).
Les ligaments capsulaires sont également essen-
tiels à la stabilité du poignet. Enfin, le complexe du
fibrocartilage triangulaire (CFCT) est une structu-
re particulière du versant ulnaire du poignet.

Ligaments scapho-lunaire et luno-triquétral

De forme semi-lunaire, le LSL et le LL T com-
prennent chacun trois portions (dorsale, centrale
ou proximale et palmaire) ayant une structure
histologique et un comportement biomécanique
différents (fig. 1). Les portions dorsale et palmai-
re sont de véritables ligaments alors que la por-
tion centrale est une membrane fibro-cartilagi-
neuse sans rôle mécanique. La portion la plus
résistante et importante est dorsale pour le LSL et
palmaire pour le LLT [4, 5].

Les déchirures du LSL et du LL T surviennent
lors de traumatismes comme une chute sur la
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paume de la main ou suite à des contraintes répé-
tées. Le LSL et le LLT sont essentiels à la cohésion
de la première rangée du carpe qui constitue un
segment intercalaire entre le radius et la deuxiè-
me rangée du carpe et leur déchirure est donc
source d’instabilité du poignet. La déchirure du
LSL entraîne une dissociation scapho -lunaire et
une subluxation rotatoire du scaphoïde pouvant
évoluer vers l’arthrose connue sous le nom de
SLAC (“scapholunate advanced collapse”) en cas
d’atteinte associée des moyens secondaires de
stabilisation (ligaments capsulaires, tendon flé-
chisseur radial du carpe) [6, 7].

Les radiographies sont systématiques car elles
peuvent révéler des signes d’instabilité ou
d’arthrose. L’instabilité scapho-lunaire peut se
manifester par un élargissement de l’espace sca-
pho-lunaire à plus de 3 mm, une désorganisation
des premier et deuxième arcs de Gilula, une aug-
mentation de l’angle scapho-lunaire à plus de 70°,
un DISI (“dorsal intercalated segment instabili-
ty”), un signe de l’anneau témoignant de
l’horizontalisation permanente du scaphoïde.
L’instabilité dite statique est d’emblée visible sur
les clichés de face et de profil, alors que
l’instabilité dite dynamique est objectivée sur les
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Fig. 1 : Aspect normal des ligaments scapho-lunaire et luno-triquétral sur l’arthroscanner en reformations coronale (A) et trans-
verse (B) et sur l’arthro -IRM (séquence en écho de gradient à l’équilibre) en coupes coronale (C) et transverse (D). La portion
proximale (flèche) de ces ligaments est bien vue sur les images coronales mais les images transverses sont indispensables pour
étudier leurs portions palmaire et dorsale (têtes de flèches). S: scaphoïde, L: lunatum, T : triquétrum.
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 2 : Déchirure partielle du ligament scapho-lunaire sur l’arthroscanner en reformations coronale (A) et transverse (B) et sur
l’arthro en coupes coronale T1 écho de spin avec suppression de graisse (C) et transverse T1 écho de gradient (D). Seule la por-
tion proximale (flèche) est avulsée, alors que les portions dorsale et palmaire (têtes de flèches) sont continues.
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clichés en position de contrainte comme ceux
obtenus de face en inclinaison ulnaire ou avec le
poing serré. L’instabilité luno-triquétrale est
moins fréquente et se traduit inconstamment par
un élargissement de l’espace luno -triquétral ou
une bascule en VISI (“volar intercalated segment
instability”) [8, 9].

Comme les LSL et LL T séparent étanchement
les compartiments radio -carpien et médio -car-
pien, leur déchirure se manifeste typiquement par
une communication anormale à l’arthrographie.
Cependant, l’arthrographie n ’est ni sensible ni
spécifique. Sa faible spécificité est liée à la gran-
de prévalence de perforations ligamentaires dégé-
nératives dès l’âge de 50 ans. Sa faible sensibilité
tient à la difficulté à apprécier précisément
l’extension d’une déchirure aux différentes por-
tions ligamentaires ou d’identifier les déchirures
non transfixiantes qui n ’entraînent pas de com-
munication anormale. La terminologie des diffé-

rents types de déchirure est souvent confuse. Le
plus simple est de considérer les lésions du LSL et
du LLT (fig. 2, 3, 4) comme celles des tendons de
la coiffe des rotateurs et de parler de déchirure
complète si les trois portions ligamentaires sont
déchirées (incomplète sinon) et de déchirure
transfixiante si elle permet la communication
entre les compartiments radio -carpien et médio -
carpien (non transfixiante sinon) [10]. Les perfo-
rations de la partie proximale du LSL et du LL T
(déchirures incomplètes) sont fréquentes et
importantes à reconnaître. Elles sont générale-
ment de nature dégénérative, asymptomatiques et
ne causent pas d’instabilité [11, 12]. Elles sont
souvent bilatérales et symétriques quand le poi-
gnet controlatéral est exploré [13].

L’IRM a été crue capable de remplacer
l’arthrographie pour le diagnostic des déchirures
du LSL et du LL T, mais ses performances sont
insuffisantes pour exclure avec certitude les
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Fig. 3 : Déchirure complète du ligament scapho -lunaire sur l’arthroscanner en reformations coronale (A) et transverse (B). La
portion proximale (flèche) ainsi que les portions dorsale et palmaire (têtes de flèches) sont interrompues.
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 4 : Déchirure ancienne du ligament scapho-lunaire comblée par du tissu cicatriciel (flèche) en IRM standard (A), après
opacification médio-carpienne (B), en arthroscanner (C) et en arthro -IRM (séquence coronale T1 écho de spin avec sup-
pression de graisse) (D). Ces lésions n ’entraînent pas de communication anormale et peuvent être méconnues si seule
l’opacification radio-carpienne est réalisée : le remplissage incomplet du récessus scapho -lunaire est le meilleur signe. Le
compartiment radio-carpien n’a pas été opacifié dans ce cas.
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déchirures du LSL et du LL T (fig. 5), surtout
quand elles sont incomplètes [14]. Dans une méta
analyse de six études regroupant 159 patients,
Hobby et al. [15], ont estimé les valeurs moyennes
de sensibilité/spécificité à 70/90 % pour les déchi-
rures du LSL et 56/91 % pour celles du LL T, avec
d’importantes variations présumées liées aux dif-
férents équipements et séquences employés.

Ligaments capsulaires

Les ligaments radio-luno-triquétral et radio-sca-
pho-capitatum sur le versant palmaire, radio-car-
pien et intra-carpien sur le versant dorsal sont les
principaux ligaments capsulaires (extrinsèques)
du poignet [16-18]. Comme le LSL et le LL T, ils
sont importants pour la stabilité du poignet. Des
études expérimentales et cliniques ont montré que
la survenue d’une instabilité scapho -lunaire sta-

tique nécessitait une déchirure des ligaments cap-
sulaires dorsaux en plus de celle du LSL [19-21].

Les ligaments capsulaires (fig. 6) sont visibles
en échographie [22], en arthroscanner [10], mais
mieux analysés en IRM [23, 24] et surtout en
arthro-IRM [25, 26].

Complexe du fibrocartilage triangulaire

Le CFTC est une structure anatomique du ver-
sant ulnaire du poignet décrite par Palmer et
Werner [27], composée du fibrocartilage triangu-
laire (disque articulaire), des ligaments radio-
ulnaires distaux palmaire et dorsal, du ménisque
homologue, du ligament collatéral ulnaire, des
ligaments ulno-lunaire et ulno -triquétral et de la
gaine du tendon extenseur du carpe (fig. 7). Le
fibrocartilage triangulaire sépare le compartiment
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Fig. 5 : Déchirure partielle du ligament scapho -lunaire (flèche) méconnue à l’IRM standard (séquence coronale T2*) (A)
mais bien démontrée en arthroscanner (B).
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 6 : Aspect normal des ligaments capsulaires sur des coupes coronales d’arthro -IRM (séquence coronale T1 écho de spin
avec suppression de graisse). Les ligaments dorsaux (A) comprennent les faisceaux radio-carpien (tête de flèche large) et intra-
carpien (petite tête de flèche). Les ligaments palmaires comprennent les faisceaux radio -luno-triquétral (flèche large) et radio-
scapho-capitatum (petite flèche).

Fig. 7 : Aspect normal du complexe du fibrocartilage triangulaire sur les reformations coronale (A) et sagittale (B) de
l’arthroscanner. Le fibrocartilage triangulaire comprend une insertion radiale (astérisque) sur le cartilage de l’échancrure si g-
moïde, une fine portion centrale (entre les petites flèches) et une insertion ulnaire (large flèche) sur la fovéa et le processus sty-
loïde de l’ulna. Il est renforcé par les ligaments radio -ulnaires palmaire et dorsal (têtes de flèches).
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radio-carpien de l’articulation radio-ulnaire dista-
le (RUD). Son épaisseur est inversement propor-
tionnelle à la variance ulnaire. Il s’insère sur
l’échancrure sigmoïde du radius. Son insertion
ulnaire comprend deux faisceaux distincts : un
faisceau proximal courbe s’insérant sur la fovéa ;
un faisceau inférieur horizontal s’attachant sur le
processus styloïde. Les deux faisceaux sont sépa-
rés par un tissu conjonctif lâche appelé ligamen-
tum subcruentum [28, 29].

Le CFCT se comporte comme un coussin amor-
tissant en partie des forces transmises de la main à
l’avant-bras et un stabilisateur du versant ulnaire
du poignet. Les forces transmises par le CFCT aug-
mentent en cas de variance ulnaire positive et lors
des activités comportant une pronation forcée [27].

Les atteintes du CFCT (fig. 8) sont séparées par
Palmer [30] en lésions de type traumatique (clas-
se I) et de type dégénératif ( classe II) selon les
résultats de l’arthrographie. Les lésions de type IA
ont la forme d’une fente sagittale située à 2-3 mm
de l’insertion radiale. Les lésions de type IB sont
des avulsions de l’insertion ulnaire ou du proces-
sus styloïde. Les lésions de type IC sont des déchi-
rures des ligaments ulno -lunaire et ulno -triqué-
tral. Les lésions de type ID sont des avulsions de
l’insertion radiale souvent associée aux fractures
radiales. Les atteintes dégénératives ( classe II)
s’intègrent au syndrome d’impaction ulno -car-
pienne et vont du simple amincissement cartilagi-
neux avec perforation centrale du fibrocartilage
triangulaire jusqu’à l’arthrose ulno -carpienne.
Les perforations dégénératives du fibrocartilage
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Fig. 8 : Déchirure du fibrocartilage triangulaire (flèche) sur une reformation coronale d’arthroscanner (A) et une coupe coro-
nale d’arthro-IRM en écho de gradient à l’équilibre (B) après injection d’un mélange de produits de contraste iodé et gadoliné.
Avulsion associée du ligament luno-triquétral (tête de flèche).
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triangulaire sont extrêmement communes et pré-
sentes chez plus de la moitié des sujets après l’âge
de 50 ans, comme démontré dans l’étude anato-
mique de Mikic [31].

Les radiographies conventionnelles sont néces-
saires pour apprécier la variance ulnaire et peu-
vent également montrer les signes d’un syndrome
d’impaction ulno-carpienne (lésions scléro -géo-
diques de la partie proximale et médiale du luna-
tum), une fracture de la styloïde ulnaire ou enco-
re une arthrose radio-ulnaire distale [32].

En arthrographie, les déchirures du CFCT peu-
vent se traduire par une communication anorma-
le entre le compartiment radio-carpien et la RUD.
Néanmoins, Zanetti et al. [33] ont observé que de

nombreuses déchirures symptomatiques impli-
quent uniquement le faisceau proximal du fibro-
cartilage triangulaire et nécessitent une arthro-
graphie de la RUD pour être démontrées.

L’IRM est réputée fiable pour le diagnostic des
déchirures de la partie centrale ou du versant
radial du CFCT avec des valeurs de sensibili-
té/spécificité de 93-100/90-100 % [34, 35]. En
revanche, ces valeurs ne sont que de 17-25/50-
79 % [36, 37] pour les déchirures périphériques
(types IB et IC de Palmer). Les mauvaises perfor-
mances de l’IRM pour le diagnostic des déchi-
rures de l’insertion ulnaire du CFCT sont attri-
buées au signal hyperintense du ligamentum sub-
cruentum qui peut simuler ou masquer une déchi-
rure (fig. 9). En outre, certaines anomalies de
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 9 : Difficultés de l’IRM standard (séquence coronale T2*) (A) pour évaluer l’insertion ulnaire du fibrocartilage triangulaire
(flèche) : les deux fascicules qui s’insèrent sur la fovéa et le processus styloïde de l’ulna sont séparés par un tissu fibreux  lâche
apparaissant spontanément hyperintense. Le fibrocartilage triangulaire est normal sur la reformation coronale correspondante
de l’arthroscanner (B). Le ménisque homologue normal (astérisque) et une avulsion du ligament luno-triquétral (tête de flèche)
sont aussi visibles.
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signal du fibrocartilage triangulaire traduisent
des foyers de dégénérescence myxoïde et non pas
des déchirures [38-40].

Anomalies cartilagineuses

Les anomalies cartilagineuses (fig. 10, 11)
s’intègrent à différents cadres dégénératifs : “sca-
pholunate intercalated segment advanced collap-
se (SLAC-wrist)”, “scaphoid non-union advanced
collapse (SNAC-wrist)”, conflit hamato-lunaire,
syndrome d’impaction ulno-carpienne. Elles peu-
vent aussi compliquer les fractures articulaires du
radius et les fractures extra-articulaires consoli-
dées en position vicieuse [10].

Le “SLAC-wrist” complique généralement les
déchirures du LSL avec subluxation rotatoire du
scaphoïde mais s’observe également en cas de
chondrocalcinose [41, 42]. Les ch angements
dégénératifs intéressent initialement la styloïde
radiale, puis s’étendent à l’ensemble de
l’articulation radio-scaphoïdienne, préservant

typiquement l’articulation radio-lunaire au début.
L’atteinte médio-carpienne est plus tardive. Le
“SNAC-wrist” complique les pseudarthroses du
scaphoïde et suit une progression analogue. Le
conflit hamato-lunaire survient en présence d’une
facette accessoire du lunatum pour l’hamatum
(lunatum de type 2 observé dans 70 % des cas de
la population générale) mais est fréquemment
asymptomatique [43, 44]. Le syndrome
d’impaction ulno-carpienne résulte du contact
répété entre une ulna longue et le versant ulnaire
du carpe et entraîne des anomalies cartilagi-
neuses et osseuses sous-chondrales de la tête de
l’ulna, du versant médial du lunatum et du versant
latéral du triquetrum, ainsi qu’une perforation
centrale du CFCT et du LLT [32, 45].

L’identification de ces anomalies est essentielle
pour adapter le traitement chirurgical. Par
exemple, l’évaluation de l’articulation radio-lunai-
re dans le cadre d’un SLAC ou d’un SNAC permet
de choisir entre une résection du scaphoïde avec
arthrodèse lunatum-triquétrum-capitatum-hama-
tum et une résection de la première rangée.
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Fig. 10 : Lésion cartilagineuse de la tête de l’ulna sur les reformations transverse (A) et coronale (B) de l’arthroscanner et sur
une coupe coronale pondérée T1 de l’IRM standard (C). L ’abrasion complète du cartilage, les géodes et la sclérose sous-chon-
drales (flèche) sont bien visibles en arthroscanner, alors que l’IRM montre uniquement les anomalies de signal sous-chondrales
(tête de flèche).
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 11 : Arthrose radio-scaphoïdienne sur les reformations coronale (A) et sagittale (B) de l’arthroscanner et les coupes
coronales en T1 écho de spin (C) et T2* (D) de l’IRM standard. L’amincissement cartilagineux et la sclérose sous-chon-
drale (flèches) sont évidents en arthroscanner mais plus difficiles à voir en IRM. Il s’agit de modifications de type SLAC
(“scapholunate advanced collapse”) attribuable à la déchirure du ligament scapho -lunaire (tête de flèche).
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L’arthrose se traduit en radiographie par la
tétrade classique (pincement articulaire, ostéo-
phytose, sclérose et géodes sous-chondrales) et
par des anomalies de signal de l’os sous-chondral
en IRM [46]. La visualisation directe des défauts
cartilagineux reste difficile en IRM 1,5T avec des
valeurs de sensibilité/spécificité de l’ordre de 18-
41/75-93 % [47] et ne semble pas véritablement
améliorée à 3T pour l’instant [48].

Lésions associées

En plus des lésions ligamentaires et cartilagi-
neuses, l’imagerie peut révéler des anomalies
osseuses et des parties molles. L’IRM est incontes-
tablement la technique de choix pour démontrer
une fracture occulte ou une ostéonécrose mais
peut méconnaître les petites avulsions osseuses
qui sont mieux vues en scanner . Le protocole
d’IRM doit toujours inclure des séquences sen-
sibles à l’œdème médullaire qui souligne les traits
de fracture (fig. 12). L ’IRM est également utile
pour montrer des anomalies des parties molles
comme un kyste périarticulaire (fig. 13) ou une
tendinopathie, mais l’échographie est tout aussi
performante et moins coûteuse dans ce cadre [49].

TECHNIQUE DE L’ARTHROSCANNER

L’arthroscanner dérive largement de
l’arthrographie conventionnelle et était initiale-
ment considéré comme un complément utile pour
analyser certaines déchirures ligamentaires com-
plexes [50]. Il a largement bénéficié des progrès du
scanner multidétecteur permettant une imagerie
isotropique en haute résolution avec des reforma-
tions multiplanaires qui diminuent actuellement
l’intérêt de l’arthrogramme préliminaire [51].

Opacification articulaire

Le choix et l’ordre des compartiments à opacifier
ont été largement débattus avec l’arthrographie
conventionnelle. On considère que l’opacification
médio-carpienne est la plus importante pour iden-
tifier les déchirures du LSL et du LL T, que
l’opacification radio-carpienne est utile pour
l’étude cartilagineuse et que l’évaluation du CFCT
nécessite une opacification radio-carpienne et de la
RUD. Si l’opacification des trois compartiments est
considérée optimale, il est souvent possible de se
contenter d’une ou deux injections quand une com-
munication spontanée survient et d’éviter
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Fig. 12 : Fracture occulte du rebord postérieur du radius en arthroscanner (A) et en arthro-IRM (B). Le trait de fracture (flèche)
est discret en arthroscanner et presque invisible sur l’arthro-IRM car la séquence en écho gradient n’est pas sensible à l’œdème
médullaire.
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l’injection de la RUD en l’absence de toute sympto-
matologie du versant ulnaire du poignet [3, 10].

L’injection de produit de contraste est idéale-
ment effectuée sur une table de radiographie
conventionnelle ou au moyen d’un arceau de fluo-
roscopie situés à proximité immédiate du scanner.
L’identification d’une communication anormale
entre les différents compartiments (radio -carpien
et médio-carpien pour les déchirures du LSL et du
LLT, radio-carpien et RUD pour les déchirures du
CFCT) est actuellement moins importante car les
ligaments sont directement visualisés sur les
images de l’arthroscanner. Il est, par contre, tou-
jours souhaitable d’obtenir une opacification des
deux versants des ligaments qu’on souhaite éva-
luer afin de détecter d’éventuelles déchirures
non-transfixiantes. Une concentration iodée infé-
rieure à 300 mg/ml est recommandée pour éviter
des artéfacts de durcissement en scanner. Le volu-
me injecté doit être suffisant pour obtenir une cer-
taine distension articulaire, environ 2 ml pour le
compartiment médio-carpien, 1 ml pour la RUD
et 2 ml pour le compartiment radio -carpien [10].
Les clichés post-arthrographie possèdent actuel-
lement une valeur diagnostique limitée et peuvent

être réduits au minimum (face, semi-supination,
profil), favorisant ainsi le transfert rapide du
patient au scanner pour éviter la dilution du pro-
duit de contraste.

Paramètres d’acquisition et de 
reconstruction

Le patient est installé en procubitus avec le poi-
gnet au-dessus de la tête au milieu de l’anneau du
scanner, dans la position dite de “superman ”. Le
poignet examiné est positionné en pronation en
évitant toute flexion ou inclinaison excessive. Des
constantes de l’ordre de 100 kV et 100 mAs sont
habituellement suffisantes. Il est indispensable
d’utiliser la plus faible valeur de pitch et une col-
limation infra millimétrique (typiquement 0,4-
0,6 mm) obtenue grâce aux rangées centrales de
détecteurs des systèmes adaptatifs ou à
l’ensemble des rangées des systèmes fixes. Les
reconstructions utilisent un petit champ de vue
(typiquement 100-120 mm, permettant une réso-
lution dans le plan d’environ 0,2 mm), un algo-
rithme haute résolution et un chevauchement
substantiel (50 % ou plus) [52].
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Bilan ligamentaire et cartilagineux du poignet : arthroscanner ou arthro-IRM ?

Fig. 13 : Kyste périarticulaire en arthroscanner (A) et en arthro-IRM (B). Le kyste (flèche creuse) est bien défini sur la séquen-
ce en écho de spin T2 avec suppression de graisse de l’arthro -IRM mais méconnu par l’arthroscanner car seul le pertuis com-
muniquant avec le compartiment radio-carpien est opacifié (flèche).
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Les reformations (fig. 1, 7) peuvent ensuite être
effectuées dans n’importe quel plan avec une qua-
lité quasi équivalente. Selon l’appareil utilisé, il
peut être bénéfique d’augmenter légèrement
l’épaisseur des coupes reformatées (par exemple
0,5 mm pour une collimation de 0,4 mm) afin
d’atténuer le bruit ambiant. Les reformations
coronales permettent une appréciation globale du
poignet. Les reformations transversales sont
essentielles pour analyser les portions dorsale et
palmaire du LSL et du LL T. Les reformations
sagittales sont utiles pour analyser le CFCT [10].

RÉSULTATS DE L’ARTHROSCANNER

Avec un tel protocole, les différentes portions
du LSL et du LL T sont analysées sans difficulté,
permettant de distinguer les déchirures partielles
et complètes et d’apprécier leur caractère trans-
fixiant ou non. Il est également possible de sépa-
rer les avulsions ligamentaires des perforations
centrales. Les constituants du CFCT sont parfaite-
ment démontrés pour la plupart. Les fractures
occultes et les avulsions osseuses sont également
identifiées. Les ligaments capsulaires sont par
contre plus difficiles à reconnaître [10, 53].

L’évaluation des performances de l’arthro -
scanner a fait l’objet de peu d’études. Quinn et
al. [54] ont évalué l’apport du scanner en coupes
de 2 mm d’épaisseur après arthrographie pour
les déchirures du CFCT mais n ’ont pas constaté
de réel bénéfice. Theumann et al. [53] ont réali-
sé des arthrographies avec scanner en coupes de
1 mm d’épaisseur et reformations coronales et
sagittales chez 36 patients avec corrélation
arthroscopique. Les valeurs de sensibili-
té/spécificité étaient de 100/100 % pour les déchi-
rures du LSL, 80/100 % pour les déchirures du
LLT et 85/100 % pour celles du CFCT .
L’arthroscanner permettait une localisation plus
précise des déchirures et révélait également des
anomalies cartilagineuses subtiles. Les faux

négatifs incluaient des déchirures partielles du
CFCT, un type IC confondu avec un type IB, et
deux déchirures non -transfixiantes du LL T.
Schmid et al. [55] ont comparé l’arthroscanner
avec une collimation de 0,75 mm d’épaisseur et
l’IRM standard sur neuf spécimens anatomiques.
Les déchirures du LSL et du LL T étaient mieux
visibles en arthroscanner , particulièrement
celles intéressant la portion dorsale. Les valeurs
de sensibilité/spécificité pour les déchirures du
LSL et du LL T étaient de 100/77 % pour
l’arthroscanner et de 60/100 % pour l’IRM stan-
dard. Moser et al. [56] ont employé une tech-
nique hybride avec injection d’un mélange de
produits de contrastes iodés et de chélates de
gadolinium afin de comparer IRM standard,
arthroscanner et arthro -IRM chez 45 patients.
L’arthroscanner réalisé avec une collimation de
0,6 mm et des reformations transverses, coro-
nales et sagittales apparaissait supérieur aux
autres techniques, avec une meilleure correspon-
dance inter observateur et des valeurs de sensibi-
lité/spécificité de 95/96-100 % pour les déchirures
du LSL, 90-100/94-100 % pour les déchirures du
LLT et 100/100 % pour celles du CFCT.

TECHNIQUE DE L’ARTHRO-IRM

Opacification articulaire

Une opacification isolée du compartiment radio-
carpien a parfois été proposée [57], mais n’est pas
recommandée, notamment quand on souhaite
évaluer le CFCT [58]. Comme pour
l’arthroscanner, l’opacification des trois comparti-
ments apparaît idéale. Une difficulté de l’arthro -
IRM tient à la faible capacité articulaire du poignet
qui limite la possibilité d’injecter un volume suffi-
sant de produit de contraste iodé (pour confirmer
le bon positionnement de l’aiguille et éventuelle-
ment documenter une communication anormale)
puis de chélates de gadolinium. C’est pourquoi le
mélange des deux types de produit de contraste
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apparaît utile. Dans les pays où des préparations
pour l’arthro-IRM contenant un chelate de gadoli-
nium à basse concentration (2-2.5 mmol/l) sont
disponibles, un mélange en volume égal avec le
produit de contraste iodé habituel (270-
350 mgI/ml) fournit un contraste adéquat [56, 59].
Une fois l’injection réalisée, l’arthro-IRM doit être
terminée dans un délai de 45 minutes pour une
qualité d’image optimale [60].

Paramètres d’acquisition IRM

La plupart des études évaluant l’arthro -IRM du
poignet ont été réalisées à 1,5 T. Bien que les appa-
reils 3 T puissent améliorer la visualisation du car-
tilage et des ligaments [61], il n ’y a pour l’instant
pas d’évidence de sa supériorité. Il est par contre
essentiel d’utiliser une antenne dédiée, typique-
ment une antenne en réseau phasé à quatre canaux
ressemblant à un gaufrier. Dans ce type d’antenne,
le poignet est maintenu en pronation ou en position
indifférente, sans aucune inclinaison latérale ou
flexion-extension, et peut être placé soit au-dessus
de la tête à l’isocentre de l’aimant pour une
meilleure homogénéité du champ soit sur le côté
du patient pour un meilleur confort.

Un protocole combinant des séquences en écho
de spin et en écho de gradient est utilisé en routi-
ne. La résolution spatiale doit être optimisée
grâce à un petit champ de vue (80-100 mm) et une
matrice élevée (320-512) pour obtenir une taille
de voxel dans le plan de l’ordre de 0,2-0,3 mm.
Les séquences transverses et coronales en écho
de spin rapide pondérées T2 avec suppression du
signal de la graisse et T1, avec une épaisseur de 2-
3 mm, sont importantes pour étudier l’os et les
parties molles périarticulaires. Les séquences
pondérées T1 peuvent être réalisées sans sup-
pression du signal de la graisse dans un plan au
moins pour permettre l’analyse osseuse. Les
séquences en écho de gradient 3D sont plus inté-
ressantes pour étudier les ligaments et le cartila-

ge car elles offrent un meilleur rapport signal sur
bruit permettant une partition millimétrique [62].
Les séquences en écho de gradient à l’équilibre
dont les acronymes (FIESTA, TFISP, DESS, CISS,
b-FFE…) varient selon les constructeurs offrent
un excellent rapport signal sur bruit avec une
pondération mixte T1 et T2 [63]. Les nouvelles
séquences 3D en écho de spin rapide (CUBE)
semblent également intéressantes et offrent un
meilleur contraste [64]. Ces séquences ont
l’avantage de permettre une acquisition isotro-
pique unique suivie de reformations multipla-
naires [64, 65], mais la résolution spatiale de
l’ordre de 0,6 mm est encore insuffisante pour
une étude satisfaisante du poignet.

RÉSULTATS DE L’ARTHRO-IRM

L’arthro-IRM démontre les ligaments capsu-
laires aussi bien que les ligaments interosseux
[25], les différents constituants du CFCT et à un
moindre degré le revêtement cartilagineux [66].
En outre, l’IRM est très sensible aux modifica-
tions de signal de la moelle osseuse qui peuvent
signaler les fractures occultes et les changements
dégénératifs [46].

L’évaluation des performances diagnostiques de
l’arthro-IRM a fait l’objet de plusieurs études.
Zanetti et al. [67] ont observé de meilleures per-
formances que l’IRM standard, mais en utilisant
l’arthrographie comme technique de référence.
Scheck et al. [62] ont étudié les déchirures du LSL
chez 41 patients avec des séquences en écho de
gradient 3D et obtenu des valeurs de sensibili-
té/spécificité de 90/87 % pour l’arthro -IRM contre
52/34 % seulement pour l’IRM standard.

Les limites de l’arthro -IRM pour le diagnostic
des déchirures partielles du LSL et du LL T sont
apparues par la suite. Dans une étude incluant
125 patients avec corrélation arthroscopique,
Schmitt et al. [66] ont obtenu des valeurs de sen-
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sibilité/spécificité de 91,7/100 % pour les déchi-
rures complètes du LSL mais de 62,5/100 % seule-
ment pour les déchirures partielles. Chez
75 patients présentant 25 déchirures complètes et
47 déchirures partielles à l’arthroscopie, Braun et
al. [68] ont obtenu des valeurs de sensibili-
té/spécificité de 92-96/99,6-100 % pour les déchi-
rures complètes mais de 63-68,1/93,3-96,1 % seu-
lement pour les déchirures partielles. P our les
45 patients présentant 26 déchirures partielles et
6 déchirures complètes du LSL et du LL T étudiés
par Moser et al. [56], les valeurs de sensibilité
étaient de 100 % pour les déchirures complètes du
LSL et du LLT, mais seulement de 59-71 % et 44-
56 % pour les déchirures partielles du LSL et du
LLT, respectivement. Les valeurs de spécificité
étaient de 87 % et 94-97 % pour les déchirures du
LSL et du LLT, respectivement.

La fiabilité de l’arthro -IRM pour le diagnostic
des déchirures périphériques du CFCT est une
autre question. R uegger et al. [58] ont évalué
l’arthro-IRM avec opacification de la RUD chez
41 patients présentant 3 déchirures transfixiantes
et 17 déchirures non-transfixiantes du CFCT. Les
valeurs de sensibilité/spécificité étaient de
85/76 %. Ces résultats peuvent être comparés à
ceux de l’étude de Haims et al. [36] où les valeurs
de sensibilité/spécificité de l’IRM standard et de
l’arthro-IRM indirecte étaient de 17/79 %.

Les performances de l’arthro -IRM pour le dia-
gnostic des lésions ligamentaires capsulaires
n’ont pas été évaluées car ces lésions sont diffici-
lement identifiables chirurgicalement [69].

Le diagnostic des anomalies cartilagineuses en
arthro-IRM a été peu évalué. Dans l’étude de
Schmitt et al. [66], les valeurs de sensibili-
té/spécificité étaient de 84,2/96,2 %. Moser et al.
[56] ont observé une sensibilité de 30-40 % avec
l’arthro-IRM et de 100 % avec l’arthroscanner, mais
sans vérification arthroscopique systématique.

COMMENT CHOISIR ENTRE
ARTHRO-IRM ET ARTHROSCANNER ?

Considérant ces différents résultats,
l’arthroscanner et l’arthro-IRM apparaissent rela-
tivement fiables et comparables pour le diagnos-
tic des déchirures ligamentaires. Compte tenu de
sa meilleure résolution en contraste, l’arthro-IRM
est intéressante pour démontrer les déchirures
des ligaments capsulaires, les déchirures de
l’insertion ulnaire (IB) ou distale (IC) du CFCT ,
ainsi que les anomalies associées de la moelle
osseuse et des tissus mous. À l’inverse, du fait de
sa meilleure résolution spatiale, l’arthroscanner
améliore le diagnostic des déchirures partielles du
LSL et du LLT, des lésions cartilagineuses ainsi
que des avulsions osseuses.

Il faut aussi prendre en considération le carac-
tère invasif ou inconfortable de l’examen, le
besoin d’administrer un produit de contraste avec
un risque potentiel de réaction d’hypersensibilité,
l’exposition aux radiations ionisantes, la durée et
le coût de l’examen (T ableau). Les complications
relatives à la ponction articulaire et à l’injection
de produit de contraste sont exceptionnelles si la
procédure est réalisée de manière adéquate [70].
Leur risque apparaît équivalent pour les deux
modalités même si l’arthro -IRM nécessite
l’injection de deux types d’agents de contraste. Il
a été démontré pour l’arthro -IRM de l’épaule que
la plupart des patients supportent mieux la ponc-
tion articulaire que l’acquisition des images [71].
Sur ce point, l’arthroscanner dont le temps
d’acquisition n’excède pas quelques secondes
réduisant aussi le risque d’artéfacts de mouve-
ment est certainement avantageux. L ’irradiation
ne constitue pas un véritable obstacle puisqu’elle
est réduite au minimum avec un protocole adapté
et concerne une zone peu radio sensible [52].
Enfin, le coût d’un arthroscanner est 2 à 3 fois
inférieur à celui d’une arthro-IRM.
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Dans nos institutions, nous avons l’expérience
des deux techniques et notre choix dépend sur-
tout des renseignements cliniques. Ainsi, la
notion d’un traumatisme aigu et son mécanisme
ou de contexte microtraumatique, le caractère
localisé (radiale ou ulnaire) ou diffus des symp-
tômes, la durée d’évolution et le traitement envi-
sagé sont autant d’éléments importants pour gui-
der ce choix. Il est évidemment impossible
d’adapter l’examen d’un patient qui est référé
pour “douleur”. En cas de symptomatologie vague
ou non spécifique, nous préférons réaliser une
évaluation globale du poignet grâce à une IRM
standard et incluons alors systématiquement dans
notre protocole une séquence coronale haute
résolution en écho de gradient 3D qui améliore le
diagnostic de déchirure ligamentaire éventuelle.
Quand le clinicien mentionne spécifiquement la
recherche d’une déchirure ligamentaire, nous réa-

lisons un arthroscanner en première intention.
Nous privilégions également l’arthroscanner dès
qu’une évaluation du cartilage articulaire est indi-
quée. Nous réservons généralement l’arthro -IRM
aux situations nécessitant en plus l’évaluation de
la moelle osseuse (ostéonécrose débutante) ou
des tissus mous (anomalies capsulaires et tendi-
neuses, kystes périarticulaires).

Les autres techniques d’imagerie ne doivent pas
être négligées. L ’importance des radiographies
conventionnelles a déjà été soulignée. Plus rare-
ment utilisé, le radio cinéma pourrait être utile
comme le suggèrent Pliefke et al. [8], avec des
valeurs de sensibilité et spécificité de 85,7/95 %
pour le diagnostic des déchirures du LSL. Enfin,
l’échographie est une autre technique intéressan-
te capable de montrer correctement les portions
dorsale et proximale du LSL [72].
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Indications Arthroscanner arthro-IRM

� Structures analysées LSL, LLT LSL, LLT
CFCT CFCT

Cartilage Ligaments capsulaires
Os cortical Moelle osseuse

Parties molles
(tendons, kystes
périarticulaires)

Opacification
� Ponction articulaire Deux ou trois Deux ou trois

compartiments compartiments
� Produits de contraste Iodé Iodé et gadoliné

Acquisition des images
� Positionnement Au-dessus de la tête Au-dessus de la tête

ou sur le côté
� Durée Courte (3 minutes) Longue (30 minutes)
� Tolérance Bonne Variable (claustrophobie)
� Irradiation Limitée Absente

Coût global* Modéré Élevé

Disponibilité* Bonne Modérée

Tableau : Comparaison de l’arthroscanner et de l’arthro -IRM

Abréviations : ligament scapho-lunaire (LSL), ligament luno-triquétral (LLT), complexe du fibrocartilage triangulaire (CFCT).
*dépend du pays et du type de structure (les auteurs travaillent dans des hôpitaux universitaires en France et au Canada).
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CONCLUSION

L’arthroscanner et l’arthro -IRM sont deux tech-
niques ayant prouvé leur valeur pour explorer les
dérangements articulaires du poignet. Si leurs per-
formances pour le diagnostic des déchirures liga-
mentaires sont comparables, les différences entre
les deux techniques résident principalement dans

la meilleure résolution spatiale de l’arthroscanner
qui favorise l’évaluation cartilagineuse et dans la
meilleure résolution en contraste de l’arthro-IRM
qui apparaît utile pour étudier la moelle osseuse et
les parties molles. Le rapport coût bénéfice favori-
se plutôt l’arthroscanner , mais le choix dépend
aussi largement de l’expérience du radiologue et
de la disponibilité de l’une ou l’autre technique.
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Les douleurs du versant ulnaire du poignet sont
un problème rencontré fréquemment par les chi-
rurgiens de la main. Ces douleurs peuvent être les
conséquences d’une instabilité de l’articulation
radio-ulnaire distale, d’une arthrose ou d’une
fracture. Une attention particulière à l’anamnèse
et à l’examen clinique doit aider à établir un dia-
gnostic. Les radiographies conventionnelles,
l’arthrographie et l’IRM peuvent être d’un grand
secours diagnostique.

Le traitement des déchirures du complexe tri-
angulaire (TFCC) est basé sur la différenciation
entre les lésions chroniques et les lésions aiguës,
ainsi que sur la localisation anatomique de ces
lésions. Les avancées dans la reconnaissance de
ces lésions par arthroIRM permettent maintenant
de proposer un traitement plus approprié. En ce
qui concerne les phénomènes d’instabilité, une
atteinte du TFCC doit être recherchée.

ANATOMIE

Le TFCC a été décrit par Palmer [1] comme une
structure homogène composée d’un disque articu-
laire, d’une arche ligamentaire radio -ulnaire dor-
sale et palmaire, d’un ménisque homologue, de
ligaments ulnaires et de la gaine du tendon exten-
seur carpi Ulnaris (ECU). Dans une étude d’IRM
sur cadavres, nous avons montré que les liga-
ments radio-ulnaires dorsaux et palmaires for-
maient une arche ligamentaire entourant le
disque articulaire, cette arche est reliée à l’ulna
par deux faisceaux de fibres ligamentaires au

niveau de la fovea et sur la styloïde [2]. Le TFCC
prend donc son origine sur le rebord palmaire et
dorsal de la fossette sigmoïdienne radiale et
s’insère sur la base styloïdienne ulnaire verticale-
ment et horizontalement par ces deux faisceaux.
Le TFCC s’insère aussi sur l’os lunatum et le tri-
quétrum par les ligaments ulno -lunaires et ulno -
triquétraux palmaires et dorsaux. Ces ligaments
naissent des ligaments radio -ulnaires et non de
l’ulna lui-même. L’insertion sur le 5 e métacarpien
a été appelée ligament ulnaire collatéral mais il
n’est pas clair si ce ligament a réellement une
fonction stabilisatrice du poignet ou si c’est seule-
ment la gaine de l’ECU qui est importante clini-
quement. Il faut noter qu’il y a une perforation
constante du ménisque homologue (le récessus
pré-styloïdien) qui ne doit pas être interprétée
comme une déchirure, tant à l’arthroscopie qu’à
l’IRM. Le ménisque homologue est quant à lui
simplement un épaississement de la capsule dis-
talement sur le versant ulnaire de l’interligne
ulno-carpienne.

La vascularisation du TFCC vient de branches
de l’artère ulnaire ainsi que de l’artère interos-
seuse antérieure. Cette vascularisation ressemble
à celle des ménisques et consiste en une riche
vascularisation périphérique et une portion cen-
trale avasculaire. Il n’y a pas de vaisseau au
niveau de l’insertion radiale du TFCC. Ceci
explique la difficulté de cicatrisation d’une déchi-
rure radiale du TFCC et la non-possibilité de cica-
trisation d’une lésion centrale du TFCC. Le trai-
tement sera donc guidé par la connaissance de
cette anatomie vasculaire.
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La fonction du TFCC est multiple. Il agit comme
un coussin amortisseur pour le versant ulnaire du
carpe et transmet environ 20 % de la charge à tra-
vers le poignet en position neutre. La fonction la
plus importante du TFCC est la stabilisation de
l’articulation radio-ulnaire distale. Selon la posi-
tion de prono -supination, le versant palmaire ou
dorsal du TFCC se tend. La portion dorsale de
l’arche ligamentaire radio-ulnaire se tend en pro-
nation, la portion palmaire de l’arche ligamentai-
re radio-ulnaire se tend en supination [3, 4].

DIAGNOSTIC D’UNE DOULEUR DU
VERSANT ULNAIRE DU POIGNET

Le diagnostic différentiel des douleurs du ver-
sant ulnaire du carpe est vaste. Les autres dia-
gnostics doivent être exclus avant que l’on puisse
poser un diagnostic de déchirure du TFCC. P ar
exemple, une injection sélective de l’articulation
piso-triquétrale ou de l’articulation radio -ulnaire
distale peut aider à poser un diagnostic d’arthrose
de ces articulations. Une fracture du pisiforme
peut être visualisée sur un cliché oblique avec un
poignet en supination de 30° ou une fracture de
l’hamulus de l’os hamatum peut être bien visible
sur un cliché du tunnel carpien. Une instabilité du
carpe peut causer par son ballottement ou par éti-
rement un stress de l’articulation luno-triquétrale.
Une instabilité médio -carpienne peut causer un
ressaut médio-carpien à l’examen clinique. Si un
“hypothenar hammer syndrom” (une thrombose
de l’artère ulnaire) est suspecté, un test de Allen
doit être réalisé. Le test de Allen est un test visant
à vérifier la suppléance de l’artère cubitale.

Dans les déchirures du TFCC, il y a typique-
ment une anamnèse de douleurs ulnaires du
carpe avec un ressaut ressenti pendant la prono -
supination. Souvent les patients ont chuté sur leur
poignet étendu en pronation et, de manière moins
fréquente, ont eu une distraction du versant ulnai-
re du carpe. Cliniquement, si le patient se plaint

d’inconfort en prono -supination mais sans autre
plainte, le problème se trouve le plus probable-
ment être une déchirure du disque articulaire. Si
le patient se plaint de douleurs plus constantes
dans les activités de la vie quotidienne et d’une
limitation plus importante des degrés de liberté
du poignet, l’origine est probablement une déchi-
rure périphérique du TFCC. Le meilleur endroit
pour palper le TFCC se trouve entre l’Extensor
Carpi Ulnaris et le Flexor Carpi Ulnaris, juste dis-
talement à la styloïde et proximalement à l’os pisi-
forme. A cet endroit, il n’y a pas d’autre structure
que le TFCC. Un test clinique de provocation de la
douleur s’appelle l’“ulnar grind test”. Il comprend
une dorsiflexion du poignet, une charge axiale et
une déviation ulnaire ou une rotation du poignet.
Si cette manœuvre reproduit la douleur ressentie
par le patient, une déchirure du TFCC doit alors
être suspectée.

IMAGERIE

Les radiographies standards doivent inclure des
clichés en position neutre, de face et de profil. La
position neutre est une position avec l’épaule à
90°, le coude à 90°, le poignet en prono-supination
neutre. Cette position permet de mesurer  la
variance ulnaire. Un cliché de face avec le poignet
en pronation peut augmenter la variance ulnaire
et faire varier la décision thérapeutique. Une
étude a montré une augmentation de la variance
ulnaire de l’ordre de 2,5 mm dans cette position
[5]. Une arthrographie tricompartimentale seule
met en évidence environ 50 % des lésions du
TFCC. Une imagerie en coupes est indispensable
associée à l’arthrographie pour augmenter la sen-
sibilité et la spécificité diagnostiques.

L’utilité de l’IRM standard a été controversée.
Potter [6] a montré que l’IRM avait une sensibili-
té de 100 %, une spécificité de 90 % et une exacti-
tude de l’ordre de 97 %. L ’exactitude pour locali-
ser la déchirure était de 92 %. Ces résultats sont le
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fait de l’utilisation d’une antenne dédiée, de
l’utilisation d’un petit champ de vue (8 cm), de
coupes fines millimétriques ou infra-millimé-
triques et de l’utilisation d’une IRM à 1.5 Tesla. La
capacité de l’IRM à diagnostiquer les déchirures
périphériques a récemment été remise en cause
par Haims [7] qui a trouvé une sensibilité de
l’ordre de 17 %, une spécificité de 79 % avec une
exactitude de l’ordre de 64 %. De plus, la sensibi-
lité et la spécificité augmentent nettement avec
l’expérience du radiologue. Blazar [8] a montré
une nette différence entre un radiologue ostéoar-
ticulaire expérimenté et un junior, avec une exac-
titude de l’ordre de 83 % versus 80 % pour dia-
gnostiquer une déchirure mais une différence de
69 % versus 37 % pour localiser cette déchirure.
Toutefois ces études n ’ont pas été réalis ées avec
une IRM 3 Tesla. L’IRM 3 Tesla a montré une sen-
sibilité et une spécificité supérieures à l’IRM
1.5 Tesla pour déterminer les lésions de type 1b
selon la classification de Palmer [9]. De plus, une
autre étude récente a montré une nette augmen-
tation de la sensibilité à 3 Tesla [10]. Une étude
récente a aussi montré que l’utilisation d’une
antenne de surface améliore de manière qualitati-
ve et quantitative les résultats par rapport à une
antenne volumique [11]. Ce résultat ne reflète
néanmoins pas notre expérience acquise à 3 Tesla
avec de nouvelles antennes volumiques.

Les chiffres de sensibilité, spécificité et exacti-
tude diagnostiques me semblent difficilement
comparables entre ces études où la méthodologie,
l’expérience des radiologues et les gold standards
ne sont pas équivalents. Quand l’arthroscopie est
utilisée comme Gold standard dans les études
sus-mentionnées, les lésions partielles non -trans-
fixiantes du versant radio -ulnaire distal du TFCC
ne peuvent pas être visualisées et passent donc
inaperçues d’où une sensibilité plus importante
de l’arthroIRM tricompartimentale pour ce type
de lésion. Toutefois, il est indéniable qu’il y a une
nette amélioration du rapport signal sur bruit et
donc de la potentielle augmentation de la résolu-

tion spatiale et donc de la précision diagnostique
à 3 Tesla, à condition d’utiliser le meilleur com-
promis d’antenne de séquence et d’antenne pour
évaluer le TFCC à 3 Tesla comme à 1,5 Tesla.

La sensibilité et la spécificité ainsi que
l’exactitude pour la détection des lésions du TFCC
sont encore augmentées si l’on utilise une arthro-
graphie précédant l’examen IRM 3T. Meier et col-
laborateurs [12] ont montré une sensibilité, une
spécificité et une exactitude entre 90 et 95 % pour
déterminer s’il y avait déchirure et la localiser au
niveau du TFCC. Ces résultats correspondent à
l’expérience lausannoise depuis l’acquisition de
nos IRM 3 Tesla et de nouvelles antennes dédiées
multicanaux.

Une étude très récente de 2009 avec une IRM
standard 3T a montré une excellente sensibilité et
spécificité tant pour la détection des déchirures
que pour leur localisation, pour tous les ligaments
intrinsèques, y compris le TFCC. Cette étude
décrit même une sensibilité et spécificité de l’ordre
de 100 % en arthroIRM 3T pour les déchirures du
TFCC mais sans en préciser la localisation [13].

CLASSIFICATION ET TRAITEMENT
DES LÉSIONS DU TFCC

Palmer avait déterminé une classification des
lésions du TFCC pour guider le traitement dès
1989 [1]. La division principale se fait entre les
lésions de type I (traumatiques) et les lésions de
type II (dégénératives).

Les lésions traumatiques de type Ia sont les plus
communes et correspondent à des déchirures
centrales du disque articulaire. Elles nécessitent
un débridement arthroscopique, qui permet la
plupart du temps de recouvrer une bonne mobili-
té et une disparition des douleurs si ces dernières
n’avaient pas disparu après une immobilisation
prolongée. Il faut savoir que le disque articulaire
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est avasculaire et qu’il a donc peu de chance de
cicatrisation et de réparation spontanées.

Un débridement de l’ordre de 2 à 3 mm de la
zone centrale du TFCC ne changera rien à la ciné-
tique du TFCC et n ’entraînera aucune instabilité.
Par contre, les autres déchirures traumatiques,
c’est-à-dire les déchirures périphériques (Ib, Ic,
Id) sont détectées arthroscopiquement par une
diminution de l’effet trampoline lors de la palpa-
tion du disque articulaire.

Les lésions de type Ib sont des avulsions de la
styloïde ulnaire. Elles sont traitées par immobili-
sation prolongée de plusieurs semaines si elles
sont détectées précocement. En cas de traitement
conservateur inefficace, une réparation chirurgi-
cale peut être envisagée, avec une évolution favo-
rable en raison de l’importante vascularisation à
ce niveau qui favorise la cicatrisation (fig. 1).

Les lésions de type Ic correspondent à une
déchirure périphérique au niveau du carpe (sou-
vent au niveau des ligaments ulno -triquétraux et
ulno-lunaires) (fig. 2). Si l’immobilisation ne suf-
fit pas à la résolution des douleurs et de

l’instabilité, un traitement chirurgical arthrosco-
pique ou à ciel ouvert peut être réalisé.

Les lésions de type Id sont des déchirures au
niveau de l’insertion radiale (fig. 3). Cette inser-
tion est aussi une aire avasculaire du TFCC. Un
débridement de cette portion en cas de déchirure
peut donc être réalisé avec de bons résultats. Elles
résultent d’une charge excessive sur le versant
ulnaire du carpe, souvent due à une variance
ulnaire positive. Une incidence dynamique avec le
poing en pronation et un cliché antéro -postérieur
peut être utile pour mettre en évidence cette
impaction ulno-carpienne.

Les lésions de type II correspondent à une addi-
tion de lésions successives.

La lésion de type IIa est un amincissement du
disque articulaire sans perforation.

La lésion de type IIb ajoute une chondromalacie
au niveau lunaire ou ulnaire. Souvent ces lésions
restent asymptomatiques. Si elles deviennent
symptomatiques, un raccourcissement ulnaire
devrait être envisagé.
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Fig. 1 :
Image IRM Vibe fatsat avec injection i.v. de gadolinium en coupes
de 0,2 mm d’épaisseur isotropique. La figure (a) est dans le plan
coronal strict et (b) une reformation dans le plan axial. Les flèches
montrent la déchirure de la bandelette ligamentaire rejoignant
l’arche ligamentaire à la styloïde cubitale (TFCC type 1b).a

b
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Les lésions de type IIc incluent en plus une per-
foration centrale du disque articulaire. Ces lésions
peuvent être traitées comme la précédente par un
raccourcissement ulnaire associé à un débride-
ment central du disque articulaire.

Les lésions de type IId associent une perforation
du disque articulaire, une chondromalacie et une
lésion du ligament luno -triquétral. Si cette lésion
n’est pas associée à une instabilité du carpe, un
simple débridement suffit. S’il y a une instabilité

associée, il faut réaliser un raccourcissement
ulnaire qui, en théorie, devrait retendre les liga-
ments ulno-carpiens et aider à stabiliser le carpe
sur son versant ulnaire.

Les lésions de type IIe sont associées en plus à
une arthrose ulno-carpienne et radio-ulnaire dis-
tale. Il s’agit d’un stade terminal qui nécessite
une intervention chirurgicale de type “Sauvé-
Kapandji”.
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Fig. 2 : Images coronales (a), sagittales (b) et axiales (c) refor-
matées, à partir d’une acquisition V ibe fatsat 0,3 mm
d’épaisseur isotropique après injection intra-articulaire tricom-
partimentale de produit de contraste. Les flèches montrent la
désinsertion du ligament ulno -lunaire de son insertion lunaire
emmenant avec elle un fragment osseux (TFCC type 1c).

a b

c
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Fig. 3 : Acquisitions coronales (a) et (b) et reformations dans le plan axial (c), (d) et dans le plan sagittal (e) à
partir d’une acquisition isotropique Vibe fatsat 0,2 mm d’épaisseur isotropique après injection intra-articulaire de
produit de contraste. La petite flèche montre une déchirure longitudinale centrale, de type 1a du TFCC. La gros-
se flèche montre une désinsertion et fissuration avec flap cartilagineux de l’insertion radiale du TFCC s’étendant
jusqu’à l’insertion dorsale de l’arche ligamentaire au fibro -cartilage (e). Ces lésions correspondent à une lésion
de type 1d du TFCC. La flèche de taille moyenne montre une lésion traumatique médio -palmaire du ligament
luno-triquétral associée aux lésions du TFCC.

a

c

d

b

e
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En imagerie, pour bien mettre en évidence ces
différentes lésions, il est important de connaître
l’anatomie dans les différents plans. Les lésions
centrales du disque articulaire sont bien visuali-
sées dans le plan coronal. L’insertion au niveau de
la fovea ulnaire distale est bien visible dans le
plan coronal mais aussi dans le plan sagittal. Une
bonne visualisation de l’insertion fovéale en
entier est un point critique de l’analyse du TFCC.
Après arthrographie, les structures de la styloïde
et du fond de la fovea sont moulées par le contras-

te et une déchirure peut plus facilement être mise
en évidence. Aujourd’hui, la résolution de l’IRM
3T associée à une bonne antenne dédiée, permet
aussi de bien mettre en évidence ces déchirures
après une injection i.v. de gadolinium.

Les lésions partielles [14] et transfixiantes péri-
phériques sont associées de manière significative
à une symptomatologie (fig. 4). L ’articulation
radio-ulnaire distale peut devenir instable, si la
déchirure se complète et nécessite une stabilisa-
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Le complexe triangulaire en IRM 3T

Fig. 4 : Images reformatées dans le
plan coronal et le plan sagittal (a) et
(b) et axial (c) à partir d’une acquisi-
tion coronale Vibe fatsat 0,4 mm
d’épaisseur non isotropique après
injection intra-articulaire tri-compar-
timentale de produit de contraste. Les
flèches montrent une déchirure par-
tielle non transfixiante du TFCC sur
son versant ulnaire disséquant le
fibro-cartilage à son insertion ulnaire.

a b

c
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tion chirurgicale. Il faut être très attentif à une
synovite réactionnelle qui pourrait être le signe
d’une instabilité de l’articulation radio -ulnaire
distale. Un autre point critique en imagerie est
celui des ligaments ulno -triquétraux. Ils ne
s’étendent pas de l’ulna au triquétrum mais de
l’arche ligamentaire radio -ulnaire aux faces pal-
maires et dorsales du triquétrum. Les lésions de
ces derniers ne provoquent pas forcément
d’instabilité radio-ulnaire distale mais sont très
souvent symptomatiques [15].

D’autres déchirures plus complexes peuvent
être mises en évidence comme une désinsertion
du ligament radio-ulnaire du disque articulaire
comme une anse de seau de l’arche ligamentaire
radio-ulnaire décrivant un signe “Sunglasses
sign” typique sur l’image sagittale [16] (fig. 5). Ce
type de lésion périphérique entraîne une impor-

tante instabilité radio -ulnaire distale et est sou-
vent diagnostiqué en même temps qu’une synovi-
te réactionnelle au niveau des récessifs autour du
TFCC, qu’il soit dans l’articulation radio -ulnaire
distale ou dans l’articulation radio -carpienne sur
son versant ulnaire.

Il faut rester très attentif au fait qu’en utilisant
une IRM 3 Tesla associée à des antennes multica-
naux, de multiples nouveaux détails anatomiques
apparaissent visibles. Une bonne connaissance de
l’anatomie normale et des pathologies locales est
donc indispensable pour ne pas poser de diagnos-
tic erroné.

L’IRM et l’arthro-IRM 3 Tesla sont donc devenus
des examens de référence pour réaliser le bilan
d’une instabilité ou d’une douleur du versant
ulnaire du carpe.
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Fig. 5 : Image coronale a)
et reformation sagittale b)
à partir d’une acquisition
DESS 0,8 mm d’épaisseur
non-isotropique.
Les flèches de taille
moyenne montrent une
désinsertion de l’arche
ligamentaire radio-ulnaire
du disque de fibrocartilage
(grosse flèche). P résence
d’une déchirure proximale
du ligament ulno-triquétral
dorsal (petite flèche).
Toute cette lésion repré-
sente une anse de seau de
l’arche ligamentaire par
rapport au fibr ocartilage.
L’image sagittale (b) repré-
sente le signe “Sunglasses
sign” décrit dans le texte.
Les lunettes de soleil sont
représentées par l’arche
ligamentaire et ses
attaches périphériques.a a
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Le complexe triangulaire en IRM 3T
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L’instabilité du carpe est en général la conséquen-
ce d’une fracture et/ou de lésions ligamentaires.
Certaines instabilités ne sont pas évo lutives et ne
provoquent qu’une petite gêne lors de certains
mouvements ou un ressaut peu ou pas douloureux.
D’autres, par contre, aboutissent à une  impotence
fonctionnelle et à des douleur s progressivement
croissantes et peuvent évolue r vers l’arthrose
[Linscheid 1972, Trail 2007, Schmitt 2006].

L’IRM et l’arthroscopie sont les examens qui
permettent la visualisation et l’analyse directe des
ligaments du poignet. L’objectif principal du bilan
ligamentaire est de reconnaître et de préciser les
lésions pouvant évoluer défavorablement et justi-
fiant un traitement spécifique. Elles sont indi-
quées chez un patient présentant une gêne fonc-
tionnelle avec un bilan radio -clinique douteux ou
en cas d’anomalies radio -cliniques permettant
d’envisager un acte chirurgical à visée curative
[Roulot 2001, Dautel et Blum 2001].

La plupart des auteurs s’accordent sur le fait
qu’en cas d’instabilité carpienne, on observe des
lésions des ligaments intrinsèques et extrinsèques
[Theumann, 2006]. Néanmoins, il faut que les
ligaments interosseux (scapho-lunaire et luno-tri-
quétral) soient définitivement endommagés pour
développer une instabilité carpienne significative.

Bien que quelques études de corrélation entre
les résultats de l’IRM et de l’arthroscopie (portant
souvent sur des séries limitées de patients) aient
été rapportées dans la littérature concernant les
ligaments intrinsèques (surtout scapho -lunaire),

peu de travaux portent sur l’étude comparative de
ces techniques pour le diagnostic des lésions liga-
mentaires extrinsèques.

Le but de ce chapitre est de décrire l’aspect IRM
normal et pathologique des ligaments extrin-
sèques radio-carpiens et ulno -carpiens, en se
basant sur les descriptions anatomiques de la litté-
rature, les constatations personnelles sur quelques
pièces cadavériques et sur les corrélations arthro-
scopiques dont nous avons pu disposer.

Notre travail est fondé sur l’analyse rétrospective
de 132 examens IRM conventionnelles de poignets
provenant de 79 patients (de 17 à 57 ans – âge
moyen de 33 ans) présentant des douleurs médio -
palmaires ou médio-dorsales chroniques et obte-
nus à l’aide d’un aimant de 1.5 T esla (Symphony-
Vision de Siemens) et d’une antenne poignet à
4 canaux. Des coupes de 2 mm d’épaisseur ont été
réalisées dans les 3 plans de l’espace à l’aide de
séquences écho de spin en densité protonique et T2
et de séquences de densité protonique avec satura-
tion de la graisse et des coupes coronales de 1 mm
d’épaisseur en séquence écho de gradient 3D pon-
dérée T2. Des corrélations arthroscopiques
détaillées ont été obtenues dans 27 cas (qui ont sys-
tématiquement été opérés par le même chirurgien
de la main) [Shahabpour 2008].

L’anatomie des ligaments extrinsèques est com-
plexe. Ils sont intracapsulaires et relient le radius et
l’ulna aux os du carpe. Ils regroupent les ligaments
radio-carpiens (entre le radius et les os du carpe) et
les ligaments ulno -carpiens (entre l’ulna et les os
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du carpe). Les ligaments radio -carpiens ont tous
une insertion proximale au niveau de l’extrémité
distale du radius et une insertion distale sur un ou
plusieurs os du carpe. Ce sont des épaississements
capsulaires présentant pour la plupart une orienta-
tion oblique, nécessitant plusieurs coupes adja-
centes pour analyser leur entièreté. Ces ligaments
apparaissent sous forme de structures fasciculées
et striées, présentant des bandes en hyposignal
alternant avec des bandes en hypersignal sur les
coupes coronales [Totterman 1993, Brown 1998].
Plusieurs ligaments extrinsèques sont décrits aux
versants palmaire et dorsal du carpe. Ceux qui sont
situés à la partie palmaire sont plus épais et plus
résistants que les ligaments dorsaux. Ce sont
d’importants stabilisateurs des mouvements du
poignet [Viegas 1993-1995, Feipel et Rooze 1999].

Bien qu’il existe plusieurs variantes dans la
nomenclature et la description des ligaments, on
retiendra, de manière simplifiée, la présence de
deux groupes ligamentaires (en forme de V inver-
sé) du côté palmaire et d’un groupe ligamentaire
d’orientation transversale (en forme de V inversé)
du côté dorsal.

LIGAMENTS RADIO-CARPIENS 
PALMAIRES

Il y a 3 ligaments extrinsèques radio -carpiens
puissants du côté palmaire, le ligament radio-sca-
pho-capital, le radio-luno-triquétral ou long
radio-lunaire et le court radio-lunaire (fig. 1 et 2).
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Fig. 1 : Ligaments extrinsèques palmaires : Ligaments radio -scapho-capital (RSC) et radio -lunaire long (RL). Noter
l’interruption (normale) des fibres au niveau de l’insertion lunaire avec un faisceau luno -triquétral palmaire séparé (LT), cor-
respondant à une variante anatomique (a et b). R = radius - L = lunatum - S = scaphoïde.
a) sur pièce cadavérique (courtesy of David Connell, London) – b) aspect IRM normal sur une coupe fine (1 mm d’épaisseur)
obtenue en séquence écho de gradient 3D – c) rupture partielle des ligaments RSC et RL – d) schéma démontrant le trajet de
ces deux ligaments ainsi que du ligament radio -scapho-lunaire (RSL) et radio -lunaire court (RLC) inconstant – e) vue arthro-
scopique normale – f) vue arthroscopique des ligaments RSC et RL lésés.
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Ligament radio-scapho-capital

Le ligament radio -scapho-capital (RSC) s’étend
de l’apophyse styloïde du radius à la face palmai-
re du capitatum, en cravatant l’isthme du scaphoï-
de (ce qui permet le maintien de la position du sca-
phoïde en agissant comme une ceinture de sécuri-
té). Il agit comme un pivot autour duquel tourne le
scaphoïde et a une importance capitale dans la sta-
bilité scaphoïdienne [Taleisnik 1976, Berger 1990,
Reicher 1990, Roulot 2001, Theumann 2003].

Ligament radio-luno-triquétral

Le ligament radio-luno-triquétral (RLT) ou liga-
ment radio-lunaire long, dont le trajet est parallè-
le au ligament radio -scapho-capitate, s’étend de

la berge antérieure et de l’apophyse styloïde du
radius à la marge radiale de la surface palmaire
du lunatum pour se diriger obliquement et
s’attacher sur la partie palmaire du triquetrum
(où il est recouvert par le ligament ulno-triqué-
tral). Les fibres de ce ligament peuvent
s’interrompre au niveau de leur attache sur le
lunatum et former ainsi deux structures ligamen-
taires, le long radio-lunaire et le luno-triquétral
palmaire. Dans le cas contraire, ce ligament RL T
est le plus grand du poignet [Smith DK “ volar”
1993, Rominger 1993, Timins 1995, Boutry 2005].

Ligament radio-scapho-lunaire

Le ligament radio -scapho-lunaire (ou ligament
de Testut), dont l’origine se situe entre les por-
tions longue et courte du ligament radio -lunaire,
voit ses fibres se perdre dans le ligament interos-
seux scapho-lunaire. Il est situé plus profondé-
ment que les ligaments RSC et RL T. Certains le
considèrent plutôt comme un repli synovial conte-
nant un paquet neuro-vasculaire. Il correspond au
frein antérieur du lunatum et sert de repère à
l’arthroscopie, pour localiser le ligament scapho -
lunaire [Berger 1990, 1991].

En cas de lésion, ces ligaments peuvent être aug-
mentés de signal et perdre leurs contours bien défi-
nis, en particulier sur les coupes fines obtenues en
séquence 3D (fig. 1 et 4). Un épaississement fibreux
(hyposignal en T2) peut également être décrit dans
les ruptures partielles chroniques (fig. 3). Une for-
mation kystique peut par ailleurs parfois s’y déve-
lopper et être le témoin d’une rupture ligamentaire
chronique (fig. 5 et 6) [Connell 2001].

Ces 3 ligaments palmaires peuvent être visuali-
sés par arthroscopie. Rappelons cependant que
les structures ligamentaires extrinsèques ne sont
accessibles en arthroscopie que pour leur très
courte portion intra-articulaire (fig. 1) [Dautel et
Blum, 2001].
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IRM des ligaments extrinsèques du carpe

Fig. 2 : Ligaments radio-scapho-capital (RSC) et radio -
luno-triquétral (RLT) palmaires normaux, démontrés sur
une coupe sagittale écho de spin T2 obtenue après injection
intra-articulaire de contraste. Le ligament RSC est situé au-
dessus du ligament RLT ; il cravate l’isthme du scaphoïde et
s’attache à la partie palmaire du pôle distal du scaphoïde
(flèche). Le ligament RLT s’insère à la marge antérieure du
radius distal. R = radius – S = scaphoïde – TP = trapèze –
TR = trapézoïde.
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Fig. 3 : Epaississement fibreux chronique du ligament radio -scapho-capital (a et b, flèches) chez
une gymnaste présentant des antécédents de douleur médio -carpienne.
La présence d’une rupture associée du ligament intrinsèque scapho -lunaire entraîne une subluxa-
tion rotatoire du scaphoïde (avec horizontalisation de celui-ci), bien démontrée sur les coupes sagit-
tales fines (de 2 mm d’épaisseur) en densité protonique (a) et T2 (b). Le ligament apparaît épaissi
et présente un signal hétérogène en densité protonique et faible en T2 et des contours irréguliers.
Comparer avec le poignet controlatéral (c et d) où le ligament est d’aspect normal (flèche), de
même que l’axe du scaphoïde. S = scaphoïde.
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IRM des ligaments extrinsèques du carpe

Fig. 4 : Elongation du ligament radio-scapho-capital et rupture du ligament intrinsèque scapho -lunaire.
La rupture du ligament scapho -lunaire est bien démontrée sur les coupes frontales antérieures de l’arthro -CT, révélant le pas-
sage de produit de contraste de l’articulation radio -carpienne vers la médio-carpienne (a, c flèche courbe). L’arthro-CT permet
de détecter en outre une fissure chondrale au niveau de la surface proximale du scaphoïde (a, flèche droite). Sur les coupes
coronales de l’IRM (obtenues en densité protonique avec (b) et sans (d) saturation de la graisse), un petit défect osseux sous-
chondral est mis en évidence au niveau du pôle proximal du scaphoïde ainsi qu’une petite zone en hyposignal (b et d).
L’arthroscopie a permis de déceler un petit fragment cartilagineux avulsé, difficile à identifier sur l’IRM, même a posteriori (b
et d, flèche). La coupe sagittale en densité protonique (e) montre un ligament radio -scapho-capital d’aspect détendu.

Fig. 5 : Rupture partielle des ligaments radio-scapho-lunaire et radio-luno-triquétral associée à une formation kystique palmaire.
Mise en évidence d’une distension kystique d’aspect chronique au niveau des fibres partiellement rompues du ligament radio -
scapho-lunaire (RSL) et radio -luno-triquétral (RLT) sur des coupes coronales antérieures fines (obtenues en écho de gradient
3D, a, b, c). Le ligament radio -scapho-capital (RSC, c) apparaît intact.
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Fig. 6 : Rupture du ligament radio-scapho-lunaire associée à une rupture du ligament intrinsèque scapho -lunaire (a-e).
Jardinier de 40 ans ayant développé un gonflement palmaire localisé après avoir élagué des arbres ; il était par ailleurs tombé
d’une échelle 4 ans auparavant sur son poignet dorsi-fléchi. Les coupes coronales en densité protonique (a, b) et T2 (d, e) détec-
tent la présence d’une distension liquidienne d’aspect kystique au niveau des fibres palmaires du ligament scapho-lunaire et du
ligament radio-scapho-lunaire avec un élargissement de l’espace scapho -lunaire.
La rupture du ligament intrinsèque est confirmée sur la coupe transversale (c) où le ligament est augmenté de signal, épaissi et
présente des contours flous, par comparaison au ligament d’aspect normal du poignet controlatéral non lésé (f).

Fig. 6 bis : Rupture du ligament radio-scapho-lunaire associée à une rupture du ligament intrinsèque scapho -lunaire (g-i).
Le ligament radio-scapho-lunaire apparaît épaissi et de signal hétérogène sur la coupe sagittale h (flèche), comparativement à
la coupe sagittale controlatérale normale (g).
L’arthroscopie (i) révèle la présence d’une importante synovite associée à une rupture des fibres palmaires du ligament scapho-
lunaire avec des lambeaux partiellement détachés, que l’on reconnaît aussi sur la coupe sagittale (h) au niveau de l’espace radio-
carpien antérieur, en avant de la bascule du lunatum (comparer à la coupe sagittale controlatérale normale (g). R = radius, L =
lunatum, S = scaphoïde
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La configuration générale des ligaments pal-
maires est une structure en “ V” comportant une
zone de faiblesse, de forme triangulaire dans la
capsule, appelée espace de Poirier. Cet espace est
situé entre les deux arcs palmaires en V inversé,
au-dessus de l’articulation luno -capitale et le
lunatum peut s’y luxer [Resnick 2007].

Ligament radio-lunaire court

Le ligament radio -lunaire court, qui n ’est pas
décrit par tous les investigateurs, est contigu aux
fibres palmaires du complexe fibrocartilagineux
du carpe. Il représente un épaississement capsu-
laire antérieur, qui prend son origine sur le bord
palmaire et ulnaire de la partie distale du radius et
s’insère à la partie proximale de la surface pal-
maire du lunatum. Ce ligament stabilise le luna-
tum [Resnick 2007] (fig. 1).

Le groupe ligamentaire palmaire distal (en
forme de V inversé) est composé du ligament
intrinsèque triquétro-capital du côté médial et du
ligament extrinsèque radio-scapho-capital du côté
latéral et du ligament intrinsèque scapho-capital. Il
stabilise le capitatum et de cette façon également la
rangée distale des os du carpe. Les ligaments
intrinsèques triquétro-capital et scapho-capital for-
ment le ligament arqué du poignet ou “volar
arcuate ligament” (terme utilisé dans la terminolo-
gie des chirurgiens de la main) qui est un stabilisa-
teur palmaire médio-carpien essentiel. Theumann
et al. l’avaient identifié sous le terme de ligament
scapho-triquétral palmaire. Un autre ligament
intrinsèque, le scapho-(trapézoïdo)-trapézien parti-
cipe aussi à la stabilité du scaphoïde [Chang 2007,
Theumann 2003, Resnick 2007] (fig. 7).

LIGAMENTS ULNO-CARPIENS 
PALMAIRES

Le groupe ligamentaire palmaire proximal (en
forme de V inversé) est composé des ligaments

extrinsèques ulno-triquétral et ulno-lunaire, du
côté médial et du ligament extrinsèque radio -
luno-triquétral du côté latéral. Il stabilise le luna-
tum et de cette façon aussi la rangée proximale
des os du carpe.

Les ligaments ulno -carpiens prennent leur ori-
gine sur le bord antérieur du fibrocartilage trian-
gulaire du carpe et la base de l’apophyse styloïde
de l’ulna. Le ligament ulno -lunaire est situé à
côté du ligament radio-lunaire court dont il suit la
direction, puis s’insère sur la face palmaire du
lunatum. Le ligament ulno-triquétral prend son
origine en dedans du précédent et va s’insérer sur
le triquetrum [Tanaka 2008] (fig. 8).

L’IRM en coupes fines (de préférence en écho de
gradient 3D) devrait être capable de différencier
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IRM des ligaments extrinsèques du carpe

Fig. 7 : Schéma montrant les composantes du ligament
arqué (intrinsèques) : triquétro-capital (TC) et scapho-capi-
tal (SC).
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Fig. 8 : Ligaments ulno-carpiens palmaires normaux :
a) Schéma démontrant les ligaments ulno-triquétral (UT) et ulno-lunaire (UL) palmaires, s’attachant sur le fibrocartilage trian-

gulaire du carpe (FTC).
b)Ligament ulno-lunaire (UL) normal sur une coupe frontale antérieure (de 2 mm d’épaisseur) obtenue en écho de spin de den-

sité protonique.
c) Insertion postérieure du ligament ulno-triquétral palmaire sur le fibrocartilage triangulaire du carpe, visualisée sur une coupe

fine (d’1 mm d’épaisseur) obtenue en écho de gradient 3D.
d)Ligament ulno-triquétral (UT) sur une coupe frontale antérieure obtenue en écho de spin de densité protonique (plus posté-

rieure que b et plus antérieure que c).
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une désinsertion palmaire ou dorsale des liga-
ments ulno-carpiens (fig. 9, 10, 11). Les coupes
sagittales de 2 mm d’épaisseur et les reconstruc-
tions sagittales de 1 mm démontrent particulière-

ment bien l’insertion des ligaments ulno -carpiens
sur le disque articulaire (du complexe fibrocarti-
lagineux du carpe) et sur les ligaments radio -
ulnaires [Theumann 2003].

427

©
 S

au
ra

m
p

s 
M

éd
ic

al
. L

a 
p

h
ot

oc
op

ie
 n

on
 a

u
to

ri
sé

e 
es

t 
u

n
 d

él
it

.

IRM des ligaments extrinsèques du carpe

Fig. 9 : Désinsertion palmaire de l’attache distale du ligament ulno -triquétral (a, flèche b, c). Importante synovite associée au
niveau du récessus pré-styloïdien (RPS). d) ligament ulno -triquétral palmaire normal (à titre comparatif). Coupes de 1 mm
d’épaisseur en écho de gradient 3D.
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LIGAMENTS RADIO-CARPIENS 
DORSAUX

Les ligaments dorsaux sont moins épais et
moins importants biomécaniquement que les pal-
maires. Le ligament radio-luno-triquétral dorsal
(ligament radio-carpien dorsal) est la structure
extrinsèque principale qui s’étend du radius distal
(au niveau du tubercule de Lister et/ou de

l’apophyse styloïde du radius) au lunatum et au
triquetrum.

Plusieurs ligaments intrinsè ques dorsaux
relient les os du carpe. Parmi ceux-ci, le ligament
intercarpien dorsal, comprenant le triquétro-sca-
phoïdien et le triquétro -(trapézoïdo)-trapézien
[Smith DK “dorsal” 1993, Mitsuyasu 2004,
Sarazin 2005, Resnick 2007] (fig. 12 et 13).
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Fig. 10 : Rupture partielle des ligaments ulno -carpiens palmaires (UC) sur une vue arthroscopique (a, flèche). La lésion sera
arthroscopiquement traitée par débridement et réinsertion. Les coupes coronales antérieures en écho de gradient 3D (b et c)
montrent un épaississement ligamentaire distal avec un signal hétérogène et des bords effilochés.

Fig. 11 : Désinsertion avec rétraction des fibres dorsales du ligament ulno-triquétral (a, b flèche), encore attachées au fibrocar-
tilage triangulaire du carpe (FTC). Le ligament rétracté est démontré sur les coupes en densité protonique sans (a) et avec (b)
saturation de la graisse et sur l’image arthroscopique (c, flèches). RL T = ligament radio-luno-triquétral.
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IRM des ligaments extrinsèques du carpe

Fig. 12 : Schéma démontrant le ligament radio -triquétral dorsal (RT)
avec son insertion proximale sur le tubercule de Lister (tl).
Les 2 autres ligaments sont des ligaments intrinsèques : le triquétro -sca-
phoïdien (TS) et le triquétro-trapézoïdo-trapézien (TT), également appe-
lés “ligament intercarpien dorsal”. CR = ligament collatéral radial, CU =
ligament collatéral ulnaire.

Fig. 13 : Ligament extrinsèque radio-triquétral dorsal (RT) et ligaments
intrinsèques triquétro-scaphoïdien (TS) et triquétro -trapézoïdo-trapé-
zien (TT) normaux.
a, b) Coupes frontales fines (1 mm) en séquence écho de gradient 3D réa-
lisées sur une pièce cadavérique.
c) Coupe frontale fine (1 mm) en séquence écho de gradient 3D obtenue
chez un patient dont les ligaments dorsaux étaient normaux.
d, f) Coupes frontales (2 mm) en séquence STIR obtenues chez un patient
dont le ligament triquétro-scaphoïdien est aminci mais continu (d).
e) Photographie de la pièce cadavérique.

a b c

d e f
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Ces ligaments forment le groupe ligamentaire
dorsal d’orientation transversale (en forme de V
inversé). Ils participent aussi à la stabilité de la
rangée proximale du carpe.

D’après l’étude de corrél ations arthroscopiques
de Scheck et coll. portant sur 20 patients opérés et
examinés par IRM conventionnelle et par arthro -
IRM, les ligaments radio -carpiens ne peuvent être
analysés de façon fiable sur une IRM standard,
même en coupes fines [Scheck 1999, Maizlin 2008].
Dans notre expérience, des lésions ligamentaires
peuvent être suspectées sur une IRM standard avec
injection intraveineuse de contraste, en présence de
réactions œdémateuses de la moelle osseuse et d’un
tissu de granulation au niveau des ligam ents avul-
sés. L’arthrographie peut être négative alo rs qu’il
existe une lésion ligamentaire chro nique avec une
infiltration fibreuse cicatricielle, se rehaussant
après injection intraveineuse de contraste. D ’autre
part, l’injection intra-articulaire de contraste pré-
sente l’inconvénient d’occulter des signes pouvant
accompagner une rupture ligamentaire partielle cli-
niquement significative, tels que la présence d’un
kyste natif, d’une réaction liquidienne focale ou
d’un œdème osseux associé, signes pourtant sou-
vent utiles au diagnostic. Enfin, les coupes de l’IRM
standard peuvent être comparées à celles du poi-
gnet controlatéral, permettant ainsi de relativiser
des lésions bilatérales d’origine dégénérative par
exemple. Cependant, l’arthro-IRM offre l’avantage
indiscutable de la distension articulaire pour le dia-
gnostic de désinsertion périphérique (ulnaire) du
fibrocartilage triangulaire du carpe et de rupture du
ligament interosseux luno -triquétral et pour la
détection de défects ou de zones d’am incissement
cartilagineux (ces derniers ne peuvent être détectés
que sur un aimant à 3 Tesla).

LIGAMENTS COLLATÉRAUX

Les ligaments collatéraux du poignet représen-
tent des épaississements de la capsule fibreuse ; ils

sont moins importants fonctionnellement que ceux
du genou et du coude. Le ligament collatéral radial
(CR) est une extension dorsale du ligament radio -
scaphoïdien palmaire et s’étend de la pointe de
l’apophyse styloïde du radius pour s’attacher à
l’isthme du scaphoïde. Certains auteurs décrivent
l’insertion d’une partie de ses fibres sur le trapèze
(fig. 12). Le ligament collatéral ulnaire (CU ou
capsule ulnaire) renforce le ligament ulno -triqué-
tral palmaire et s’attache pro ximalement à la base
et au corps de l’apophyse styloïde de l’ulna (avec de
plus une extension vers le f ibrocartilage triangulai-
re du carpe). Il s’attache distalement au tri quetrum
et au pisiforme. Il est en relation étroite avec la cap-
sule articulaire. C’est une stru cture mince, difficile
à visualiser et ses fibres se mêlent à celles du ten-
don extenseur ulnaire du carpe. Il s’attache à la
base du cinquième m étacarpien et à l’hamulus du
hamatum [Resnick 2007]. Il constitue le bord
médial du complexe fibrocartilagineux du carpe en
s’étendant depuis le ligament ulno -triquétral, du
côté palmaire, vers la g aine du tendon extenseur
ulnaire du carpe , du côté dorsal. Le ménisque
homologue est situé entre le ligament collatéral
ulnaire et la partie ulnaire de la portion superficiel-
le des ligaments radio-ulnaires distaux (du com-
plexe fibrocartilagineux du carpe) [Ishii 98].

Sur base de cette étude rétrospective préliminai-
re des images IRM comparées aux constatations
arthroscopiques, on peut conclure que, moyen-
nant l’utilisation d’aimants à champ magnétique
élevé (de 1.5 à 3T) et d’antennes dédiées aux
petites articulations, l’IRM pourrait devenir un
complément indispensable aux méthodes
d’imagerie actuellement utilisées dans l’évaluation
d’instabilités carpiennes (radiographies dyna-
miques, arthro-CT…), voire dans un avenir
proche, pourrait remplacer l’arthroscopie diagnos-
tique du poignet. L’arthroscopie offre néanmoins
l’avantage d’une approche dynamique que ne peut
apporter l’IRM à haute résolution. D’autre part, les
nombreuses lésions détectées en IRM au niveau
des structures ligamentaires du poignet devront
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toujours être interprétées avec prudence et corré-
lées aux constatations cliniques, afin d’éviter des
traitements chirurgicaux excessifs.

Remerciements à Eddy Broodtaerts, Björn et
Reda pour leur collaboration précieuse à la réali-
sation des images IRM.
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RHIZARTHROSE : 
ANATOMIE ET PHYSIOPATHOLOGIE

M. SOUBEYRAND, C. DUMONTIER

INTRODUCTION

Le terme “rhizarthrose” signifie “arthrose loca-
lisée à la racine d’un membre” [1]. Cependant,
depuis les descriptions initiales par Pierre-Marie
et Léri en 1913 puis Forestier en 1937 [2, 3] ce
terme a été progressivement consacré par les
auteurs francophones pour désigner l’arthrose de
l’articulation trapézo-métacarpienne. Les auteurs
anglo-saxons utilisent le terme plus précis de “tra-
peziometacarpal arthritis”. L’articulation trapézo-
métacarpienne est située à la base de la colonne
du pouce et elle est la clé de voûte du mouvement
d’opposition du pouce. C’est elle qui est principa-
lement impliquée dans la rhizarthrose mais elle
n’est pas la seule. En effet, il a été bien démontré
par des auteurs comme Oberlin qu’en fait toute la
région péri-trapézienne est potentiellement tou-
chée par des phénomènes dégénératifs [3, 4].
Parler de “l’anatomie de la rhizarthrose” implique
donc de décrire l’articulation trapézo -métacar-
pienne, le complexe scapho -trapézo-trapézoïdien
mais aussi certaines structures tendineuses ou
neurovasculaires importantes à la compréhension
de la physiopathologie et de la chirurgie de la rhi-
zarthrose.

ANATOMIE

Articulation trapézo-métacarpienne
(ATM)

La colonne du pouce à proprement dit débute dès
le scaphoïde. Au sein de cette colonne, on indivi-

dualise la colonne dite “mobile”. L ’ATM ou articu-
lation carpo-métacarpienne du pouce est à la base
de la colonne mobile du pouce. Elle est la clé de
voûte de la fonction d’opposition du pouce (fig. 1).

Surfaces articulaires de l’ATM

L’analyse fine de la topographie des surfaces
articulaires de l’ATM révèle de nombreuses subti-
lités que nous ne détaillerons pas dans cet exposé
par souci de clarté. L ’image de la “double selle

Fig. 1 : Score de cotation de Kapandji 
pour l’opposition du pouce sur 10.
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inversée” résume le mieux la conformation des
surfaces articulaires de l’ATM (fig. 2) [5]. Une des
selles correspond à la surface articulaire distale
du trapèze et l’autre à la surface articulaire proxi-
male du premier métacarpien. Ces surfaces sont
recouvertes de cartilage hyalin (fig. 3) [6].

Moyens de stabilité de l’ATM

L’ATM est une articulation extrêmement mobile
et elle doit donc être stabilisée afin d’éviter la dis-
location. La stabilité de l’A TM est assurée à trois
niveaux : niveau ostéochondral (congruence arti-
culaire), niveau capsulo-ligamentaire, niveau mus-
culo-tendineux. Les deux premiers niveaux sont
des mécanismes passifs de stabilisation tandis que
le troisième est actif. La congruence osseuse est
importante du fait de l’emboîtement des deux sur-
faces en selles inversées (fig. 2). Cependant, cette
congruence n’est pas suffisante car , à l’image du
cavalier qui peut tomber de son cheval, l’ATM peut
se luxer (fig. 4). Il faut donc une capsule et des
ligaments pour solidariser le trapèze et la base du
premier métacarpien, à l’image des étriers dans
lesquels le cavalier glisse ses pieds pour se stabili-
ser sur le dos du cheval (fig. 5). La capsule est
insérée sur le pourtour des surfaces articulaires du
trapèze et du premier métacarpien. Elle est tapis-
sée à sa face profonde d’une membrane synoviale.
Elle est lâche, autorisant une amplitude de déco-
aptation de l’ordre de 3 millimètres qui permet,
par exemple, d’introduire un arthroscope de petite
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Fig. 2 : La conformation en “double selle”

Fig. 3 : Photo de dissection de l’ATM 
(M1=1er Métacarpien - T = Trapèze). Fig. 4 : Sans la fonction ligamentaire, l’ATM est instable.
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taille dans l’ATM [7]. Les ligaments correspondent
à des zones où la capsule est épaissie, renforcée.
On en décrit classiquement trois, tendus entre tra-
pèze et premier métacarpien : les ligaments trapé-
zo-métacarpiens palmaire, latéral, dorsal (fig. 6).
Ces ligaments sont puissants, expliquant que les
luxations trapézo-métacarpiennes pures sont rares

et que l’on a en réalité le plus souvent affaire à des
fractures-arrachements de la base du métacarpien,
comme la fracture-luxation de Bennett [8]. Enfin, il
existe un autre ligament essentiel à la stabilisation
de l’ATM et de la colonne mobile du pouce. Ce liga-
ment est tendu entre les portions proximales des
premier et deuxième métacarpiens.

Les mouvements de l’ATM

L’ATM est la clé de voûte de la fonction
d’opposition du pouce. Cette dernière implique
d’autres articulations mais nous ne décrirons que
les mouvements de l’ATM. L’ATM est une articu-
lation à deux degrés de liberté. Les mouvements
élémentaires qu’elle autorise sont la flexion -
extension et l’abduction-adduction.

L’association de ces mouvements élémentaires
aboutit à un mouvement plus complexe qui est la
circumduction. La circumduction est à distinguer
de l’opposition du pouce. En effet, l’opposition du
pouce avec les autres doigts se définit par
l’affrontement de la pulpe du pouce avec celle des
doigts longs. Sans circumduction, l’opposition est
impossible. Inversement, la circumduction seule
est insuffisante pour obtenir l’opposition car elle
nécessite la participation d’autres articulations
telles que les interphalangiennes du pouce et des
doigts longs.

Enfin, comme le souligne Kapandji, il se produit
lors de la flexion -adduction du pouce, un phéno-
mène de pronation “automatique” du premier
métacarpien qui est indispensable à l’affrontement
pulpo-pulpaire pollici-digital.

- Flexion-Extension : l’extension permet au
pouce de se placer dans le plan de la paume, vers
l’arrière tandis que la flexion ramène le pouce
vers l’axe du 3 e métacarpien (axe de la main) et
vers l’avant. Cliniquement, la meilleure façon
d’observer ce mouvement consiste à regarder la
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Fig. 5 : Avec la fonction ligamentaire, 
l’ATM peut bouger tout en étant stable.

Fig. 6 : Ligaments de l’A TM et tendons voisins - LIM :
Ligament Intermétacarpiens - L TM : Ligaments T rapézo-
Métacarpien - LAP : Long Abducteur du P ouce - FRC :
Fléchisseur Radial du Carpe - LERC : Long Extenseur
Radial du Carpe.

Rhizarthrose : anatomie et physiopathologie
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main de profil. L ’axe de la flexion -extension est
transversal passant un peu plus proximal que
l’interligne de l’A TM. Les muscles fléchisseurs
sont le court fléchisseur , le long fléchisseur et
l’opposant du pouce. Les muscles extenseurs sont
le court extenseur, le long extenseur et le long
abducteur du pouce. Il faut noter que lors de ces
mouvements, la cinématique du scaphoïde est
solidaire et ce dernier effectue son mouvement de
“sonnette” sur la tête du capitatum.

- Abduction-Adduction : l’abduction permet
d’ouvrir l’espace commissural entre le premier et
le deuxième métacarpien ou premier espace inter-
osseux. L’adduction permet le contraire. En
adduction maximale, la pulpe du pouce vient au
contact de la face la latérale de la première pha-
lange de l’index. Cliniquement, la meilleure façon
d’observer ce mouvement est de regarder la main
de face. L’axe de ce mouvement est antéroposté-
rieur passant un peu plus pro ximal que
l’interligne de l’A TM. Les muscles abducteurs
sont le court et le long abducteur du pouce. Les
muscles adducteurs sont l’adducteur du pouce et
le premier interosseux palmaire.

Lors de la pince pollici-digitale, l’ATM subit des
contraintes subluxantes qui peuvent être très
importantes [9]. Ces contraintes tendent à luxer la
base du premier métacarpien en dehors.

Complexe articulaire scapho-trapézo-
trapézoïdien

Ces deux os appartiennent à la deuxième ran-
gée des os du carpe. Le trapèze s’articule en
dedans avec le trapézoïde. Ce dernier est légère-
ment plus postérieur que le trapèze, ce qui contri-
bue à la concavité antérieure de l’arche carpien-
ne. Cette arche est bien visible sur une coupe
transversale passant par le trapèze. Sur cette
coupe, le point culminant latéral est marqué par le
tubercule du trapèze qui correspond à un des

points d’insertion du ligament annulaire antérieur
du carpe ou rétinaculum des fléchisseurs.
L’articulation entre trapèze et trapézoïde a une
mobilité très faible. Les surfaces articulaires sont
recouvertes de cartilage hyalin. Des ligaments
solides unissent les deux os entre eux. Il est très
intéressant de noter que les faces supérieures du
trapèze et du trapézoïde se prolongent de façon
harmonieuse pour former une surface articulaire
concave en haut qui correspond au socle sur
lequel le scaphoïde va pouvoir glisser et effectuer
ainsi son mouvement de sonnette. Lors de son
mouvement de “sonnette”, le scaphoïde glisse en
s’appuyant à la fois sur le socle trapézo -trapézoï-
dien et sur la tête du capitatum.

Autres structures importantes

Certaines structures sont importantes à
connaître car elles sont impliquées dans la physio-
pathologie et dans la chirurgie de la rhizarthrose.

Artère radiale : L’artère radiale passe dans la
région de la gouttière du pouls puis contourne le
radius pour devenir dorsale. Elle fait alors le
tour de la base de la colonne du pouce pour
rejoindre l’arcade palmaire profonde et ainsi
s’anastomoser avec le réseau de l’artère ulnaire.
Elle passe donc dans le fond de la tabatière ana-
tomique à la hauteur du trapèze. Elle représen-
te un des dang ers anatomiques de l a voie
d’abord dorsale du trapèze lors de la réalisation
d’une trapézectomie.

Branche sensitive du nerf radial : cette branche
chemine à la face profonde du muscle brachioradial
puis émerge environ cinq centimètres en amont de
la styloïde radiale. Elle croise alors le long abduc-
teur et les extenseurs du pouce. Elle délivre pro-
gressivement des branches sensitives pour la face
dorsale du pouce et de l’index. Là encore, elle peut
être mise en danger lors de l’abord dorsal du trapè-
ze par la tabatière anatomique.
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Tendon du muscle fléchisseur radial du carpe
(ex grand palmaire) : ce tendon chemine dans un
dédoublement du rétinaculum des fléchisseurs
(ligament annulaire antérieur du carpe) puis
“plonge” vers la base du deuxième métacarpien
où il s’insère. Ce tendon est bien visible dans le
fond de la loge de trapézectomie et il est à la base
de plusieurs techniques de ligamentoplastie dans
la chirurgie de la rhizarthrose.

Tendon du muscle long fléchisseur du pouce :
ce tendon, entouré de sa gaine, passe dans le
canal carpien puis plonge dans l’éminence thénar
entre les deux chefs du court fléchisseur du
pouce. Il circule dans les poulies du pouce pour
finalement s’insérer sur la base de la deuxième et
dernière phalange du pouce. Il peut être menacé
par l’ostéophyte interne (cf. infra) lors de son pas-
sage dans le canal carpien.

Tendon du muscle long extenseur radial du
carpe (ex premier radial) : ce tendon n’agit pas
directement sur la fonction du pouce ni sur la
physiopathologie de la rhizarthrose mais sa
situation doit être connue car il peut avoir une
utilité pour la chirurgie de la rhizarthrose (liga-
mentoplastie).

PHYSIOPATHOLOGIE

L’arthrose : lésions du cartilage et
ostéophytose

La rhizarthrose est avant tout une arthrose.
Cela signifie que le cartilage articulaire est
endommagé. La phase initiale de ce processus est
une fibrillation du cartilage ensuite suivie par une
fissuration avec diminution du taux de protéogly-
canes correspondant au stade de chondromalacie
qui va finalement aboutir à l’arthrose [10]. Il faut
distinguer d’une part les facteurs favorisant cette
destruction et d’autre part l’ensemble des phéno-

mènes qui expliquent la survenue des déforma-
tions et des complications potentielles. P ar
ailleurs, comme dans toute arthrose, il se déve-
loppe des ostéophytes qui peuvent être latéraux
ou surtout médiaux entre le premier et le deuxiè-
me métacarpien. La physiopathologie de la dou-
leur, signe essentiel de l’arthrose, est mal compri-
se, d’autant qu’elle est peu corrélée à la sévérité
de l’atteinte anatomique [3].

La plupart des rhizarthroses sont aujourd’hui
considérées comme “essentielles” ou “idiopa-
thiques” ou “primitives”. Il existe cependant des
formes dites “secondaires” à une étiologie donnée
qui endommage le cartilage. Les facteurs pouvant
endommager le cartilage peuvent être répartis en
deux catégories : les facteurs mécaniques et les
facteurs métaboliques.

Rhizarthrose “essentielle” ou 
“idiopathique”

La plupart des rhizarthroses sont considérées
comme essentielles ou idiopathiques. Le fait
qu’elle touche surtout la femme après l’âge de
50 ans n’est qu’un constat épidémiologique et ni
l’âge ni le sexe n’expliquent la survenue d’une rhi-
zarthrose. Si l’histoire naturelle des différents
stades évolutifs est maintenant bien connue, la
question du “primum movens” n ’est toujours pas
résolue. A l’heure actuelle, les termes “essentiel-
le” et “idiopathique” restent donc d’actualité pour
qualifier la plupart des rhizarthroses.

Rhizarthrose secondaire : facteurs
mécaniques

En cas d’hyperpression localisée répétitive (dys-
fonctionnement cinématique, dysplasie articulaire,
microtraumatismes répétés), le cartilage de cette
zone va souffrir et progressivement aboutir au
stade d’arthrose. De même, en cas d’irrégularité de
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la surface cartilagineuse (“marche d’escalier ”),
cette irrégularité risque de se comporter comme un
agent agressif pour l’autre surface et progressive-
ment de l’endommager en la “rayant”.

Les facteurs incriminés peuvent être les suivants :
- Facteurs anatomiques : certains facteurs ana-

tomiques prédisposant à la rhizarthrose ont
été incriminés concernant la forme ou
l’orientation de la surface articulaire trapé-
zienne : trapèze plat, trapèze oblique.
Cependant, concernant ce sujet, rien n ’a été
démontré à notre connaissance ;

- Facteurs traumatiques : il faut distinguer les
traumatismes aigus des traumatismes chro-
niques répétés. Parmi les traumatismes aigus,
on peut citer les fractures articulaires du tra-
pèze ou de la base du premier métacarpien du
type Bennett ou Rolando [11]. Dans ces cas, le
traumatisme initial entraîne des lésions carti-
lagineuses qui peuvent évoluer à leur propre
compte vers l’aggravation, d’autant plus qu’il
persiste une irrégularité de la surface articu-
laire. Les microtraumatismes répétés secon-
daires à certaines activités professionnelles
[12] ou sportives peuvent progressivement
altérer le cartilage ;

- Facteurs cinématiques : comme nous le ver-
rons plus bas, l’évolution naturelle de la rhi-
zarthrose s’accompagne de déformations avec
notamment tendance progressive à la sub-
luxation latérale de la base du premier méta-
carpien par rapport au trapèze. Cette pertur-
bation des rapports articulaires modifie évi-
demment la cinématique articulaire et donc la
répartition des contraintes sur les surfaces
cartilagineuses. Ainsi, un cercle vicieux peut
s’installer : la rhizarthrose entraîne des défor-
mations qui vont elles-mêmes accélérer le
développement des lésions cartilagineuses.

Rhizarthrose secondaire : facteurs
métaboliques, inflammatoires

Certaines pathologies métaboliques telles que
les arthrites microcristallines (goutte, chondrocal-
cinose) ou les rhumatismes inflammatoires (poly-
arthrite rhumatoïde, lupus…) peuvent endomma-
ger le cartilage.

Déformations de la colonne du pouce

Ces déformations sont initialement souples et
réductibles et se fixent progressivement pour
devenir irréductibles, compliquant alors la prise
en charge. Les déformations expliquent aussi la
détérioration de la fonction d’opposition du pouce
et l’impotence qui en résultent aux stades avancés.

Dislocation de l’ATM et adduction du
premier métacarpien

L’histoire naturelle de la rhizarthrose est bien
connue et elle est résumée dans la classification
de Dell [13]. A u cours de l’histoire naturelle, la
base du premier métacarpien a tendance à pro-
gressivement se déplacer en dehors. Comme sa
base se déplace en dehors, le reste du métacar-
pien va compenser ce déplacement en se mettant
en adduction. La première commissure se ferme
et apparaît alors la déformation en “pouce adduc-
tus”. Les facteurs favorisant le déplacement de la
base du premier métacarpien sont :

- les contraintes physiologiques sur l’ATM lors
de l’opposition qui peuvent être très impor-
tantes lors des prises for tes comme nous
l’avons écrit plus haut ;

- l’action du long abducteur du pouce qui tire
sur la base du métacarpien ;
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- la croissance de l’ostéophyte médial qui en
devenant volumineux appuie sur la base du
deuxième métacarpien et repousse le premier
en dehors ;

- la distension progressive des ligaments tra-
pézo-métacarpiens et du ligament interméta-
carpien ;

- l’usure du trapèze prédominant sur son bord
latéral.

Hyperextension de l’Interphalangienne
(IP) du pouce

Sous l’action permanente des muscles dont les
tendons pontent l’ATM qui engendrent des
contraintes en compression, l’IP va compenser
l’adduction du premier métacarpien en se plaçant
en flexion.

Diminution de longueur de la colonne
du pouce

Les tendons des muscles pontant l’ATM mettent
la colonne du pouce en compression. La faillite
progressive de cette colonne se traduit par son
raccourcissement ou collapsus.

C’est tout d’abord le pincement articulaire par
usure du cartilage qui amorce ce raccourcisse-
ment. L’installation progressive des déformations
avec, à l’extrême, la déformation en “pouce adduc-
tus” de la chaîne du pouce, participe à cette dimi-
nution de longueur . Enfin, le raccourcissement
peut se produire aux dépens du trapèze qui peut

progressivement perdre de sa hauteur. La hauteur
du trapèze est un facteur important à prendre en
compte si l’on souhaite implanter une prothèse car
il faut au moins 9 mm d’épaisseur pour pouvoir
fixer une pièce prothétique dans le t rapèze.

Complications et lésions associées

Arthrose péri-trapézienne

Cette notion importante a été bien démontrée
par Oberlin et son équipe [3, 4]. Dans son étude
cadavérique portant sur l’arthrose scapho -trapé-
zo-trapézoïdienne, Oberlin rapporte une arthrose
concomitante ou isolée de l’A TM dans 90 % des
cas. Cependant, le lien physiopathologique entre
les deux n’est pas clair à l’heure actuelle.

Tendinite du fléchisseur radial du carpe
(FRC)

L’ostéophyte médial a un rapport étroit avec la
base du deuxième métacarpien où s’insère le ten-
don du FRC. L ’effet irritatif peut provoquer une
symptomatologie de tendinopathie du FRC.

Rupture du long fléchisseur du pouce
(LFP)

L’ostéophyte médial peut aussi faire saillie dans
le plancher du canal carpien et entrer en conflit
avec le LFP (critical corner de Mannerfeld). Ce
conflit peut évoluer jusqu’à la rupture par usure
du LFP.
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DÉFINITION, HISTORIQUE, HISTOIRE
DE LA MALADIE

La rhizarthrose est une arthrose de l’articulation
trapézométacarpienne associée ou non à des
lésions ligamentaires ou cartilagineuses des arti-
culations scapho-trapézotrapéziennes (STT) et/ou
métacarpo-phalangienne (MP). Elle est le plus
souvent essentielle et rarement post-traumatique
et touche essentiellement la femme, en période
péri et post-ménopausique. Il faut noter l’absence
de parallèlisme entre la clinique, les lésions anato-
miques et l’imagerie, certaines arthroses très évo-
luées étant asymptomatiques et inversement.

Décrite initialement par Forestier [1] en 1937
comme une lésion isolée de la trapézométacar-
pienne, Allieu [2] introduit en 1983 la notion
d’arthrose péri-trapézienne, notion étendue à toute
la colonne du pouce par Saffar [3] en 1990. A u
stade initial, la pathologie est souvent purement
ligamentaire à l’origine d’une instabilité de la tra-
pézo-métacarpienne avec subluxation radiale du
premier métacarpien. Hunter [4] sur une série de
203 patients masculins a montré que cette sub-
luxation radiale du premier métacarpien prédispo-
sait à l’arthrose trapézométacarpienne cette pré-
disposition n’étant pas retrouvé dans ce travail
chez les patients féminins. A u stade initial
d’instabilité, les lésions cartilagineuses sont
absentes ou discrètes et le bilan radiographique est
normal [3, 5, 6] puis l’arthrose s’installe. Le stade
initial peut également intéresser la métacarpopha-
langienne [7] avec d’abord un stade d’hyper-exten-
sion réductible de cette articulation puis une hyper-

extension fixée et irréductible du fait des lésions
cartilagineuses et ligamentaires. L’évolution se fait
progressivement sur une dizaine d’années vers le
pouce adductus ou pouce en M [8] (fig. 1) : il exis-
te une subluxation dorsale et radiale progressive
du métacarpien par rapport au trapèze liée aux
lésions capsulo-ligamentaires et à l’action du long
abducteur du pouce. Cette subluxation est à
l’origine d’un accourcissement de la colonne du
pouce. La première commissure se rétracte sous
l’action de l’adducteur et le premier métacarpien
devient parallèle au deuxième métacarpien. Il exis-
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IMAGERIE DE LA RHIZARTHOSE

O. FANTINO, J.-J. COMTET, A. GAZARIAN, V. GUIGAL, J. BORNE, B. BORDET

Fig. 1 : Déformation de la colonne du pouce en pouce adduc-
tus ou pouce en M. Subluxation dorsale et radiale progres-
sive du métacarpien par rapport au trapèze liée aux lésions
capsulo-ligamentaires et à l’action du long abducteur du
pouce. Acourcissement de la colonne du pouce. Rétraction
de la première commissure sous l’action de l’adducteur . Le
premier métacarpien devient parallèle au deuxième méta-
carpien. Il existe une hyperextension compensatrice de la
métacarpophangienne avec flexion compensatrice de
l’interphalangien pour maintenir la pince fine pouce-index.
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te une hyperextension compen-
satrice de la métacarpophan-
gienne qui se complique secon-
dairement de lésions capsulo -
ligamentaires puis chondrales de
cet interligne. Pour maintenir la
pince fine pouce-index, survient
alors une flexion compensatrice
de l’interphalangienne.

Bien que prédominant sur
l’interligne trapézométacarpien,
l’arthrose intéresse souvent les
autres interlignes : Swanson [9]
sur 100 dossiers radiogra-
phiques d’arthrose trapézo -
métacarpienne retrouve 48 %
d’atteinte scaphotrapézienne
associée, 35 % d’atteinte trapé-
zo-trapézoïdienne et 86 %
d’arthrose trapézoïdo-deuxième
métacarpien. North (In 10) ne
retrouve une arthrose trapézo -
métacarpienne isolée que dans
54 % des cas. L’évolution de l’arthrose de la trapé-
zo-métacarpienne et celle de la scapho -trapézo-
trapézienne sont souvent indépendantes.

La rhizarthrose peut être également associée à
une tendinopathie du fléchisseur radial du carpe.
Cette tendinopathie doit faire alors rechercher
une arthrose scaphotrapézo-trapézoïdienne dont
l’ostéophytose palmaire dans le tunnel ostéo -
fibreux rentre en conflit avec le tendon [11]. Il
peut également exister une tendinopathie du long
abducteur du pouce, un kyste arthro -synovial.
L’association avec un syndrome du canal carpien
est très fréquente [10].

ANATOMIE ET BIOMÉCANIQUE

L’articulation trapézométacarpienne présente
deux surfaces articulaires asymétriques dont la

forme rappelle celle d’une selle (fig. 2). La surface
inférieure du trapèze est convexe d’avant en arriè-
re et concave transversalement et inversement
pour la base métacarpienne [12] mais la congruen-
ce articulaire est limitée en raison de différences
de courbures [8]. Elle permet trois types de mou-
vement : flexion-extension, anté- et rétropulsion et
rotation, l’opposition du pouce étant la combinai-
son de ces trois mouvements élémentaires.

Le trapèze présente également des interlignes
proximaux scapho-trapézien et distal, trapézo -
métacarpien ainsi que deux interlignes médiaux,
trapézo-trapézoïdal et trapézo - deuxième méta-
carpien. L’appareil ligamentaire de la trapézo -
métacarpienne est essentiel à sa stabilité. Il est
complexe et comprend schématiquement 5 plans
ligamentaires [13, 14, 8, 15] (fig. 3) : un plan anté-
rieur oblique profond et superficiel qui limite la
subluxation dorsale, un plan postérieur avec le
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Fig. 2 : Reconstructions scanner 3D du poignet montrant les quatre interlignes du tra-
pèze, proximal scapho -trapézien, distal, trapézo -métacarpien ainsi que deux inter-
lignes médiaux, trapézo -trapézoïdal et trapézo -deuxième métacarpien. La surface
inférieure du trapèze est convexe d’avant en arrière et concave transversalement et
inversement pour la base phalangienne.
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ligament postérieur oblique et le ligament
dorso-radial, le ligament inter-métacarpien qui
limite la subluxation latérale du premier métacar-
pien et un ligament collatéral ulnaire. Il n’existe
pas de structure ligamentaire latérale significa-
tive. Le pouce comporte 8 tendons et muscles :
long et court extenseurs du pouce (EPL, EPB),
long et court fléchisseurs du pouce (FPL, FPB),
long et court abducteur du pouce (APL, APB),
opposant et adducteur du pouce. Le tendon long
abducteur du pouce qui s’insère sur la base du
premier métacarpien contribue à la subluxation
latérale du premier métacarpien en cas de patho-
logie ligamentaire d’autant qu’il n’y a pas de liga-
ment collatéral latéral.

CLASSIFICATIONS 
DES RHIZARTHROSES 
ET INDICATIONS 
THÉRAPEUTIQUES

Les classifications ont pour
objectif de donner une descrip-
tion anatomique des lésions et
d’orienter le choix thérapeu-
tique. Dans 90 % des cas, les
patients sont améliorés par le
traitement médical qui consiste
en des anti-inflammatoires non
stéroïdiens, une orthèse et des
infiltrations intra-articulaires de
dérivés cortisonés. Seuls 10 %
des patients présentent une
symptomatologie résistante au
traitement médical bien conduit
et nécessitent alors un traite-
ment chirurgical.

Les deux classifications des
arthroses trapézométacar-
piennes les plus utilisées sont la
classification de Dell [16]
(fig. 4) et la classification de
Eaton et Littler [5] (fig. 5). La
classification de Dell ne concer-

ne que l’interligne trapézométacarpien sans stade
pré-arthrosique. Eaton et Littler prennent en
compte le stade pré-arthrosique et l’état de la sca-
photrapézo-trapézoïdienne. J.-J. Comtet en 2001
[7] a proposé une nouvelle classification radio -
clinique qui tient également compte de la méta-
carpo-phalangienne (fig. 6). Elle comporte cinq
stades. Le stade 0 correspond au stade pré-arthro-
sique avec une instabilité trapézo -métacarpienne
sans lésion cartilagineuse avec un interligne nor-
mal ou élargi, une subluxation réductible et pas
d’arthrose radiologique. Le stade 1 est une arthro-
se limitée à l’articulation trapézométacarpienne
sans atteinte des autres articulations de la colon-
ne du pouce. Le stade 2 associe le stade 1 à une
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Imagerie de la rhizarthose

Fig. 3 : L’appareil ligamentaire de la trapézo-métacarpienne est complexe et comprend
schématiquement 5 plans ligamentaires : un plan postérieur avec le ligament dorso -
radial ; 1) et le ligament postérieur oblique ; 2) le ligament inter-métacarpien ; 3) qui
limite la subluxation latérale du premier métacarpien, un ligament collatéral ulnaire ;
4) et un plan antérieur oblique profond et superficiel ; 5) qui limite la subluxation dor-
sale. Il n’existe pas de structure ligamentaire latérale significative.
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déformation réductible de la métacarpophalan-
gienne. Le stade 3 est identique au stade 2 avec
une déformation irréductible de la métacarpopha-

langienne. Le stade 4 correspond à une arthrose
trapézométacarpienne associée à une arthrose
scapho-trapézo-trapézoïdienne.
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Fig. 4 : Classification de Dell Fig. 5 : Classification de Eaton et Littler

• Stade 1 : Pincement ou condensation sans subluxation ni osto-
phyte

• Stade 2 : Subluxation inférieure au tiers de la base de M1,
petits ostéophytes.

• Stade 3 : Subluxation supérieure au tiers, gros ostéophytes.

• Stade 4 : Destruction de l’interligne, géodes, ankylose.

• Stade 1 : Surface articulaire normale ou discrètement élargie.

• Stade 2 : Discret pincement articulaire, ostéophyte de moins
de 2 mm.

• Stade 3 : Arthrose évoluée avec ostéophytes et corps étran-
gers supérieurs à 2 mm.

• Stade 4 : Atteinte associée de la STT.

Fig. 6 : Classification de Comtet.
Stade 0 : Instabilité avec subluxation réductible sans signe radiographique d’arthrose. - Stade 1 : Arthrose limitée à la TM. -
Stade 2 : Stade 1 avec déformation réductible de la MP. - Stade 3 : Stade 1 avec déformation irréductible de la TM. - Stade 4 :
Arthrose de la TM et arthrose de la STT.
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Cette nouvelle classification peut aider au choix
des indications chirurgicales : les instabilités trapé-
zométacarpiennes sans arthrose (stade 0) peuvent
bénéficier d’une ligamentoplastie trapézo-métacar-
pienne. Les arthroses trapézo-métacarpiennes
sans atteinte des articulations sus et sous-jacentes
(stade 1) sont des indications d’arthroplastie pro-
thétique, de trapézectomie avec interposition ten-
dineuse et ligamentoplastie ou d’arthrodèse. La
prothèse a pour avantage de respecter l’interligne
STT, saine à ce stade et de rétablir la hauteur du
trapèze donc la longueur de la colonne du pouce.
L’arthroplastie par interposition à l’avantage de
donner un résultat stable à long terme. Les stades
2 sont des indications d’arthroplastie prothétique
ou d’interposition associée à une capsuloplastie
voir une ligamentoplastie métacarpo -phalangien-
ne. Les stades 3 où la déformation de la métacarpo-
phalangienne n’est plus réductible sont des indica-
tions difficiles : l’arthroplastie prothétique n ’est
plus possible car elle risque d’être déstabilisée par
l’hyperextension ou l’arthrodèse de la métacarpo-
phalangienne si elle est réalisée. L’arthroplastie par
interposition et l’arthrodèse métacarpophalangien-
ne peuvent être associées. L’atteinte des deux inter-
lignes péri-trapéziens, trapézo-métacarpien et sca-
pho-trapézo-trapézoïdien représente l’indication
typique de l’arthroplastie par interposition.

L’évolution de l’arthrose de la STT n ’est pas tou-
jours liée à celle de la trapézo-métacarpienne et son
retentissement [17] contrairement à celle de la TM
est proximal et se fait d’abord sur le scaphoïde avec
une tendance à la subluxation dorsale de ce dernier
par rapport au trapèze et au trapézoïde puis sur les
interlignes scapho-lunaire et luno-capital.

IMAGERIE

Objectifs

L’imagerie permet de confirmer le diagnostic de
la maladie, de rechercher une autre pathologie

dans le cadre du diagnostic différentiel ou dans le
cadre d’une pathologie associée. Elle permet de
déterminer le stade évolutif de la maladie,
d’explorer les articulations sus et sous-jacentes
(scapho-trapézo-trapézienne et métacarpo -pha-
langienne) et de déterminer certains critères mor-
phologiques et dynamiques de la trapézo -méta-
carpienne, essentiels pour le choix thérapeutique.

Les clichés simples

Ils sont essentiels et le plus souvent suffisants
pour établir le diagnostic de la maladie et orienter
le choix du traitement. Ils retrouvent les signes
habituels de l’arthrose : pincement de l’interligne,
ostéophytose, ostéosclérose, géodes et ostéochon-
dromatose secondaire. Les ostéophytes médiaux
lorsqu’ils sont volumineux peuvent majorer la
subluxation latérale du métacarpien, léser le liga-
ment intermétacarpien et le tendon long fléchis-
seur du pouce [11]. Le bilan radiographique doit
être réalisé de façon rigoureuse et reproductible.
En plus de permettre le diagnostic, ces clichés
simples donnent une orientation sur le choix de la
technique chirurgicale. Ils doivent permettre
d’apprécier la morphologie osseuse de la trapézo-
métacarpienne. On recherche d’éventuels signes
de dysplasie articulaire : trapèze plat, obliquité
trop importante avec une surface articulaire tra-
pézienne verticale, anomalies morphologiques de
la base du premier métacarpien [10]. Ils permet-
tent également d’apprécier la hauteur et la taille
du trapèze, d’apprécier le degré de subluxation de
la trapézo-métacarpienne et les possibilités
d’abduction de la colonne du pouce par rapport
au deuxième rayon [19]. La hauteur du trapèze
est essentielle. Elle est déterminée sur l’incidence
de face de Kapandji. Si le trapèze mesure plus de
8-9 millimètres, l’indication d’une arthroplastie
prothétique peut être choisie. Dans le cas contrai-
re, la trapézectomie avec interposition et ligamen-
toplastie est la technique de choix.
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Kapandji [19] a décrit six incidences radiogra-
phiques de l’articulation trapézo-métacarpienne
(fig. 7 à 9) dont deux sont fondamentales : 

- Incidence de profil en position neutre : le pouce
est dans l’axe du radius, le poignet en pronation
de 30° par rapport à la table, le rayon directeur
vertical. Les deux phalanges du pouce doivent
être strictement de profil et les sésamoïdes se
superposent. C’est à partir de ce cliché qu’est
établi le stade évolutif de la rhizarthrose selon
les classifications de Eaton [5] et de Comtet [7].

- Incidence de face en position neutre : avant-
bras et main reposent sur la table sur leur ver-
sant ulnaire, supination et extension de
15 degrés du poignet. Le plan de l’ongle doit
être parallèle à la table et le rayon est incliné
de 30 degrés en cranio -caudale. Les inter-
lignes scapho-trapézo-trapézien et trapézo -
métacarpien doivent être enfilés et les deux
sésamoïdes doivent se projeter de façon symé-
trique sur la tête du premier métacarpien don-
nant l’image en tête de hibou.
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Poignet et main

Fig. 7 : Bilan radiographique de la trapézométacarpienne selon Kapandji. FN : cliché de face en position neutre. Le pouce
est dans l’axe du radius, le plan de l’ongle est parallèle à la table, pronation et extension de 15° du poignet. Le rayon est
incliné de 30°. Les interlignes STT et TM sont enfilés. PN : cliché de profil neutre. Le pouce est dans l’axe du radius, la
main en pronation de 30°. Rayon vertical centré sur la MP . Face en abduction (F ABD) et face en adduction (F ADD) : à
partir de la face, le pouce est placé en abduction et en adduction. Profil en flexion (PF) et profil en extension (PE) : à par-
tir du profil, le pouce est placé en flexion et en extension.
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A ces deux incidences fondamentales peuvent
se rajouter quatre incidences complémentaires
réalisées à partir de la face et du profil. Ces inci-
dences contribuent à étudier la mobilité physiolo-
gique de la colonne du pouce :  

- à partir du profil , le pouce est placé en
flexion dans la paume de la main et en exten-
sion active maximale.

- à partir de la face , le pouce est placé en
adduction en rapprochant le pouce du deuxiè-
me rayon tout en gardant le parallélisme de
l’ongle avec la table puis le pouce est placé en
abduction maximale, toujours en gardant le

parallélisme de l’ongle avec la table. Ces cli-
chés peuvent permettre de dépister une insta-
bilité de la TM en montrant une subluxation
non visible sur le simple cliché de face.

Sur les incidences de face p eut être m esurée
l’angle de dévers du trapèze décrit par K apandji
[20] : il s’agit de l’angle mesuré en tre l’axe longitu-
dinal du deuxième métacarpien et l’axe de la surfa-
ce articulaire du trapè ze avec le premier métacar-
pien. Cet angle selon K apandji est mesuré à 129°
± 6°. Si cet angle mesure plus de 140°, le trapèze est
dysplasique, facteur favorisant la rhizarthrose.
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Imagerie de la rhizarthose

Fig. 8 : Bilan radiographique face et profil montrant une
rhizarthrose avec pincement et ostéophytose associées à une
subluxation radiale de M1.

Fig. 9 : Cliché de profil montrant une rhizarthro-
se évoluée avec subluxation radiale de M1, défor-
mation du pouce en M, extension de la MP ,
flexion de l’inter-phalangien et arthrose de la STT
(stade 4 de Comtet).
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Ce bilan radiographique doit être complété
par un bilan radiographique du poignet de face
et de profil [8] et par des clichés dynamiques au
moindre doute pour dépister une éventuelle insta-
bilité du carpe, notamment scapho -lunaire qui
peut se décompenser si une trapézectomie est
réalisée. Un cliché de la main de face dans son
ensemble peut permettre le bilan des lésions
arthrosiques associées des doigts longs [10].

L’échographie

L’échographie peut être intéressante dans les
formes débutantes infra-radiologiques en per-
mettant le diagnostic d’épanchement, de synovite
avec souvent une hyperhémie capsulo -synoviale
en Doppler de puissance de la trapézo -métacar-
pienne (stade 0 de Comtet). Elle permet égale-
ment de dépister des remaniements ostéophy-
tiques infra-radiologiques. Le diagnostic écho-

graphique précoce des lésions ligamentaires et
de l’instabilité est sûrement une voie de
recherche. L’échographie permet également de
rechercher des signes d’épanchement et de syno-
vite des articulations sus et sous-jacentes, STT et
MP (fig. 10 et 11). L’échographie permet le bilan
des lésions potentiellement associées à la rhizar-
throse : une tendinopathie du fléchisseur radial
du carpe, un syndrome du canal carpien (présent
jusqu’à 50 % des cas), un kyste arthrosynovial.
Elle peut également contribuer au diagnostic dif-
férentiel en recherchant des signes de ténosyno-
vite de De Quervain.

Scanner

Bien que peu utilisé, il permet d’étudier la mor-
phologie osseuse de la colonne du pouce et de
rechercher des signes débutants d’arthrose quand
le bilan radiographique est normal (fig. 12).
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Fig. 10 : Tableau clinique de douleurs invalidantes de la MP . Incidence de K apandji de face ne montrant pas d’arthrose.
L’échographie en coupe frontale centrée sur la TM montre un interligne siège de petits remaniements ostéophytiques et d’une
hypertrophie capsulo-synoviale.
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Fig. 11 : Tableau clinique de douleurs invalidantes de la MP , bilan radiographique normal. L ’échographie en coupe frontale
montre un aspect normal de la STT avec une bonne visualisation du cartilage (flèche blanche). La TM est le siège d’une syno-
vite avec hypertrophie capsulo-synoviale et hyperhémie en Doppler.

Fig. 12 : Scanner, reconstruction frontale montrant une rhizar-
throse avec subluxation radiale de M1. Le trapèze est dysplasique
avec un interligne verticalisé. La STT est respectée.

Imagerie de la rhizarthose
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Arthrographie et arthroscanner

L’arthrographie trapézo-métacarpienne peut
être réalisée à but thérapeutique avec injection
intra-articulaire de dérivés cortisoniques ou
d’acide hyaluronique pour visco-supplémentation.

L’arthroscanner peut être utile dans les formes
symptomatiques à bilan radiographique normal en
montrant des lésions chondrales de la trapézo -
métacarpienne (fig. 13). De même, l’arthroscanner
permet de réaliser le bilan des articulations sus- et
sous-jacentes en cas de doute clinique ou radio-
graphique : une arthrographie médiocarpienne
suivie d’un scanner permet d’explorer l’interligne
scapho-trapézo-trapézien.

IRM et arthro-IRM

Ces examens n’ont pas d’indication en pratique
courante. L’IRM peut montrer des signes
d’arthrose infra-radiologique. Dans un travail
récent avec une étude sur cadavres, Cardoso [15]

a montré que l’arthro -IRM peut permettre
d’identifier les principaux plans ligamentaires de
la trapézo-métacarpienne.

Imagerie post-thérapeutique

Les clichés simples en incidence de face et pro-
fil de la trapézo -métacarpienne selon K apandji
[19] sont le plus souvent suffisants dans le suivi
des patients opérés : surveillance systématique
postopératoire ou diagnostic des complications
propres à chaque technique et bilan de l’extension
secondaire du processus arthrosique aux articula-
tions sus et sous-jacentes (STT et MP).

En cas d’antécédent d’arthrodèse trapézo -
métacarpienne, le bilan radiographique postopé-
ratoire s’assure de la fusion osseuse (fig. 14). En
cas de mauvais résultat clinique, on recherche un
retard de fusion osseuse pouvant conduire à une
pseudarthrodèse. On recherche une arthrose de la
STT et de la métacarpo -phalangienne secondaire
par surcharge.
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Fig. 13 : Tableau clinique de douleurs invalidantes de la MP, bilan radiographique normal. Le scanner réalisé après arthrogra-
phie de la TM montre une usure chondrale en miroir et une subluxation radiale de M1.
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En cas d’antécédent
d’arthroplastie totale, on
vérifie la bonne ostéo-inté-
gration des pièces trapé-
zienne et métacarpienne.
Ces prothèses d’abord
cimentées sont aujourd’hui
non cimentées avec traite-
ment de surface par
hydroxyapatite (fig. 15).
Les clichés simples peuvent
montrer les complications
mécaniques classiques des
arthroplasties : descelle-
ment, usure, fractures,
luxation (fig. 16). Les com-
plications mécaniques de
l’arthroplastie prothétique
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Imagerie de la rhizarthose

Fig. 14 : Incidence de Kapandji de face montrant
un aspect normal d’arthrodèse de la TM.

Fig. 16 : Suivi radiographique d’une arthroplastie totale. Cliché initial et cliché à 11 ans mon-
trant une usure du polyéthylène avec descellement bipolaire et enfoncement dans le trapèze.

Fig. 15 : Arthroplastie totale 
non cimentée. Aspect normal.
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sont favorisées par l’hyper -extension de la méta-
carpophalangienne (fig. 17) et la brièveté du pre-
mier rayon. Comme à la hanche, le scanner per-
met de dépister mieux que les clichés simples les
complications osseuses périprothétiques.

En cas d’antécédent de trapézectomie avec
interposition tendineuse ou prothétique et
ligamentoplastie intermétacarpienne, les cli-
chés simples montrent un espace inter-scapho-
métacarpien conservé et un tunnel trans-méta-
carpien (fig. 18). En cas de mauvais résultat cli-
nique, on recherche une migration proximale
du premier métacarpien vers le scaphoïde pou-
vant traduire un échec de l’interposition tendi-

neuse ou prothétique (fig. 19). On recherche
également une arthrose sus et sous-jacente.
L’échographie et l’IRM peuvent montrer une
migration de l’interposition tendineuse ou pro-
thétique.

Les arthroplasties d’interposition en silicone
ont été abandonnées du fait des complications
spécifiques du silicone à l’origine de granulomes
souvent agressifs. Certaines équipes réalisent
des arthroplasties d’interposition en pyrocarbo-
ne. Le bilan radiographique s’assure du bon
positionnement de l’implant dans l’espace sca-
pho-métacarpien et de l’absence de migration de
ce dernier (fig. 20).
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Fig. 17 : Luxation d’une arthroplastie totale favorisée par l’arthrodèse de la métacarpo -phalangienne.

Fig. 18 : Aspect radiographique normal d’une trapézectomie avec interposition tendineuse et ligamentoplastie. L ’espace inter-
scapho-métatarsien est respecté. Le tunnel trans-métacarpien correspond au trajet de la ligamentoplastie.

Fig. 19 : Antécédent de trapézectomie avec interposition tendineuse, récidive douloureuse. Migration proximale du premier
métacarpien vers le scaphoïde traduisant un échec de l’interposition tendineuse. Déformation en M de la colonne du pouce.

Fig. 17 Fig. 18 Fig. 19
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CONCLUSION

Les clichés simples réalisés selon des
règles précises sont essentiels et le plus
souvent suffisants pour établir le diagnos-
tic de la maladie, orienter le choix du trai-
tement et suivre les patients opérés. Une
imagerie complémentaire peut être néces-
saire dans le cadre du diagnostic différen-
tiel ou dans le bilan des lésions associées :
syndrome du canal carpien, ténosynovite
du pouce, kyste arthro -synovial par
exemple. L’imagerie complémentaire est
utile dans les formes débutantes infra-
radiologiques ou en cas de doute sur une
atteinte associée des articulations sus et
sous-jacentes. L’échographie aidée du
Doppler permet le diagnostic précoce des
lésions de synovite de la TM ou de la STT
dans les formes infra-radiologiques.
L’arthroscanner de la TM et de la STT, plus
invasif permet de dépister les lésions
chondrales avant l’apparition des signes
radiographiques de l’arthrose. Dans le
cadre du suivi des patients opérés, les cli-
chés simples sont le plus souvent suffi-
sants pour la surveillance et le bilan des
complications.
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Imagerie de la rhizarthose

Fig. 20 : Trapézectomie et arthroplastie par implant en pyrocarbone, dou-
leurs à 2 mois postopératoire. Migration dorsale et ulnaire de l’implant.
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La rhizarthrose, qui comprend l’arthrose trapé-
zo-métacarpienne et l’arthrose scapho -trapèzien-
ne, est une affection extrêmement fréquente
après la cinquantaine, prédominant chez la
femme (sa prévalence atteint 25 % chez la femme
après la ménopause) mais fréquemment asympto-
matique. Lorsqu’elle est symptomatique elle se
manifeste par des douleurs chroniques méca-
niques de la base du pouce, parfois émaillées de
poussées inflammatoires [1]. Celles-ci sont alors
caractérisées par une exacerbation de douleurs
lors des mouvements de circumduction du pouce,
par la survenue des douleurs au repos et même de
douleurs nocturnes. Le diagnostic de rhizarthrose
peut se faire à un stade très précoce, parfois pré-
radiologique mais la plupart du temps la maladie
ne devient symptomatique qu’à un stade avancé
permettant un diagnostic facile sur la radiogra-
phie standard, essentiellement sur le cliché de la
colonne du pouce en opposition maximale (fig. 1).
L’évolution naturelle de la maladie se fait le plus
souvent vers la déformation du pouce en adduc-
tion du premier métacarpien. Cela aboutit à la fer-
meture de la première commissure et le plus sou-
vent une stabilisation s’installe au fur et à mesure
que la douleur diminue. À un stade très avancé
(pouce adductus) les douleurs ont habituellement
disparu pour laisser place seulement à une dimi-
nution de la force et de la mobilité.

En l’absence de traitement chondroprotecteur
démontré, le traitement médical s’applique exclu-

sivement aux formes douloureuses, quel qu’en
soit le stade anatomique. Compte tenu de
l’évolution naturelle le plus souvent favorable de
la maladie ce n’est qu’en cas d’échec d’un traite-
ment médical bien conduit et suffisamment pro-
longé (>6 mois) que sera discutée la chirurgie.
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RHIZARTHROSE : PRISE EN CHARGE 
MÉDICALE ET PERSPECTIVES

T. CONROZIER

Fig. 1 : Arthrose trapézométacarpienne associant pincement
de l’interligne, sclérose et géodes sous-chondrales et ostéo-
phyte du trapèze et de la base du premier métacarpien.
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LE PRINCIPE DU TRAITEMENT
MÉDICAL DE LA RHIZARTHROSE

Comme dans le cadre de n’importe quelle locali-
sation arthrosique le traitement repose sur
l’association de mesures médicamenteuses et non
médicamenteuses et est résumé dans les recom-
mandations de l’EULAR [2] (tableau I). Il va

s’attacher à réduire la douleur, le premier motif de
consultation, à améliorer la fonction et à réduire si
cela est possible la déformation [2, 3]. La prise en
charge thérapeutique est bien standardisée mais
sera différente selon le degré d’atteinte anato-
mique dont les classifications les plus couramment
utilisées sont celles de Eaton et Littler et de Dell.
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• Proposition 1 : La meilleure prise en charge de l’arthrose de la main nécessite une combinaison de traitements phar-
macologique et non pharmacologique déterminée en fonction du besoin de chaque patient.

• Proposition 2 : Le traitement de l’arthrose de la main doit être individualisé en tenant compte de la localisation de
l’arthrose, des facteurs de risque (âge, sexe, facteurs mécaniques aggravants) du type de l’arthrose (nodale, érosive,
traumatique), de la présence d’inflammation, de la sévérité des modifications structurales, du niveau de douleur, dès
handicaps et restrictions de la qualité de la vie, des co-morbidités et co-médications (y compris l’arthrose d’autres loca-
lisations), ainsi que des souhaits et des attentes du malade.

• Proposition 3 : Les exercices destinés à la protection des articulations, permettant d’éviter les facteurs mécaniques
défavorables, ainsi que les procédures d’exercice destinées à obtenir une augmentation de la mobilité ainsi que
l’accroissement de la force musculaire sont recommandées pour tous les patients souffrant d’arthrose de la main.

• Proposition 4 : L’application locale de chaleur (par exemple cire de paraffine, pansement chauffant) notamment avant
les exercices physiques, ainsi que les ultrasons, constituent des traitements efficaces.

• Proposition 5 : Les attelles pour l’arthrose de la base du pouce ainsi que les orthèses destinées à prévenir ou corri-
ger les déformations angulaires en latéralité et en flexion sont recommandées.

• Proposition 6 : Les traitements locaux sont préférables aux traitements systémiques, tout particulièrement pour la dou-
leur moyenne à modérée et si un petit nombre d’articulations seulement sont intéressés. Les AINS par voie dermique
et la capsaïcine sont efficaces et d’une bonne sécurité d’emploi.

• Proposition 7 : En raison de son efficacité et de sa sécurité d’emploi, le paracétamol (jusqu’à 4 g par jour) représen-
te l’analgésique oral de premier choix, et, s’il est efficace, constitue le meilleur des analgésiques à prescrire sur le long
terme.

• Proposition 8 : Les anti-inflammatoires par voie orale, à la dose efficace la moins élevée et pour une durée la plus
courte possible devraient être utilisés chez les patients ne répondant par correctement au paracétamol. Les souhaits
du patient et la réponse thérapeutique devraient être périodiquement réévalués. Chez les patients présentant des
risques gastro-intestinaux accrus, les anti-inflammatoires non sélectifs associés à un agent gastroprotecteur, ou un inhi-
biteur sélectif de Cox 2 devraient être utilisés. Chez les patients présentant un risque cardiovasculaire accru, les coxibs
sont contre-indiqués et les anti-inflammatoires non sélectifs doivent être utilisés avec précaution.

• Proposition 9 : Les traitements antiarthrosiques symptomatiques d’action retardée (par exemple la glucosamine, le
chondroïtine sulfate, les Insaponifiables d’avocats, la diacérhéine, les acides hyaluroniques intra-articulaires) peuvent
apporter un bénéfice symptomatique avec un faible taux de toxicité. Cependant leurs effets sont réduits, les patients
répondeurs ne sont pas déterminés, les modifications de structure qu’ils peuvent apporter et leur bénéfice au plan éco-
nomique n’ont pas encore été établis.

• Proposition 10 : Les injections intra-articulaires de corticostéroïdes à longue durée d’action sont efficaces dans les
poussées douloureuses de l’arthrose, notamment au niveau de l’articulation trapézo-métacarpienne (rhizarthrose).

• Proposition 11 : Le traitement chirurgical (par exemple arthroplastie d’interposition, ostéotomie ou arthrodèse) est un
traitement efficace pour l’atteinte sévère de la base du pouce et doit être envisagé chez les patients présentant une
douleur et/ou un handicap important, lorsque les traitements conservateurs ne sont plus efficaces.

Tableau I : Recommandations de l’European league Against rheumatism (EULAR) pour le traitement de l’arthrose digitale [2] :
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Les traitements non pharmacologiques

Les orthèses

La gène fonctionnelle liée à l’arthrose trapézo -
métacarpienne est bien expliquée sur le plan bio-
mécanique par le fait que lorsque la pince pouce-
index exerce une pression de 1 kilogramme, cela
entraîne par le biais de la démultiplication des
forces une pression de 13,5 kilos sur la trapézo-
métacarpienne. La prescription d’une orthèse de
repos, confectionnée sur mesure en matériaux
thermoformés (Orfit®, Aquaplast®, San Splint®,
San-Lite®…)  a récemment démontré son efficaci-
té clinique [4] et doit être proposée quel que soit le
stade de l’évolution. Rannou et coll. ont comparé,
dans une étude contrôlée randomisée, 55 patients
traités par traitement conventionnel pour une rhi-
zarthrose douloureuse à 57 patients auxquels était
proposé, en plus du traitement, de porter une
orthèse de repos. A 12 mois, la douleur était infé-
rieure de 36.7 % dans le groupe traité par orthèse,
et 86 % des patients portaient toujours leur orthè-
se au moins 5 nuits par semaine sans problème de
tolérance. Pour être efficace l’orthèse doit immo-
biliser le pouce en abduction et opposition et sa
tolérance doit être parfaite, seul garant de la
bonne adhésion au traitement. On privilégiera
donc les matériaux légers et aérés et on remodèle-
ra l’orthèse en cas de tolérance insuffisante. Des
orthèses de fonction, habituellement réalisées en
néoprène, avec ou sans sangle de rappel, peuvent
être proposées dans la journée aux patients actifs
présentant des douleurs mécaniques importantes.

Les autres mesures non 
pharmacologiques

La physiothérapie (application locale de chaleur
par exemple cire de paraffine ou pansement chauf-
fant) notamment avant les exercices physiques,
ainsi que les ultrasons, constituent des traitements
d’appoint, tout comme la kinésithérapie [2].

LES MESURES MÉDICAMENTEUSES

Le traitement antalgique et anti-
inflammatoire

Les recommandations de l’EULAR pour
l’arthrose digitale (tableau 1) [2] préconisent de
recourir d’abord à un traitement antalgique de
niveau 1 (paracétamol jusqu’à 4 g/jour) associée
lors des poussées à des anti-inflammatoires par
voie locale (gel, dispositif percutané, pommade…)
et/ou par voie générale, ainsi qu’à des applica-
tions locales de capsaïcine [2, 5].

La proposition 8 de l’EULAR [2] précise que
les anti-inflammatoires par voie orale, doivent
être utilisés à la dose efficace la moins élevée et
pour une durée le plus courte possible seule-
ment chez les patients ne répondant par correc-
tement au paracétamol. Les souhaits du patient
et la réponse thérapeutique doivent être périodi-
quement réévalués. Chez les patients présentant
des risques gastro -intestinaux accrus, les anti-
inflammatoires non sélectifs associés à un agent
gastroprotecteur, ou un inhibiteur sélectif de
Cox 2 doivent être préférés. Chez les patients
présentant un risque cardiovasculaire accru, les
coxibs sont contre-indiqués et les anti-inflam-
matoires non sélectifs doivent être utilisés avec
précaution.

Les traitements antiarthrosiques symptoma-
tiques d’action retardée (la glucosamine, le chon-
droïtine sulfate, les Insaponifiables d’avocats, la
diacérhéine) peuvent apporter un bénéfice symp-
tomatique avec un faible taux de toxicité. C’est
pour cela qu’ils sont largement utilisés dans les
populations à risque (patients âgés, comorbidités,
patients à risque digestif ou cardiovasculaire).
Cependant, leurs effets sont réduits, les patients
répondeurs ne sont pas déterminés, les modifica-
tions de structure qu’ils peuvent apporter et leur
bénéfice au plan économique, n ’ont pas encore
été clairement établis [2].
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Les infiltrations

Compte tenu de la bénignité de la maladie et de
l’âge avancé de la majorité des patients qui en
sont atteints, dans tous les cas où cela est possible
il est préférable d’utiliser des traitements locaux
que des thérapeutiques administrées par voie
générale pour limiter le risque d’effets indési-
rables. C’est pour cette raison qu’il est fréquent de
recourir à des infiltrations intra-articulaires de
corticoïdes ou d’un viscosupplément. Elles doi-
vent être réalisées en intra-articulaire strict pour
éviter le risque d’atrophie cutanée en cas
d’injection de corticoïdes et dans le but d’obtenir
un résultat satisfaisant et durable. Pour cela il est
conseillé de les réaliser sous contrôle radiogra-
phique [6] ou échographique [7]. En effet, même
si une étude américaine a montré que les prati-
ciens expérimentés pouvaient positionner correc-
tement l’aiguille en intra-articulaire dans près de
9 cas sur 10 sur la base de simples repères cli-
niques [8] (fig. 2), d’autres auteurs estiment que
les injections sans contrôle sont extra-articulaires
dans environ 1 cas sur 2 [5]. Compte tenu du très
faible volume de l’articulation trapézo -métacar-

pienne, la question qui se pose est celle de la per-
tinence d’une injection de produit de contraste.
En effet si celle-ci permet d’affirmer le caractère
intra-articulaire de l’injection (fig. 3), elle limite
du même coup le volume du produit actif injecté
(qui est habituellement de 0.5 à 1 ml tout au plus)
et s’accompagne par ailleurs d’un effet de dilution
en cas de visco -supplémentation qui pourrait
réduire l’efficacité du viscosupplément. P our les
mêmes raisons, en cas d’anesthésie locale à la
xylocaïne, il est préférable de ne pas injecter
d’anesthésique en intra-articulaire et de limiter
l’anesthésie à la peau et à la capsule. Une simple
anesthésie percutanée peut être réalisée à l’aide
d’un patch d’Emla® mis en place 1 heure avant le
geste. L’injection est réalisée dans les conditions
habituelles de radiologie interventionnelle. La
main est placée sur la table en pronation et légère
inclinaison cubitale. Le point d’injection se situe à
la partie la plus distale de la tabatière anatomique
en dedans ou en dehors du tendon de l’extensor
pollicis brevis. Une légère traction du pouce dans
l’axe fait bâiller l’interligne et permet souvent
d’introduire l’aiguille plus facilement. L’injection
est rapidement douloureuse, témoignant de la dis-
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Fig. 2 : Zone d’injection de l’articulation 
trapézo-métacarpienne.

Fig. 3 : Infiltration avec contrôle 
arthrographique de la trapézo-métacarpienne.
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tension capsulaire attestée par un phénomène de
reflux (piston remonte lorsqu’il est relâché). Il est
important de ne pas déchirer la capsule par un
volume injecté trop important (en moyenne 0.5 à
1 ml). Après l’infiltration, une courte immobilisa-
tion (12 à 48 heures) par strapping ou orthèse, est
recommandée, sans argument scientifique formel.

Corticoïde ou viscosupplémentation ?

Comme dans la plupart des autres localisations
arthrosiques les injections corticoïdes de retard sont
indiquées en cas de poussée congestive ou de dou-
leurs rebelles [2]. On utilise en général 0,5 à 1 ml
d’un corticoïde à effet retard (Altim®, Diprostene®,
Hydrocortancyl®) sans excéder 3 injections par an
bien que ce schéma thérapeutique ne réponde à
aucun argument scientifique démontré. Après une
infiltration de corticoïde l’amélioration est habituel-
lement significative dès les premiers jours et pen-
dant une durée pouvant aller jusqu’à 6 mois.
Néanmoins, l’effet est le plus souvent limité à
quelques semaines ce qui a conduit à évaluer la vis-
cosupplémentation dans cette indication.

La viscosupplémentation, qui est devenue en
quelques années un traitement incontournable de
l’arthrose du genou [9], consiste en 1 ou plusieurs
injections intra-articulaires d’acide hyaluronique
(AH) de haut poids moléculaire (PM). L’AH agirait
en formant avec certains phospholipides des
super-structures moléculaires permettant de res-
taurer les propriétés rhéologiques du liquide
synovial, défectueuses dans l’arthrose, et aboutis-
sant à une meilleure absorption des contraintes
mécaniques. Néanmoins, cette théorie mécanique
est loin d’expliquer , à elle seule, la totalité des
effets thérapeutiques de l’AH. Il a bien un effet
anti-inflammatoire par le biais de la régulation de

certaines activités des lymphocytes et des macro-
phages, par l’inhibition de l’activité de la phos-
pholipase A2 et de la production de prostaglan-
dines et d’enzymes protéolytiques ainsi que par
un effet anti- oxydant, stimule la production de
protéoglycanes par les chondrocytes et d’AH
endogène par les synoviocytes [10, 11].

Les viscosuppléments sont des dérivés de l’AH
de haut PM (de 0.7 à 6 millions de Daltons) obte-
nu par biofermentation ou extraits de crêtes de
coq. Actuellement ni le schéma thérapeutique
(nombre d’injections, espacement entre les injec-
tions, type de viscosupplément) ni la véritable
efficacité n’ont été clairement précis mais les mul-
tiples études récemment réalisées vont presque
toutes dans le sens d’une efficacité similaire ou
supérieure à celle des corticoïdes, avec un effet
obtenu moins rapidement mais beaucoup plus
durable que les dérivés cortisonés [12-16]. Bien
qu’encore en cours d’évaluation les viscosupplé-
ments ont obtenu le marquage CE dans cette indi-
cation et des conditionnements spécifiques de
1 ml ont été mis sur le marché (Osténil mini®,
Rhizarthrum®, Synochrom®).

CONCLUSION

La rhizarthrose ayant une évolution naturelle
favorable dans la plupart des cas, la prise en char-
ge médicale s’attache à réduire la douleur, au prix
d’effets indésirables les plus minimes possibles,
durant les périodes symptomatiques. Elle associe
des mesures non médicamenteuses, au premier
rang desquelles se trouve la confection d’orthèses
de repos, et des moyens pharmacologiques qui
privilégient dans la mesure du possible les traite-
ments locaux : gels anti-inflammatoires, infiltra-
tions de corticoïdes et viscosupplémentation.
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Le traitement chirurgical ne s’adresse qu’aux
rhizarthroses résistant au traitement non opéra-
toire bien conduit, associant anti-inflammatoires
non stéroïdiens et antalgiques, orthèse de repos
nocturne, physiothérapie, éventuellement une ou
deux infiltrations (au mieux réalisées sous ampli-
ficateur de brillance, pour être certain d’être en
position intra-articulaire), pendant une durée d’au
moins 6 mois.

Dans de rares cas, le traitement ne vise pas à
éviter le contact des surfaces articulaires
atteintes, mais à en traiter la cause supposée (trai-
tement étiologique) ou, au contraire, à ne traiter
que le symptôme douleur , sans toucher aux sur-
faces articulaires (traitement symptomatique).

Dans la plupart des cas, le traitement s’adresse
directement à l’arthropathie, en cherchant la sup-
pression du contact entre les surfaces articulaires,
soit par arthrodèse, soit par arthroplastie
d’interposition.

C’est le plan que nous suivrons ici.

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE

Comme dans le cas des coxarthroses, certaines
rhizarthroses apparaissent ou sont supposées
secondaires à une dysplasie et il apparaît dès lors
logique, aux stades initiaux, de chercher à corri-
ger la dysplasie.

Dysplasie tendineuse

Zancolli [34], se basant sur le fait unanimement
reconnu que les insertions du long abducteur du
pouce (Abductor pollicis longus APL) sur la base
du 1er métacarpien étaient responsables de la sub-
luxation du 1er métacarpien, a proposé de réaliser
la ténotomie des bandelettes accessoires digas-
triques dans les rhizarthrose débutante avec sub-
luxation antérieure (stades 1 et 2 de Dell). Cette
intervention reste peu utilisée en France et nous
n’en avons pas l’expérience.

Dysplasie osseuse

Dans de rares cas, il est possible d’identifier une
dysplasie osseuse, consistant en une couverture
insuffisante de la base du 1 er métacarpien par le
trapèze qui lui présente une surface distale à la
pente trop importante. Cette dysplasie peut être
objectivée par l’angle de dévers, décrit par
Kapandji [16] : angle entre l’axe du 2 e métacar-
pien et la ligne de la selle (fig. 1) ; cet angle est
normalement de 129° ± 6° ; il est considéré
comme pathologique au-delà de 140° [15].

Selon que l’anomalie osseuse touche le trapèze
seul, le 1er métacarpien seul ou les deux versants
de l’articulation, le chirurgien pourra réaliser une
ostéotomie du trapèze (ouverture latérale) [15],
une ostéotomie du 1 er métacarpien (fermeture
latérale, en fait la plus souvent proposée à titre
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palliatif pour traiter la fermeture de la première
commissure) [13, 30], ou une double ostéotomie,
aboutissant au retournement de l’articulation tra-
pézo-métacarpienne [27].

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE : 
LA DÉNERVATION TRAPÉZO-
MÉTACARPIENNE

Sur le principe déjà proposé à d’autres articula-
tions, et encore assez couramment utilisé au poi-
gnet, la dénervation articulaire consiste en la sec-
tion de tous les petits rameaux nerveux censés
véhiculer la douleur articulaire, ici de
l’articulation trapézo-métacarpienne.

L’intervention est basée sur des travaux anato-
miques préalables menés par Loréa et F oucher

[18], qui ont identifié ces rameaux et en ont codi-
fié la technique de section. Ces rameaux sont
issus de quatre sources : 1) le rameau thénarien
du nerf médian, 2) les rameaux terminaux du nerf
cutané latéral de l’avant-bras, 3) le rameau super-
ficiel du nerf radial, et 4) le rameau palmaire du
nerf médian.

C’est un traitement qui apparaît adapté aux
formes très douloureuses où l’atteinte cartilagi-
neuse apparaît encore modérée.

TRAITEMENT DE L’ARTHROPATHIE

Dans la plupart des cas, le traitement s’adresse
directement à l’arthropathie, en cherchant la sup-
pression du contact entre les surfaces articulaires,
soit par arthrodèse, soit par arthroplastie
d’interposition.

Avant de prendre sa décision, le chirurgien
doit d’abord répondre à une question préalable :
Combien y a-t-il d’interlignes articulaires à trai-
ter ? En effet, selon toute logique [14], une
arthrose trapézo-métacarpienne isolée appelle
un geste trapézo-métacarpien isolé, alors qu’une
arthrose péritrapézienne, étendue à l’articulation
scapho-trapézienne et/ou à l’articulation trapézo-
trapézoïdienne, appelle à traiter les deux ou trois
interlignes pathologiques simultanément par une
trapézectomie totale.

Arthrodèse trapézo-métacarpienne

Elle s’adresse théoriquement à une arthrose tra-
pézo-métacarpienne isolée, chez un hom me
jeune, travailleur manuel [14]. P our ses promo-
teurs [1, 7, 26], elle donne de bons résultats. Elle
est en fait peu réalisée car 1) elle enraidit la colon-
ne du pouce, 2) il n’y a pas de “bonne” position
fonctionnelle pour cette arthrodèse, 3) la fusion
est difficile à obtenir (fig. 2a,b).
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Fig. 1 : Mesure de la dysplasie osseuse par
l’angle de dévers (K apandji) entre l’axe du
2e métacarpien et la ligne de la selle (normale-
ment égal à 129° ± 6°).
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Les trapézectomies et leurs variantes

L’ablation du trapèze, logique dans les arthroses
péritrapéziennes (fig. 3), donnant des résultats
certes longs à obtenir (4 à 6 mois), mais fiables et
durables, s’est imposée pour beaucoup comme le
traitement de choix, même des arthroses locali-
sées au seul interligne trapézo -métacarpien, sur-
tout pour ceux réticents à l’emploi des arthroplas-
ties prothétiques [9].

Les modalités en sont multiples, la plupart des
variantes cherchent essentiellement à limiter le
raccourcissement de la colonne du pouce :

• Certains n’enlèvent que partiellement le tra-
pèze (trapézectomie partielle) ; 

• D’autres comblent la loge de trapézectomie
par un tissu d’interposition (arthroplastie
d’interposition), même si les quelques études
publiées n’ont pas montré le rôle de tout tissu
d’interposition dans le maintien durable de
l’espace créé lors de l’intervention ; il peut
s’agir :

- De tendon (long palmaire libre roulé “en
anchois”, bout libre de la ligamentoplastie
de suspension – voir plus loin) ;

- De cartilage costal [31, 32], pouvant
s’ossifier secondairement (fig. 4a,b) ;

- De tissu synthétique : Dacron®, Goretex®,
Marlex®, Ligastic®, Resorbaid®, Artelon® ;
des cas ont été rapportés d’intolérance pos-
sible aux débris du tissu synthétique, obli-
geant au retrait de l’implant et à une syno-
vectomie plus ou moins étendue [5] (fig. 5) ;

- D’implants en silicone ; proposés par leur
promoteur Swanson [29] avec de bons
résultats initiaux [29] (fig. 6a), ils ont posé
des problèmes d’instabilité (fig. 6b), obli-
geant à les compléter par une ligamento-
plastie ; certains ont été rendus respon-
sables de réactions à corps étrangers de sili-
cone ; après l’enthousiasme de son promo-
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Chirurgie de la rhizarthrose

Fig. 2 a, b : Arthrodèse trapézo-métacarpienne, stabilisée par
un double vissage (a), une plaque vissée (b), des agrafes…

a b

Fig. 3 : Trapézectomie isolée sans interposition.
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teur [29], cet implant a vu sa fabrication
arrêtée en 1991 et son utilisation n’est plus
recommandée [2, 21, 33] (fig. 6c) ;

- D’implants en pyrocarbone : déjà utilisée
dans le remplacement du pôle proximal du
scaphoïde et l’arthrose scapho -trapézo-tra-
pézoïdienne [4, 23, 24], cette bille biconvexe
est maintenant proposée dans le traitement
de la rhizarthrose [19, 20] ( fig. 7a,b) ; ce
matériau est biocompatible, mais non ostéo-
intégrable [3], d’où la possibilité de migra-
tion de ces implants, en particulier s’ils sont
sous-dimensionnés [8].

• D’autres enfin réalisent une ligamentoplastie
de suspension du 1er métacarpien au 2e méta-
carpien, avec une partie d’un tendon de voisi-
nage attaché au 1er métacarpien (long abduc-
teur du pouce) ou au 2 e métacarpien (fléchis-
seur radial du carpe, long extenseur radial du
carpe).
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Fig. 5 :
Trapézectomie
avec interposi-
tion de tissu
synthét ique .
I n t o l é r a n c e
possible aux
débris du tissu
synthétique.

b

a

Fig. 4 a, b : Trapézectomie avec interposition de cartilage costal
(a). Ossification partielle du greffon (b).
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La surveillance radiologique de ces interven-
tions comporte : 1) la mesure de l’espace séparant
les surfaces non réséquées (pôle distal du scaphoï-
de ou partie conservée du trapèze, d’une part, et
base du 1 er métacarpien, d’autre part), qui a ten-
dance à se pincer progressivement ; 2) la recherche

d’ossifications (fragments osseux oubliés lors de la
trapézectomie, ossification secondaire du greffon
cartilagineux costal) ; 3) la recherche de lésions
ostéolytiques de voisinage ou plus à distance (migra-
tion de particules par l’interligne médiocarpien), par
réaction d’intolérance au matériau interposé.
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Fig. 6 a-c : Trapézectomie avec interposition d’implant en silicone (a). 
Luxation de l’implant (b). Instabilité de la tige métacarpienne (c).

a b c

a b

Fig. 7 a, b : Trapézectomie avec interposition d’implant libre en pyrocarbone. Radiographie de face (a) et de profil (b).
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Prothèse totale trapézo-métacarpienne

Pour De La Caffinière [10, 11], elles sont contre-
indiquées en cas d’arthrodèse MCP ; un abord
postérieur est conseillé, pour garder intacts les
ligaments antérieurs ; elles ne permettent pas un
usage en force de la main dominante.

Il en existe une très grande variété [6], selon :
- Le dessin des surfaces articulaires : en selle

parfois (fig. 8a,b), mais le plus souvent sphé-
roïde (fig. 9a,b, 10), donnant un degré de
liberté supplémentaire voire plus récemment
sphéroïde inversée (fig. 11a,b) ;

- Le mode de fixation : avec ciment, sans ciment
(fig. 9a,b, 11a,b) pour les deux implants
(simple revêtement de titane poreux ou recou-
vert d’hydroxyapatite), hybride (tige métacar-
pienne sans ciment, implant trapézien cimen-
té ou vice versa) (fig. 8a,b, 10).

468

Poignet et main

Fig. 8 a, b : Prothèse totale en selle. 
L’implant (a) et la radiographie postopératoire (b).

Fig. 9 a, b : Deux modèles de prothèses totales sphé-
roïdes sans ciment.

a b

a b

Fig. 10 : Prothèse totale sphéroïde hybride : implant
trapézien cimenté, tige métacarpienne sans ciment.
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La surveillance des implants cimentés est iden-
tique à celle des prothèses de hanche cimentées :
étude 1) des liserés os-ciment ; 2) des liserés
ciment-implant ; 3) de la migration de l’implant ;
4) de la réaction des corticales (fragilisation, puis
perforation corticale).

La surveillance des implants sans ciment est
identique à celle des prothèses de hanche sans
ciment : étude 1) des liserés os-implant ; 2) de la
migration de l’implant ; 3) de la réaction des cor-
ticales (fragilisation, puis perforation corticale) ;
un piédestal en bout de tige métacarpienne à fixa-
tion métaphysaire n’est pas pathologique.

Les principales complications en sont : 1) la
luxation des prothèses non rétentives, surtout si
la longueur de la colonne du pouce n ’a pas été

parfaitement restaurée (balance
des parties molles) ou si
l’ostéophyte médial du trapèze n ’a
pas été réséqué (effet came) ; 2) le
descellement, favorisé par une
implantation excentrée de
l’implant trapézien, trop proche
d’une corticale (risque de fissure
ou de fracture peropératoire), un
stock osseux insuffisant, une tige
métacarpienne trop petite, remplis-
sant mal le canal médullaire [17].

Gestes associés

En cas de dé formation de
l’articulation métacarpo-phalan-
gienne en hyperextension, un
geste de stabilisation métacarpo -
phalangienne peut être associé :
arthrodèse MCP ou capsulodèse
MCP [13].

Rééducation et suites 
opératoires

La rééducation postopératoire est retardée en
cas de trapézectomie et, plus encore, en cas
d’arthrodèse MCP associée. Elle travaille
l’opposition et la contre- opposition de façon glo-
bale et la chaîne articulaire du pouce de façon
analytique (articulations trapézo -métacarpienne,
métacarpo-phalangienne et interphalangienne).
Le port prolongé d’une attelle d’ouverture de pre-
mière commissure est conseillé pendant plusieurs
mois chez les patients qui présentaient une fer-
meture commissurale préopératoire.

Aucune limite d’activité n’est imposée aux
patientes, hormis après pose de prothèse totale,
après laquelle il est conseillé de ne pas réaliser de
geste de force (bricolage, activité manuelle lourde).
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Fig. 11 a, b : Prothèse totale sphéroïde inversée. L’implant (a) et la radiographie
postopératoire (b).

a b
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CONCLUSIONS

La rhizarthrose est une pathologie très fréquen-
te, à laquelle peuvent être proposées des options
thérapeutiques très variées, aux résultats cli-
niques voisins [12, 22, 25, 28], qui sont plus le
reflet de “philosophies” différentes que d’un arbre
décisionnel unique.

Dans notre expérience (demandée par le comi-
té de lecture) :

- Nous n’opérons pas de patients asymptoma-
tiques, même par ténotomies des bandelettes
du long abducteur du pouce ;

- Nous n’utilisons pas les ténotomies préconi-
sées aux stades de début par Zancolli [34] ; 

- Nous n’utilisons pas la dénervation trapézo -
métacarpienne, même en cas d’échec de chi-
rurgie primaire, que nous traitons plus volon-
tiers par trapézectomie ;

- Nous utilisons les ostéotomies du trapèze
dans les rares cas où la dysplasie trapézienne
est découverte avant qu’une arthrose radiolo-
giquement visible ne se soit développée et ne
risque d’en entacher le résultat ;

- Nous avons abandonné les arthrodèses trapé-
zo-métacarpiennes, même chez le sujet manuel
jeune ;

- Nous tentons, par le biais de l’examen cli-
nique et d’infiltrations sous radioscopie, de
faire la part à ce qui revient à l’articulation
scapho-trapézienne et à l’articulation trapézo-
métacarpienne, puis :

- Nous proposons une trapézectomie : 1) aux
arthroses péri-trapéziennes, 2) aux arthroses
trapézo-métacarpiennes apparemment isolées
non améliorées, même transitoirement, par
une infiltration trapézo -métacarpienne, ou 3)
en cas de contre-indication à la prothèse tota-
le (trapèze trop petit, rétraction de la premiè-
re commissure) ;

- Nous proposons une prothèse totale trapézo -
métacarpienne quand la seule arthrose trapé-
zo-métacarpienne paraît en cause, que le tra-
pèze est assez grand pour y placer l’implant
trapézien (d’où l’intérêt des radiographies en
incidence de K apandji avec un coefficient
d’agrandissement de 100 %, compatible avec
les calques fournis par l’industrie) et que la
première commissure n ’est pas rétractée ;
nous avons opté pour : 1) un implant méta-
carpien sans ciment modulaire, permettant de
choisir entre plusieurs longueurs de col et de
latéralisation, d’en changer, voire de n’enlever
que le col et de laisser le pivot métacarpien en
cas de trapézectomie secondaire, et 2) un
implant trapézien en deux versions : sans
ciment quand le trapèze apparaît un peu fra-
gile, ou à visser, quand il apparaît assez solide
pour y exercer des contraintes de vissage.

Dans tous les cas, les avantages et les incon-
vénients des différentes solutions sont exposés
aux malades, notamment la longueur des suites
de la trapézectomie et nos incertitudes sur le
devenir à long terme des prothèses totales tra-
pézo-métacarpiennes.
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PROBLÈME DE NOSOLOGIE ET DE
DÉFINITION : ARTHROSE DIGITALE
ÉROSIVE OU DESTRUCTRICE OU
AGRESSIVE ?

L’arthrose digitale, dite érosive (ADE), pose
d’abord un problème de définition et de nosolo-
gie. Il s’agit d’une entité radioclinique remar-
quable par les points suivants [1] :

- Atteinte presque exclusive des femmes (9/10) ;
- Atteinte préférentielle des interphalangiennes

distales (2e, 3e, 5e doigts) ;
- Présentation clinique “inflammatoire” ;
- Et surtout présence d’une atteinte radiogra-

phique caractérisée par l’importance des
signes destructeurs définis comme des éro-
sions centrales.

Le terme érosif est sans doute inapproprié et
entretient une confusion dans la littérature. Il
conviendrait de parler d’arthrose destructrice plu-
tôt qu’érosive. Dans l’arthrose commune les
signes radiologiques sont marqués par une ostéo-
phytose d’une part marginale classique et capsu-
laire particulière à développement dorsal, une
condensation assez dense et plutôt fine de l’os
sous-chondral et la rareté des microgéodes sous-
chondrales. Il existe surtout un pincement de
l’interligne parfois anfractueux, volontiers en
marche d’escalier avec effondrement central de la
plaque sous-chondrale dont la corticale reste bien
visible (fig. 1). Cet aspect radiographique est sou-
vent défini comme une érosion centrale et dans la
littérature les formes dites érosives sont parfois
uniquement rapportées à la seule présence radio-
logique de ces érosions centrales.

Il nous semble licite d’isoler une forme dite
agressive ou destructrice, marquée par des signes
cliniques d’inflammation et un aspect radiogra-
phique très destructeur qui se rapproche de celui
des rhumatismes inflammatoires mais s’en dis-
tingue par l’absence d’érosions marginales et une
distribution un peu différente des atteintes. Ni le
nombre, ni la distribution, ni l’évolution des “des-
tructions” ne sont clairement définies. Cet aspect
radiologique particulier peut s’accompagner sur
d’autres articulations inter -phalangiennes (IP)
d’un aspect plus classique d’une arthrose digitale
commune. Beaucoup d’auteurs s’accordent sur la
nécessité de la présence d’au moins 2 atteintes
digitales destructrices pour parler d’ADA.
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ARTHROSE AGRESSIVE DES MAINS
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Fig. 1 : Arthrose digitale commune : présence d’érosions
centrales sur les interphalangiennes proximales des 2, 3 et
4 et celle de l’interphalangienne distale du 5. Ces érosions
donnent un aspect d’effondrement de la plaque sous-chon-
drale dont la corticale reste bien visible. Il persiste une
interligne articulaire.
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Il est important de ne pas dissocier l’atteinte cli-
nique de l’atteinte radiographique. Nous propo-
sons de regrouper ces formes sous l’appellation
d’arthrose digitale “agressive” (AD A), terme qui
rend mieux compte du handicap clinique ressenti
par les patientes et d’une évolution plus sévère
que l’arthrose digitale commune.

Entité propre ou forme évolutive de
l’arthrose digitale ?

Le débat est ouvert : l’AD A est-elle une entité à
part de l’arthrose digitale ou peut-elle marquer
l’évolution de n’importe quelle arthrose nodale ?
[2]. Pour beaucoup d’auteurs, l’ADA est la forme
grave ou évoluée ou agressive de l’arthrose digi-
tale. A l’opposé de cette forme agressive, on
retrouve des formes nodales asymptomatiques
des IP, nodules Heberden (fig. 2) et de Bouchard
[3]. Néanmoins Verbruggen et coll. ont bien mon-
tré qu’au cours d’arthrose nodale, l’évolution pou-
vait être marquée par des poussées inflamma-
toires avec présence d’érosions en tout point com-
parables à une ADA [2].

FRÉQUENCE ET PRÉVALENCE

L’arthrose digitale radiologique est très fréquen-
te. Elle touche surtout les IP distales et sa fré-
quence augmente avec l’âge. Elle est estimée à
38 % chez la femme et 24 % chez l’homme toutes
catégories d’âge confondues et au-delà de 55 ans,
la prévalence radiographique de l’arthrose digita-
le est estimée à 67 % chez les femmes et 55 % chez
les hommes [4, 5]. L’arthrose digitale symptoma-
tique est beaucoup plus rare : 4 % entre 60 et
65 ans et 5,8 % entre 70 et 75 ans [6].

Au sein de ces formes symptomatiques, la fré-
quence des ADA est mal connue et, bien sûr, varie
en fonction de la définition qu’on lui donne. Une
étude menée dans un district vénitien (640 sujets
âgés de plus de 40 ans) montre une prévalence
radiologique de l’arthrose digitale de 31,2 % dont
8,5 % de formes érosives [7]. 

TERRAIN

L’ADA survient presque exclusivement chez les
femmes : sex-ratio de 12/1 [8, 9]. Le début se situe

aux alentours de la cinquantaine en
période péri-ménopausique [9, 10].

ETIOLOGIE ET IMMUNOGÉ-
NÉTIQUE

Aucun facteur étiologique n ’a été
formellement identifié comme la
cause de ces ADA. La survenue préfé-
rentielle chez la femme ménopausée
suggère un rôle protecteur des œstro-
gènes. La génétique pourrait aider à
mieux caractériser (et à isoler par là-
même) l’ADA (mais l’interprétation
des études dépend hautement du phé-
notype radio-clinique retenu pour défi-
nir l’ADA). On retrouve certains liens
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Fig. 2 : Mains de face : Nodules d’Heberden des IPD
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avec le typage HLA, lien avec certains haplotypes :
HLA DRB1 011 et DRB 07 et avec les allèles HLA
A3, A26, B44, mais qui restent à démontrer sur des
études avec des échantillons plus conséquents).
Plus intéressant est la mise en évidence d’un poly-
morphisme du gène de l’IL -1 b (allèle 5810A) plus
fréquemment associé à l’ADA, mais émanant mal-
heureusement d’une étude incluant un faible
nombre de patients [11]. 

PRÉSENTATION CLINIQUE

Sur la base d’une définition radiologique (plus
de 2 érosions centrales sur 2 doigts différents à
l’exclusion de l’atteinte des métacarpo -phalan-
giennes) (MCP) plusieurs séries (notamment celle
de l’équipe italienne de Punzi qui fait référence
dans le domaine), ont comparé la présentation cli-
nique des ADA et des formes non érosives [9]. Ni
l’âge ni le sexe ne diffèrent entre ces formes
agressives et des arthroses digitales nodales pauci
symptomatiques. Il n ’a pas été démontré par
ailleurs de corrélation entre la radiographie et
l’évolution clinique. L’ADA est caractérisée par
une atteinte brutale, polyarticulaire, symétrique
touchant les IP (notamment les IP distales des 2 e

et 3e doigts), épargnant les MCPs, associée à une
franche note inflammatoire (douleur, rougeur, rai-
deur matinale et présence de synovites des IP).
Cette évolution “inflammatoire” peut s’observer
au cours de l’évolution d’arthrose nodale jusque
là peu symptomatique. Sa présentation “inflam-
matoire” explique que nombre de ces patientes
peuvent être considérées à tort comme des poly-
arthrites rhumatoïdes débutantes. De fait,
l’intensité des symptômes qu’elle génère fait com-
parer son niveau de handicap à celui d’une poly-
arthrite rhumatoïde. 

PRÉSENTATION RADIOGRAPHIQUE

Plusieurs signes radiologiques sont communs
aux formes non érosives et aux formes érosives et
coexistent sur différentes IP : ostéophytes parfois
exubérants à développement postéro-latéral, pin-
cement de l’interligne asymétrique, rares géodes
sous-chondrales, sclérose sous-chondrale, érosions
centrales, aspect de coexistence d’ostéophytes
marginaux et d’érosions réalisant les classiques
images en ailes de goéland et images en dents de
scie (fig 1, 3).

Par définition, ce qui caractérise les AD A est la
présence d’érosions centrales sans atteinte margi-
nale [3]. Le fait typique est que cette érosion dans
la forme destructrice va aboutir à un pincement
complet de l’interligne avec disparition des corti-
cales sous-chondrales et des zones de lyse focale
de l’os spongieux (fig 3) [9, 12]. Cette érosion est
donc bien différente de celle des arthrites qui
débutent en périphérie, en regard de la jonction
synoviale-cartilage [13].
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Arthrose agressive des mains

Fig. 3 : Arthropathie destructrice de l’IPP du 2e rayon 
au cours d’une forme dite agressive.
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L’érosion peut précéder le pincement de
l’interligne pour Punzi et, à l’inverse, pour
Verbruggen, le pincement peut évoluer vers une
érosion [2, 9].

Le second fait caractéristique est l’évolution
possible vers une ankylose (15 % des cas) qui
s’observe presque uniquement dans la forme
agressive et qui correspond à une forme de répa-
ration [9]. De même, les subluxations des pha-
langes et les déformations sont plus fréquentes
dans l’ADA [9].

D’une façon générale, comparativement aux
formes non érosives, l’atteinte radiologique de
l’ADA est plus sévère com portant plus
d’articulations actives, un score radiologique de
Kallman plus élevé et une distribution plus diffu-
se [9]. Elle est également volontiers associée à la
présence d’une rhizarthrose [9].

EVOLUTION CLINIQUE ET   
RADIOLOGIQUE

Elle est mal connue et, bien sûr, varie avec la défi-
nition même de l’ADA. Pour Punzi et coll., les pous-
sées inflammatoires de l’AD A s’étalent sur plu-
sieurs années [9]. Comparativement aux formes
sans érosions, l’évolution est plus sévère, plus rapi-
de et plus déformante. Mais cette notion est contro-
versée et il n’a été démontré dans l’arthrose digita-
le commune de corrélation entre l’aggravation cli-
nique et l’aggravation radiologique [14].

Pour Verbruggen, l’ADA fait partie intégrante
de l’évolution d’une arthrose peu symptomatique
et peut survenir dans 40 % des cas [2].
Verbruggen distingue 5 phases qui évoluent dans
le temps : une phase normale, stationnaire puis
une phase avec pincement de l’interligne, une
phase érosive et enfin une phase de remodelage
osseux avec ostéophytose exubérante, condensa-
tion, voire réapparition d’un interligne [2]. 

APPORTS DES AUTRES EXAMENS
COMPLÉMENTAIRES

En pratique courante, la clinique et la radiogra-
phie sont suffisantes pour poser le diagnostic, les
autres explorations sont inutiles, elles ont pour
seul intérêt de mieux comprendre la maladie. Ainsi
l’IRM a permis de montrer que l’atteinte ligamen-
taire et celle de l’enthèse étaient des faits précoces
de l’arthrose nodale [15]. L ’histologie n’a pas per-
mis de mieux caractériser cette forme par rapport
aux autres formes d’arthrose digitale commune.

APPORT DE LA BIOLOGIE

Par définition comme dans les autres arthroses
il n’y a pas stricto sensu de syndrome inflamma-
toire même si les premières études faisaient état
d’une élévation de la vitesse de sédimentation
(VS), mais d’interprétation délicate dans une
population de sujets âgés [4]. P ar contre, dans
une étude de Punzi, cet état clinique inflammatoi-
re dans l’ADA est corroborée par une élévation du
taux circulant de la protéine C -réactive ultra sen-
sible (CRPus) : en moyenne 4,7 mg/ml dans l’ADA
(n = 67) contre 2,1 mg /ml dans les formes non
érosives (n = 31). Il est intéressant de souligner
que, dans cette étude, ce taux de la CRPus est cor-
rélé avec le nombre d’articulations atteintes, le
nombre d’articulations fixant à la scintigraphie, le
nombre d’érosions et le nombre d’articulations
actives [16].

DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

L’ADA telle que nous l’avons définie peut don-
ner le change avec un rhumatisme inflammatoire
destructeur. Le diagnostic différentiel peut se
poser avec une polyarthrite rhumatoïde débutan-
te mais ce diagnostic est assez rapidement élimi-
né sur la distribution différente de l’atteinte arti-
culaire touchant les poignets, les MCP et épar-
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gnant les IPD, la prédominance des érosions mar-
ginales sur le bord radial, son caractère déminé-
ralisant au début, l’association à une inflamma-
tion biologique et la présence de facteur rhuma-
toïde et/ou d’anticorps anti CCP [9]. Dans une
forme évoluée, l’apparition de phénomènes
arthrosiques secondaires peut rendre la distinc-
tion plus délicate mais, en pratique, le problème à
ce stade n’est plus diagnostique. Enfin, il est assez
fréquent que coexistent une PR et une authen-
tique arthrose digitale.

En pratique, le diagnostic le plus délicat est celui
du rhumatisme lié au psoriasis avec atteinte digita-
le. Dans le rhumatisme psoriasique, l’atteinte des
IPD peut simuler une AD A et le diagnostic peut
s’avérer très difficile. La présence d’une périostite
(le long des diaphyses des phalanges), l ’acro-
ostéolyse distale, l’ostéophytose floue et irréguliè-
re développée dans les enthèses à d istance des
marges du cartilage, les érosions marginales, le
caractère moins den se de la condensation sont
autant d’arguments en
faveur du rhumatisme
psoriasique (fig 4). Dans
les formes très évoluées,
l’arthropathie du psoria-
sis se distingue par un
élargissement paradoxal
de l’interligne ou par un
aspect caractéristique
d’un enfoncement de la
tête de la phalange
proximale détruite en

pointe dans la base cupuliforme de la phalange dis-
tale. Comme dans l’AD A, on peut observer une
ankylose osseuse avec disparition des érosions et
du pincement de l’interligne. La présence d’une
atteinte unguéale aide au diagnostic [9]. Tan et coll.
ont bien montré que si ces 2 pathologies avaient un
substratum commun défini par une atteinte liga-
mentaire et enthésitique, l’inflammation de
l’enthèse dans le rhumatisme psoriasique (telle
qu’elle est appréciée par IRM avec injection de
gadolinium) était toujours plus conséquente en
intensité et plus étendue [17].

La goutte peut rarement donner le change : la
coexistence d’une tuméfaction des parties molles
en regard d’une géode épiphysaire est alors très
évocatrice. 

TRAITEMENTS

Il n’y a pas, à ce jour, de traitement véritablement
efficace de l’ADA. Les recommandations récentes
de l’EULAR pour la prise en charge de l’arthrose
digitale, insistent sur la nécessité d’adapter le trai-
tement en fonction des situations cliniques diffé-
rentes, notamment en présence d’une ADA [18]. Le
caractère résistant aux thérapeutiques usuelles
(antalgiques de palier 1 et 2, AINS) est un fait mar-
quant de cette forme d’arthrose digitale, même s’il
faut essayer ces traitements, ils s’avèrent en pra-
tique rapidement inopérants.

Les études réalisées avec les chondroïtines sul-
fates (CS), ont malheureusement une méthodolo-
gie critiquable. Un essai semble montrer un ralen-
tissement de l’évolution des érosions déjà pré-
sentes mais pas de diminution de l’incidence de
nouvelles atteintes érosives [19].

La multiplicité des échecs thérapeutiques
explique le recours à des traitements empruntés à
ceux de la PR, en raison de la composante inflam-
matoire parfois notable. Dans une étude ouverte
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Fig. 4 : Rhumatisme psoria-
sique : Erosion marginale de
l’IPP ; aspect en lorgnette.
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(21 patients), le METHOTREXATE à la dose de
10 mg/semaine sur 2 mois a permis de diminuer de
façon significative les paramètres douleur (-15 mm
en moyenne), raideur et le taux de la CRPus, mais
le nombre d’articulations gonflées et douloureuses
n’était pas significativement amélioré [20]. Cet
essai, non encore publié, mérite confirmation par
un essai randomisé contre placebo.

L’utilisation d’un agent inhibant le TNF α blo-
quant ainsi la boucle IL -1/TNF et l’activation du
système Rank Ligand (ostéodestructeur) est
logique. Le premier essai “ ouvert” mené, chez
12 patients (EVA au départ > 40 mm et présentant
en moyenne 9 articulations gonflées) a utilisé de
l’ADALUMIMAB (1 injection sous-cutanée tous les
15 jours sur 12 semaines, soit 6 injections au total)
est globalement décevant. Seul le nombre
d’articulations gonflées a diminué de façon signifi-
cative à 12 semaines alors que le critère principal
(ACR 20 %) (critère discutable pour l’arthrose digi-
tale) n’était amélioré que chez 1 des 12 patients
[21]. Bien que la tolérance ait été jugée globale-
ment bonne, 6 infections ont été répertoriées dans
le groupe ADALIMUMAB dont une cellulite [21].

Au cours d’un autre essai mené dans la polyar-
thrite rhumatoïde, il a été observé un ralentisse-
ment de l’évolution d’arthrose digitale (coexistant
avec la PR), sous l’effet des anti- TNF comparati-
vement à l’effet des traitements de fond clas-
siques [22]. Un essai multicentrique français est
actuellement en cours dans des formes réfrac-
taires aux traitements usuels et compare 2 injec-
tions d’ADALIMUMAB sous-cutanées au placebo.

Le recours à la chirurgie n’est qu’un pis aller et
doit être très limité dans ses formes évolutives.

CONCLUSION

L’arthrose digitale dite érosive est encore sujet
de débat quant à sa classification. Nous lui préfé-
rons le terme d’arthrose digitale agressive mar-
quée par une véritable inflammation clinique et
l’aspect à terme d’une destruction ostéo-articulai-
re. Cette forme peut émailler l’évolution d’une
arthrose nodale. La douleur et le handicap que
génèrent cette arthrose en l’absence actuelle de
traitement efficace justifient d’essayer de nou-
veaux traitements tels que les anti -TNFα.
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En règle générale, un fragment osseux visible sur
une radiographie des doigts est le résultat de
l’arrachement d’une insertion ligamentaire ou ten-
dineuse. Le principe de cette étude est de passer en
revue les différentes images depuis la tête des méta-
carpiens jusqu’à la phalange distale des doigts, d’en
expliquer l’anatomie pathologique et d’en étudier, le
cas échéant, le diagnostic différentiel.

RÉGION MÉTACARPOPHALANGIENNE

Doigts longs

Une ossification en regard de la tête d’un méta-
carpien ou de la base de la phalange proximale
(fig. 1) signe l’arrachement d’une insertion du liga-
ment collatéral (fig. 2). C’est l’arrachement proxi-

mal qui est le plus fré-
quent. Les localisations
les plus fréquentes de ce
type de lésion sont le bord
radial de l’index et celui
du cinquième doigt.
L’arrachement peut se
produire simultanément
sur plusieurs rayons de la
main (fig. 3). Les lésions
sont aussi fréquentes sur
le versant radial que sur le
versant ulnaire des doigts.
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DES DOIGTS
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Fig. 1 : Entorse grave du ligament collatéral :
A) Arrachement de l’insertion proximale,
B) Arrachement de l’insertion distale (plus rare).

Fig. 2 : Schéma des insertions du
ligament collatéral (métacarpo-
phalangien ou interphalangien)
en vue de face.

Fig. 3 : Entorse pluri-digitale du ligament
collatéral métacarpophalangien.

A B
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Le diagnostic différentiel comprend les images
suivantes (3) :

- os sésamoïdes des têtes métacarpiennes
(fig. 4) ;

- éperon épiphysaire de la tête des métacar-
piens ;

- éperon épiphysaire de la base de la phalange
proximale ;

- ossification accessoire de la base de la pha-
lange proximale, au cours de la croissance
osseuse ;

- ostéochondromes d’une exceptionnelle ostéo-
chondromatose synoviale (fig. 5).
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Fig. 4 : Schéma des os sésamoïdes 
métacarpophalangiens avec leur fréquence.

Fig. 5 : Ostéochondromatose synoviale primitive de l’articulation métacarpophalangienne. 
A) Radiographie. B) Coupe IRM axiale T2 avec suppression du signal de la graisse.

A B
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Pouce

Base médiale de la phalange proximale

Un fragment osseux à la face palmaire de la
base de la phalange proximale du pouce corres-
pond à l’avulsion de l’insertion distale du liga-
ment collatéral médial (fig. 6). Cette lésion ne
peut pas se réduire spontanément si la dossière
dorsale du tendon adducteur du pouce s’interpose
après la rupture entre le ligament désinséré et sa
zone d’insertion : c’est le phénomène de Stener
[5] (fig. 7) qui oblige à un traitement chirurgical
de l’entorse. Une distance de plusieurs milli-
mètres entre le fragment osseux et la base de la
phalange proximale permet d’affirmer la présen-
ce d’un phénomène de Stener (fig. 8) ; à l’inverse,
la proximité de l’ossification avec la base de la
phalange ne permet pas d’éliminer un phénomè-
ne de Stener, qui doit être recherchée par
l’examen clinique spécialisé, par l’échographie ou
par l’IRM.
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Ossifications post-traumatiques des doigts

Fig. 7 : Schémas de la séquence des événe-
ments constitutifs de la lésion de Stener dans
les entorses de la métacarpophalangienne
du pouce. En haut, aspect normal du liga-
ment collatéral médial (flèches fines) recou-
vert par le tendon de l’adducteur du pouce
(têtes de flèche). Au milieu, rupture du liga-
ment (flèche épaisse). En bas, refoulement
vers le haut du moignon proximal du liga-
ment (flèche épaisse) par l’aponévrose du
tendon adducteur (têtes de flèches), qui
s’interpose entre le ligament et la tête du
métacarpien et fait obstacle au rétablisse-
ment spontané de la continuité ligamentaire.

Fig. 6 : Arrachement de l’insertion distale du ligament collatéral
médial du pouce. A) Cliché de profil. B) Cliché de face.

A B
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Fracture d’un os sésamoïde

Les sésamoïdes de la tête du premier métacar-
pien mettent le tendon court fléchisseur du pouce
(sésamoïde radial) et le tendon adducteur du
pouce (sésamoïde ulnaire) en continuité avec le
ligament palmaire distal de la première articula-
tion métacarpophalangienne (fig. 9). Les sésa-
moïdes font ainsi partie de la sangle palmaire acti-
ve de cette articulation. La fracture d’un sésamoï-
de signe la présence d’une solution de continuité
de la sangle active (fig. 10). La fracture résulte
d’un mécanisme d’hyperextension de la métacar-
pophalangienne [6], pouvant luxer dorsalement la
première phalange si les ligaments collatéraux se
rompent aussi [1, 6]. D ’autres mécanismes de
fracture des sésamoïdes ont été incriminés : écra-
sement direct (Scobie in 1) ou incarcération
secondaire dans l’articulation métacarpophalan-
gienne d’un sésamoïde luxé [4]. La compréhen-
sion du mécanisme de la fracture résulte de
l’analyse clinique et de tests radiographiques faits

sous anesthésie qui sortent du cadre de cet expo-
sé [2, 6]. Il faut cependant retenir qu’une fracture
d’un sésamoïde de la base du pouce conduit, sauf
avis très spécialisé [1], à envisager une réparation
chirurgicale de la sangle palmaire active.

Pour mémoire, deux cas de fracture d’un sésa-
moïde de la tête du cinquième métacarpien ont
été rapportés, à chaque fois sans implication fonc-
tionnelle ni thérapeutique [7].

RÉGION INTERPHALANGIENNE
PROXIMALE

Articulation interphalangienne 
proximale

Pathologie ligamentaire

Un fragment osseux en dehors de la tête de la
première phalange (fig. 11) signe la désinsertion
proximale du ligament collatéral latéral. Le dia-
gnostic différentiel se résume à la nodosité de
Bouchard, liée à l’arthrose digitale et donc, en
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Fig. 8 : Lésion de Stener.
L’ossification punctiforme en
dedans de la tête du premier
métacarpien est à distance du
bord médial du premier rayon.

Fig. 9 : Schéma de la sangle
palmaire active (flèches) du
pouce, incluant les os sésa-
moïdes.

Fig. 10 : Fracture d’un os sésamoïde de la base du pouce.
A) Cliché de profil. B) Vue axiale.

A B
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règle générale, présente sur plusieurs doigts des
deux mains.

La désinsertion distale du ligament collatéral
latéral se traduit par un fragment osseux à la face
palmaire (et non pas latérale) de la base de la
deuxième phalange (fig. 12), parce que c’est en
avant de l’articulation, dans la plaque palmaire,
que se termine le ligament collatéral (fig. 13).
L’entorse distale est donc secondaire à un méca-
nisme d’hyperextension dorsale pouvant parfois
luxer dorsalement la deuxième phalange du doigt.
Le diagnostic différentiel est discuté plus loin.

Pathologie épiphysaire

Les traumatismes des doigts en compression
axiale peuvent entraîner un enfoncement épiphy-
saire (fig. 14), indépendamment de toute lésion
ligamentaire. Au pouce, une exceptionnelle
ébauche de phalange surnuméraire (pouce tripha-
langien) peut s’intercaler entre les phalanges nor-
males et simuler un fragment épiphysaire.
L’anomalie est bilatérale [3].
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Ossifications post-traumatiques des doigts

Fig. 11 : Entorse grave du
ligament collatéral latéral
du cinquième doigt, avec
fragment osseux en dehors
de la tête de la première
phalange.

Fig. 12 : Séquelle de luxation
dorsale de l’articulation inter-
phalangienne proximale avec
fragment osseux palmaire.

Fig. 13 : Schéma en vue de
profil des insertions du liga-
ment collatéral (métacarpo-
phalangien ou interphalan-
gien). Convergence des
insertions distales du liga-
ment 1) et de la plaque pal-
maire 2).

Fig. 14 : Fracture en compression de la
base de la deuxième phalange.
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Face palmaire du tiers proximal de la
deuxième phalange

Un fragment osseux nettement en avant du tiers
proximal de la deuxième phalange (fig. 15) signe
la rétraction du tendon fléchisseur profond du
doigt emportant son insertion osseuse distale.
L’ensemble est bloqué par la poulie digitale A3
(fig. 16). Cette lésion est connue sous le nom de
jersey finger ou rugby finger , en raison des cir-
constances de sa constitution [2]. Il s’agit, en
règle générale, du quatrième doigt. La clef du dia-
gnostic radiographique est la perte de substance
osseuse de la face palmaire de la base de la troi-
sième phalange, où s’insère le tendon.

Les calcifications apatitiques de la gaine des
tendons fléchisseurs (fig. 17A) peuvent simuler
un arrachement osseux par rupture ligamentaire
palmaire ou par rugby finger . Leur tonalité cal-
cique est souvent plus dense et plus homogène
que celle d’un fragment osseux. T ypiquement,
elles se résorbent spontanément, souvent après
une crise aiguë hyperalgique, parfois fébrile
(fig. 17B). La chondromatose synoviale primitive
de l’articulation interphalangienne proximale
peut donner un ou plusieurs corps étrangers cal-
cifiés satellites du versant proximal de
l’articulation, mais c’est une localisation excep-
tionnelle de cette affection rare.
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Fig. 15 : Rugby finger de type 2
(voir aussi la figure 16).

Fig. 16 : Schéma du rugby finger. A gauche, aspect normal
du tendon fléchisseur profond et des poulies digitales. A u
centre, rugby finger de type 2 : blocage du fragment (flèche
épaisse) juste en aval de la poulie A3. A droite, rugby finger
de type 3 : blocage du fragment (flèche épaisse) juste en
aval de la poulie A5. Dans les deux types, noter la niche
osseuse de désinsertion (têtes de flèche) sur P3.
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Face dorsale de la base de la deuxième
phalange

Un fragment osseux peut être détaché par la
bandelette médiane de l’appareil extenseur (fig.
18). La solution de continuité dans l’appareil
extenseur du doigt qui en résulte entraîne un fles-
sum interphalangien proximal. Après, en règle
générale plusieurs semaines, la traction des ban-
delettes latérales du tendon extenseur entraîne
l’hyperextension progressive de l’articulation
interphalangienne distale. Flessum interphalan-
gien proximal et hyperextension interphalangien-
ne distale réalisent la déformation du doigt en
boutonnière (traumatique). La nodosité de
Bouchard peut, là aussi, simuler l’arrachement
osseux.

RÉGION INTERPHALANGIENNE
DISTALE

Face palmaire de la base de la troisième
phalange

Au cours du traumatisme par rugby finger , la
rétraction du tendon fléchisseur avec son inser-
tion distale peut être stoppée par la poulie digita-
le A5, de sorte que le fragment osseux se projette
en regard de sa niche d’origine (fig. 19A). La frag-
mentation de la phalange distale, dans la circons-
tance propre à la constitution d’un rugby finger ,
ne représente donc pas une simple fracture épi-
physaire, mais bien une désinsertion tendineuse.
La lésion peut s’accompagner d’une luxation dor-
sale de la troisième phalange (fig. 19B).
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Ossifications post-traumatiques des doigts

Fig. 17 : Tendinopathie calcifiante du fléchisseur d’un doigt long.
A) Cliché initial : calcification palmaire d’allure apatitique.
B) Cliché ultérieur : quasi-disparition de la calcification.

Fig. 18 : Arrachement osseux par
la bandelette médiane de l’appareil
extenseur.

A B
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Face dorsale de la base de la 
troisième phalange

L’arrachement par le tendon extenseur de son
insertion distale isole un petit fragment osseux
et entraîne un flessum interphalangien distal
(fig. 20A), déformant le doigt en maillet
(osseux). Trois critères radiographiques peu-
vent conduire à poser une indication opératoi-
re : une distance fragment – base phalangienne
supérieure à 2-3 mm (cf. fig. 20A), une taille du
fragment dépassant le tiers de la surface articu-
laire de la base phalangienne (fig. 20B), une
luxation palmaire de la troisième phalange
(fig. 20C). Le diagnostic différentiel comprend
la nodosité (arthrosique) d’Heberden e t les
ossifications résultant de l’hyperostose du rhu-
matisme psoriasique.
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Fig. 19 : Rugby finger de type 3.
A) Forme simple. B) F orme avec luxation dorsale de la troisième
phalange (voir aussi la figure 16).

Fig. 20 : Doigts en maillet d’origine osseuse, à destinée chirurgicale. 
A) Eloignement du fragment. B) Fragment de grande taille. C) Luxation palmaire de la troisième phalange.

A B

A B C
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INTRODUCTION

L’entorse de la métacarpophalangienne (MCP)
du pouce est fréquente. Le “gamekeeper thumb”
des Anglo-Saxons aujourd’hui également appelé
“skiing thumb” représente 6 % des traumatismes
du skieur.

En cas de rupture du ligament collatéral ulnaire
(LCU) du pouce, la présence d’un effet Stener
empêche une cicatrisation efficace qui évolue vers
une instabilité chronique et une arthrose à long
terme [1, 2].

La lésion de Stener nécessite une réparation
chirurgicale et son diagnostic est donc primordial
pour guider la prise en charge [3-6].

RAPPELS ANATOMOPATHOLOGIQUES,
CLASSIFICATION ET TRAITEMENT

Anatomie et lésion de Stener

Le ligament collatéral ulnaire du pouce est
constitué de 2 faisceaux :

- le ligament principal métacarpo-phalangien,
- le ligament accessoire sésamoïdo-phalangien.

Le muscle adducteur du pouce présente une
enthèse distale principale sur le sésamoïde
médial. De là, il donne également une fine lame
aponévrotique, l’expansion aponévrotique de
l’adducteur du pouce (EAA), qui vient croiser le

LCU à sa face superficielle et se terminer en éven-
tail sur le long extenseur du pouce (fig. 1 et 2).
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Titre de l’article

ECHOGRAPHIE DYNAMIQUE 
DE LA LÉSION DE STENER

B. BORDET, O. FANTINO, J. BORNE

Fig. 1 : Vue dorsale de la main : dissection profonde :
1) Ligament collatéral ulnaire (LCU) avec un faisceau prin-

cipal métacarpophalangien et un faisceau accessoire
sésamoïdométacarpien,

2) Muscle adducteur du pouce,
3) Expansion aponévrotique de l’adducteur (EAA),
4) Tendon long extenseur du pouce.
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Lors des manœuvres de flexion-extension de la
MCP du pouce, l’EAA vient librement glisser au
contact du LCU. Lors d’une entorse avec rupture
ligamentaire, l’EAA peut venir s’incarcérer sous le
moignon ligamentaire proximal et le refouler en
arrière empêchant toute cicatrisation possible.
C’est la lésion de Stener (fig. 3) [2].

Classification lésionnelle des entorses
ulnaires de la MCP [7, 8]

• Type I : fracture du bord ulnaire de la base de
P1 non déplacée.

• Type II : fracture du bord ulnaire de la base de
P1 déplacée (déplacement de plus de 2 mm,
incongruence articulaire et/ou rotation du
fragment).

• Type III : rupture ligamentaire stable.
• Type IV : rupture ligamentaire instable. Effet

Stener.
• Type V : fracture de P1 à l’enthèse de la plaque

palmaire.
• Type VI : fracture du bord ulnaire de la base de

P1 (déplacée ou non) et rupture ligamentaire.

492

Poignet et main

Fig. 2 : Vue palmaire de la main : dissection profonde :
1) Muscle adducteur du pouce.
2) Expansion aponévrotique de l’adducteur.
3) LCU.

Fig. 3 : Cinématique de l’expansion aponévrotique de l’adducteur (EAA) :
a) Extension métacarpophalangienne (MCP).
b) Flexion MCP.
c) Rupture du LCU avec effet Stener.
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Traitement

Le traitement orthopédique est la règle en cas
d’entorse bénigne (faible laxité : type III, absence
de fracture déplacée : types I, IV) ; il consiste en
une immobilisation de 4 semaines en attelle ther-
momoulée [9].

Le traitement chirurgical est classiquement
indiqué en présence d’une laxité majeure ou si les
radiographies détectent un fragment osseux
déplacé [10, 11].

Cependant, ces notions sont parfois discutées,
en effet plusieurs études ont montré que le traite-
ment orthopédique obtient de bons résultats
même en cas d’entorse grave avec ou sans fractu-
re déplacée [12, 13] et la seule indication chirur-
gicale formelle serait la lésion de Stener.

IMAGERIE

Les clichés simples

Ils doivent comprendre un bilan de la colonne
du pouce de face et de profil.

On recherchera la classique fracture avulsion
du bord ulnaire de l’épiphyse phalangienne à
l’enthèse distale du LCU (fig. 4).

Si le traitement chirurgical est indiqué, le bilan
d’imagerie est alors suffisant, le statut ligamentai-
re étant précisé par le chirurgien. Il faut garder à
l’esprit qu’une fracture n’élimine pas une rupture
ligamentaire (type VI). Comme l’a montré
Hintermann, une fracture de bon pronostic peut
en effet être associée à une lésion de Stener [8].

La question de la réalisation de clichés en val-
gus forcé comparatifs avec calcul du valgus diffé-

rentiel reste débattue. Certains auteurs mettent
en avant le caractère potentiellement délétère des
manœuvres mais ces clichés restent peu fiables
compte tenu de l’appréhension et de la douleur du
patient au stade aigu.

La valeur seuil d’un valgus différentiel patholo-
gique varie de 10 à 30° [14, 15] dans la littérature.
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Echographie dynamique de la lésion de Stener

Fig. 4 : Radiographie du pouce face et profil. Fracture avul-
sion de l’angle ulnaire de la base de P1
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Imagerie par résonance magnétique
[13, 16, 17]

L’IRM est capable de montrer si la rupture liga-
mentaire est déplacée ; elle individualise une image
nodulaire en hyposignal T2 appliquée au contact
du versant ulno-palmaire de la tête métacarpienne.
Souvent comparée à un “ yoyo sur sa ficelle” ou à
“un chou-fleur”, cette structure arrondie corres-
pond au moignon proximal poussé en arrière par
l’EAA et signe la présence d’un effet Stener.

Les limites de l’IRM sont cependant nom-
breuses : résolution spatiale limitée pour l’analyse
d’une structure de petite taille, caractère statique
de l’examen, disponibilité dans certains pays
comme la France et coût non négligeable.

En pratique, l’IRM, bien que performante, est
peu utilisée en France compte tenu des délais
d’examen.

L’échographie [18-24]

L’échographie est un examen performant pour
le diagnostic des ruptures du LCU et les progrès

techniques récents (sonde de haute fréquence et
de petite taille type “golf ”, utilisation du mode
harmonique) expliquent les bons résultats.

Dans notre expérience, l’exploration doit sur-
tout être dynamique avec réalisation de
manœuvres spécifiques. En effet, l’utilisation des
manœuvres dynamiques permet aujourd’hui de
corriger les erreurs passées où il était parfois dif-
ficile d’affirmer une lésion de Stener [25].

L’examen échographique explore très bien le
faisceau principal du LCU en coupes longitudi-
nales dans l’axe des fibres ligamentaires.

Nous proposons 2 manœuvres dynamiques :

La manœuvre en valgus

A l’aide de sa main libre l’opérateur réalise des
mouvements de valgus de la MCP permettant de
tester le LCU. Il recherche ainsi, en coupes longi-
tudinales, la rupture en visualisant la perte de
continuité des fibres ligamentaires. Si le ligament
reste continu, il évalue la distension de celui-ci, étu-
die son infiltration et s’aide du Doppler puissance
pour rechercher des signes de souffrance (fig. 5).
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Fig. 5 : Manœuvre dynamique en valgus de la MCP.
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La manœuvre de flexion-extension

Nous nous sommes aperçus qu’il était possible
de mettre en mouvement l’EAA en mobilisant
l’articulation interphalangienne du pouce.

L’opérateur réalise des mouvements passifs de
flexion-extension de l’articulation interphalan-

gienne du pouce. L ’articulation métacarpo-pha-
langienne du pouce reste immobile sous la sonde
mais la manœuvre met en mouvement l’EAA par
l’intermédiaire du tendon long extenseur du
pouce (fig. 6 et 7).

En échoscopie, en coupe longitudinale, on voit
ainsi le glissement de l’expansion aponévrotique
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Echographie dynamique de la lésion de Stener

Fig. 6 : Manœuvre dynamique de flexion-extension de l’IP. La MCP reste immobile.

Fig. 7 : Coupe longitu-
dinale échographique.
Le LCU est tendu du
métacarpien (M1) à la
base phalangienne
(P1). Il est recouvert à
sa face superficielle
par l’EAA ( flèches
blanches). Lors de la
flexion-extension de
l’interligne interpha-
langien (petite flèche
pleine), l’EAA glisse
sur le ligament (gran-
de flèche pleine).
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sur la face superficielle du LCU. Ce glissement
reste possible en cas de rupture ligamentaire
mais, lorsqu’il existe un effet Stener , l’EAA vient
plonger au contact de l’interligne et repousse en
arrière le moignon ligamentaire. Son incarcéra-
tion dans le LCU est bien visualisée avec perte du
glissement physiologique (fig. 8, 9, 10).

ETUDE PROSPECTIVE : RECHERCHE
DE LA LÉSION DE STENER EN
ÉCHOGRAPHIE DYNAMIQUE

Matériel et méthode

Notre étude prospective (du 01/11/06 au
01/02/2009) a inclus 94 patients (sex ratio = 0,53,
moyenne d’âge = 39,4 ans) victimes d’une entor-
se ulnaire de la MCP du pouce.

Chaque patient a bénéficié de radiographies,
d’une échographie et d’un avis chirurgical ortho-
pédique.

En cas de critères de gravité cliniques (laxité)
et/ou en imagerie (rupture avec ou sans e ffet
Stener), une intervention chirurgicale de répara-
tion ligamentaire a été réalisée. Dans le cas
contraire, un traitement orthopédique consistant
en une immobilisation de 4 semaines a été
conduit.

Le bilan standard a compris des radiographies
de la colonne du pouce de face et de profil ainsi
qu’un cliché en valgus forcé comparatif avec cal-
cul du valgus différentiel.

La valeur seuil du valgus pathologique a été
fixée à 20°.
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Fig. 8 : La manœuvre de flexion-extension. Cinématique de l’EAA.
Glissement physiologique chez le sujet sain. R upture des 2 faisceaux du LCU avec incarcération de l’EAA . Glissement contra-
rié avec refoulement du LCU à l’extension.
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Echographie dynamique de la lésion de Stener

Fig. 9 : Coupes longitudinales échographiques :
a) LCU infiltré et épaissi mais continu avec l’EAA qui passe à sa face superficielle (flèches blanches). À droite, nette hyper-

hémie au Doppler puissance. Diagnostic d’entorse avec souffrance ligamentaire sans rupture.
b)Rupture ligamentaire avec à droite un net bâillement de l’interligne sur les manœuvres dynamiques en valgus. L’EAA

(flèches blanches) reste en situation physiologique.

Fig. 10 : Coupes longitudinales échographiques :
c) Ruptures sans lésion de Stener. L’EAA reste en situation physiologique (flèches blanches). A gauche, rupture ligamen-

taire en plein corps avec solution de continuité (étoile blanche). A droite, fracture avulsion (éclair blanc).
d)Ruptures avec effet Stener. Volumineux moignons ligamentaires rétractés en amont de l’interligne. La réalisation de la

flexion-extension permet directement de voir l’incarcération de l’EAA (flèches blanches et rond pointillé) qui vient pous-
ser le moignon ligamentaire. Intérêt des séquences vidéo.
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L’examen échographique a été réalisé avec cap-
tures vidéo couplées aux manœuvres dynamiques
et l’étude en coupe longitudinale dans l’axe du
faisceau principal a été retenue comme coupe de
référence.

Résultats

• Les clichés simples ont montré une avulsion
osseuse chez 27 patients. Parmi eux 7 présen-
taient également un effet Stener confirmé chi-
rurgicalement (type VI).
Un valgus différentiel supérieur à 20° n ’était
présent que chez 22 patients (23 % des cas).
En confrontant les clichés simples à la chirur-
gie, la présence d’un valgus radiologique patho-
logique obtient une faible sensibilité (35,5 %)
pour le diagnostic des ruptures ligamentaires.

• Chez les 94 patients inclus dans l’étude,
l’échographie a mis en évidence 76 ruptures
du LCU dont 45 avec un effet Stener.

• Au total 62 patients ont été opérés et ils pré-
sentaient tous une rupture du LCU comme
l’avait décrit l’échographie.

• Les 45 patients qui présentaient une lésion de
Stener en échographie ont bénéficié d’un trai-
tement chirurgical : cet effet Stener a été
retrouvé chirurgicalement chez 43 patients,
soit deux faux positifs.

• Chez les 31 autres patients avec ruptures sans
effet Stener en échographie : 
- 17 patients ont bénéficié d’une chirurgie en

se basant sur la gravité de la laxité clinique.
Les données chirurgicales ont confirmé chez
16 patients l’absence d’effet Stener (un faux
négatif). Pour le diagnostic de l’effet Stener
l’échographie obtient ainsi une sensibilité de
97,7 % et une spécificité de 88,8 %. 

- 14 patients ont bénéficié d’un traitement
orthopédique avec une évolution favorable
laissant supposer l’absence d’effet Stener.

• Enfin, les 18 patients sans rupture en écho-
graphie ayant bénéficié d’un traitement ortho-
pédique ont bien évolué sans laxité résiduelle.

Discussion

La présence de lésions de type VI (fracture et
rupture ligamentaire) est fréquente dans notre
étude puisque sept patients soit 11 % des cas opé-
rés présentaient une fracture et un effet Stener :
une fracture même non déplacée n ’élimine pas
une lésion de Stener associée.

Les clichés dynamiques sont peu performants et
potentiellement délétères, leur prescription au
stade aigu peut être remise en question.

Nos résultats démontrent que notre
manœuvre originale de flexion -extension de
l’interphalangienne du pouce, couplée à
l’examen échographique, autorise une étude
précise du glissement de l’expansion aponévro-
tique et de ses rapports avec le LCU permettant
ainsi une bonne visualisation de l’effet Stener
lorsqu’il est présent.

Nous précisons que les 3 erreurs diagnostiques
de l’échographie ont été commises en tout début
d’étude où la manœuvre était mal maîtrisée.

Bien réalisée, la manœuvre spécifique permet
très rapidement à un échographiste inexpérimen-
té de comprendre la cinématique de l’EAA ren-
dant l’exploration plus facile.

Enfin, cette nouvelle approche diagnostique
dynamique présente l’avantage d’être enregis-
trable et facilite la transmission et la compréhen-
sion des images pour nos correspondants, qualité
faisant souvent défaut à l’échographie simple.

CONCLUSION

L’entorse du LCU de la MCP du pouce est un
traumatisme très fréquent aux conséquences
potentiellement invalidantes. En cas d’effet
Stener, une réparation chirurgicale s’impose.
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Les clichés simples restent l’examen de premiè-
re intention à la recherche d’une fracture. Si un
traitement chirurgical est indiqué, il n ’y a pas
d’indication d’imagerie complémentaire.

Il est important de garder en mémoire qu’une
lésion de Stener peut être associée à une fracture.

Les clichés dynamiques sont peu performants
pour le diagnostic de rupture. Leur réalisation est
souvent difficile et c’est pourquoi ils ne nous sem-
blent plus utiles au stade aigu.

L’échographie dynamique, dans notre expérien-
ce, permet d’établir un diagnostic lésionnel pré-
cis. Elle évalue l’intégrité ligamentaire grâce à la
manœuvre en valgus et permet la visualisation de
l’effet Stener grâce à la manœuvre de flexion -
extension de l’IP. Si l’IRM permet également de
diagnostiquer la présence d’une lésion de Stener,
l’échographie possède de précieux atouts : son
caractère dynamique, sa disponibilité et son coût
plaident en sa faveur comme imagerie de deuxiè-
me intention.
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Echographie dynamique de la lésion de Stener
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INTRODUCTION

Le but du traitement chirurgical des tendons du
poignet et de la main est variable selon la lésion
initiale (ténosynovite, rupture, ressaut, processus
tumoral). Le principe général est soit de redonner
une fonction normale en rétablissant sa continui-
té interrompue, soit de libérer le tendon d’une
entrave à son déplacement (ténosynovite sténo-
sante, exérèse d’une tumeur), soit enfin
d’améliorer sa fonction en réparant un retinacu-
lum ou une poulie de réflexion. L ’évolution des
lésions tendineuses opérées est dépendante du
type de la lésion initiale (étiologie, siège, gravité,
délai diagnostique), du type de chirurgie prati-
quée (suture, greffe, transfert tendineux, chirur-
gie synoviale) et de la prise en charge postopéra-
toire (durée d’immobilisation, protocole de réédu-
cation). La survenue de complications est souvent
suspectée en phase de rééducation lorsque la
fonction tendineuse est absente ou non satisfai-
sante. La survenue d’un traumatisme secondaire
est également une circonstance de survenue.

Un examen d’imagerie est le plus souvent pres-
crit devant la difficulté à différencier clinique-
ment une récidive de rupture d’une adhérence
tendineuse. Une bonne connaissance de la lésion
initiale et du protocole opératoire est indispen-
sable à l’interprétation de toute modalité
d’imagerie dont la conclusion peut être suivie
d’une réintervention. L’échographie et l’IRM sont
en compétition dans cette indication avec des
apports complémentaires. L’échographie permet

une exploration dynamique du jeu du tendon
opéré (s’il est possible d’obtenir une mobilisation)
utile en cas de points d’adhérence. L ’IRM offre
l’avantage d’une meilleure délimitation du tissu
cicatriciel et d’une lecture plus facile des mon-
tages tendineux complexes. Dans tous les cas,
l’écho-Doppler et l’injection intraveineuse de
gadolinium sont nécessaires.

Principales complications

Après suture tendineuse, plusieurs complica-
tions peuvent empêcher une bonne récupération
fonctionnelle : la présence d’adhérences péritendi-
neuses, une rupture tendineuse secondaire et un
cal d’allongement. La distinction clinique peut être
difficile d’autant que certaines complications peu-
vent s’associer et leur prise en charge est différen-
te (poursuite de la rééducation ou ténolyse en cas
d’adhérences, greffe tendineuse ou transfert tendi-
neux pour les deux autres complications).

Les adhérences

Les phénomènes de cicatrisation sont normaux
après un traumatisme tendineux (lacération, sutu-
re). La cicatrisation tente de restituer une surface
tendineuse régulière [1]. Un cal tendineux solide
est obtenu par les phénomènes de cicatrisation
extrinsèque (envahissement du site de réparation
par un tissu péritendineux de granulation) et
intrinsèque (maturation intratendineuse) [2, 3].
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Le cal tendineux se traduit par un tendon épaissi
dont la structure va varier en fonction du stade de
maturation (restitution d’un aspect fibrillaire pour
un cal de bonne qualité ou hypoéchogénicité et
perte de l’alignement fibrillaire, signal intermé-
diaire et faible rehaussement en IRM en cas de cal
immature) [4] (fig. 1). Le jeu tendineux est conser-
vé sur les épreuves dynamiques en échographie.

La survenue d’une fibrose est cependant fré-
quente malgré les meilleurs soins de réparation
tendineuse. Elle est d’autant plus importante après
des interventions multiples ou en cas de lésions
associées (axes vasculo -nerveux, poulies). En
échographie, une adhérence est suspectée devant
une hyperéchogénicité des tissus péri-tendineux et
l’atténuation ou la disparition de l’interface entre
le tendon et les tissus péri-tendineux [5]. C’est
l’échographie dynamique en mobilisation passive
et/ou active qui représente le plus sûr moyen
d’affirmer l’existence d’une adhérence (fig. 2).

Cette épreuve peut être contrariée par une limita-
tion majeure de la mobilité articulaire. T ous les
signes échographiques permettant de poser ce dia-
gnostic peuvent être regroupés sous le terme
d’anomalies de glissement. On pourra ainsi
constater une immobilité sur une partie du trajet
tendineux, une attraction des tissus péri-tendi-
neux, un glissement simultané du fléchisseur pro-
fond et superficiel des doigts lors de la mobilisa-
tion sélective de l’un des deux, un déplacement
paradoxal du tendon, un raccourcissement ou une
ébauche de plicature. La déhiscence des poulies
est une complication iatrogène rare. Le tendon
présente un déplacement antérieur objectivé par
une augmentation de la distance entre le tendon et
l’articulation ou la corticale osseuse en regard. Le
diagnostic est sensibilisé par la mise en tension du
tendon contre résistance de manière identique à la
recherche d’une rupture de poulie d’origine trau-
matique (activités sportives). L ’existence d’une
hypertrophie synoviale ou tendineuse cicatricielle
peut compromettre la fiabilité du diagnostic [6, 7].
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Fig. 1 : Cal postopératoire de bonne qualité. Coupe écho-
graphique longitudinale du tendon extenseur du 4 e doigt :
cal tendineux homogène sans solution de continuité. Il exis-
te un petit épaississement focal de la gaine tendineuse.

Fig. 2 : Adhérences péritendineuses. Coupe échographique
longitudinale du tendon fléchisseur profond du 4e doigt. Les
limites entre le tendon et son environnement graisseux sont
imprécises et il existe un épaississement péritendineux. Les
coupes dynamiques comparatives montreront l’adhérence
limitant la mobilisation active et passive.
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Le diagnostic est plus difficile pour les tendons
extenseurs des doigts dans leur trajet digital en
raison de leur petite taille et de leur situation
superficielle. L’importance des rétinaculum au
niveau de l’appareil extenseur rend également
délicate l’interprétation des épreuves dynamiques.

L’IRM détermine parfaitement l’extension de la
fibrose péritendineuse sur les coupes sagittales et
axiales pondérées T1 au niveau des doigts. Les
contours de la fibrose de bas signal sont contras-
tés par le signal intense de la graisse périphé-
rique. Les contours sont plus flous sur les
séquences T2 où la fibrose présente le plus sou-
vent un signal intermédiaire à bas. Le rehausse-
ment est variable après injection de gadolinium et
se détecte soit par comparaison avec la séquence
non injectée, soit directement avec adjonction
d’une suppression de la graisse. La continuité du
tendon est affirmée devant un tendon souvent
épaissi mais dont le signal est majoritairement

très bas. La position du tendon doit être évaluée
car il peut être subluxé (bandelette latérale de
l’appareil extenseur, tendon fléchisseur avec
lésion d’une ou plusieurs poulies). Des lésions
associées doivent être systématiquement cher-
chées, comme un névrome d’un nerf digital
propre ou une lésion artérielle (adjonction d’une
séquence d’angio IRM) (fig. 3). Les ténosynovites
sténosantes de de Quervain opérées sont
d’interprétation difficile en raison de
l’épaississement cicatriciel résiduel de la gaine à
hauteur de la styloïde radiale. Les phénomènes
inflammatoires persistants doivent être recher-
chés ainsi que des signes de tendinopathie du
1er compartiment des extenseurs et une éventuelle
luxation tendineuse (fig. 4). Il en est de même sur
d’autres structures rétinaculaires opérées (fig. 5).

L’indication d’une ténolyse ne se prend que
devant l’absence d’amélioration fonctionnelle et
après plusieurs mois d’une rééducation intensive.
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Imagerie des complications des tendons opérés

Fig. 3 : Tissu fibreux péritendineux étendu au paquet vasculo -nerveux collatéral. Coupe axiale T1 avant (a) et après injection
de gadolinium FS (b). Suture des tendons fléchisseurs et du paquet vasculo -nerveux digital propre pour plaie par verre il y a
11 mois. Luxation palmaire du fléchisseur commun profond de signal peu modifié (tête de flèche blanche). Infiltration du flé-
chisseur commun superficiel par du tissu fibreux vascularisé (flèche). Infiltration du paquet vasculo -nerveux par de la fibrose
vascularisée (têtes de flèche noires).

a b
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En cas d’adhérences entre les tendons fléchis-
seurs dans le canal digital, la résection du fléchis-
seur commun superficiel peut être nécessaire. En
cas de perte de plus d’un tiers de l’épaisseur du
tendon, une greffe tendineuse en deux temps peut
être proposée.

La re-rupture

L’échographie et l’IRM sont performantes toutes
deux pour confirmer une rupture secondaire
quand elle est nette [8, 9, 10]. Le diagnostic est
suspecté devant une solution de continuité et
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Fig. 4 : Ténosynovite de de Quervain opérée. Coupes échographiques axiale (a) et longitudinale (b) des tendons du premier com-
partiment dorsal du poignet réalisées six mois après chirurgie. Modifications peu significatives avec un épaississement hypo-
échogène de la gaine synoviale et un aspect normal des dimensions et de l’échostructure tendineuse.

Fig. 5 : Tendinopathie et instabilité de l’ECU opérées avec réfection de son retinaculum. Mauvais résultats fonctionnels. Coupes
axiales T1 avant (a) et après injection de gadolinium FS (b). Aspect épaissi et inflammatoire de l’insertion médiale du rétinac u-
lum (têtes de flèche). Points de fixation intraosseux du retinaculum (flèches). Tendinopathie et ténosynovite persistante de l’ECU.

a b

a b
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l’absence de structure fibrillaire sur une partie du
trajet tendineux (fig. 6). Le temps dynamique de
l’examen échographique est également essentiel
pour démontrer la lésion et localiser le fragment
distal et le fragment proximal. La visualisation
des points de suture peut aider au repérage des

extrémités tendineuses (fig. 7). Ils sont particuliè-
rement détectés par les séquences 3D écho de
gradient en coupes fines. La longueur de cet écart
doit être mesurée avec précision comme pour les
ruptures primitives car elle intervient dans la
prise en charge ultérieure. La qualité des extrémi-
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Imagerie des complications des tendons opérés

Fig. 6 : Re-rupture du tendon long fléchisseur du pouce. Apparition brutale d’un déficit de flexion du pouce à deux mois
d’intervention pour rupture tendineuse. Coupes échographiques longitudinales montrant l’absence de continuité tendineuse et
passant par le fragment proximal (a) et le fragment distal (b). Gaine synoviale très épaissie et hypoéchogène.

Fig. 7 : Repérage des fils de suture. Tuméfaction postopératoire sur le versant dorsal de l’IPP du 2 e doigt après tendinoplastie.
La radiographie (a) montre un épaississement homogène des parties molles. L ’échographie (b) visualise un matériel échogène
intratendineux sous la forme de deux images rectilignes échogènes correspondant aux fils de suture.

a b

a b
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tés tendineuses doit être appréciée car une extré-
mité grêle et rehaussée après injection de gadoli-
nium peut majorer l’écart réel entre les bouts
réparables (fig. 8). Le diagnostic peut être plus
difficile lorsqu’il existe une hypertrophie synovia-
le péritendineuse ou des cicatrices cutanées. En
cas de lésions associées étendues, en particulier
dans le canal digital, une greffe tendineuse en
deux temps peut être envisagée. Il s’agit d’un trai-
tement long sur plus de 6 mois avec l’implantation
temporaire d’une tige flexible en silicone [11].

Le cal tendineux d’allongement

Il s’agit d’un phénomène quasi normal après
réparation tendineuse mais qui peut se révéler
pathogène. L’imagerie doit évaluer la qualité et la
longueur de ce cal. Le tendon présente un épais-
sissement fusiforme avec une structure hétérogè-
ne. Plus le cal est de mauvaise qualité, plus la
structure fibrillaire du tendon est pauvre et rem-
placée par un tissu hypoéchogène. Le Doppler
peut être positif. Le jeu du tendon est conservé s’il
n’y a pas d’adhérences péritendineuses associées.

L’IRM en pondération T1 montre au mieux la qua-
lité du cal sur ses sections transversales. Plus le cal
est de bonne qualité, plus il y aura de composante
mature de très bas signal (fig. 9). Lorsque le signal
du cal est très majoritairement de signal intermé-
diaire, il s’agit d’un équivalent de rupture. La lon-
gueur du cal doit alors être mesurée sur les coupes
longitudinales (fig. 10). Quand elle est supérieure
à 10 mm, sa réorganisation n’est pas possible et la
fonction tendineuse est compromise (fig. 11). Une
réintervention avec greffe tendineuse doit alors
être discutée. Un cal mature de moins de 10 mm
doit être considéré comme acceptable et doit
mener à poursuivre la rééducation.
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Fig. 8 : Re-rupture du tendon long fléchisseur du pouce.
Suture du tendon après plaie par couteau il y a 4 mois.
Coupe sagittale T1FS après in jection de gadolin ium :
rétraction du tendon (flèches) dont l’extrémité est de mau-
vaise qualité (amincie et irrégulière).

Fig. 9 : Cal d’allongement tendineux du fléchisseur com-
mun profond. Coupe axiale T1 FS après injection de gado-
linium. Cartographie précise du cal mature de bas signal
(flèche) et immature (tête de flèche blanche). Le ratio peut
être calculé. Fibrose péritendineuse (têtes de flèche noires).
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Imagerie des complications des tendons opérés

Fig. 10 : Cal fibreux avec adhérences entre les deux tendons fléchisseurs de l’index. Suture tendineuse après plaie par verre il
y a 3 mois. (a) Coupe axiale T1 après injection de gadolinium : les deux cals tendineux sont fusionnés (flèche). Noter le rehaus-
sement du névrome du nerf interdigital du 2e espace (tête de flèche). La longueur du cal (flèches) est estimée sur la coupe sagit-
tale T1 (b).

Fig. 11 : Cal tendineux bien toléré cliniquement. R ugby
finger opéré à deux reprises : réinsertion puis ténolyse.
Coupe sagittale T1 : le tendon est épaissi avec un cal de
bonne qualité (bas signal) et faisant moins de 10 mm de
long (flèches).

QUE RETENIR ?

1) Les principales complications d’un tendon opéré au niveau de la main sont les adhérences, une nouvelle rupture

et un cal de longueur supérieure à 10 mm.

2) L’examen clinique est peu spécifique pour trancher entre ces complications et proposer un traitement adapté.

3) Ces cas difficiles nécessitent une imagerie complète associant une approche dynamique avec l’échographie et une

cartographie précise de la fibrose péri et intratendineuse en IRM.

a b
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