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C’est avec grand plaisir que nous introduisons cet ouvrage consacré à l’imagerie du genou et à ses impli-
cations thérapeutiques.

Cette mise au point est une œuvre multidisciplinaire, fruit de l’association du groupe des échographistes
du GEL avec les cliniciens et les imageurs du GETROA. Le premier congrès commun, l’an dernier, avait
été consacré à l’épaule. Depuis, les deux groupes ont définitivement fusionné et se sont métamorphosés
en une Société d’Imagerie Musculo-Squelettique, pluri-disciplinaire et francophone, la SIMS.

Quel beau sujet pour le premier congrès de la société nouvelle et que d’eau (et de gel) est passée sous
les ponts depuis le tout premier congrès du GETROA, consacré comme par hasard au genou également, il
y a plus de 30 ans déjà, le siècle dernier… On y discutait avec un enthousiasme acharné de la meilleure
technique pour réaliser des goniométries : pieds joints ou rotules au zénith ! Depuis, la radiographie et
l’arthrographie se sont vues complétées par le scanner, l’IRM a été un bouleversement complet, montrant
quasiment tout, et l’échographie a petit à petit développé ses créneaux spécifiques.

L’imagerie du genou a fait d’immenses progrès et semble arrivée à maturité, tant pour détecter les lésions
que pour préciser leur évolution. Ceci incite à s’arrêter quelque peu pour rechercher une base de consen-
sus sur deux démarches : d’une part le choix des techniques d’imagerie et d’autre part les options théra-
peutiques qui en découlent.

Les pages qui suivent portent sur le genou dans sa quasi-globalité : l’os, la synoviale, les ménisques, les
ligaments, le cartilage et la pathologie périarticulaire, sans oublier les problèmes spécifiques du genou en
croissance. En revanche, il ne sera pas traité de la pathologie fémoro-patellaire : c’est un choix délibéré
parce que les apports nouveaux pour cette composante de l’articulation du genou ne font pas actuellement
l’objet d’un consensus bien établi.

E d i t o r i a l



Rassembler tant d’informations de qualité est le résultat d’un travail considérable. Il faut en remercier
chaleureusement ceux qui en ont été les maîtres d’œuvre : l’équipe rédactionnelle qui a fait le choix des
thèmes, chaque auteur qui a apporté son expertise, et peut-être et surtout les travailleurs de l’ombre, ceux
qui ont lu et relu les différents textes pour en débusquer les coquilles et leur donner une homogénéité.
Remerciements particuliers donc à notre secrétaire général adjoint Hervé Bard, qui a contrôlé et coordon-
né toute cette alchimie et à notre charmante secrétaire Marie Baichère qui a transformé le résultat de cette
alchimie en un « beau livre », avec la collaboration de l’excellente équipe d’édition de la maison Sauramps
Médical.

Le GETROA et le GEL ont bien vécu, vive la SIMS !

Baudouin Maldague Jacques Malghem

Président d’honneur du Congrès 2006 Président 2006 de la SIMS



LES BASES
FONDAMENTALES





Le genou est constitué de deux articulations
ayant une même enceinte capsulo-synoviale :
l’articulation fémoro-tibiale et l’articulation fémo-
ro-patellaire.

En fait, en biomécanique du genou, il n’y a rien
de vraiment très nouveau. Ce sont des notions
connues, parfois mêmes anciennes, qui revien-
nent à l’honneur et que les techniques modernes
d’imagerie et d’enregistrement de toutes sortes
visualisent de façon toujours plus précise. Vérifier
et préciser ces notions traduisent le souci
constant d’amélioration des techniques de la chi-
rurgie arthroplastique et de la chirurgie ménisco-
ligamentaire.

L’ARTICULATION FÉMORO-TIBIALE

L’articulation du genou possède deux degrés de
liberté : la flexion-extension et la rotation interne-
externe (fig. 1).

La flexion-extension est un mouvement de rota-
tion des condyles autour de l’axe bi-épicondylien.

Les rotations (interne et externe), qui ne sont
possibles qu’en flexion, s’effectuent autour d’un
axe qui n’est pas situé au milieu du genou mais
dans son compartiment interne (fig. 2).

Lors de la flexion (et de l’extension) les
condyles fémoraux, tout en pivotant autour de
l’axe de flexion-extension du genou, se déplacent
sur les plateaux tibiaux. Ils reculent lors de la

flexion, et avancent lors de l’extension. Le recul
lors de la flexion est indispensable pour avoir une
bonne amplitude de flexion.

Les déplacements antéropostérieurs des
condyles fémoraux sont sous la dépendance du
système ligamentaire (fig. 3).

Les deux compartiments fémoro-tibiaux ne se
comportent pas de la même façon :

❍ dans le compartiment interne, où le plateau
tibial est concave et le ménisque est fixe, le
déplacement du condyle est peu important.
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Fig. 1 : Les 2 degrés de liberté et leur axe



❍ dans le compartiment externe, où le plateau
tibial est convexe et le ménisque très mobile,
le déplacement du condyle est important.

❍ il en résulte donc un mouvement de rotation
dite “automatique” (fig. 4) : en rotation exter-
ne du tibia, lorsque le genou parvient en
extension (nous verrons plus loin que l’intérêt
de ce mouvement est de verrouiller le système
ligamentaire) et en rotation interne du tibia
lorsque le genou fléchit (nous verrons plus
loin que l’intérêt de ce mouvement est
d’aligner l’appareil extenseur du genou).

Quant à la courbure des condyles fémoraux,
d’une conception géométrique sophistiquée,
l’évolute (Fick), on est revenu a plus de simplici-
té : un rayon de courbure unique entre 20 et 110°
de flexion (fig. 5).
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Fig. 2 : L’axe des rotations

Fig. 3 : Le LCA contrôle le recul du condyle 
et détermine le roulement patinant

Fig. 4 : L’asymétrie des déplacements 
des condyles détermine la rotation “automatique”



La situation précise de l’axe de flexion-exten-
sion est importante, notamment dans le domaine
de la chirurgie prothétique et a fait l’objet de nom-
breuses études (anatomiques, scanographiques).
Il passe par le sommet des épicondyles. Il est incli-
né de trois degrés (en moyenne) par rapport au
plan bi-condylien postérieur et est perpendiculai-
re à l’axe mécanique du membre inférieur (fig. 6).

LE SYSTÈME 
CAPSULO-LIGAMENTAIRE

Le système capsulo-ligamentaire détermine la
cinématique de l’articulation fémoro-tibiale (rou-
lement patinant et rotation automatique). Il assu-
re la stabilité du genou en contrôlant :

❍ dans le plan frontal la laxité interne et la laxi-
té externe ;

❍ dans le plan sagittal les tiroirs antérieur et
postérieur ;

❍ dans le plan horizontal les rotations interne et
externe.

En extension tous les ligaments sont tendus et
donc le genou est toujours parfaitement stable.

En flexion :
❍ Le ligament croisé postérieur reste tendu,

quelle que soit la position en rotation du
genou, parce que son insertion s’effectue à
l’entrecroisement des axes de flexion-exten-
sion et de rotation (fig. 1). Il n’existe jamais de
tiroir postérieur.

❍ Le ligament collatéral médial (ligament laté-
ral interne) reste tendu parce que son inser-
tion supérieure est située sur l’axe de flexion
extension du genou. Il n’existe jamais de laxi-
té interne ;

❍ Le ligament collatéral latéral (ou fibulaire, ex
ligament latéral externe) se détend parce que
son insertion supérieure est située légèrement
en arrière de l’axe de flexion-extension du
genou (fig. 7). Il existe physiologiquement
une laxité externe lorsque le genou fléchi.

❍ Le ligament croisé antérieur se détend légère-
ment parce que son insertion sur le condyle
externe est située légèrement en arrière de
l’axe de flexion-extension du genou (fig. 8). Il
existe physiologiquement un léger tiroir anté-
rieur lorsque le genou fléchi.

❍ Si on imprime à ce genou fléchi un mouve-
ment de rotation externe du tibia (fig. 9), on
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Fig. 5 : La courbure condylienne

Fig. 6 : L’axe de flexion extension

Comment fonctionne un genou :  nouveautés en biomécanique ?



constate que le ligament collatéral médial se
tend (puisqu’il est oblique vers le bas et vers
l’avant), que le ligament collatéral latéral se
tend (puisqu’il est oblique vers le bas et vers
l’arrière), alors que la détente du ligament
croisé antérieur augmente (puisque son inser-
tion tibiale est excentrée par apport à l’axe de
rotation du tibia). On comprend donc qu’une
entorse du genou survenant en rotation exter-
ne du genou intéressera en premier le liga-
ment latéral interne et seulement (et éven-
tuellement) après le ligament croisé antérieur.

❍ si on imprime à ce genou fléchi un mouve-
ment de rotation interne du tibia (fig. 9), on
constate que le ligament collatéral latéral aug-
mente sa détente et que le ligament croisé
antérieur se met en tension (puisque son
insertion tibiale est excentrée par rapport à
l’axe de rotation du tibia). On comprend donc
qu’une entorse du genou survenant en rota-
tion interne intéressera en premier le liga-
ment croisé antérieur.

La luxation postérieure du condyle fémoral par
rapport au plateau tibial entraînera les images de
contusions osseuses bien vues en I.R.M., et éven-
tuellement, traduisant un arrachement capsulaire,
la fracture de Segond.
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Fig. 7 : Le LLE se détend en flexion

Fig. 8 : Le LCA se détend légèrement en flexion

Fig. 9 : Le comportement du LCA en rotation



La structure multifaisceaux des ligaments croi-
sés n’est pas une notion vraiment nouvelle, mais
elle a été remise à l’honneur dans un souci
d’améliorer les techniques de ligamentoplastie :

❍ Le ligament croisé antérieur est constitué de
2 faisceaux, de deux contingents, antéro-
médial et postéro-latéral (fig. 10). Ces 2 fais-
ceaux se répartissent les fonctions du liga-
ment croisé antérieur : la bandelette antéro-
médiale contrôlerait la laxité sagittale, alors
que la bandelette postéro-latérale contrôlerait
la rotation interne.

❍ Le ligament croisé postérieur est, lui aussi,
constitué de 2 faisceaux, antérolatéral et
postéro-médial (fig. 11) (certaines descrip-
tions comportent même trois faisceaux !).
Ces 2 faisceaux se répartissent le contrôle du
tiroir postérieur : en position proche de
l’extension pour la bandelette postéro média-
le (en synergie avec les formations capsulo-
ligamentaires de l’angle postéro-externe du
genou) et en flexion pour la bandelette anté-
rolatérale.

LES MÉNISQUES

Ce sont “les pinceaux” répartiteurs du film
lubrifiant que constitue le liquide synovial. Ils
contribuent à la stabilisation du genou fléchi, lors
des mouvements de rotation, et ceci est particu-
lièrement important dans le compartiment interne
où le ménisque interne, par sa corne postérieure,
est un élément fondamental du contrôle de la
rotation externe du tibia.

Mais surtout, genou en extension, ce sont des
amortisseurs, des répartiteurs de contraintes
(fig. 12). En leur absence, plus dans le comparti-
ment externe que dans le compartiment interne,
les surfaces articulaires deviennent le siège de
pics de contraintes insupportables.

Ce rôle de répartiteur des contraintes nécessite
l’existence d’une mise en tension de l’anneau
méniscal (les techniques de greffe méniscale
actuellement en cours de développement ont
donné naissance à des études précisant les sites
d’insertion des cornes méniscales : attention à
certains livres d’anatomie !).
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Fig. 10 : Les 2 faisceaux du LCA

Fig. 11 : Les 2 faisceaux du LCP
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L’APPAREIL EXTENSEUR

Une des caractéristiques de l’appareil extenseur
est l’existence de l’angle “Q” quadricipital (qu’on
évalue indirectement par la mesure de la distance
TAGT).

La contraction quadricipitale, en fin
d’extension active, entraîne le tibia en tiroir
antérieur. En raison de l’existence de l’angle “Q”,
elle entraîne également une rotation interne du
tibia (ou du moins elle tend à s’opposer à la rota-
tion externe automatique). Tiroir antérieur et
rotation interne sont capables d’entraîner la rup-
ture du ligament croisé antérieur : il s’agit là
d’un des mécanismes possibles de rupture isolée
du croisé antérieur.

CONCLUSION

La chirurgie est l’un des
moteurs actuels de l’étude
de la biomécanique du
genou.

Connaître et reproduire
de façon exacte la géomé-
trie des surfaces articu-
laires est indispensable à
la conception des pro-
thèses du genou conser-
vant les ligaments croisés.

Connaître, pour le
reproduire, le déplace-
ment exact du fémur sur
le tibia est indispensable
au dessin des mécanismes
imaginés pour pallier
l’absence des ligaments
croisés et pour accroître la
mobilité en flexion des

prothèses de genou, sans augmenter la survenue de
l’usure. Les études biomécaniques ont ainsi conduit
à la mise au point de prothèses sophistiquées, avec
des condyles et des plateaux tibiaux asymétriques,
des systèmes de cames ou de troisième condyle ten-
tant de reproduire un roulement patinant, des pla-
teaux mobiles autorisant rotation et/ou translation…
L’amélioration de la mobilité a bien été obtenue. Par
contre, la diminution de l’usure est loin d’être aussi
certaine, et certains dessins, trop ambitieux, se sont
même soldés par un risque accru d’usure.

La connaissance de la physiologie des liga-
ments croisés a conduit au développement des
techniques de reconstruction à 2 faisceaux, du
LCA et du LCP. Leur supériorité par rapport aux
techniques classiques (à un seul faisceau) n’a pas
encore fait ses preuves.
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Fig. 12 : La répartition des contraintes



L’EXAMEN DES MÉNISQUES

Il commence par l’inspection à la recherche
d’un déficit d’extension, d’un blocage fin (fig. 1).

Schématiquement, on examine les ménisques
en flexion. Il faut réveiller la douleur du patient la
douleur est reconnue.

Il existe plusieurs techniques pour sensibiliser
la manœuvre dont le principe est le même : une
contrainte sur un ménisque lésé est douloureuse
tant du côté externe, qu’interne.

Douleur réveillée à la pression

La douleur réveillée à la pression se fait sur le
genou à 90° de flexion pied au sol en déplaçant
l’index sur l’interligne d’avant en arrière. La dou-
leur est le plus souvent réveillée en regard ou en
arrière du ligament collatéral médial (LCM,
anciennement LLI). Il s’agit du point douloureux

méniscal interne (PDMI). Plus rarement, la dou-
leur est antérieure, il faut évoquer soit une dou-
leur s’intégrant dans une pathologie patellaire,
soit une anse de seau du MI, soit une lésion de la
corne antérieure du ménisque externe. Le point
douloureux méniscal externe (PDME) peut être
présent sur tout l’interligne (fig. 2).
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L’EXAMEN MÉNISCO-LIGAMENTAIRE 
DU GENOU

F. CHALENCON

Fig. 1

Fig. 2



Douleur méniscale provoquée à la
mobilisation

La mise en compression du ménisque par le
condyle fémoral est favorisée par le fait que le
ménisque recule lors de la flexion et inversement.

La compression de la corne postérieure se fait
ainsi en hyper-flexion. La compression de la
corne antérieure se fait en hyperextension.

Les manœuvres sont sensibilisées par la rota-
tion tibiale qui fait avancer les cornes posté-
rieures : douleur interne en rotation externe, et
douleur externe en rotation interne.

❍ La manœuvre de Mac Murray (fig. 3) : la
flexion forcée en rotation externe avec com-
pression de l’interligne interne réveille la dou-
leur du ménisque interne. On recherche un
claquement avec la main qui palpe
l’interligne. La manœuvre inverse permet de
tester le ménisque externe.

❍ Le “Grinding test” (fig. 4) de G. Apley, se fait
en décubitus ventral genou fléchi. La com-
pression en rotation externe et en rotation
interne peut réveiller une douleur signant une
lésion méniscale interne ou externe. Les
mêmes rotations sans compression ne
s’accompagnent pas de douleur sauf s’il exis-
te une lésion ligamentaire périphérique.
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Fig. 3

Fig. 4



❍ La manœuvre de Cabot (fig. 5) : le talon repo-
se sur la crête tibiale controlatérale. Le genou
est progressivement fléchi tandis que le talon
suit la crête tibiale. Ce mouvement peut pro-
voquer une douleur externe, le genou étant à
90° de flexion en position de Cabot (reposant
sur l’autre membre). Le compartiment exter-
ne est mis en distraction par la pression sur le
versant interne du genou, ce qui peut aussi
provoquer la douleur.

Kyste du ménisque

Le kyste du ménisque externe, visible en exten-
sion et disparaissant en flexion, siège sur/ou au
voisinage de l’interligne articulaire externe. Il est
parfaitement visualisé en semi-flexion. Il disparaît
en hyper-flexion réapparaissant lorsque l’on
étend progressivement le genou et disparaît lors
de l’extension complète.

Chez l’enfant, un ménisque externe malformé
est à l’origine d’un mouvement anormal en flexion

ou extension forcée ; le mouvement anormal est
appelé le ressaut méniscal, il est parfois audible.

Toutefois, ces tests ont été étudiés par différents
auteurs en les évaluant par rapport aux données
arthroscopiques. Dans une Méta analyse publiée
en 2001, Scholten RJ a repris 402 études et ses
conclusions tendent à dire que la douleur sur
l’interligne et le test de Mc Murray positif sont les
signes les plus fiables. La littérature est très riche
dans la comparaison des différents tests les uns
par rapport aux autres mais l’article de Fowler PJ
dans Arthoscopy en 1989 est à nos yeux le plus
intéressant car il a étudié la valeur prédictive des
5 signes cliniques dans l’évaluation de la patholo-
gie méniscale et ses conclusions peuvent se résu-
mer ainsi : 

❍ Douleur de l’interligne - sensibilité : 85%, spé-
cificité : 30% 

❍ Douleur en flexion forcée - sensibilité : 51%,
spécificité : 70 %

❍ Test de Mc Murray positif - sensibilité : 29 %,
spécificité : 96 %

❍ Blocage de l’extension - sensibilité : 44 %, spé-
cificité : 86 %

❍ Test d’Appley positif - sensibilité : 16 %, spé-
cificité : 80 %.

Il conclut que l’association de différents tests
positifs contribue à la valeur prédictive du résultat.

L’EXAMEN DES LIGAMENTS OU LE
TESTING DE LA LAXITÉ

La laxité frontale en extension

Laxité interne en extension

L’examinateur empaume le talon d’une main et
fait contre appui sur la face latérale du genou. Un
mouvement de valgus sec est alors imprimé, puis
relâché. La laxité interne se traduit par un bâille-
ment interne.
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Fig. 5



C’est le caractère asymétrique de la laxité qui
est pathologique.

Cette laxité s’explique soit par une lésion liga-
mentaire interne, soit par une usure fémorotibia-
le interne, soit les deux.

Une laxité interne en extension doit faire sus-
pecter la lésion d’un ligament croisé antérieur ou
postérieur, jusqu’à preuve du contraire.

Laxité externe en extension

L’examinateur empaume le talon d’une main,
l’autre fait contre appui sur la face interne du
genou. Le mouvement du varus permet d’obtenir
le bâillement externe.

Le bâillement externe est physiologique. Son
caractère asymétrique est pathologique.

La laxité frontale à 30° de flexion

Même position que précédemment en déver-
rouillant le genou à 20°- 30°.

Laxité interne

Une laxité en valgus flexion rotation externe
signe une lésion du LCM.

Laxité externe

Le varus flexion rotation interne explore les for-
mations externes. Là encore, seul le caractère
asymétrique de la laxité est pathologique.

Le ligament collatéral médial (LCL, ex LLE) est
très bien palpé en position de Cabot où il est
tendu comme une corde.

Les signes de laxité antérieure

Le test de Lachman-Trillat

L’examen est effectué sur un genou déverrouillé à
20° de flexion. Le talon repose sur la table d’examen.
L’examinateur empaume le tibia, le pouce étant placé
sur la tubérosité tibiale antérieure (TTA). L’autre
main maintient la cuisse quelques centimètres au-
dessus de la rotule. La main tibiale imprime subite-
ment une translation tibiale antérieure (fig. 6).

On apprécie l’arrêt “dur” ou “mou” du tiroir en
fin de course lors de la manœuvre de Lachman.
La qualité de l’arrêt ou une différence de 3 à 5 mm
par rapport au côté opposé affecte la cotation.

Si cette translation s’arrête avec un arrêt brutal,
on parle alors de Lachman Trillat arrêt dur. Dans
le cas contraire l’arrêt est mou.
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Fig. 6



L’arrêt mou est pathognomonique d’une rupture
du ligament croisé antérieur (LCA).

Il est facile d’affirmer l’arrêt dur d’ailleurs par-
faitement reconnu par le patient. Ce dernier per-
çoit la différence arrêt mou/arrêt dur controlatéral
en cas de rupture du LCA unilatérale.

Parfois l’arrêt est dur, mais le jeu articulaire est
asymétrique. On parle alors d’arrêt dur retardé.
Cet arrêt dur retardé traduit une rupture-cicatri-
sation partielle du LCA (LCA en nourrice), une
greffe du LCA distendue, une rupture du LCP (le
point de “départ” du test étant modifié : l’arrêt dur
est réalisé par la mise en tension brutale du LCA).

La signification du test est moindre si le genou
est arthrosique, siège de nombreux ostéophytes.

Lachman dans la réalisation de son test posait le
pouce de la main distale à cheval sur l’interligne
interne pour sentir le déplacement du tibia par
rapport au fémur.

Albert Trillat mettait son pouce sur la TTA, ce qui
permet d’apprécier visuellement le déplacement.

La manœuvre de Lachman-Trillat est évaluée,
soit manuellement, soit à l’aide d’un arthromètre
(KT 1000, KT 2000) ou de radiographies sous
contrainte.

Les mesures arthrométriques sont un plus pour
le diagnostic mais aussi et surtout pour le suivi
thérapeutique (fig. 7).

Une force de 134 N (30 livres) est requise en cas
d’utilisation d’un arthromètre.

La mesure est bilatérale : la différence par rap-
port au côté opposé est notée. Une seule valeur
est généralement notée. La valeur absolue a aussi
un intérêt et mérite d’être recueillie à des fins
prospectives.

➣ L’extension active contrariée

Elle peut être utile chez les sujets très gros ou
musclés pour lesquels il est difficile de faire le
tour de la cuisse avec la main, il est possible de
placer son poing sous le genou, de maintenir la
cheville sur la table avec l’autre main et de
demander au patient de lever la jambe contre
résistance. La contraction contrariée du quadri-
ceps provoque l’avancée de la tubérosité tibiale
antérieure.

C’est un test de débrouillage, il n’est positif qu’en
cas de laxité importante. Mieux vaut étayer son dia-
gnostic par des clichés radiologiques dynamiques.

Les ressauts

La mise en évidence du ressaut signe la rupture
du LCA. Le ressaut est parfois absent alors que le
LCA n’est pas intact.

La recherche des ressauts est à faire systémati-
quement par les techniques habituelles.

La cotation est habituelle : 1/3 ébauché, 2/3
franc, 3/3 explosif.
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➣ Le ressaut en extension ou test de Dejour

Le pied du patient est calé entre le tronc et le
coude de l’examinateur. La main placée à plat
sous le tibia translate celui-ci vers l’avant (force
postéro-antérieure), genou en extension tandis
que l’autre main, au niveau de la cuisse, exerce
une force contraire (antéro-postérieure).

Le membre inférieur est amené légèrement en
abduction par le coude de l’examinateur, le ventre
de celui-ci servant de bras de levier pour obtenir
le valgus.

L’examinateur imprime une flexion tout en
maintenant la translation tibiale antérieure et le
valgus.

A 20°-30° de flexion du genou le ressaut condy-
lien externe apparaît avec réduction brutale du
plateau tibial externe.

Signification : le valgus associé au tiroir anté-
rieur translate le plateau tibial externe par rap-
port au condyle externe et les met en contrainte.
La réduction brutale du plateau tibial externe
convexe comprimé sous le condyle externe
explique le ressaut.

➣ Le pivot shift de Mac Intosh

“When I pivote my knee shifts” : c’est ainsi
qu’un joueur de hockey décrivait ses symptômes :
“quand je pivote, mon genou glisse”.

Mac Intosh propose un test pour reproduire le
symptôme basé sur une contrainte appliquée sur
le genou associant un valgus, une flexion avec ou
sans rotation interne (fig. 8).

➣ Le Jerk test de Hughston (Jerk)

Le patient est en décubitus dorsal,
l’examinateur soutient le membre inférieur de
telle sorte que la cuisse soit fléchie à 45°, le genou
à 90°, la jambe en rotation interne. La main infé-
rieure saisit le pied qu’elle met en rotation interne
tandis que l’autre main exerce une contrainte en
valgus sur l’extrémité supérieure de la jambe.

La définition mécanique du Jerk est un change-
ment brutal du rapport des deux surfaces, ce qui
apparaît lors de la réduction de la subluxation en
fin d’extension.

Hughston accordait davantage d’importance
aux phénomènes rotatoires.

Le tiroir antérieur à 90° de flexion ou
tiroir antérieur direct

L’examinateur s’asseoit sur le pied du patient
placé en rotation neutre, le genou à 90° de flexion.
Il faut s’assurer avec les index de la détente des
ischio-jambiers, les autres doigts enserrent
l’extrémité supérieure du tibia et impriment une
translation antérieure.

28

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 8



Le tiroir antérieur direct signe une rupture du
LCA mais pour qu’il s’exprime, il faut une lésion
concomitante des formations périphériques en
particulier du ménisque interne ou du ligament
ménisco-tibial qui, en flexion à 90°, forme une
cale s’opposant à la translation tibiale antérieure.
La présence d’un tiroir antérieur signe la rup-
ture du LCA. Mais attention toute rupture du
LCA ne s’accompagne pas forcément d’un tiroir
antérieur.

➣ Le tiroir en Rotation externe (pied en rotation
externe) 

Il permet de tester les formations postéro-
internes (PAPI, corne postérieure du ménisque
interne).

➣ Le tiroir en Rotation interne (pied en rotation
interne) 

Il a une valeur séméiologique moins claire.
Là encore de nombreux auteurs se sont intéres-

sés à la valeur prédictive de tel ou tel test. L’article
le plus récent est celui de Ostrowski J.A. qui est
une méta-analyse et qui a pour conclusion : que le
pivot shift, test positif, est un bon test signant une
rupture du LCA, un test de Lachman négatif éli-
mine une rupture du LCA et qu’en analysant uni-
quement la sensibilité et la spécificité le test de
Lachman est le meilleur test pour confirmer ou
infirmer une rupture du LCA. Enfin, cette étude
montre les limites du test en tiroir antérieur isolé.

LES SIGNES DE LAXITÉ 
POSTÉRIEURE

➣ Tiroir postérieur direct

Le sujet est en décubitus dorsal genou de 70 à
90° de flexion pied en rotation neutre.
L’examinateur s’assoit sur le pied du patient, pous-
se vers l’arrière avec ses deux pouces placés sur la
TTA. Positif, c’est-à-dire en cas de recul du plateau
tibial, ce test signe une rupture du LCP (fig. 9).

Paradoxalement, ce test est difficile à réaliser car
le sujet se présente souvent dans cette position en
tiroir postérieur spontané et il faut réduire la trans-
lation postérieure pour affirmer le tiroir postérieur
et ne pas le confondre avec un tiroir antérieur.

La qualité de l’arrêt (dur, mou) n’a aucune signi-
fication lors de la manœuvre du tiroir postérieur.

Ce qui implique une inspection du genou de
profil pour rechercher un avalement de tubérosi-
té tibiale antérieure, genoux fléchis à 90°, pieds
reposant sur la table (fig. 10).
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Fig. 9

Fig. 10



On peut rapporter 2 tests qui permettent de
mettre en évidence le tiroir postérieur et qui peu-
vent être utilisés en cas de doute : 

❍ Le test de Godfrey : le patient est en décubitus
dorsal, cuisses et genoux fléchis à 90°, jambes
horizontales, les talons sont soutenus par
l’examinateur de telle sorte que les jambes
sont parallèles à la table. Le test est positif
lorsqu’on voit une chute en arrière de
l’extrémité supérieure du tibia du côté lésé.

❍ Le test de Muller : dans la même position de
départ que pour le tiroir postérieur à 90° de
flexion, on observe l’avalement de la TTA. On
demande au patient de contracter son quadri-
ceps et avant que le talon ait pu se soulever du
plan de la table, il se produit une réduction de
la translation postérieure du tibia.

➣ Tiroir postérieur en rotation externe

Le pied est placé en rotation externe. Il est
majoré en cas de lésion postéro-externe.

➣ Tiroir postérieur en rotation interne

Le pied est placé en rotation interne. Le TPI est
habituellement moins important que le TP de
4 mm. Si le TPI est aussi important que le TP cela
traduit une lésion du ligament méniscofémoral
interne, voire du LLI.

➣ Test de Whipple

Afin d’éviter le risque de translation du tibia lié
à la gravité, le patient sera mieux examiné à plat
ventre. Ce test est difficile. Il donne les mêmes
informations que le classique test en tiroir posté-
rieur, dans lequel le patient est en décubitus dor-
sal. Outre le fait qu’il évite la translation sponta-
née postérieure du tibia, c’est un test parfaitement
non contraint.

➣ La translation postérieure à 20° de flexion.

Une translation postérieure peut être décelée à
20° de flexion. Si cette translation postérieure
reste équivalente au TP, il existe des lésions posté-
ro-externes associées.

LES SIGNES DE LAXITÉ POSTÉRO-
EXTERNE

Le recurvatum asymétrique ou test
de recurvatum rotation externe de
Hughston

L’examinateur est au pied du patient, il saisit les
deux gros orteils et les soulève du plan horizontal de
la table. Du côté lésé apparaît un varus-recurvatum.

Pour Hughston, ce test intéresse les laxités péri-
phériques graves invalidantes et ne peut exister que
si le LCP est également rompu. En fait, le recurva-
tum test positif indique une rupture d’au moins un
ligament croisé et une lésion postéro-externe. Le
LCA est plus souvent rompu que le LCP.

L’hyperrotation externe

Elle traduit des lésions externes. L’examen est
comparatif : RE à 20° de flexion : l’examinateur
est en bout de table et recherche une asymétrie de
rotation qui peut être quantifiée en degrés puis
RE à 90° de flexion.

Hypermobilité externe (HME)

Bien décrite par Gilles Bousquet, elle est recher-
chée genou à 90° de flexion, les mains de
l’examinateur empaument l’extrémité supérieure
du tibia et impriment un mouvement de rotation
externe. Positif, ce test traduit des lésions postéro-
externes.
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Alors que les techniques d’imagerie en coupes
(échographie, scanner et IRM) se sont banalisées, le
mérite des radiographies simples du genou est de
montrer une vue d’ensemble des structures calci-
fiées ou ossifiées, en position debout et/ou compa-
rative si on le souhaite, facilement et pour un coût
relativement modeste. C’est naturellement peu en
comparaison avec la richesse d’informations obte-
nues en échographie, scanner ou IRM. Mais c’est
cependant beaucoup et leur intérêt reste suffisant
pour qu’on ne puisse pas s’en passer sans risquer
de méconnaître certains diagnostics.

Il est fréquent qu’une IRM soit demandée sans
clichés standards. Il faut savoir que certaines ano-
malies IRM sont difficiles à voir et à comprendre
alors qu’elles sont évidentes sur de simples cli-
chés (calcifications méniscales, vide intra-articu-
laire, corps étranger, drains opératoires).

La technique de ces clichés s’est simplifiée puis-
qu’ils cherchent avant tout à montrer l’ensemble
et non le détail du genou. Certaines incidences
anciennes peuvent être considérées comme obso-
lètes. Nous insisterons cependant sur quelques
contraintes techniques qui restent importantes
car elles permettent de donner des informations
que ne fournissent pas les méthodes d’imagerie
plus récentes.

BILAN RADIOLOGIQUE SIMPLE

En dehors de certains contextes particuliers
(traumatisme par exemple), un bilan radiologique
standard des genoux comprend :

❍ un cliché de face debout en extension et un
cliché en schuss (légère flexion),

❍ un cliché de profil (le plus souvent en position
couchée et en légère flexion, mais un cliché
de profil debout est possible en extension ou
en légère flexion),

❍ des incidences axiales à 30° et à 60° de flexion,
quadriceps décontractés.

Une étude bilatérale est souvent utile.
Nous rappellerons les quelques recommanda-

tions techniques qui nous semblent nécessaires.

MÉTHODE D’ANALYSE DES CLICHÉS
STANDARDS

Le plan retenu dans ce chapitre sera celui que
nous avons adopté pour l’analyse systématique
des clichés standards du genou (à l’exclusion de
l’articulation fémoro-patellaire). Cette analyse
synthétique se fait naturellement, les yeux pas-
sant en permanence d’un cliché à l’autre sur films
classiques ou sur écrans numériques :

❍ Etude de la morphologie globale du genou
osseux :
➣ morphologie osseuse dans son ensemble ;
➣ densité osseuse ;
➣ rapport et position des surfaces osseuses ;

❍ Etude des parties molles situées à la périphé-
rie du squelette osseux :
➣ recherche d’un épanchement articulaire ;
➣ aspect des tendons antérieurs et de la grais-

se de Hoffa ;
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➣ recherche de structures calcifiées ou ossi-
fiées anormales dans les parties molles péri-
phériques ;

❍ Etude fine des interlignes et de l’os sous et
péri-chondral.

Etude de la morphologie osseuse 
globale du genou

La morphologie osseuse

La morphologie osseuse dans son ensemble du
genou apparaît d’emblée dans sa totalité à condi-
tion que les clichés de face et de profil explorent
chacun une région suffisamment étendue (une
hauteur de 24 ou 25 cm semble un minimum),
parties molles inclues. Des clichés bilatéraux sont
systématiques si la pathologie est susceptible
d’intéresser les deux côtés. C’est le cas, par
exemple, pour toute douleur mécanique éventuel-
lement en rapport avec une gonarthrose, même si
cette douleur est unilatérale. En pratique, en
dehors d’indications particulières (comme un
traumatisme), on aura souvent intérêt à réaliser
des clichés comparatifs au moindre doute car une
discrète modification risque d’être méconnue
alors qu’elle apparaît souvent de façon évidente
par comparaison avec le côté sain.

Certains diagnostics sont faits d’emblée dès
cette étape.

La densité osseuse

La densité osseuse n’est que très grossièrement
évaluée sur des clichés standards. Ici encore, la
comparaison avec le côté controlatéral permet
cependant de détecter une augmentation globale
ou localisée de la transparence osseuse, qu’elle
soit homogène ou hétérogène. Les incidences

axiales sont intéressantes puisqu’elles explorent
les 2 côtés de façon symétrique en une seule pose.

Des décalages

Des décalages, des désaxations ou des modifi-
cations des rapports des surfaces osseuses entre
elles sont importantes à rechercher de face et de
profil même si leur appréciation reste incomplète
et imparfaites sur ces clichés localisés.
L’appréciation et la quantification d’un varus ou
d’un valgus pourront justifier ultérieurement une
mesure plus précise par clichés dynamiques ou
par gonométrie. Un tiroir antérieur par rupture du
ligament croisé antérieur est plus net sur un cli-
ché dynamique, mais peut parfois se voir
d’emblée sur un cliché simple de profil, surtout si
celui-ci est réalisé en charge et en légère flexion
(fig. 1). Un décalage postérieur du tibia par rup-
ture du ligament croisé postérieur est souvent net
sur un simple cliché standard de profil.
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Fig. 1 : Lésion du ligament croisé antérieur. Décalage anté-
rieur du plateau tibial par rapport aux condyles fémoraux sur
un cliché de profil réalisé en charge et en très légère flexion.



L’étude des parties molles

L’étude des parties molles situées à la périphérie
du squelette osseux est importante même si les
clichés standards ont une médiocre résolution en
densité. La qualité actuelle des clichés numé-
riques permet cependant une analyse un peu plus
fine des parties molles.

La recherche de l’image

La recherche de l’image d’un épanchement arti-
culaire ou d’une hypertrophie synoviale doit être
systématique puisque sa découverte oriente
d’emblée vers l’existence d’une pathologie intra-
articulaire. Son aspect radiologique sur un cliché
de profil peu fléchi prend la forme d’une opacité
de densité liquidienne du cul de sac sous-quadri-
cipital se silhouettant nettement dans la graisse
pré-fémorale.

Le tendon quadricipital

Le tendon quadricipital et le tendon patellaire
se distinguent bien de la graisse adjacente. On
apprécie leur épaisseur, leur régularité, leur
homogénéïté, la présence éventuelle de calcifica-
tions et l’aspect de leur insertion osseuse, notam-
ment l’insertion du tendon patellaire sur la tubé-
rosité tibiale antérieure.

La graisse de Hoffa est normalement homogène
et ses contours sont réguliers. Elle peut être modi-
fiée et sa face postérieure refoulée par un proces-
sus articulaire (épanchement, synovite villonodu-
laire, kyste synovial ou méniscal latéral).

La recherche de structures

La recherche de structures calcifiées ou ossi-
fiées à la périphérie du squelette osseux doit être
attentive. Elles se distinguent bien des parties

molles lorsqu’elles sont suffisamment denses et
volumineuses. C’est le cas par exemple des ossifi-
cations post-traumatiques extra-articulaires ou
des ostéochondromes arthrosiques développés
dans la grande cavité articulaire ou dans les
bourses postérieures.

Certains fragments osseux sont plus difficiles à
mettre en évidence lorsqu’ils sont de petite taille
ou lorsqu’ils se superposent partiellement avec
les structures osseuses. C’est le cas par exemple
de petits séquestres d’ostéochondrite, de certains
arrachements osseux proches des épines tibiales
ou des fractures parcellaires comme la fracture de
Segond (fig. 2) qui traduit une rupture du liga-
ment croisé antérieur (LCA). Le cliché en schuss
donne une bonne vue de l’échancrure intercondy-
lienne et rend inutile le plus souvent le classique
cliché d’échancrure. En cas de doute, le scanner
est l’examen actuellement le plus performant
pour voir de petits arrachements osseux ou de
petits corps étrangers calcifiés intra-articulaires.

L’étude des interlignes fémoro-tibiaux
et de l’os sous et périchondral

Cette étude doit être minutieuse et termine
l’analyse systématique des clichés simples. La
comparaison avec le côté controlatéral est systé-
matique. On apprécie successivement l’épaisseur
des interlignes, la présence éventuelle de calcifi-
cations cartilagineuses ou méniscales, la régulari-
té de la plaque osseuse sous-chondrale puis l’os
sous et périchondral.

L’épaisseur de l’interligne

L’épaisseur de l’interligne ne peut être valable-
ment appréciée que sur des clichés réalisés
debout avec contrôle scopique pour que le rayon
X soit tangent aux surfaces articulaires. On peut
l’apprécier à l’œil par l’habitude ou par mesure
exacte millimétrique. La comparaison avec le côté
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controlatéral est utile lorsque le pincement est
encore discret. L’interligne médial est un peu
moins épais que le latéral. Son pincement traduit
le plus souvent un amincissement du revêtement
cartilagineux, le plus souvent d’origine arthro-
sique. Son apparition plus précoce et plus franche
sur le cliché en schuss (fig. 3) est bien connue
depuis de nombreuses années [5]. Ce cliché doit
donc être systématiquement réalisé dans tous les
cas où on peut observer une altération cartilagi-
neuse, à partir d’un certain âge (45 ans par
exemple), ou si certaines conditions locales ont
pu favoriser une altération du cartilage (lésion
chronique du LCA).

L’élargissement d’un interligne fémoro-tibial (le
plus souvent latéral) est très évocateur d’une dys-
plasie du ménisque latéral.

Les clichés simples permettent de comparer faci-
lement l’épaisseur de l’interligne sur des examens
successifs à condition que leur technique soit bonne
et reproductible (interlignes correctement enfilés,
degré de flexion du genou identique et agrandisse-
ment constant si possible en grandeur réelle).

Les calcifications cartilagineuses ou
méniscales

Les calcifications cartilagineuses ou méniscales
(chondro ou méniscocalcinose, méniscocalcose)
sont fréquentes après traumatisme du genou,
après intervention ou à partir d’un certain âge. On
les voit d’autant mieux que l’interligne a conservé
une épaisseur satisfaisante. Leur présence n’est
pas systématiquement synonyme de maladie
chondrocalcinosique. Elles sont facilement
visibles sur les clichés standards alors que leur
aspect est trompeur en IRM et peut parfois en
imposer pour une lésion méniscale. L’aspect d’un
ossicule méniscal (fig. 4) est suffisamment évoca-
teur pour que son diagnostic soit évoqué dès les
clichés standards.
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Fig. 2 : Fracture de Segond. Discret arrachement osseux en
regard du plateau tibial latéral visible uniquement par lec-
ture attentive d’un bon cliché de face (a). Présence d’un
épanchement articulaire sur le cliché de profil (b).

A

B
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Fig. 3 : Arthrose fémoro-tibiale médiale. Le pincement de
l’interligne est beaucoup plus marqué sur le cliché en schuss
réalisé debout en légère flexion (a) qu’en extension (b).

Que voit-on réellement sur une radiographie du genou ?

Fig. 4 : Ossicule méniscal visible sur les clichés standards
de face et de profil (a et b). L’arthroscanner (c) montre bien
qu’il siège dans la corne postérieure du ménisque médial.

A

B

A

B

C



Les plaques osseuses sous-chondrales

Les plaques osseuses sous-chondrales sont
fines et régulières à l’état normal. De nombreux
processus pathologiques sont susceptibles d’en
modifier la morphologie : discrète fracture trau-
matique d’un plateau tibial, microfractures condy-
liennes, ostéonécrose au stade de collapsus
(fig. 5), densification, épaississement ou déforma-
tion arthrosique (fig. 6). De discrets remanie-
ments géodiques peuvent exister en regard de
lésions cartilagineuses traumatiques ou dégéné-
ratives. Ils sont souvent difficiles à voir sur les cli-
chés standards alors qu’ils sont évidents en IRM
ou en arthroscanner (fig. 7 et 8).

L’os sous-chondral et péri-chondral

L’os sous-chondral et péri-chondral peut être le
reflet de processus pathologiques variés d’origine
inflammatoire, trophique ou mécanique. Pour de
multiples raisons, seules les modifications
franches sont visibles sur des clichés simples. Le
scanner est beaucoup plus précis pour montrer
les modifications du squelette osseux calcifié.
L’IRM est beaucoup plus sensible pour montrer
un œdème spongieux invisible sur les clichés
standards.
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Fig. 5 : Nécrose avec enfoncement du plateau tibial médial.
Le cliché de face (a) ne montre qu’un aspect hétérogène et
irrégulier du plateau tibial dont la plaque osseuse sous-chon-
drale n’est plus nettement visible. Les coupes coronale et
sagittale du scanner simple précisent le type de lésion avec
enfoncement net du plateau tibial. La petite géode condy-
lienne n’était pas nettement visible sur le cliché standard.

A

B

C



39

©
 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

.

Que voit-on réellement sur une radiographie du genou ?

Fig. 6 : Arthrose fémoro-tibiale médiale. Diagnostic facile sur le cliché standard (a) avec pincement de l’interligne et discrète
ostéophytose. Le contour du condyle interne est bien régulier mais la structure du condyle est discrètement hétérogène.
L’arthroscanner (b) montre l’altération dégénérative des cartilages d’encroûtement et les remaniements microgéodiques du
condyle d’origine dystrophique.

Fig. 7 : Lésion du cartilage du condyle médial. Sur le cliché de face (a), l’interligne a une épaisseur satisfaisante. Aspect très
légèrement hétérogène du condyle. L’arthroscanner (b) montre bien la lésion cartilagineuse et la petite géode condylienne en
regard. L’épaisseur du revêtement cartilagineux reste normale sur les deux versants articulaires.
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APPLICATIONS PRATIQUES 
À LA GONARTHROSE ET AUX 
TRAUMATISMES

Gonarthrose

Les clichés standards permettent facilement le
diagnostic de gonarthrose fémoro-tibiale devant
les signes classiques : pincement d’un interligne
(le médial le plus souvent), ostéophytes, modifica-
tions de l’os sous-chondral (densification et/ou
géodes osseuses).

Ils montrent l’épaisseur globale des deux carti-
lages d’encroûtement sans qu’on puisse en appré-
cier la régularité ou détecter l’œdème du spon-
gieux qui accompagne souvent une arthrose évo-
lutive (fig. 9).

Ils représentent donc un instantané dans
l’histoire de la gonarthrose. Pris isolément, ils ne
montrent aucun signe d’évolutivité en dehors de
l’épanchement articulaire qui est aussi évident cli-
niquement.

C’est la raison pour laquelle la comparaison
avec les clichés précédents est si importante. Mais
rappelons que cette comparaison n’est possible
que si la technique de réalisation est identique,
avec le même facteur d’agrandissement [4].

Le pincement de l’interligne et d’éventuelles
modifications de l’os sous-chondral apparaissent
avec retard par rapport aux manifestations cli-
niques [1]. L’absence d’aggravation de ces signes
radiologiques sur des clichés réalisés quelques
jours après l’accentuation des phénomènes cli-
niques est fréquente et ne prouve pas que ces
modifications ne seront pas visibles quelques
semaines plus tard. L’IRM est beaucoup plus sen-
sible et montre d’emblée les phénomènes œdéma-
teux du spongieux qui peuvent accompagner une
poussée évolutive [2, 3].

Traumatismes aigus

Les clichés standards ne montrent que les modi-
fications des contours osseux et un éventuel épan-
chement articulaire.
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Fig. 8 : Lésion du cartilage du plateau tibial latéral. La géode de l’os sous-chondral est pratiquement invisible sur le cliché de
face (a), alors qu’elle est évidente sur l’arthroscanner (b).
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On recherchera avec la plus grande attention
des signes parfois discrets comme une irrégulari-
té ou un minime enfoncement d’un plateau tibial
notamment sur les trois-quarts (fig. 10).

Certaines modifications osseuses orientent vers
une lésion du LCA : petit arrachement osseux
latéro-tibial externe (fracture de Segond),
encoche trochléo-condylienne latérale accentuée,
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Que voit-on réellement sur une radiographie du genou ?

Fig. 9 : Poussée congestive d’arthrose associée à des remaniements trophiques du condyle. Douleur franche du genou en sep-
tembre 2002. Le cliché de face en schuss (a) montre un discret pincement de l’interligne fémoro-tibial médial. Le condyle est
très légèrement irrégulier. Sur l’IRM (b), importante altération du cartilage condylien et hypersignal T2 par œdème du spon-
gieux tibial et surtout condylien. La petite ossification sous-ligamentaire était connue et ancienne. En janvier 2003, 4 mois plus
tard, le genou est moins douloureux. Le pincement de l’interligne s’est très discrètement accentué sur le cliché de face (c), mais
le contour condylien est le siège d’une petite encoche. L’œdème du spongieux a bien régressé sur l’IRM (d).
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ou véritable arrachement d’un pavé osseux de la
région préspinale du tibia, mais ces modifications
purement osseuses sont subtiles et peuvent être
méconnues. Les parties molles ne sont pas
visibles. Là encore, l’IRM est un examen beau-
coup plus complet et sensible. La présence d’une
lésion osseuse traumatique est évidente lorsqu’il
existe un œdème osseux sur les séquences T2
avec saturation du signal de la graisse.

CONCLUSION

Les clichés simples du genou ne doivent pas
être oubliés et restent indispensables même s’ils
ne prétendent pas pouvoir égaler les perfor-
mances des techniques d’imagerie moderne. Ils
sont les seuls à donner facilement une vue
d’ensemble du genou en charge. Ils suffisent sou-
vent au diagnostic dans l’arthrose si on se conten-
te du diagnostic positif et de la surveillance. Ils
montrent bien toutes les structures calcifiées, de
façon parfois plus évidente que l’IRM. On ne leur
demande en fait actuellement qu’un nombre limi-
té de renseignements, mais ceux-ci ne peuvent
être valablement obtenus que si leur réalisation
technique reste rigoureuse.
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Fig. 10 : Fracture enfoncement de la partie antérieure du
plateau tibial latéral, nette sur le cliché de trois quarts (a)
mais pratiquement invisible sur le cliché de face (b). L’IRM
montre l’existence d’un œdème franc du spongieux et
l’enfoncement du plateau tibial médial.
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Que voit-on réellement sur une radiographie du genou ?





L’IRM du genou est un des examens les plus fré-
quemment réalisés, en particulier dans la patho-
logie dégénérative, traumatique et micro-trauma-
tique qui représente plus de 95 % de ses indica-
tions. Dans la grande majorité des cas, un bilan
simple mais précis est suffisant pour apporter les
réponses souhaitées [1]. La rigueur dans la
conduite de l’examen reste cependant la règle et
certaines situations imposent la réalisation de
séquences complémentaires. Rappelons enfin
qu’un bilan radio-clinique préalable est indispen-
sable pour réaliser et analyser une IRM du genou
avec pertinence.

LE GENOU DÉGÉNÉRATIF, 
TRAUMATIQUE ET 
MICROTRAUMATIQUE

Dans notre pratique, afin de limiter le nombre
d’IRM inutiles et améliorer l’analyse de ces exa-
mens, nous imposons la réalisation préalable d’un
bilan radiographique standard récent de qualité
comportant au minium trois incidences : la face,
le profil et surtout le cliché en schuss.

Le bilan de base en IRM

Le patient doit être installé confortablement
dans une antenne spécifique, en extension ou en
très légère flexion, de préférence en rotation
externe de 10° afin de placer le ligament croisé
antéro-externe dans le plan sagittal. L’antenne

doit être au plus proche du centre de l’aimant. Les
nouvelles antennes émettrices réceptrices en
réseau phasé fournissent des images de meilleure
qualité et permettent d’utiliser les techniques
d’acquisitions parallèles.

Dans la plupart des centres, l’IRM comporte
quatre acquisitions : une séquence d’écho de spin
rapide (FSE ou TSE) en densité de proton ou en
pondération T2 avec suppression du signal de la
graisse dans les trois plans de l’espace et une
séquence en écho de spin pondérée T1 (sans sup-
pression du signal de la graisse) dans le plan axial
ou sagittal (fig. 1 et 2). Les séquences double écho
n’ont plus d’intérêt. Utilisées avant l’apparition du
FSE, les séquences en écho de gradient ne peu-
vent pas se substituer à ces acquisitions car elles
sont affectées par de nombreux artefacts sources
de faux positifs de rupture méniscale. De plus,
elles sont moins sensibles à la présence d’eau
libre, point clé pour la détection des anomalies de
l’os et des parties molles.

Les séquences axiales sont réalisées dans le plan
anatomique et comportent des coupes allant du
tiers supérieur de la patella en haut à la tubérosité
tibiale antérieure (et l’insertion des tendons de la
patte-d’oie) en bas. Le plan sagittal est perpendi-
culaire à la berge externe de la trochlée ou paral-
lèle au plan du ligament croisé antéro-externe. Les
coupes débordent légèrement les condyles médial
et latéral. Les coupes coronales sont parallèles au
plan bicondylien. Les coupes s’étendent de la
patella en avant au semi-membraneux en arrière.
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Contrairement à l’épaule où l’écho de spin avec
une pondération rho (densité de proton) est pros-
crit en raison des artefacts d’angle magique qui
gênent l’analyse des tendons, cette séquence peut
être utilisée sans trop d’inconvénient dans le
genou. Néanmoins, une pondération T2 moyenne
(TE aux alentours de 30-60 m/sec) est préférable
pour analyser le cartilage, les ménisques opérés
ou les ruptures anciennes du ligament croisé
antéro-externe. La séquence T1 est indispensable
pour identifier les anomalies de la graisse ou de la
moelle osseuse dans son environnement trabécu-
laire et analyser les corticales et les contours des
surfaces articulaires (fig. 1 et 2).

Les paramètres d’acquisitions sont liés au type
d’appareil. Pour le genou, le compromis entre
rapport signal-sur-bruit, résolution spatiale et
temps d’acquisition est en général facile à trouver.

Sur les appareils 1 et 1,5T, les plus répandus en
France, la taille des champs d’acquisition (FOV)
varie de 12 à 20 cm. Les champs asymétriques
réduisent les temps d’acquisition dans les plans
axial et coronal. Dans le plan sagittal,
l’acquisition est réalisée avec un champ carré et la
phase est codée dans le sens supérieur-inférieur,
afin de limiter les conséquences des artefacts de
flux de l’artère poplité (fig. 3). Les matrices éle-
vées (par exemple 320 x 224) améliorent la quali-
té d’image sur les imageurs récents. La longueur
du train d’écho (ETL) influence considérablement
le temps d’acquisition mais son augmentation
trop importante génère des artefacts de flou (blur-
ring). Il varie de 6 sur les appareils d’ancienne
génération à 12 lorsque l’espace inter-écho est
faible et que les techniques de codage du plan de
Fourier permettent de limiter les artefacts de flou.
L’épaisseur de coupe est en général égale à 3 mm
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Fig. 1a et b : Gonarthrose tricompartimentale. La coupe axiale T1 (a) montre mieux les ostéophytes (flèches) que la coupe
axiale T2 (b).
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Comment je fais une IRM du genou

Fig. 2a à d : Lipome arborescent. La coupe axiale pondérée T1 (a) montre de la graisse (flèche) dans les villosités faisant saillies
dans le cul-de-sac sous-quadricipital, ce qui permet d’affirmer le diagnostic Les coupes axiale et coronale T2 (b, c) montrent ces
villosités sans permettre l’identification de la graisse. La coupe coronale pondérée T1 après injection de Gadolinium (d) montre
le revêtement synovial du lipome arborescent.

A B

C D



et ne dépasse pas 3,5 mm. Les séquences pondé-
rées T2 s’obtiennent en 2,30 mn à 3,30 mn. Les
séquences pondérées T1 peuvent être réalisées
avec une résolution moindre. Elles durent environ
1 minute. La durée totale de l’examen est de
l’ordre de 15 minutes.

Avec ce protocole, la gestion des artefacts se
résume à la détermination du sens de codage de
la phase dans le plan axial. Les lésions de la patel-
la doivent faire préférer un codage droit-gauche
afin de ne pas altérer la région d’intérêt par les
artefacts de pulsation de l’artère poplité.
Inversement, les lésions postérieures sont mieux
analysées avec un codage antéro-postérieur de la
phase (fig. 3, 4 et 5). Les artefacts de troncatures
sont minimisés par les matrices élevées. Les arte-
facts métalliques comme les artefacts de suscepti-
bilité sont peu importants avec les séquences
d’écho de spin rapide. Les techniques de suppres-
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Fig. 3a à c : Kyste mucoïde émanant de l’articulation tibio-
fibulaire supérieure, comprimant les veines poplitées. Le
codage de la phase est dans le sens droit-gauche sur la
coupe axiale (a) et dans le sens supérieur-inférieur sur les
coupes sagittales pondérées T2 (b) et T1 après injection de
Gadolinium (c). Les artefacts ne gênent pas l’analyse des
images.
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Comment je fais une IRM du genou

Fig. 4 : Arthrose fémoro-patellaire. Le codage de la phase
sur cette coupe axiale est dans le sens droit-gauche. Les
artefacts de répétition (flèche) dus aux battements de
l’artère poplitée n’altèrent pas l’analyse des anomalies
patellaires (ulcérations cartilagineuses et œdème médullai-
re sous-chondral).

Fig. 5 : Synovite villo-nodulaire. La coupe axiale pondérée
T2 (a) montre une zone avec un contingent hypo-intense
(flèche) en arrière de l’articulation tibio-fibulaire supérieu-
re. La coupe axiale pondérée T2* (b) montre une chute de
signal très marquée de cette zone (flèche), évocatrice de
dépôts d’hémosidérine. La coupe sagittale pondérée T1
après injection de Gadolinium (c) montre une prolifération
synoviale (flèche). Noter le sens des artefacts de répétition
de l’artère poplité (têtes de flèche) sur les coupes axiales T2
et T2*. Le codage antéro-postérieur de la phase sur la coupe
T2* préserve la zone d’intérêt de ces artefacts.
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sion du signal de la graisse suppriment les pro-
blèmes liés au décalage chimique. Les effets de
volume partiel sont limités avec les coupes de
3 mm. La qualité des explorations des genoux des
patients obèses est souvent médiocre mais il n’y a
guère de solution technique.

L’analyse doit être exhaustive mais elle tient
compte du contexte clinique et des données de la
radiographie standard. Elle porte sur l’os et
notamment sur l’os sous-chondral, le cartilage,
les ménisques, les ligaments, la cavité articulaire,
les tendons, les muscles et les pédicules vasculo-
nerveux.

La transmission des données de l’examen est
relativement simple car le nombre limité d’images
facilite leur lecture sur papier et/ou CR-Rom. Il
n’est pas inutile de rappeler que le compte rendu
ne doit pas se résumer à un descriptif lésionnel,
que la terminologie doit être comprise de nos cor-
respondants et que la conclusion ne doit pas exhi-
ber de pseudo-lésions.

Les séquences additionnelles

Dans la grande majorité de cas, le bilan de base
est suffisant pour porter un diagnostic pertinent
et orienter le traitement. En cas de discordance
avec les données cliniques ou pour préciser cer-
tains aspects lésionnels, des séquences complé-
mentaires peuvent être réalisées.

Le ligament croisé antéro-externe

Grâce aux trois plans d’acquisition, l’analyse du
ligament croisé antéro-externe est fiable.
Certaines difficultés peuvent persister, en particu-
lier lorsque l’épaisseur de coupe est trop impor-
tante. Dans ce cas, il peut être utile de réaliser des
coupes de 3 mm sagittales obliques ou coronales
obliques dans le plan du ligament [2, 3]. La possi-

bilité de réaliser d’emblée des coupes fines dans
le plan sagittal réduit le recours à ces séquences
complémentaires. Enfin, une acquisition avec une
forte pondération T2 peut faciliter la distinction
entre ruptures partielle et complète.

Le cartilage

L’analyse spécifique du cartilage conduit cer-
taines équipes à utiliser des séquences complé-
mentaires et en particulier des séquences 3DFT
en écho de gradient pondérées T1 avec annula-
tion de la magnétisation transverse et suppression
du signal de la graisse (3D-SPGR ou spoiled
GRASS) [4-7]. Ces séquences fournissent des
coupes jointives millimétriques où seul le cartila-
ge présente un hypersignal. Malgré une matrice
plus faible qu’en FSE (256 x 160), le temps
d’acquisition reste élevé, de l’ordre de 10 minutes.

Ces séquences font l’objet d’une littérature rhu-
matologique abondante car elles permettent,
grâce à la segmentation aisée du cartilage, la
mesure de son volume pour chaque compartiment
articulaire. La reproductibilité des mesures est
excellente avec des coefficients de variation de
l’ordre de 2 % [6, 7]. En revanche, les publications
radiologiques sont plus prudentes. Yoshioka insis-
te sur le contraste médiocre entre le cartilage et le
liquide articulaire, trois fois plus faible avec ces
séquences qu’en FSE [5, 8]. De plus, cette séquen-
ce est affectée de multiples artefacts (troncature,
susceptibilité, effacement de l’interface superfi-
cielle…) [8]. Il semble néanmoins qu’elle fournis-
se de meilleurs résultats sur les appareils 3T grâce
à une résolution spatiale et un rapport signal-sur-
bruit accrus [9].

Les autres séquences destinées à l’exploration du
cartilage restent pour l’instant du domaine de la
recherche. Les séquences produisant une cartogra-
phie T2 (Spin écho avec 8 échos, TR = 1000 m/sec,
épaisseur de coupe de 4 mm, ETL = 8) sont pro-
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metteuses et réalisables en 3 minutes mais elles
n’ont pas encore été validées chez l’Homme [10]
(fig. 6).

Les épiphénomènes et les lésions 
péri-articulaires

Dans certaines circonstances (arthrose conges-
tive, ostéochondromatose, bursite, kyste synovial,
kyste mucoïde, syndrome de l’essuie-glace…),
une séquence complémentaire en pondération T1
avec Fat Sat après injection IV de Gadolinium, en
écho de spin ou en écho de gradient, facilite la
détection des anomalies et montre des informa-
tions supplémentaires (fig. 2 et 3) : inflammation
tissulaire, réaction synoviale, hyperhémie de l’os
sous-chondral, paroi et tractus des kystes…

L’OSTÉOCHONDRITE DISSÉQUANTE

Dans l’ostéochondrite disséquante (OCD),
l’IRM est l’examen de référence dans le cadre du
bilan pré-thérapeutique. Les points à préciser
sont les suivants : l’aspect du cartilage articulai-
re, l’état de l’interface os épiphysaire-fragment, la
vitalité du fragment, la présence ou l’absence d’un
cartilage épiphysaire de croissance résiduel et
l’état de la plaque de croissance (fig. 7). Selon L.
Mainard, le bilan exhaustif d’une OCD du genou
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Comment je fais une IRM du genou

Fig. 6 : Arthrose fémoro-patellaire et cartographie T2. La
coupe axiale pondérée T2 (a) montre des altérations de
signal du cartilage articulaire de la patella. Le codage colo-
ré du cartilage (b) reflète les valeurs de T2 de ses différents
pixels, calculées à partie de la décroissance de leur signal
mesuré à chacun des huit échos de la séquence (c).

a

c

b



peut être réalisé chez l’enfant ou l’adolescent avec
deux plans de coupes à choisir en fonction de la
position de la lésion, avec une séquence en écho
de gradient pondérée T2* avec saturation de la
graisse et une séquence pondérée T1 avec satura-
tion de la graisse et injection de chélate de
Gadolinium. La première séquence montre la
plaque de croissance, la séparation entre cartilage
épiphysaire et cartilage surfacique et permet
d’analyser la jonction entre os épiphysaire et frag-
ment ostéochondral. La deuxième permet
d’étudier la vitalité du fragment et l’état de la
plaque de croissance [11].

LES RHUMATISMES 
INFLAMMATOIRES

L’exploration du genou dans le cadre d’un rhu-
matisme inflammatoire se fonde sur le bilan de
base décrit précédemment mais également sur
des séquences visant à apprécier l’importance et
l’activité du pannus synovial. L’évaluation de la
microvascularisation locale devrait permettre de
mieux guider la prise en charge thérapeutique.
Des courbes décrivant la cinétique de rehausse-
ment du pannus sont obtenues grâce à la réalisa-
tion d’acquisitions dynamiques en écho de gra-
dient pondérées T1 avec annulation du signal de
la graisse, en 2DFT ou en 3DFT, après injection IV
d’une dose standard de Gadolinium. De nom-
breux paramètres peuvent êtres calculés et repré-
sentés sur les images par un codage coloré de
chaque pixel : pente de la courbe de rehausse-
ment, pourcentage de variation maximale du
signal, temps d’apparition du pic de rehausse-
ment, perméabilité capillaire et volume de fuite
extravasculaire [12] (fig. 8). La valeur et la signi-
fication de chacun de ces paramètres doivent faire
l’objet d’études complémentaires mais il paraît
évident que cette modalité d’analyse deviendra
rapidement indispensable.
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Fig. 7a et b : Ostéochondrite disséquante chez un patient
de 18 ans. La coupe coronale T2 (a) montre un signal de
type liquidien à l’interface de l’os épiphysaire et du frag-
ment. La coupe frontale après injection de Gadolinium (b)
montre la prise de contraste de cette interface, témoignant
de la présence d’un tissu richement vascularisé.

a

b



LA SYNOVITE VILLO-NODULAIRE

L’existence d’un épanchement articulaire et
d’une prolifération synoviale sans cause sous-
jacente doit faire évoquer de principe une synovi-
te villo-nodulaire et conduire à la réalisation
d’une séquence pondérée T2* (par exemple une
séquence en écho de gradient avec un TR =
500 msec, un TE = 30 m/sec et un angle de bas-
cule à 30°) (fig. 5). En effet, le Fast Spin Echo est
peu sensible aux hétérogénéités de champ et
l’écho de gradient montre plus clairement les
dépôts d’hémosidérine caractéristiques de cette
affection. Une acquisition pondérée T1 avec sup-
pression du signal de la graisse après injection de
Gadolinium doit être réalisée pour localiser et
apprécier l’importance de la prolifération syno-
viale. Cette séquence peut être réalisée en écho de
spin ou en écho de gradient avec une acquisition
dynamique, à l’instar du genou rhumatismal.
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Comment je fais une IRM du genou

Fig. 8 : Etude de l’activité du pannus. Coupe axiale lors
d’une acquisition dynamique après injection de Gadolinium
(a) montrant la prise de contraste de la prolifération syno-
viale. Codage en couleur (b) reflétant l’activité du pannus. La
ROI 1 correspond à l’os, la 2 à l’artère poplité et la 3 à la syno-
viale. Courbes de cinétiques de prise de contraste (c) des ROI
1, 2 et 3. La synoviale se rehausse très rapidement, de façon
intense puis elle présente une longue phase en plateau.

a b

c



LE GENOU TUMORAL

La détection, la caractérisation et le bilan
d’extension des tumeurs du genou reposent sur
les modalités d’exploration habituelles des pro-
cessus tumoraux. Le bilan de base reste identique
à celui du genou dégénératif mais il est systémati-
quement complété par des séquences injectées.
Pour les tumeurs des parties molles, les
séquences dynamiques représentent une aide à la
caractérisation tissulaire mais également au bilan
d’extension [13]. Les séquences en écho de spin

pondérées T1 sans suppression du signal de la
graisse sont importantes pour apprécier les rap-
ports tumoraux avec les nerfs. L’angio-IRM peut
être indiquée pour améliorer la détermination
d’un envahissement vasculaire [14]. Grâce à ses
résolutions temporelle et spatiale relativement
élevées, la séquence TRICKS (time-resolved ima-
ging of contrast kinetics) fournit rapidement et
simultanément une cartographie vasculaire et une
étude de la cinétique de rehaussement tumoral
mais sa valeur reste à préciser (fig. 9, 10 et 11).
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Fig. 9 : Ostéosarcome conventionnel de l’extrémité infé-
rieur du fémur. La coupe axiale pondérée T1 (a) montre
clairement le respect du nerf tibial (flèche), entouré de
graisse et situé à distance de la tumeur. Les coupes axiales
pondérées T2 (b) et T1 après injection de Gadolinium (c)
montrent ce nerf plus difficilement.

b

a

c
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Comment je fais une IRM du genou

Fig. 10 : Sarcome des tissus
mous à cellules fusiformes du
vaste latéral, de grade 2 de la
classification de la FNCLCC.
Coupes axiales avant injection
(a), aux phases artérielle (b), vei-
neuse (c) et d’équilibre (d) lors
d’une acquisition dynamique,
montrant un rehaussement pré-
coce, rapide et intense puis une
phase en plateau. MIP (e) et VRT
(f) à partir d’une phase artérielle
tardive lors d’une séquence
TRICKS montrant simultané-
ment le rehaussement tumoral et
la cartographie vasculaire.

a b

c d

e f
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Fig. 11 : Récidive d’une tumeur
à cellules géantes de l’extrémité
supérieure de la fibula avec un
kyste anévrysmal satellite.
Coupes coronale pondérée T1
(a), axiales pondérées T1 (b), T2
(c), T1 après injection de
Gadolinium (d) montrant la réci-
dive tumorale et les niveaux
liquides. Le nerf fibulaire com-
mun (flèche) déplacé lors de
l’intervention initiale est mieux
visible en pondération T1. A la
phase tardive, la séquence T1
après injection de Gadolinium ne
permet plus de différencier la
tumeur de la fibrose postopéra-
toire. MIP dans le plan coronal
aux phases artérielle (e) et vei-
neuse (f) montrant simultané-
ment la prise de contraste tumo-
ral et la cartographie vasculaire.

a b

c d

e f



CONCLUSION

L’IRM du genou est un examen simple et rapide.
Trois plans d’exploration sont nécessaires avec une
séquence d’écho de spin rapide modérément pon-
dérée T2 avec suppression du signal de la graisse.
La réalisation d’une séquence pondérée T1 sans

suppression du signal de la graisse est indispen-
sable. Des situations cliniques particulières ou la
découverte de certaines anomalies pendant
l’examen conduisent à la réalisation de séquences
complémentaires. Les séquences dynamiques
après injection de Gadolinium sont indispensables
dans l’exploration des articulations rhumatismales.
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Le genou peut être le siège de lésions épiphy-
saires d’apparition soudaine et spontanée, dont le
diagnostic prête à confusion. Ce sont les fractures
par insuffisance et les nécroses spontanées.
Comme nous le verrons, il semble de plus en plus
évident qu’il y ait un continuum entre ces deux
entités. Il n’est donc pas surprenant que leur dia-
gnostic différentiel puisse être difficile à appli-
quer. De plus, le diagnostic peut se poser avec
d’autres lésions épiphysaires : autres œdèmes
médullaires transitoires (contusions trauma-
tiques, algodystrophie) pour les fractures par
insuffisance et ostéonécroses d’origine systé-
mique pour les ostéonécroses spontanées.

FRACTURES PAR INSUFFISANCE

Les fractures de contrainte (ou de stress) sont
des lésions survenant sans traumatisme ni lésion
osseuse focale préalable, suite à un déséquilibre
entre la résistance mécanique de l’os et les sollici-
tations répétitives auxquelles il est soumis. De
manière schématique, on peut distinguer deux
variétés : les fractures de fatigue, qui résultent de
contraintes anormalement intenses ou répétées
appliquées à un os constitutionnellement normal,
et les fractures par insuffisance (de résistance
osseuse), qui sont induites par des contraintes
normales appliquées à un os anormalement fragi-
le. Les conditions prédisposant aux fractures par

insuffisance sont nombreuses : sans être exhaus-
tif, on peut citer l’ostéoporose banale en premier
lieu, mais aussi plus rarement l’ostéomalacie,
l’ostéogénèse imparfaite, l’hyperthyroïdie,
l’hyperparathyroïdie, l’os après radiothérapie…

Les fractures de contrainte les plus classiques
portent soit sur la corticale des os longs, soit sur
l’os spongieux des régions métaphysaires ou des
os courts (talons des militaires). Les fractures de
contrainte épiphysaires ont été reconnues plus
récemment. Décrites initialement au niveau des
têtes fémorales [11, 17, 30, 31, 33, 49], elles sont
reconnues également au niveau des condyles
fémoraux [19, 49] des têtes métatarsiennes [24,
30, 32] et des plateaux tibiaux [22]. Pour
l’essentiel, les fractures de contrainte épiphy-
saires sont des fractures par insuffisance ou aux
confins des fractures par insuffisance, rencon-
trées chez des sujets plus ou moins ostéoporo-
tiques [17, 19, 33] ou présentant des causes de
fragilité osseuse plus spécifique : ostéomalacie
[30], traitements pour transplantation rénale ou
cardiaque [9, 36], algodystrophie sévère [32].

Les fractures épiphysaires par insuffisance sur-
viennent le plus souvent sans facteur déclenchant
particulier. Parfois elles suivent un traumatisme
mineur ou sont la conséquence d’une augmentation
des contraintes de pression sous-chondrale par
exemple suite à une méniscectomie [13, 39] ou suite
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“Rien n’est simple”… ou … “Tout est simple”… !



à une rupture radiaire de la corne postérieure du
ménisque médial avec perte fonctionnelle résultant
de la subluxation périphérique de celui-ci [35, 53].

Le diagnostic radiologique de ces fractures de
contrainte épiphysaires est souvent subtil, repo-
sant sur une densification plus ou moins floue de
l’os spongieux, souvent à prépondérance sous-
chondrale, nécessitant pour être reconnue une
comparaison attentive avec le côté controlatéral
(fig. 1). La densification épiphysaire peut être
plus ou moins intriquée avec une ostéoporose
régionale et il est parfois difficile, sinon oiseux,
d’établir si les modifications épiphysaires intri-
quées correspondent à des fractures de contrain-
te simples ou à une algodystrophie débutante. A
cet égard, il est probable qu’un certain nombre
d’algodystrophies dites “à radiographies nor-
males” soient en réalité de simples fractures de
contrainte épiphysaires.

Les anomalies objectivées par l’IRM sont des
modifications aspécifiques comportant essentiel-
lement :

❍ Le classique aspect d’œdème, caractérisé par
un hypo/hyper signal en pondérations T1/T2
(fig. 2), qui porte sur des plages plus ou moins
étendues de l’épiphyse, avec extension fré-
quente vers la métaphyse. Ces plages ne sont
pas cernées par un liseré de démarcation : il
s’agit de modifications zonales plutôt que
focales, dont la limite est mal définie. Très
important à noter, le signal intense en T2 (ou
T1 avec contraste IV) s’étend jusqu’à l’os
sous-chondral. C’est une infiltration par un
œdème simple : il n’y a pas de tissu médullai-
re graisseux dégradé. Comme nous le verrons,
ceci est fondamental pour distinguer la fractu-
re par insuffisance simple de la lésion dite de
“nécrose spontanée” ;

❍ Des signes subtils d’impaction épiphysaire peu-
vent comporter une dépression généralement
très discrète du contour épiphysaire et des
stries en hyposignal plus ou moins parallèles à
la surface, correspondant vraisemblablement à
de petites fractures dans l’os trabéculaire. Elles
sont mieux visibles en pondération intermé-
diaire ou en T2, ou sous Gadolinium, car elles
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Fig. 1 : Fracture de contrainte du condyle fémoral médial droit (a) chez un homme de 68 ans : le pôle inférieur du condyle fémo-
ral présente un subtil mélange de densification et d’ostéoporose à proximité de sa surface articulaire par comparaison avec la
densité plus homogène du condyle fémoral controlatéral (b).

a b



peuvent être masquées en pondération T1 par
l’œdème de voisinage (fig. 3 et 4). Ces stries en
hyposignal, plus ou moins irrégulières, sont
situées à distance variable de la surface épi-
physaire. Parfois, elles peuvent s’étendre foca-

lement jusqu’au contour osseux sous-chondral
et, dans ce cas, la différenciation d’avec le lise-
ré de démarcation d’une nécrose nécessite un
examen rigoureux des coupes dans plusieurs
plans (fig. 4 c et d).
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 2 : Aspect en IRM d’une fracture de contrainte épiphy-
saire (même patient que la figure 1) : les coupes en pondé-
ration T1 (a) et T2 (b) montrent l’aspect caractéristique
d’infiltration de type œdémateux, en signal faible en T1 et
intense en T2 et qui s’étend jusqu’à la surface de l’os sous-
chondral. Noter sur la coupe sagittale (c) la visualisation
d’une fine strie en hyposignal (flèche) probablement de
type fissuraire, située à faible distance du contour articulai-
re. L’évolution de ce patient a été parfaite en quelques mois.

a b

c



L’évolution est en principe favorable pour les
fractures de contrainte simples, avec évolution
vers la guérison en quelques semaines (fig. 4e).
Cette évolution peut être plus longue en cas de
ralentissement de la réparation des fractures
(ostéomalacie par exemple).

Le diagnostic différentiel, en IRM, comporte
les autres causes d’œdème transitoire :

❍ Les œdèmes post-contusionnels (fig. 5) dont
l’exemple le plus classique est l’infiltration
œdémateuse du pôle inférieur des condyles
fémoraux et de la partie postérieure des pla-
teaux tibiaux, qui survient en cas de rupture du
ligament croisé antérieur du genou et qui peut
être associée à une déformation focale du pôle
inférieur du condyle fémoral [6] et du bord pos-
térieur du plateau tibial [45]. Ces infiltrations

médullaires se rencontrent essentiellement en
phase aiguë de l’entorse et s’estompent en
quelques semaines ou mois : elles persistent
rarement après 9 semaines [46]. D’étiologie
apparentée, des œdèmes médullaires juxta-arti-
culaires sont fréquemment observés suite à une
méniscectomie (fig. 6) (dans 34 % des cas dans
certaines séries [16]), probablement suite à une
augmentation de la pression sous-chondrale
(l’incidence de ces modifications médullaires
paraissant dépendre de l’extension de la ménis-
cectomie [ibid.]) ;

❍ L’algodystrophie : c’est un syndrome poly-
morphe sans anomalie biologique, bactériolo-
gique ou anatomique spécifique, et dont le
diagnostic présomptif se fonde sur une
conjonction d’éléments de natures diverses :
douleur locale ou locorégionale, hyperesthé-
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Fig. 3 : Fracture de contrainte dans un condyle fémoral
chez un patient souffrant d’ostéomalacie : (a) la coupe
TDM en reconstruction sagittale montre une discrète densi-
fication de la partie postéro-inférieure du condyle. Les
coupes en IRM pondérée T1 (b) et T2 (c) montrent une
importante infiltration de type œdémateux dans le condyle,
à prédominance sous-chondrale, en hyposignal T1 et signal
relativement élevé en T2. Le tissu en signal intense en T2
s’étend jusqu’au contact de l’os sous-chondral, notamment
en dessous d’une strie en hyposignal de type fissuraire
(flèche). Notez que cette strie de type fissuraire est bien
visible en T2 mais masquée par l’hyposignal zonal en T1.

a

b

c
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 4 : Fracture de contrainte associée à une rupture
radiaire de la corne postérieure du ménisque médial (non
montrée) : (a) la reconstruction coronale en TDM montre
une densification modérée du pôle inférieur du condyle
fémoral médial, comportant une fine strie hyperdense. Les
coupes coronales en pondération T1 (b) et T2 avec satura-
tion de la graisse (c) montrent une infiltration zonale de
type œdémateux ainsi qu’une petite strie arciforme de type
fissuraire. La coupe sagittale en pondération T2 (d) montre
que la strie de type fissuraire n’entoure pas complètement
une portion de l’épiphyse et que le tissu médullaire en
signal relativement élevé en T2 s’étend, sous la strie, jus-
qu’au contact même de la surface sous-chondrale. Quelques
mois plus tard (e), la coupe en pondération T1 montre une
normalisation complète du signal de la moelle.

c

b

a

d

e



sie cutanée, perturbations vasculaires,
œdème local ou locorégional, raréfaction
osseuse radiologique, hyper- (ou hypo-) acti-
vité scintigraphique osseuse locale ou locoré-
gionale… [7]. Ce sont donc des critères de
faible spécificité et la différenciation d’avec
une fracture épiphysaire de contrainte simple
est parfois artificielle. L’aspect radiologique
typique est une hypertransparence osseuse
intense, hétérogène (aspect “moucheté”,
“pommelé”), qui apparaît 1 à 3 mois après le
début des symptômes, et peut persister de
longs mois au genou. Dans les lésions débu-
tantes, la raréfaction peut ne porter que sur
une portion du territoire atteint (algodystro-
phie dite partielle) [27]. En IRM, les anoma-
lies sont du même type que dans les autres
lésions épiphysaires transitoires : aspect

d’œdème intra-osseux, en hypo/hypersignal
en pondérations T1/T2, qui peut ne porter que
sur une partie de l’épiphyse et migrer lors de
contrôles successifs [38] (fig. 7). A noter que
les modifications du signal médullaire précè-
dent l’apparition de la raréfaction osseuse
radiologique et régressent bien avant elle. Il
en découle que dans les cas de durée très pro-
longée, l’IRM peut s’être normalisée, tandis
que l’aspect radiologique et clinique demeu-
rent très perturbés. Pratiquement donc, il n’y
a pas de différence notable entre l’aspect en
IRM des algodystrophies et celui des autres
lésions épiphysaires transitoires, si ce n’est ce
caractère migrateur de l’œdème ;

❍ Les œdèmes associés aux chondropathies :
l’aspect d’œdème médullaire dans les lésions
arthrosiques paraît associé à leur caractère
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Fig. 5 : Infiltration de type œdémateux dans le cadre d’une pathologie contusionnelle traumatique associée à une rupture du
ligament collatéral médial : les anomalies médullaires objectivées dans le condyle fémoral latéral, en signal relativement faible
en pondération T1 (a) et intense en T2 avec saturation de la graisse (b), correspondent à une infiltration de type œdémateux
similaire à celle observée dans les fractures par insuffisance.

a b



symptomatique [9]. Cet “œdème” peut résul-
ter en fait de processus pathologiques très
divers (nécrose médullaire et trabéculaire,
fibrose médullaire, hémorragies, œdème…

[54]). L’infiltration en hypo/hypersignal T1/T2
est d’ailleurs souvent hétérogène. Parfois, la
lésion cartilagineuse est évidente (fig. 8), mais
parfois pas !
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 6 : Infiltration médullaire focale observée 6 mois après méniscectomie : les coupes coronales en pondération T1 (a) et den-
sité protonique avec saturation de la graisse (b), réalisées avant la méniscectomie, ne montrent aucune anomalie. Six mois après
la résection méniscale, les coupes en pondération T1 et DP avec saturation de la graisse (c et d) montrent l’apparition d’une
infiltration discrète du pôle inférieur du condyle fémoral médial et plus marquée du plateau tibial correspondant.

a b

c d
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Fig. 7 : Aspect migrateur d’une infiltration de type œdéma-
teux dans le cadre d’une algodystrophie débutante : la coupe
coronale en pondération T1 (a) et sagittale en pondération T2
(b) montre une infiltration de type œdémateux du pôle infé-
rieur (*) du condyle fémoral médial. Deux mois plus tard, les
coupes sagittales en pondérations T1 (c) et T2 (d) montrent
une quasi normalisation du pôle inférieur du condyle (*) et
une migration en haut et en arrière de l’infiltration. Quelques
mois plus tard, la coupe sagittale en pondération T1 (e)
montre la normalisation des anomalies condyliennes.

c
d

e

a
b



NÉCROSE SPONTANÉE

La localisation la plus typique des ostéoné-
croses probablement consécutives à une décom-
pensation osseuse d’origine mécanique, est le
condyle fémoral médial du sujet âgé. Cette lésion
particulière a été décrite la première fois par
Albäck et coll. en 1968 [2].

Circonstances d’apparition

Elle survient, dans plus de 3/4 des cas, chez des
femmes dont la majorité a plus de 60 ans et ne
présente pas de contexte métabolique ou théra-
peutique particulier [1, 28]. Le début des symp-
tômes, brutal (dans près de trois quarts des cas
[1]), peut survenir suite à un traumatisme (10-
12 % des cas [1]) ou à un simple faux mouvement.
Le début est tellement soudain que dans plus de la
moitié des cas [41], le sujet se souvient de façon
très précise de son activité lorsqu’est survenue la
douleur. De façon quasi systématique, la lésion
porte sur le pôle inférieur du condyle fémoral

médial [1, 41], c’est-à-dire sur le territoire des
contraintes maximales. Elle peut être associée à
une lésion méniscale [41] ou survenir suite à une
méniscectomie [8, 14, 8]. Ces circonstances étio-
logiques particulières suggèrent fortement que
ces nécroses spontanées du condyle interne du
sujet âgé soient d’origine traumatique [12, 18, 20,
28, 34, 41]. Les impacts répétitifs sur la surface
articulaire pourraient entraîner une accumulation
de microfractures dans l’os porotique sous-chon-
dral, provoquant une ischémie par perturbation
vasculaire [18] ou suite à une hyperpression intra-
osseuse liée à un passage de fluide provenant du
cartilage articulaire [28]. Des études histolo-
giques récentes corroborent largement
l’hypothèse qu’une fracture sous-chondrale initia-
le puisse être la cause de la nécrose : les terri-
toires de nécrose tissulaire apparaissent en effet
confinés strictement entre un plan fracturaire
intra-épiphysaire et la surface articulaire [52] (fig.
9). Des lésions très probablement de même natu-
re sont parfois observées dans d’autres sites, dans
les têtes fémorales en particulier [33, 48, 51], mais
également dans des plateaux tibiaux [4, 29, 43].
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 8 : Infiltration de type œdémateux associée à une chondropathie focale profonde : les coupes en pondérations T1 (a) et T2
avec saturation de la graisse (b) montrent une infiltration de type œdémateux, similaire à celle associée aux fractures de
contrainte, contusions traumatiques et algodystrophies. L’identification de la cause de cette infiltration nécessite la reconnais-
sance de la lésion cartilagineuse profonde au centre du condyle.

a b



Aspect radiologique

❍ Le signe cardinal de la décompensation
nécrotique est le collapsus focal de la surface
articulaire, qui peut se produire soit par
enfoncement en bloc de l’os sous-chondral
avec décrochement du contour épiphysaire,
soit par enfoncement sous une dissection de
l’os sous-chondral “en coquille d’œuf”
(fig. 10a) (la lame osseuse sous-chondrale
demeurant solidaire du cartilage articulaire
plus ou moins élastique). Ces anomalies méri-
tent d’être recherchées par des clichés tan-
gents au segment suspect, éventuellement
réalisés en traction pour faire apparaître la
dissection sous-chondrale (fig. 10b) ;
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Fig. 9 : Aspect histologique d’une nécrose spontanée du
pôle inférieur d’un condyle fémoral : la nécrose médullaire
est située juste dans le territoire le plus superficiel, à proxi-
mité de l’os sous-chondral. Plus en profondeur, la moelle
osseuse présente de l’hyperostose et une infiltration œdé-
mateuse, aspécifique.

Fig. 10 : Séméiologie radiologique élémentaire d’une nécro-
se épiphysaire (condyle fémoral interne d’une femme de
66 ans) : le cliché standard de routine (a) n’objective qu’une
minime dépression du pôle inférieur du condyle,
d’interprétation incertaine. Un cliché additionnel réalisé en
traction et tangentiellement au versant postéro-inférieur du
condyle (b) objective une dissection sous-chondrale typique,
démontrant formellement la lésion d’ostéonécrose ; (c) trois
mois plus tard, ce territoire nécrosé présente un effondre-
ment, avec décrochement typique du contour épiphysaire.

a

b

c



❍ De façon variée, le contenu du séquestre pré-
sente un remaniement hétérogène, à prépon-
dérance parfois de résorption, souvent de
condensation. Tardivement, la déformation de
la surface articulaire entraînera des dégrada-
tions du cartilage de recouvrement, avec
apparition d’une arthrose du compartiment
articulaire correspondant et de remaniements
géodiques dans le territoire nécrosé.

Aspect en IRM

Les anomalies sont assez peu différentes de
celles de fractures de contrainte simples et donc
d’interprétation difficile, car il n’y a pas
d’infarctus intra-épiphysaire précédant
l’apparition du collapsus sous-chondral. Les ano-
malies sont caractérisées par :

❍ Une infiltration de type œdémateux, en
hypo/hyper signal en pondérations T1/T2, qui

constitue souvent l’anomalie la plus évidente
(et qui risque de masquer celles, plus limitées,
résultant du tissu sous-chondral nécrosé).
Cette infiltration peut, si l’examen n’est pas
affiné, être considérée comme la seule anoma-
lie visible. Or cet œdème médullaire est un
symptôme tout à fait aspécifique, rencontré
tout autant dans les fractures épiphysaires par
insuffisance et les algodystrophies, de même
d’ailleurs que les tuméfactions synoviales et
l’infiltration des tissus mous périarticulaires ;

❍ Le tissu nécrotique sous-chondral est caracté-
risé par un hyposignal en pondérations T1 et
T2, avec une absence de rehaussement de
signal sous contraste [10, 21, 23, 26, 34, 47]
(fig. 11). Ces plages tissulaires en hyposignal
T2 sont très typiquement localisées dans la
portion superficielle du collapsus épiphysaire.
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 11 : Aspect d’une nécrose spontanée en IRM avec
contraste : les coupes sagittales montrent : (a) en pondéra-
tion T1, une discrète déformation du contour épiphysaire avec
hyposignal de la moelle osseuse adjacente (flèche), (b) en
pondération T2, un signal sous-chondral hétérogène avec de
fines lames superficielles en hypersignal de type liquidien
(probablement dans une dissection sous-chondrale) et une
couche tissulaire en hyposignal (flèche). La coupe en pondé-
ration T1 après injection IV de gadolinium (c) montre que les
plages sous-chondrales en hyposignal T2 correspondent à des
plages avasculaires, dont le signal ne se rehausse pas sous
contraste. Notez que cette couche en hyposignal T2 et T1 sous
contraste est relativement épaisse, supérieure à 4 mm.
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Elles sont absentes en cas de fracture épiphy-
saire simple et sont donc la clef du diagnostic
différentiel ;

❍ Des déformations du contour épiphysaire et
des fissurations intra-épiphysaires, aspéci-
fiques tout comme l’œdème, sont générale-
ment plus importantes dans les collapsus épi-
physaires nécrotiques que dans les fractures
simples [25].

Pronostic

Il est lié à la taille de la lésion : il est défavo-
rable quand la largeur relative du segment nécro-
sé est supérieure à 40-50 % de celle du condyle [1,
28] ou que sa surface est supérieure à 5 cm2. A
l’inverse, des lésions de petite taille peuvent prati-
quement se stabiliser spontanément [1] (fig. 12).
La même relation pronostique avec les dimen-
sions de l’anomalie est observée pour les lésions
des plateaux tibiaux [29].

Diagnostic différentiel

Les nécroses liées à des infarctus d’origine
systémique : les cibles principales sont surtout les
hanches, puis les genoux. Elles surviennent chez
des sujets à risque (hypercorticisme, éthylisme,
hyperuricémie, lupus érythémateux disséminé,
drépanocytose, HIV… [37, 26]). Dans ce contexte,
les nécroses peuvent survenir dans n’importe quel
site des condyles fémoraux, médiaux, ou latéraux
[5], mais aussi dans les régions métaphysaires
(fémurs inférieurs en particulier) (fig. 13). Les
lésions sont très fréquemment bilatérales (dans
plus de 80 % des cas [37]). Quand elles ne sont
pas collabées, ces lésions sont asymptomatiques
(“nécrose silencieuse”). Les localisations épiphy-
saires présentent bien sûr le plus grand risque de
collapsus et ce, en fonction de leur taille [37]. En
cas d’affaissement d’une localisation épiphysaire,

l’aspect radiologique est caractérisé par les signes
habituels que sont le décrochement de la surface
épiphysaire et/ou la dissection sous-chondrale.

En IRM, les lésions sont typiquement caractéri-
sées par :

❍ La présence d’un liseré de démarcation avec
fréquemment un aspect en double ligne en
hypo/hypersignal en pondération T2 (fig. 13 a,
b). Pour certains, la ligne en signal intense
correspondrait à une couche de tissu de gra-
nulation et celle de faible signal à une couche
de tissu sclérotique [36]. Ce dédoublement
résulte probablement surtout d’un artéfact “de
déplacement chimique” [48] (fig. 13c). Quand
ce liseré est ancien, il peut se calcifier et être
visible sur des radiographies, surtout en terri-
toire métaphysaire car il est masqué par l’os
trabéculaire en territoire épiphysaire.

❍ Le contenu du territoire nécrotique est très
varié : d’aspect normal dans les formes non
collabées, correspondant à du tissu médullai-
re graisseux “momifié” [48], son aspect
devient hétérogène en cas de collapsus, com-
portant notamment des plages de moelle en
hyposignal T1 et T2 et sans rehaussement de
signal sous contraste, résultant d’une dégra-
dation chimique de la moelle graisseuse
(nécrose éosinophile). En outre, on peut trou-
ver des plages de tissu de granulation vascu-
larisé (signal faible en T1 et intermédiaire en
T2), des stries en hyposignal T1 et T2 corres-
pondant probablement à des microfractures,
des bandes sous-chondrales de type liquidien,
en hypo/hypersignal en T1/T2 correspondant
à des dissections fracturaires sous-chondrales
[48] et des géodes sous-chondrales à contenu
de type liquidien (hypo/hyper signal T1/T2)
dans les formes tardives. En phase de collap-
sus évolutif, le territoire nécrosé et son liseré
de démarcation peuvent être plus ou moins
masqués par une infiltration zonale de type
œdémateux secondaire.
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Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou

Fig. 12 : Evolution “en deux temps” d’une fracture par insuffisance d’un condyle fémoral : les coupes en pondération T1 (a et
b) et T2 (c) montre une infiltration zonale de type œdémateux en signal globalement intense en T2, sauf pour une très fine
couche sous-chondrale en hyposignal T2 (2 à 3 mm, ce qui est “limite”). Un contrôle 3 ans plus tard, en pondérations T1 (d et
e) et T2 (f), montre l’absence de guérison, l’apparition d’une petite déformation du pôle inférieur du condyle et l’augmentation
des anomalies médullaires en particulier de la couche en hyposignal T2 qui dépasse 4 mm (f), signant l’évolution vers une nécro-
se. Les clichés radiographiques (g-i) réalisés 9 ans après l’examen initial montrent une progression modérée des déformations
du contour épihysaire, cette nécrose étant d’ailleurs cliniquement assez bien tolérée.

a b c

d e f

g h i
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Fig. 13 : Infarctus de type systémique (corticothérapie) : les lésions sont caractérisées par des plages de moelle de topographies
variées (épiphysaire ou métaphysaire) et bilatérales, entourées par des liserés de démarcation en signal faible en pondération
T1 (a et b). Une coupe sagittale en pondération T2 (c) montre l’aspect typique en “double ligne” des liserés de démarcation avec
lignes en signal intense de topographie plus antérieure et signal faible de topographie postérieure (effet de “déplacement chi-
mique”). Une autre coupe (d) montre un large défect ostéochondral à la jonction trochléo-condylienne (flèche).

c d

a b



Finalement, les deux signes les plus spéci-
fiques des ostéonécroses sont :

❍ Pour les nécroses de type systémique : le
liseré de démarcation ;

❍ Pour les nécroses spontanées de type méca-
nique : le tissu sous-chondral anormal en
hyposignal T2, dont le signal faible en T1 ne
se rehausse pas sous contraste, et qui corres-
pond à de la graisse médullaire dégradée.
C’est dire à quel point est primordial sa
recherche soigneuse, par des examens en
haute définition et avec des coupes dans les
plans adéquats. Quand ce tissu en hyposignal
T2 est épais, la lésion évolue invariablement
vers un effondrement plus ou moins impor-
tant. Quand un tel tissu est absent ou en quan-
tité extrêmement réduite, la lésion peut guérir
sans effondrement. Cette évolution, qui varie
selon qu’il y ait ou pas de tissu médullaire
sous-chondral dégradé, est bien cohérente
avec la pathogénie des nécroses spontanées
qui sont en fait des fractures par insuffisance
qui tournent mal : si la fracture sous-chon-
drale s’accompagne d’une dégradation tissu-
laire importante, la lésion devient irréversible
(nécrose) tandis que s’il n’y a pas de dégrada-
tion tissulaire significative, la lésion peut gué-
rir (œdème transitoire).

L’épaisseur critique du tissu en hyposignal en
T2 et en T1 sous contraste a été évaluée dans plu-
sieurs études : pour le condyle fémoral médial du
genou [23, 25, 34], les plages en hyposignal T2
d’épaisseur supérieure à 4 mm (fig. 14) (ou de
longueur supérieure à 14 mm) et des plages avas-
culaires de diamètre supérieur à 3 cm2 correspon-
dent à des ostéonécroses débutantes. De 2 à 3 mm
d’épaisseur, la lésion doit être considérée comme
“douteuse” et faire l’objet de contrôles à moyen
terme. S’ajoutent la signification péjorative de
déformations franches de la surface articulaire et
la présence de stries de type fissuraire à distance
de la surface articulaire [25].

Ne soyons pas simplistes ! Dans la pratique,
ces règles sont certes très utiles mais n’ont pas
une signification absolue. Elles permettent essen-
tiellement de distinguer les lésions qui ont beau-
coup de chance d’évoluer vers la guérison de
celles dont le pronostic paraît défavorable. Mais
rien n’empêche qu’une simple fracture par insuf-
fisance ne décompense ultérieurement, par
exemple en complication d’une méniscectomie
déstabilisante (fig. 15). D’ailleurs, la frontière
entre ostéonécrose spontanée et fracture par
insuffisance est sans doute artificielle [15] : on
peut citer par exemple que l’association dans le
même genou d’une ostéonécrose condylienne et
d’une fracture par insuffisance du plateau tibial a
été décrite [40, 44] (fig. 16), que les lésions dont
l’aspect est celui d’une ostéonécrose disséquée ne
comportent pas toujours de signes de nécrose à
l’examen histologique [39], et que certains
auteurs, constatant que des lésions survenant
après méniscectomie et précédemment décrites
comme ostéonécrose peuvent guérir après une
période de décharge, utilisent désormais prudem-
ment le terme de “juxta-articular bone marrow
signal change” [16].

LÉSIONS INTRIQUÉES

Les classifications des lésions épiphysaires sont
donc difficiles et comportent, comme nous l’avons
vu, de nombreux recouvrements. Nos descriptions
d’imagerie ne sont pas toujours le reflet de la réali-
té : par exemple, l’aspect d’œdème médullaire en
IRM au voisinage de lésions arthrosiques, corres-
pond en histologie à presque tout sauf à de
l’œdème : nécrose médullaire et trabéculaire,
fibrose médullaire, hémorragies, moelle normale…
et parfois un peu d’œdème [54]. Les anomalies
intra-épiphysaires peuvent aussi être intriquées
entre elles (œdème et nécrose) mais aussi à des
lésions articulaires. L’os sous-chondral dans une
articulation arthrosique peut présenter des modifi-
cations dans l’os spongieux, souvent subtiles en
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Fig. 14 : Nécrose spontanée de type “mécanique” d’un condyle fémoral, chez une femme de 85 ans : la radiographie (a) montre
une dépression discrète du pôle inférieur du condyle avec légère densification de l’os spongieux adjacent : cet aspect pourrait,
a priori, être compatible avec une simple fracture de contrainte. Les coupes d’IRM en T1 (b) et T2 (c) montrent une infiltration
de type œdémateux de l’ensemble du condyle associée de fines stries de type fissuraire mais également à la présence d’une
couche tissulaire anormale (5 mm) en pondération T2, très suggestive d’une nécrose secondaire. Le contrôle radiographique
(d), réalisé quelques mois plus tard, confirme la nécrose du condyle, modérément effondré.

c

a

b

d



77

©
 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

.

Fig. 15 : Décompensation secondaire d’une fracture épiphysaire de
contrainte : les coupes en pondérations T1 (a) et T2 avec saturation de
la graisse (b) montrent une petite lésion de l’angle du condyle fémoral
médial, associée à une subluxation périphérique du ménisque corres-
pondant. Un nouvel examen en IRM (c et d), réalisé 5 mois après ménis-
cectomie, montre une aggravation majeure de l’atteinte du condyle, avec
large défect dans son pôle inférieur, confirmé par un examen TDM (e)
qui montre en outre qu’un fragment ostéochondral détaché a migré au
versant supérolatéral du condyle, vu sur une coupe plus postérieure (f).

Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou
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radiologie standard mais beaucoup plus évidentes
en IRM. Ces anomalies médullaires sous-chon-
drales seraient associées aux gonarthroses doulou-
reuses [9]. Un “œdème” sous-chondral simple (en
hypo/hypersignal en T1/T2) (fig. 8), peut être asso-

cié à des lésions cartilagineuses, par le biais par
exemple de contusions avec microfractures de l’os
spongieux [50] ou par la diffusion de liquide arti-
culaire à travers un défect ostéochondral. Mais des
plages en hyposignal T2 peuvent également être
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Fig. 16 : Nécrose spontanée et/ou fracture par insuffisance d’un condyle fémoral et d’un plateau tibial : la radiographie (a) et
les coupes coronales en pondération T1 (b), en densité de proton avec saturation de la graisse (c) et T2 (d) montrent un large
enfoncement de la partie moyenne et latérale du condyle fémoral médial et de la portion la plus médiale du plateau tibial cor-
respondant. Notez la présence surtout dans le condyle fémoral d’une couche tissulaire en hyposignal T2, correspondant à de la
moelle nécrosée et dégradée (c’est le condyle fémoral dont l’histologie est présentée en figure 10).

a b

c d



observées (fig. 17), en conséquence par exemple
d’un épaississement de l’os trabéculaire, du rem-
placement de la moelle graisseuse par du tissu
fibreux et par de la nécrose osseuse qui est égale-
ment observée histologiquement dans l’os sous-
chondral de genoux arthrosiques [3]. Dans le cas
de lésions médullaires associées à une lésion carti-
lagineuse, il n’y aurait pas de composante linéaire,
à l’inverse de ce qui est généralement observé en
cas de fracture par insuffisance [42].

Les modifications médullaires sous-chondrales
associées aux lésions cartilagineuses ont un
aspect trompeur car elles peuvent faire penser à

tort à une lésion épiphysaire primaire (nécrose ou
œdème transitoire), quand le diagnostic
d’arthrose avérée n’est pas connu. Cette recon-
naissance de la pathologie articulaire est donc pri-
mordiale car, dans ces cas, les modifications de la
moelle osseuse sont des épiphénomènes, la
pathologie articulaire évoluant pour son propre
compte. En pratique, les critères discutés ci-des-
sus concernant le pronostic d’une lésion épiphy-
saire isolée n’ont pas la même valeur : en cas de
pathologie articulaire primitive par exemple, un
aspect d’œdème intra-épiphysaire homogène ne
signifie pas que la pathologie soit transitoire si
l’arthropathie peut évoluer de façon péjorative.
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Fig. 17 : Lésions médullaires sous-chondrales associées à
une gonarthrose évoluée : la radiographie (a) montre le pin-
cement complet de l’interligne articulaire médial avec
hyperostose hétérogène dans l’os spongieux adjacent. Les
coupes en pondération T1 (b) et T2 (c) montrent une infil-
tration médullaire focale de part et d’autre de l’interligne
articulaire, avec des signaux variés en pondération T2 (com-
portant des plages en signal relativement intense et d’autres
en signal faible, de type sclérose ou nécrose médullaire).

Fractures par insuffisance et nécroses spontanées du genou
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EN CONCLUSION

Les lésions épiphysaires sont multiples et peu-
vent être intriquées. Leur diagnostic nécessite de
combiner l’analyse des modifications intra-épi-
physaires (anomalies zonales et anomalies
focales) et de leur association éventuelle à des
anomalies de l’articulation correspondante.

Pour les lésions épiphysaires focales isolées et
d’apparition spontanée, la distinction entre frac-
ture de contrainte simple et ostéonécrose est

certes utile et même nécessaire pour sa valeur
pronostique pratique, mais elle est très probable-
ment artificielle. En gros, il y a les fractures qui
réparent bien (fractures de contrainte simples)
et celles qui évoluent mal (ostéonécroses), pro-
bablement parce qu’elles ont induit une dégrada-
tion tissulaire médullaire excessive. Reste à déter-
miner les facteurs favorisant cette dégradation
tissulaire excessive et à préciser les choix théra-
peutiques qui seraient susceptibles de favoriser
l’évolution favorable des cas “limites”.
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INTRODUCTION

L’arthrose est une affection fréquente, intéres-
sant environ 10 % des sujets adultes de plus de
50 ans [1]. La prévalence de la gonarthrose est de
10-15 % chez l’adulte de plus de 60 ans, et le
genou est probablement le site où l’arthrose est la
plus douloureuse et invalidante [2]. La gonarthro-
se intéresse en règle générale un seul comparti-
ment. Le compartiment fémorotibial médial est le
plus souvent touché. Étant donné le grand
nombre de personnes concernées, la gonarthrose
et sa prise en charge constituent un véritable
enjeu socio-économique [3].

Les radiographies standard reste la méthode de
référence pour le diagnostic et le suivi évolutif
d’une gonarthrose, avec notamment l’échelle de
Kellgren-Lawrence (KL) [4, 5]. Elles jouent un rôle
fondamental et sont indispensables. Cependant,
avec l’explosion récente de la recherche sur les
traitements anti-arthrosiques, il existe un intérêt
croissant pour une méthode d’imagerie qui puisse
détecter l’atteinte cartilagineuse précocement et
qui aide à comprendre les mécanismes physiopa-
thologiques impliqués dans les différentes étapes
de la maladie. L’imagerie par résonance magné-
tique nucléaire (IRM), méthode non invasive, mul-
tiplanaire, offre une vision directe du cartilage
articulaire et des ménisques, de la synoviale, des
ligaments et de l’os sous-chondral, et ce avec une
bonne reproductibilité intra- et inter-observateur
[6]. Elle s’intègre parfaitement dans la conception
actuelle de la gonarthrose, conception selon

laquelle la physiopathologie de la gonarthrose ne
se limite pas à une détérioration du cartilage arti-
culaire mais implique tout l’organe (“whole organ
disease”).

PHYSIOPATHOLOGIE

Gonarthrose, affection multifactorielle

En préambule, il faut souligner que bien que la
prévalence de la gonarthrose augmente avec
l’âge, la gonarthrose n’est pas une évolution nor-
male des tissus articulaires liée à l’âge. Avec l’âge,
il peut certes exister des anomalies du cartilage,
de l’os sous-chondral, de la membrane synoviale,
des ménisques, ligaments et tendons, mais elles
sont discrètes.

La gonarthrose est une maladie articulaire com-
plexe, d’origine multifactorielle. Plusieurs fac-
teurs de risque ont été clairement identifiés : le
sexe (féminin), les contraintes articulaires (vice
architectural, contraintes sportives ou profession-
nelles, surpoids), les traumatismes et antécédents
d’intervention chirurgicale (méniscectomie par
exemple), une prédisposition génétique (anoma-
lies du collagène, hyperlaxités)…

De manière simplifiée, on peut considérer que
la dégradation articulaire est la conséquence soit
d’une concentration anormale des contraintes sur
une articulation dont la matrice cartilagineuse et
l’os sous-chondral sont normaux, soit d’une
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concentration normale de contraintes sur une
articulation dont la matrice cartilagineuse et/ou
l’os sous-chondral sont altérés (un cartilage ou un
os sous-chondral fragilisé devient incapable de
supporter les contraintes normales appliquées sur
l’articulation).

Gonarthrose, maladie du cartilage

Traditionnellement, l’arthrose est une maladie
du cartilage articulaire, premier tissu atteint.

Le cartilage est un tissu souple, élastique, avas-
culaire. Il est composé de cellules peu nom-
breuses : les chondrocytes, et d’une matrice
extracellulaire (ou substance intercellulaire) for-
mée d’eau, de fibres collagènes, de protéogly-
canes, de protéines non collagéniques. Les pro-
priétés mécaniques du cartilage sont surtout le
fait des protéoglycanes qui mettent sous tension
les fibres collagènes grâce à leur hydrophilie.

Les altérations cartilagineuses intéressent les
chondrocytes, qui après une hyperactivité initiale
dégénèrent, et la trame protéique. La trame pro-
téique est le siège d’une rupture des fibres collagè-
ne, d’une augmentation de la teneur en eau
(absorption favorisée par les altérations de collagè-
ne), d’une perte des protéoglycanes. L’élasticité du
cartilage est ainsi réduite, les forces mécaniques
entraînent des déformations plus marquées, un
moins bon retour à l’équilibre, et des fissures appa-
raissent à la surface du cartilage puis en profon-
deur. Lorsque le cartilage est lésé, l’os sous-chon-
dral est soumis à des forces excessives et s’altère.

Gonarthrose et os sous-chondral

De nombreux auteurs considèrent que l’os
sous-chondral est altéré précocement dans
l’arthrose, concomitamment voire avant les alté-
rations du cartilage.

Sur une section histologique, trois tissus miné-
ralisés sous-chondraux peuvent être individuali-
sés. Ce sont, de la surface articulaire à la profon-
deur, le cartilage calcifié, l’os cortical sous-chon-
dral (ou plaque osseuse sous-chondrale) et l’os
trabéculaire sous-chondral (fig. 1). Dans la littéra-
ture, la distinction entre l’os cortical sous-chon-
dral et l’os trabéculaire sous-chondral n’est pas
souvent faite et le terme d’os sous-chondral est
utilisé pour les deux régions, alors que
l’organisation de ces tissus, leur adaptation aux
contraintes et leurs propriétés mécaniques sont
différents [7].

Radin et coll. [8] suggèrent les premiers que le
cartilage était trop fin pour assumer le rôle princi-
pal dans la dissipation des contraintes et que l’os
sous-chondral devait aussi participer. D’après un
modèle expérimental, des forces excessives pro-
duiraient des microfractures des travées osseuses
sous-chondrales ; la réparation de ces fractures
entraînerait une augmentation de la rigidité (perte
d’élasticité) de l’os sous-chondral, avec une réduc-
tion de sa capacité à absorber les forces, et expo-
sition du cartilage sous-jacent à des sollicitations
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Fig. 1 : Schéma d’une section histologique montrant la
structure normale d’une articulation. Le cartilage articulai-
re (CA) a en profondeur une couche calcifiée (CC). L’os
sous-chondral cortical (OSC) a une structure différente de
l’os sous-chondral trabéculaire (OST).
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excessives, conduisant à des altérations cartilagi-
neuses [8]. Dans cette hypothèse, c’est par le biais
d’une augmentation de la densité minérale osseu-
se de l’os sous-chondral que le cartilage serait
exposé à des microtraumatismes répétés.

En fait, cette phase de densification osseuse n’est
pas précoce. A la phase précoce de la maladie, il
semble plutôt exister une résorption osseuse. Cette
résorption osseuse a été observée chez des patients
(densité minérale osseuse sous-chondrale basse en
absorptiométrie biphotonique [9]) et sur des
modèles animaux [10]. Hayami et coll. ont montré,
par exemple, qu’il existait deux semaines après
intervention de section du ligament croisé anté-
rieur, une résorption de l’os sous-chondral ; cette
résorption précédait l’amincissement du cartilage
et la phase de sclérose sous-chondrale (visible dix
semaines après intervention) [11]. Il a été égale-
ment montré que le ranelate de strontium, agent
inhibiteur de la résorption osseuse et stimulant la
formation osseuse, entraînait chez l’homme une
diminution de la sécrétion urinaire de CTX-II, mar-
queur spécifique de la dégradation cartilagineuse
[12]. Les études épidémiologiques explorant le lien
entre densité minérale osseuse “générale” et
arthrose sont quant à elles discordantes. Dans la
cohorte de Framingham comprenant 473 femmes
(63-91 ans) suivies sur 8 ans (densité minérale
osseuse du col fémoral et apparition/progression
d’une arthrose du genou), Zhang et coll. ont mon-
tré que le risque d’apparition d’une arthrose était
plus élevé chez les femmes avec une densité miné-
rale élevée que chez les femmes à densité plus
basse, mais que le risque de progression d’une
arthrose était plus faible [13]. Dans l’étude de
Chingford, les femmes avec une ostéoporose avé-
rée étaient protégées de l’arthrose [14].

Même si l’événement initialement responsable
de la maladie arthrosique reste débattu, il paraît
certain qu’il existe des échanges d’information de
nature humorale entre le cartilage et l’os à travers
la plaque sous-chondrale qui est percée de canaux

[15] et que les modifications observées dans le
cartilage et l’os sous-chondral sont la conséquen-
ce de la perte d’un état d’équilibre dans ce couple.

Gonarthrose, rôle de la synoviale

La membrane synoviale et le liquide articulaire
ne semblent pas avoir un rôle important dans
l’initiation du processus dégénératif. Après
l’apparition des altérations cartilagineuses et
osseuses, une synovite peut exister, probablement
consécutive à l’irritation produite par des débris
d’os et de cartilage dans la synoviale, et par la pré-
sence dans le liquide synovial de produits de
dégradation de la matrice. Quoi qu’il en soit
l’inflammation synoviale semble davantage une
conséquence qu’une cause de la maladie arthro-
sique, (ne pourrait-on pas mentionner aussi les
modifications de la qualité et de la concentration
de l’acide hyaluronique).

Gonarthrose, évolution

Après l’apparition de lésions du cartilage et de
l’os sous-chondral, un cercle vicieux s’installe. La
destruction du cartilage augmente l’instabilité
articulaire, majorant encore les forces appliquées
sur le cartilage et l’os qui se dégradent davantage.
Cependant, l’évolution ne se fait pas irrémédia-
blement vers l’aggravation progressive. L’histoire
naturelle de la gonarthrose est très variable, avec
pour certains patients une aggravation progressi-
ve des lésions, pour d’autres une stabilité lésion-
nelle, pour d’autres enfin une amélioration [16].

IMAGERIE PAR R�SONANCE MAGN�TIQUE

La description des altérations cartilagineuses,
méniscales, ligamentaires, synoviales, sort du
cadre de cet exposé consacré à l’os sous-chondral.
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Les images de l’os sous-chondral du
genou arthrosique en IRM

L’IRM montre les lésions du cartilage et des
ménisques, et les lésions de l’os sous-chondral :
“œdème” médullaire, ostéophytes, sclérose,
géodes, les corps étrangers, les anomalies liga-
mentaires et les épanchements articulaires et
kystes périarticulaires [17]. Seules les lésions
sous-chondrales seront détaillées.

Les ostéophytes sont situés en zone de
contraintes minimales. Les géodes, la sclérose,
l’œdème médullaire s’observent dans les zones de
contraintes maximales.

Ostéophytes

Les ostéophytes sont des excroissances focales
développées à la surface de l’os cortical. Plusieurs
facteurs sont impliqués dans leur formation :
l’âge, l’instabilité articulaire, une réponse prolifé-
rative à l’inflammation synoviale voisine, une
réponse tissulaire aux étirements à l’insertion de
la capsule [17, 18].

Les ostéophytes marginaux (périphériques)
sont situés à la périphérie des régions cartilagi-
neuses atteintes, dans les zones de cartilage arti-
culaire en continuité avec la membrane synovia-
le et le périoste. A cet endroit, la vascularisation
de la moelle sous-chondrale produit une calcifi-
cation du cartilage et stimule l’ossification
enchondrale [18]. Les ostéophytes vont se déve-
lopper selon un trajet de moindre résistance.
Habituellement, ils contiennent des travées
spongieuses et de la moelle jaune et sont recou-
verts par du cartilage articulaire. Ces ostéo-
phytes apparaissent comme de petites excrois-
sances d’os nouveau sur les bords de
l’articulation. Ils sont de taille variable et prédo-
minent sur une des berges de l’articulation.

Les ostéophytes non marginaux (centraux) ont
une pathogénie semblable à celle des ostéophytes
marginaux avec stimulation de l’ossification
enchondrale par l’hypervascularisation de l’os sous-
chondral. Ils sont en forme de boutons ou sont plats
à base large. Ils donnent en aspect irrégulier à la
lame corticale sous-chondrale. Ils sont moins
visibles en radiographie que les ostéophytes margi-
naux mais sont aisément identifiables en IRM.

En IRM, les ostéophytes apparaissent comme
une excroissance plus ou moins volumineuse de
signal identique à celui du cortex dont ils pro-
viennent ou ont un signal de moelle jaune avec un
liseré de signal cortical. Les ostéophytes cen-
traux, typiquement, sont entourés de cartilage,
mais pas toujours recouverts de cartilage (fig. 2).
McCauley et coll. ont montré, sur une série de
200 patients consécutifs explorés en IRM, que la
prévalence des ostéophytes centraux était de
15 %, que les patients avec des ostéophytes cen-
traux étaient en moyenne plus âgés, de poids plus
important, et avaient plus d’ostéophytes margi-
naux que les patients sans ostéophytes centraux.
Surtout, ils ont montré que les ostéophytes cen-
traux étaient tous associés à un défect cartilagi-
neux, ces défects intéressant pour la plupart
(91 %) toute l’épaisseur ou quasiment toute
l’épaisseur cartilagineuse [19].

Géodes ou kystes sous-chondraux

Les géodes s’observent dans les zones d’os
sous-chondral où les pressions sont augmentées,
en regard des zones où l’épaisseur cartilagineuse
est réduite. Elles sont situées entre les travées
épaissies. Il existe deux hypothèses non exclu-
sives pour expliquer leur formation :

❍ l’issue de liquide synovial à travers une
brèche cartilagineuse avec phénomène de cla-
pet et résorption secondaire des travées. À
l’appui de cette hypothèse, on a noté la pré-
sence de cartilage au sein du kyste, une com-
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position similaire du liquide intra-articulaire
et du liquide intrakystique, la communication
fréquente de ses kystes avec l’articulation.

❍ les géodes seraient secondaires à des foyers de
nécrose osseuse, nécrose produite par l’excès
de contraintes appliquées à l’os sous-chondral.
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IRM des altérations ostéo-médullaires dans le genou arthrosique

Fig. 2 : IRM, séquence sagittale Rho (a et b), coronale (c) et axiale (d) Rho avec saturation du signal de la graisse. Ostéophytes
périphériques (flèches blanches) et centraux (flèches noires)

a b

c d



En IRM, les géodes apparaissent comme de
petites cavités liquidiennes, souvent multiples,
confluentes, de taille variable mais plutôt petites,
avec parfois un liseré de sclérose périphérique en
franc hyposignal. Elles sont plus fréquentes dans
l’os sous-chondral du plateau tibial que dans celui
du fémur (fig. 3). Elles s’observent en zone de
pression maximale, en regard des plages de chon-
dropathie. Ces géodes doivent être différenciées
des kystes mucoïdes intra-osseux. Les kystes
mucoïdes sont uniques le plus souvent, et peuvent
être de grande taille. Ils se développent aux
marges articulaires et non pas en regard de chon-
dropathie comme les géodes sous-chondrales. Ils
peuvent se rencontrer alors que l’épaisseur de
l’interligne est normale.

Sclérose osseuse sous-chondrale

La condensation ou sclérose sous-chondrale est
la conséquence de la formation d’os nouveau sur

les travées préexistantes, de la compression des
travées et de la formation d’un cal sur les travées
fracturées. On observe également à l’examen his-
tologique de petits fragments de cartilage dans
l’os sous-chondral, résultat d’une métaplasie car-
tilagineuse au sein de l’os sous-chondral, ou
d’une migration du cartilage articulaire dans l’os
sous-chondral. Ces petits foyers cartilagineux
peuvent se calcifier, s’ossifier, ou subir une dégé-
nérescence kystique ou mucoïde. En histomor-
phométrie, Kamibayashi et coll. ont montré que
la microstructure de l’os sous-chondral du pla-
teau tibial médial arthrosique, par rapport à un
plateau tibial non arthrosique, était très modifiée
avec une fraction volumique plus grande, des tra-
vées moins nombreuses, plus espacées, mais plus
épaisses. Ces modifications sont dépendantes du
siège d’analyse. Lorsque l’on s’éloigne de
l’interligne articulaire, l’augmentation de la frac-
tion volumique osseuse et de l’épaisseur des tra-
vées se réduit [20].
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Fig. 3 : IRM, séquence sagittale Rho avec saturation du signal de la graisse (a), séquence sagittale T1 (b). Epanchement articu-
laire (astérisque), géodes sous-chondrales (flèche) et “œdème” médullaire.

a b



Sur les radiographies, la condensation de l’os
sous-chondral s’observe alors que l’épaisseur de
l’interligne articulaire est déjà réduite. Avec la
progression de la maladie, la condensation
devient plus marquée, s’étend verticalement vers
des régions plus distantes de l’os sous-chondral
(jusqu’à 3 à 5 cm de profondeur), et s’étend hori-
zontalement aux régions voisines. Elle intéresse
surtout le tibia, ou le tibia et le condyle fémoral ;
la condensation isolée de l’os sous-chondral du
condyle est rare.

En IRM, avec les séquences classiques, la
condensation osseuse est très mal appréciée car
elle a un hyposignal marqué (fig. 4). Cependant,
avec des séquences haute résolution en écho de
gradient 3D (FGRE) à 1,5 Tesla, l’architecture tra-
béculaire peut parfaitement être étudiée et il est
possible de calculer des paramètres histomorpho-
métriques classiques : volume osseux apparent
(app. BV/TV), épaisseur apparente des travées
(app. Tb.Th), séparation trabéculaire apparente
(app. Tb.Sp), connectivité apparente des travées
(app. Tb.C). Beuf et coll ont ainsi montré que chez

des sujets normaux ou avec une arthrose modérée
(stades 1 et 2 de la classification de Kellgren
Lawrence) les paramètres BV/TV, Tb.N, Tb.Th
sont plus grands et Tb.Sp plus faible dans le
fémur que dans le tibia. L’os trabéculaire est plus
dense dans les condyles fémoraux où les forces
sont plus concentrées que sur les plateaux
tibiaux. Le BV/TV croit graduellement en allant
vers la diaphyse fémorale. Mais lorsque l’arthrose
est plus évoluée (stades 3 et 4 de la classification
de Kellgren Lawrence), les différences de micro-
structure entre le tibia et le fémur se réduisent
avec une inversion du gradient de BV/TV, ce qui
traduit bien une répartition différente des charges
dans le genou arthrosique [10].

L’usure et la déformation des surfaces osseuses
s’observent lorsque les lésions cartilagineuses
sont sévères avec mise à nu de l’os sous-chondral.

En IRM, les séquences sagittales sont plus
adaptées que les séquences coronales à la mise en
évidence de l’usure et des déformations. Elles
sont de stade 1 lorsque la surface des condyles est
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IRM des altérations ostéo-médullaires dans le genou arthrosique

Fig. 4 : IRM, séquence coronale T1 (a) et coronale haute résolution 3D FGRE (b). Sclérose sous-chondrale du plateau tibial médial.

a b



aplatie, de stade 2 lorsque la surface est discrète-
ment concave et de stade 3 quand elle est nette-
ment concave. La classification est moins adaptée
au plateau tibial médial qui a déjà, à l’état normal,
un certain degré de concavité [17].

“Œdème” médullaire

Les altérations subies par le cartilage le rendent
moins apte à absorber les contraintes, aussi
deviennent-elles excessives pour l’os sous-chon-
dral. L’“œdème” médullaire visible en IRM pour-
rait être le reflet d’un métabolisme osseux accru,
ou celui d’une souffrance osseuse due à des
microcracks survenant sur un os fragilisé. On
peut également impliquer un des mécanismes
évoqués dans la formation des kystes sous-chon-
draux à savoir le passage de liquide synovial dans
l’os sous-chondral à travers des fissures cartilagi-
neuses, ce qui augmente la quantité de liquide
dans les espaces médullaires [21].

Cet aspect d’“œdème” médullaire ne corres-
pond pas histologiquement à un processus uni-
voque. Zanetti et coll. [22] ont étudié en histologie
l’os sous-chondral du plateau tibial de 16 sujets
ayant eu une arthroplastie du genou pour arthro-
se fémoropatellaire et qui avaient sur l’IRM avant
intervention chirurgicale un “œdème” de l’os
sous-chondral du plateau tibial. Ils ont ainsi mon-
tré que les zones d’“œdème” en IRM différaient
des régions voisines de signal normal par la pré-
sence de nécrose (11 % de la zone), de fibrose
médullaire (4 %) de travées anormales, nécro-
tiques ou remaniées (8 %), de saignement médul-
laire (2 %), mais qu’il correspondait surtout à du
tissu normal (53 % de moelle graisseuse, 16 % de
travées intactes, 2 % de vaisseaux sanguins). En
outre, il n’y avait pas plus d’œdème médullaire
histologique dans les zones de signal anormal en
IRM que dans les régions voisines de signal nor-
mal. Cependant, il semble que le diagnostic

d’œdème en histologie soit assez difficile, posé
sur des signes secondaires comme la présence
d’un gonflement des cellules graisseuses et la
désintégration débutante de ces cellules grais-
seuses. Or, les séquences pondérées T2 avec satu-
ration du signal de la graisse sont tellement sen-
sibles qu’elles peuvent mettre en évidence de très
petites modifications de l’eau extracellulaire dans
la moelle, modifications qui pourraient passer
inaperçues en histologie [21].

La prévalence de l’“œdème” médullaire en IRM

dans la gonarthrose est estimée à 60-80 % [21, 23,

24]. Il s’observe dans les régions sous-chondrales

du plateau tibial et des condyles. L’“œdème”

médullaire se présente comme une plage dont les

limites sont mal définies, de signal bas en pondé-

ration T1, de signal élevé en pondération T2, ano-

malies de signal au travers desquelles les struc-

tures normales restent visibles (fig. 5). Il est dis-

cret (diamètre inférieur à 5 mm), modéré (dia-

mètre de 5 mm à 2 cm), sévère (diamètre supé-

rieur à 2 cm) [6]. Parfois, l’“œdème” médullaire

accompagne une ligne sous-chondrale en hyposi-

gnal T1 et T2 qui correspond à une fissure.

Corrélation des images IRM avec les
radiographies standard et avec la
symptomatologie douloureuse

L’atteinte cartilagineuse n’est probablement pas

responsable de douleurs car le cartilage ne

contient pas de fibres nociceptives.

Les radiographies montrent la réduction de

l’épaisseur de l’interligne articulaire, les ostéo-

phytes, les géodes et la condensation osseuse

sous-chondrale, mais quelle que soit la sévérité

des modifications, les radiographies ne sont pas

corrélées à la présence et à la sévérité des dou-

leurs [16, 25].
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IRM des altérations ostéo-médullaires dans le genou arthrosique

Fig. 5 : IRM, séquence sagittale Rho avec saturation du
signal de la graisse (a), séquence sagittale T1 (b). Séquence
coronale Rho avec saturation du signal de la graisse (c).
Œdème sous-chondral du compartiment médial, en miroir,
adjacent à des défects cartilagineux marqués (flèches).

a b

c

d



En ce qui concerne l’IRM, les résultats de la
majorité des études concordent sur le fait que plus
l’atteinte radiographique (stades de Kellgren-
Lawrence) est importante, plus les lésions IRM
sont fréquentes et évoluées et impliquent des tis-
sus différents [26]. En revanche, la relation entre
les images observées en IRM, en particulier
l’existence d’un “œdème” médullaire, et la présen-
ce et l’intensité des douleurs est plus controversée.

Hayes et coll. [26] ont étudié l’aspect IRM du
genou de 117 femmes réparties en quatre
groupes : 1) pas de douleur et genou non arthro-
sique, 2) pas de douleur et genou arthrosique, 3)
douleurs et genou non arthrosique, 4) douleurs et
genou arthrosique. L’arthrose était diagnostiquée
sur les radiographies standard et classée en
stades de Kellgren-Lawrence. Ils ont observé que
plus le stade radiographique était avancé, plus les
lésions IRM étaient fréquentes et évoluées et
impliquaient des tissus différents. Ils ont aussi
observé que lorsqu’il existait des douleurs sur un
genou arthrosique (groupe 4), l’IRM montrait de
façon significativement plus fréquente et à un
stade plus évolué que dans les autres groupes, un
“œdème” médullaire, des défects cartilagineux,
des ostéophytes, géodes, lésions méniscales,
lésions ligamentaires, un épanchement, une syno-
vite, une sclérose sous-chondrale.

Link et coll. [23] ont montré que l’importance
des lésions cartilagineuses, de l’“œdème” médul-
laire, des lésions ligamentaires et des lésions
méniscales en IRM était corrélée au stade radio-
graphique d’arthrose (stades de Kellgren-
Lawrence). Un “œdème” médullaire était présent
dans 30 % des stades 1, 36 % des stades 2, 77 %
pour les stades 3 et 81 % des stades 4. Mais dans
cette étude, il n’a pas été montré de relation sta-
tistiquement significative entre l’“œdème” et
l’intensité des douleurs ; seule la sévérité des
lésions cartilagineuses était significativement liée
aux douleurs.

Dans l’étude de Kijowski et coll. [21],
l’“œdème” sous-chondral était plus souvent pré-
sent lorsque les lésions cartilagineuses étaient
profondes (corrélations arthroscopiques).
Kijowski et coll. ont également montré que
l’étendue de l’“œdème” en surface et en profon-
deur était très influencée par l’importance du
défect cartilagineux. Mais le siège de l’“œdème”
n’aidait pas à prédire de façon statistiquement
significative le siège des douleurs du genou [21].

Felson et coll. [24] ont montré, dans une cohor-
te de 401 patients avec une gonarthrose dont 351
avec une douleur du genou et 50 sans, qu’il exis-
tait en IRM un “œdème” médullaire dans 77,5 %
des genoux douloureux et 30 % des genoux indo-
lores (p<0.001), et qu’un “œdème” médullaire
étendu n’était présent quasiment que dans les
genoux douloureux (35,9 % contre 2 % ; p<0.001).
Dans cette série, même après ajustement sur la
sévérité radiologique de l’arthrose, la présence
d’un épanchement, l’âge, le sexe, l’“œdème”
médullaire, étendu ou non, est significativement
associé à la présence de douleurs. Cependant il
n’existait pas de corrélation entre l’“œdème” et
l’intensité des douleurs [24].

En fait l’arthrose est une maladie hétérogène,
dans laquelle de nombreux facteurs locaux et
généraux sont impliqués (âge, poids, activités,
état musculaire, facteurs génétiques…), la dou-
leur est un symptôme subjectif, et les études sont
essentiellement des études transversales. Pour
établir que l’œdème est responsable des douleurs,
il faudrait des groupes de patients homogènes et
des études longitudinales dans lesquelles la pré-
sence et la régression des douleurs pourraient
être corrélées avec la présence et la disparition de
l’“œdème” en IRM. La difficulté vient aussi du fait
que les lésions méniscales, l’inflammation syno-
viale, la distension de la capsule par un épanche-
ment, une bursite sont d’autres causes possibles
de douleurs.
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Les images IRM peuvent-elles prédire
l’évolution de la maladie arthrosique ?

L’évolution de la gonarthrose est peu prévisible
et peut se faire vers une aggravation progressive,
une stabilité, ou quelques fois une amélioration
des lésions [3, 16]. Il serait extrêmement béné-
fique pour la prise en charge des patients d’avoir
des critères prédictifs de l’évolution de la maladie
[3]. Dans les quelques études longitudinales où
une IRM était pratiquée, l’IRM était davantage uti-
lisée comme un outil de mesure de la perte carti-
lagineuse, que comme un outil de prédiction de
l’évolution arthrosique. Raynauld et coll., sur une
série de 32 patients arthrosiques examinés clini-
quement et en IRM à 0, 6, 12, 18 et 24 mois, ont
ainsi identifié, à 24 mois, deux groupes de
patients : des patients dont l’arthrose progressait
rapidement (perte globale > 15 % ; n = 11) et des
patients dont l’arthrose progressait lentement
(perte globale < 2 % ; n = 21) [27]. Les patients,
avec progression rapide, étaient plutôt des
femmes, et présentaient à l’évaluation initiale un
indice de masse corporelle plus élevé, et un genou
plus douloureux et plus raide. Berthiaume et coll.,

en étudiant la même série, ont montré que les
patients avec une subluxation ou une lésion
méniscale sévère avaient, au bout de deux ans
d’évolution, une perte de cartilage du comparti-
ment fémorotibial médial plus importante que les
sujets sans lésion méniscale [28]. Concernant l’os
sous-chondral, à notre connaissance, seul
“œdème” médullaire est considéré un élément de
mauvais pronostic, retrouvé dans les arthroses les
plus évolutives [29, 30].

CONCLUSION

La gonarthrose est une maladie complexe, mul-
tifactorielle, d’évolution très variable selon les
patients. L’IRM montre parfaitement que la dégra-
dation articulaire n’est pas limitée au cartilage
mais implique plusieurs tissus notamment l’os
sous-chondral. Outre la formation d’ostéophytes,
d’une sclérose sous-chondrale et de géodes, la
réaction de l’os sous-chondral est visible en IRM
sous forme d’un “œdème” médullaire dont la
signification, le lien avec les douleurs et la valeur
pronostique restent débattus.
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Le genou est, après la cheville, le siège le plus
fréquent des traumatismes du membre inférieur,
avec une incidence élevée pour la pathologie
sportive. Il s’agit le plus souvent de traumatisme
mineur, respectant l’intégrité de l’os, des carti-
lages, des formations capsulo-ligamentaires et/ou
musculo-tendineuses et sans réelles consé-
quences fonctionnelles. Les traumatismes à haute
énergie, responsables de lésions graves avec ou
sans atteinte vasculo-nerveuse, sont de plus en
plus rares. Restent les traumatismes de gravité
intermédiaire qui interpellent de plus en plus le
radiologue. Le besoin d’imagerie varie selon la
sévérité du traumatisme. Le rendement diagnos-
tique ne cesse de s’améliorer sous l’effet croissant
des performances de nos outils. Pour autant les
erreurs ou les retards diagnostiques ne cessent
d’alimenter le mécontentement de certains de nos
patients. Puisse cet exposé apporter des éléments
de réponse pratique et constructive.

RECOMMANDATIONS DE BONNE
PRATIQUE

Le bilan radiographique doit être conforme aux
bonnes pratiques en matière de prescription médi-
cale. Il ne doit pas être systématique. Dans la gran-
de majorité des centres de traumatologie on utilise
les règles d’Ottawa [1]. Ces règles n’ont pas pour
vocation d’améliorer le rendement diagnostique -
le pourcentage de fracture varie entre 5 et 25 %
selon les séries - mais de réduire les temps
d’attente en polyclinique, avec le plus faible risque
possible. Bien appliquées elles permettent, avec

une valeur prédictive négative de 100 %, une éco-
nomie de bilan radiographique entre 20 et 50 % [2-
5]. Les critères cliniques d’inclusion sont au
nombre de cinq. Ils peuvent être isolés ou associés,
mais un seul suffit pour établir une prescription.

❍ Un âge inférieur à 10 ans ou supérieur à
55 ans. La limite supérieure tient compte
d’une majoration du risque de fracture en rai-
son du terrain ostéoporotique. Les études
récentes en milieu pédiatrique estiment que la
limite inférieure, initialement fixée à 10 ans,
peut être largement abaissée jusqu’à l’âge de
compréhension vers deux ou trois ans [6, 7].

❍ Une douleur à la palpation de la tête de la fibula.

❍ Une douleur à la palpation de la face anté-
rieure de la patella.

❍ Une flexion du genou limitée à 90°.

❍ Une incapacité de faire quatre pas immédiate-
ment après le traumatisme et lors de la
consultation en urgence.

LE BILAN RADIOGRAPHIQUE

Considérations techniques

En pathologie traumatique, les clichés radiogra-
phiques sont généralement réalisés en décubitus,
sur table télécommandée avec un rayon directeur
vertical. La discussion porte principalement sur le
nombre d’incidences.

❍ Une seule incidence de profil. Pour Verma, la
radiographie de profil a une sensibilité et une
valeur prédictive négative de 100 % [8]. Elle
serait normale dans environ deux tiers des cas.
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❍ Deux incidences orthogonales par rapport au
plan bicondylien : une de face en décubitus
dorsal, une de profil en décubitus latéral. C’est
l’attitude classique recommandée par l’Anaes
comme exploration de base pour un traumatis-
me récent [9]. Les radiographies de profil avec
rayon directeur horizontal sont utiles pour pré-
ciser la nature d’un épanchement, hémarthro-
se versus lipohémarthrose, mais au prix d’une
moindre sensibilité. En effet, en décubitus les
petites quantités de liquide comblent d’abord
les expansions capsulaires médiales et laté-
rales avant le cul de sac sous-quadricipital,
d’où une majoration des faux négatifs [10].

❍ Quatre incidences. Les incidences obliques
améliorent significativement le dépistage des
lésions (fig. 1). La sensibilité passe de 79 % à
85 %, sans perte de spécificité et à perfor-
mance diagnostique égale par ailleurs [11]. Le

gain porte essentiellement sur les fractures de
la patella et sur les enfoncements des
condyles tibiaux [12, 13].

L’incidence axiale de la patella est rarement uti-
lisée en pathologie traumatique. Elle est inutile si
la patella est indolore et souvent irréalisable en
cas de fracture.

Les difficultés techniques

Dans les traumatismes à haute énergie et chez le
polytraumatisé le bilan radiographique satisfait
rarement aux critères d’incidence. Les clichés
radiographiques de qualité souvent médiocre ne
permettent pas une analyse séméiologique fine.
Les erreurs diagnostiques qui en résultent ont des
conséquences variables. Elles sont minimes en cas
de lésions chirurgicales dans la mesure où celles-ci
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Fig. 1 : Incidences obliques en rotation interne. Solution de continuité sur le condyle latéral (a). Avulsion de l’apex de la fibula
(b). Les radiographies de face et de profil étaient normales.

a b



bénéficient généralement d’un bilan pré-opératoi-
re par scanographie ou IRM. Elles peuvent être
fâcheuses si les radiographies interprétées comme
sub-normales ont pour objet de pallier un examen
clinique impossible ou au pire insuffisant. Dans ce
contexte, il ne faut pas sous-estimer les associa-
tions lésionnelles qui ne sont pas exceptionnelles.
La plus classique est le traumatisme du tableau de
bord avec luxation postérieure du cotyle plus ou
moins fracture de la patella, rupture du ligament
croisé postérieur ou fracture des condyles tibiaux
(fig. 2). Citons enfin les difficultés liées à l’âge des
patients. Nous n’aborderons pas les traumatismes
des noyaux épiphysaires et des cartilages de crois-
sance. A l’inverse on ne peut passer sous silence
les problèmes spécifiques du sujet âgé, quand le
traumatisme se greffe sur une pathologie préexis-
tante : arthrose, ostéoporose, pour ne citer que les
plus fréquentes.

RAPPEL DE RADIOANATOMIE

La séméiologie des lésions osseuses trauma-
tiques subtiles repose sur deux signes : les solu-
tions de continuité corticale et les zones

d’impaction trabéculaire. Les premières, à ne pas
confondre avec les effets Mach, sont de lignes
claires en rapport avec des fractures ou des fis-
sures. Les secondes se présentent comme des
bandes opaques plus ou moins denses, témoins de
lésion en compression. Leur distance par rapport à
l’interligne articulaire reflète plus la taille du frag-
ment osseux que l’importance de l’enfoncement
(fig. 3). Mais avant de décrire les lésions subtiles,
il nous paraît bon de rappeler, par des illustrations,
quelques éléments de séméiologie normale (fig. 4,
5, 6). Pour plus de détails, le lecteur se référera au
chapitre sur la radiographie standard.

Nous insisterons cependant sur les variantes du
normal pouvant poser des difficultés dans un
contexte traumatique. La principale variante
concerne les sillons condylotrochléens. Le sillon
le plus postérieur repère le condyle fémoral laté-
ral, le sillon antérieur le condyle médial. Ils simu-
lent volontiers des encoches sur l’incidence de
profil et des fausses zones de nécrose sur
l’incidence de face (fig. 7). Citons également les
patella bi- ou tri-partita et autres sésamoïdes en
regard des épines tibiales et/ou de la fossette du
tendon poplité simulant des lésions par avulsion.
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 2 : Association
lésionnelle.
AVP. Traumatisme
du tableau de bord.
Fracture du cotyle
(a) et enfoncement
du condyle tibial
latéral (b). Notez le
niveau liquide en
rapport avec une
lipohémarthrose.

a b
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Fig. 3 : Fracture enfoncement du condyle tibial latéral.
La bande opaque à distance de l’interligne (têtes de flèche blanche) reflète plus la taille du fragment osseux que
l’importance de l’enfoncement (a). Corrélation scanographique (b).

Fig. 4 : Radioanatomie normale de l’extrémité inférieure
du fémur.
Relevé des lignes fémorales entre une coupe axiale (a) d’un
arthroscanner passant par le sommet de la fosse intercon-
dylienne et une radiographie centrée de profil (b, c). La
ligne de Blumensaat (en bleu) repère le sommet de la fosse
ou échancrure intercondylienne. C’est une ligne de partage
entre la surface patellaire en avant et les condyles en arriè-
re. Sur la surface patellaire on retrouve les trois lignes pour
la berge latérale (en jaune), la gorge (en rouge) et la berge
médiale (en vert) de la trochlée. La ligne noire en arrière
marque la superposition des condyles.

a b

a

b

c
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 6 : Les trois plans d’un genou de profil. Le plan latéral en jaune (a). Notez l’aspect convexe du condyle tibial latéral.
Le plan médian en rouge (b) comprenant les tubercules intercondylaires (les épines tibiales). Le plan médial en vert (c) Notez
l’aspect concave du condyle tibial médial.

Fig. 5 : Radioanatomie
normale de l’extrémité
supérieure du tibia.
Relevé des lignes tibiales
entre une coupe axiale (a)
d’un arthroscanner pas-
sant par l’extrémité supé-
rieure du tibia et une
radiographie centrée de
profil (b, c, d). Condyle
tibial médial (CM).
Condyle tibial latéral
(CL). Aire intercondylaire
(*). La ligne la plus anté-
rieure, en rouge, repère le
rebord postérieur médian
ou zone d’insertion du
LCP. La ligne la plus pos-
térieure en jaune répond
au condyle tibial médial
et la ligne verte intermé-
diaire au condyle tibial
latéral.

a b

c d

a b c



L’ÉPANCHEMENT INTRA-ARTICULAIRE

Diagnostic

C’est le dénominateur commun de toutes les
lésions traumatiques du genou qu’elles soient
aiguës ou chroniques. Il se collecte essentielle-
ment dans la bourse sous-quadricipitale et, s’il est
abondant, dans le creux poplité [14]. Le diagnos-
tic est clinique. Un épanchement précoce corres-
pond classiquement à une hémarthrose, un épan-
chement apparaissant après 24 ou 48 heures à
une hydarthrose réactionnelle. Dans les lésions
fraîches du sportif, l’hémarthrose est constituée
dans 80 % des cas dès la deuxième heure et dans
tous les cas avant la douzième heure [15]. Au
moindre doute clinique, une radiographie de pro-
fil, englobant tout le cul de sac sous-quadricipital
précisera, selon l’aspect des liserés graisseux
supra-patellaire et pré-fémoral, si l’épanchement
est intra ou extra-articulaire. La surdensité radio-
logique relative du cul-de-sac s’interpose entre la
graisse supra-rotulienne en avant et la graisse
pré-fémorale en arrière. Une distance d’au moins
5 mm séparant ces deux espaces graisseux en
regard du rebord supérieur de la patella signe une

effusion articulaire. Sur un cliché en extension
ou semi-fléchi le seuil de détection est de 2 ml
[16], bien inférieur aux 4 ml retenus pour distin-
guer un épanchement physiologique d’un épan-
chement pathologique [17]. Sur un cliché en
flexion, les faibles quantités de liquide peuvent
passer inaperçues (fig. 8). L’attention doit se
reporter sur les fascia graisseux postérieurs et
sur une possible augmentation de la distance
entre la fabella et la face postérieure du condyle
fémoral latéral (fig. 9) [18].

Signification

Dans les lésions fraîches du genou
l’épanchement intra-articulaire correspond dans
deux tiers des cas à une hémarthrose et pour le
tiers restant à une lipohémarthrose [19]. Une
hémarthrose oriente vers une lésion des parties
molles. Le niveau liquide-liquide (fig. 2b) qui
signe une lipohémarthrose est, avec une spécifici-
té de 88 %, pathognomonique d’une lésion osseu-
se puisque la graisse proviendrait de la cavité
osseuse médullaire ouverte par le traumatisme
[20]. En fait, l’imagerie en coupe nous a appris
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Fig. 7 : Les sillons condylo-tro-
chléens.
Radiographie de face (a) :
images de double contour à ne
pas prendre pour une nécrose
ou une zone d’impactions tra-
béculaires. Radiographie de
profil (b) : le sillon postérieur
appartient au condyle latéral. Il
siège immédiatement en arriè-
re du prolongement antérieur
de la ligne de Blumensaat.

a b



que
l e

surfactant, présumé de nature graisseuse, corres-
pond le plus souvent au sérum par sédimentation
d’une hémarthrose. Seuls les doubles niveaux,
graisse-sérum-sédiment, correspondraient en
radiographie standard à une véritable lipohémar-
throse [21]. Les explorations échographiques pra-
tiquées en urgence montre que ces doubles
niveaux peuvent être présents dès la troisième
heure [22]. Si la graisse est abondante, le plan
capsulo-synovial, silhouetté par ces deux ver-
sants, devient visible, sur les radiographies clas-
siques avec rayon vertical (signe de la pariétogra-
phie) [23].

LES FRACTURES AVULSIONS
DES TUBERCULES ET DES AIRES
INTERCONDYLAIRES

C’est une lésion typique de l’adolescent au
squelette immature. Elles sont exceptionnelles
chez l’adulte (fig. 10). Dans plus de 90 % la lésion
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 9 : Volumineuse hémarthrose.
Cliché de profil en semi-flexion. Densification du cul-de-sac
sous-quadricipital et décollement de la fabella. Notez la
fracture avulsion de l’aire intercondylaire antérieure.

Fig. 8 : Les récessus
articulaires.
Arthrographie opaque
avec injection de 8 ml
de produit de contraste.
Notez la redistribution
du PDC selon le degré
de flexion.

a b



concerne l’épine tibiale antérieure et la surface
préspinale. C’est un équivalent de rupture des
ligaments croisés, suite à un traumatisme en
hyperextension, avec une composante de rotation
chez l’adolescent, sur un genou fixé chez l’adulte.
Meyers et McKeever décrivent trois types selon la
sévérité du traumatisme [24]. Les types 1 et 2 cor-
respondent à des avulsions partielles, non dépla-
cées pour le type 1, avec ouverture antérieure pour
le type 2. Le type 3 concerne les avulsions com-
plètes, avec translation ou retournement du frag-
ment. Le diagnostic radiologique ne pose pas de
difficulté pour les types 2 et 3. Sur l’incidence de
face on recherchera une éventuelle extension du
trait de fracture sur les condyles tibiaux. Par contre,
le type 1 passe souvent inaperçu. Heureusement,
les fractures des aires intercondyliennes ont le
pourcentage le plus élevé de lipohémarthrose [19]
ce qui en fait une indication parfaite pour une

exploration scanographique. Les clichés tenus sont
strictement contre-indiqués, vu le risque de dépla-
cement secondaire du fragment. Le traitement est
orthopédique pour les types 1 et 2, chirurgical pour
le type 3. Les fractures de l’épine et de l’aire inter-
condyliennes postérieures sont des équivalents de
lésion du ligament croisé postérieur.

La fracture de Segond

La fracture de Segond est par définition une
lésion par avulsion par un mécanisme en varus
flexion rotation interne. Elle siège à la face latéra-
le du genou en regard du tiers moyen du condyle
tibial latéral (fig. 11). Elle a été décrite par Segond
en 1879 dans le cadre de ses recherches cliniques
et expérimentales sur les épanchements sanguins
du genou par entorse. Le fragment désinséré est
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Fig. 10 : Fracture-avulsion des aires intercondylaires.
(a) Avulsion de type 3 du tubercule et de l’aire intercondylaires antérieurs. Equivalent de lésion du ligament croisé antérieur. (b)
Avulsion de l’aire intercondylaire postérieure. Equivalent de lésion du ligament croisé postérieur.

a b



classiquement de petite taille, à grand axe verti-
cal. Il est visible sur une radiographie de face
stricte. Son déplacement, s’il a lieu, est toujours
minime vers le haut et le dehors. Il ne doit pas être
confondu avec une avulsion du tubercule infra-
condylaire ou tubercule de Gerdy de topographie
plus antérieure et/ou avec une avulsion de l’apex
de la fibula de topographie plus postérieure. Au
stade tardif de consolidation la fracture prend le
masque d’une exostose voire d’une prolifération
ostéophytique. L’enthèse lésée correspond à des
expansions fibreuses postérieures du tractus ilio-
tibial et antérieures du ligament collatéral latéral
[25]. Une rupture concomitante du LCA (fig. 12)
est signalée dans 75 % [26] à 100 % des cas [27].
A l’inverse, l’incidence de la fracture de Segond
dans les lésions fraîches du LCA est diversement
appréciée dans la littérature et sujette à caution
en raison de biais de recrutement. Dans la série
de Bock, portant sur 129 lésions du LCA, elle est
de 3 % [28]. Ceci rejoint sensiblement notre

impression clinique.
La fracture de Segond inversée

La fracture siège sur la face médiale du genou
en regard du tiers moyen du condyle tibial [29].
Les lésions associées sont fréquentes : outre la
lésion du ligament collatéral médial on observe
souvent une rupture du ligament croisé postérieur
et une désinsertion périphérique de la corne pos-
térieure du ménisque homolatéral. Ces lésions
sont rares mais non moins importantes à
connaître car elles sont le témoin de trauma-
tismes à haute énergie en valgus plus ou moins
rotation externe [30].

Les fractures ostéochondrales

Elles sont quasi pathognomoniques d’une luxa-
tion de la patella (fig. 13). Le bilan radiographique
doit être le plus complet possible. En effet, ces
fractures se comportent comme des corps étran-
gers libres intra-articulaires. Les clichés les plus
contributifs ne sont pas nécessairement la face et
le profil, mais les incidences obliques voire la vue
axiale. Malgré ces précautions ce bilan peut
s’avérer normal dans un tiers des cas [31]. La
mobilité du fragment explique également son
aspect éminemment variable entre image caracté-
ristique de la coquille d’œuf et pavé plus ou moins
quadrangulaire selon sa présentation. Quoi qu’il
en soit, le seul contingent osseux visible sur les
radiographies ne présume en rien de la taille réel-
le du fragment. Le fragment ostéochondral pro-
vient soit de la patella – crête médiane ou facette
médiale –, soit et dans 30 % des cas du condyle
fémoral latéral [32]. L’incidence des fractures
ostéochondrales dans les luxations de la patella
est de l’ordre de 60 %.

L’encoche condylienne fémorale latérale

Cette lésion rappelle l’encoche de Malgaigne de
l’épaule. Par analogie avec les luxations de
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 11 : Fracture de Segond.
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Fig. 12 : Lésion du pivot central.
Corrélation radio-scanographique dans le plan frontal (a, b) et sagittal (c, d). Fracture de Segond, avulsion de la surface pré-
spinale, désinsertion du faisceau superficiel du ligament collatéral médial.

a b

c d



l’épaule, on assiste lors des ruptures du LCA par
un mécanisme en valgus flexion rotation externe,
à une impaction du condyle fémoral latéral contre
le rebord postérieur du plateau tibial [33].
L’encoche fémorale se voit sur une radiographie de
profil. Elle siège, comme le sillon condylo-tro-
chléen, dans le prolongement de la ligne de
Blumensaat (fig. 14). Une profondeur supérieure à
1,5 mm est la limite communément admise pour
différencier ces deux entités [34, 35]. Le diagnos-
tic différentiel comprend les lésions de la face laté-
rale du condyle latéral à savoir : 1) les fractures
ostéochondrale du condyle latéral (fig. 14d) qui
accompagnent les luxations de la patella, de topo-
graphie plus antérieure ; 2) les fractures margi-
nales de la fossette du tendon du muscle poplité
lors des luxations postérieures du plateau tibial de
topographie plus postérieure [36] ; 3) les frac-

tures de la berge externe de la trochlée (fig. 15).
Les avulsions de la tête de la fibula

L’extrémité supérieure de la fibula sert
d’attache aux composants du complexe postéro-
externe du genou : le tendon du muscle biceps
fémoral, le ligament collatéral latéral, le ligament
fabello-fibulaire, le ligament poplité arqué. Ces
structures se répartissent en différents plans
entre lesquels chemine le nerf fibulaire commun.
Leur atteinte participe à l’instabilité postéro-
externe. Sur un plan radiologique on distingue
deux types de lésion [37, 38]. Premièrement, les
avulsions par le tendon conjoint qui libèrent un
fragment fibulaire supéro-externe volumineux à
déplacement supérieur (fig. 1a). Deuxièmement,
les avulsions plus fines du versant supéro-médial
par le ligament fabello-péronéal et/ou le ligament
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 13 : Luxation de la patella.
Fragment ostéochondral en avant de la surfa-
ce patellaire (a). Pas de lésion visible sur
l’incidence axiale (b). Le scanner montre
l’avulsion de la crête médiane de la patella (c)
et une fracture du condyle latéral du fémur

a

b

c d



arqué. L’incidence de ces lésions reste toutefois
faible, inférieure à 1 % [39]. Elles sont souvent
associées à une lésion du ligament croisé posté-
rieur et au pire à une atteinte du nerf fibulaire.
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Fig. 14 : Encoche du condyle latéral.

Fig. 15 : Fracture de la trochlée.
La radiographie de profil (a) montre une interruption en
baïonnette du fond de la trochlée (flèche blanche). Le scan-
ner (b, c, d) identifie la lésion dans les trois plans et son
extension sur la facette latérale.

a

b

c

d



Les fractures marginales postérieures
du tibia

Les lésions osseuses des versants postérieurs
des condyles tibiaux ont été largement décrites en
IRM sous forme de plages de signal anormal tra-
duisant des microfractures, des contusions
osseuses ou ostéochondrales. Dans la majorité
des cas ces lésions n’avaient pas de traduction
radiologique, d’où leur dénomination de fracture
occulte. Les fractures vraies sont nettement plus
rares. Elles témoignent toutes d’une atteinte du
LCA. Les fractures du condyle tibial latéral ont un
mécanisme similaire à celui des encoches condy-
liennes fémorales [40]. Les fractures médiales
plus rares (fig. 16), correspondent à des avulsions
du tendon du muscle semi-membraneux [41, 42].

CONCLUSION

Les lésions osseuses que nous venons de décri-
re ne sont que la partie visible de lésions bien plus
graves des parties molles du genou. Il ne faut pas
les sous-estimer. Le clinicien doit réorienter son
examen clinique à la recherche d’une instabilité.
Le radiologue complétera au moindre doute le
bilan par une imagerie en coupe.
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale

Fig. 16 : Fracture marginale postérieure du condyle tibial
médial.
Image en coup d’ongle sur l’incidence de profil (a). Le scan-
ner confirme la fracture en regard de l’insertion du tendon
du semi-membraneux (b).

a

b

A RETENIR :

Signes radiographiques pour une lésion du LCA

- hémarthrose,

- avulsion aire intercondylaire antérieure,

- avulsion tubercule intercondylaire antérieur,

- fracture de Segond,

- fracture avulsion de la marge postérieure du plateau tibial médial,

- encoche du condyle fémoral latéral,

- fracture de la marge postérieure du plateau tibial latéral,

- avulsion de l’apex de la fibula,

+ tiroir tibial antérieur sur profil
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Signes radiographiques pour une lésion du LCP

- hémarthrose

- avulsion de l’aire intercondylaire postérieure

- avulsion du tubercule intercondylaire postérieur

- fracture de Segond inversé

- fracture de la fossette du tendon poplité

+ tiroir tibial postérieur sur RX profil

Signes pour une luxation de la patella

- lipohémarthrose

- fracture ostéochondrale de la patella

- fracture ostéochondrale du condyle latéral

+ dysmorphisme favorisant (insuffisance de creusement de la trochlée)

Séquence des lésions dans les entorses graves du genou

- Entorse en valgus-flexion rotation externe : PAPM, LCM, LCA.

- Entorse en varus-flexion rotation interne : PAPL, LCL, LCA, BF.

- Entorse par hyperextension par shoot dans le vide : LCA isolé.

- Entorse par hyperextension par traumatisme direct appuyé : LCP, CCP, PAPM et PAPL.

- Entorse sur genou fléchi par mécanisme du tableau de bord : LCP isolé sans CCP

LCA Ligament croisé antérieur
LCP Ligament croisé postérieur
PAPM Point d’angle postéromédial
PAPL Point d’angle postérolatéral
LCM Ligament collatéral médial
LCL Ligament collatéral latéral
CCP Coque condylienne postérieure.
BF Biceps fémoral
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Traumatismes du genou à radiologie normale ou presque normale
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INTRODUCTION

Certaines variantes et anomalies osseuses non
significatives découvertes fortuitement lors
d’examen IRM du genou méritent d’être connues
pour éviter toute confusion avec des lésions clini-
quement significatives. Ce chapitre sera structuré
selon un élément séméiologique fondamental
propre à ces modifications, à savoir la topographie
corticale ou médullaire, métaphysaire ou épiphysai-
re. Nous ne considérerons pas les variantes ménis-
cales, ligamentaires ou musculo-aponévrotiques.

VARIANTES ET ANOMALIES 
M�TAPHYSAIRES CORTICALES

Variantes corticales

Le signal cortical est très faible sur toutes les
séquences. Fréquemment, la corticale postérieu-
re de la métaphyse fémorale distale est dédou-
blée en une composante mince et profonde et
une composante superficielle, épaisse et com-
pacte, séparées par de la graisse (fig. 1). Ce
“dédoublement” cortical est accompagné d’un
évasement cortical dans le même territoire à
savoir en regard de l’insertion du muscle jumeau
interne. Tout porte à croire que ce remaniement
focal est la cicatrice de défects corticaux souvent
dénommés “desmoïdes corticaux” ou “des-
moïdes périostés” observés chez l’enfant à cet
endroit (cf. infra) [1-2].

Des défects corticaux millimétriques perforent
la corticale en de multiples endroits, notamment
sur la corticale antérieure du fémur, juste au-des-
sus de la physe et correspondent probablement à
des canaux vasculaires [3].
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Fig. 1 : La corticale postérieure de la métaphyse fémorale est
dédoublée (flèches) en regard de l’insertion du muscle
jumeau interne (coupe sagittale en densité protonique).



Défect cortical bénin et fibrome non
ossifiant

Le défect cortical bénin et le fibrome non ossi-
fiant sont des lésions corticales métaphysaires qui
diffèrent essentiellement par leur taille : moins de
2 cm pour un défect cortical bénin et plus de 2 cm
pour un fibrome non ossifiant. Généralement de
découverte fortuite, ils sont très rarement sympto-
matiques, le plus souvent à cause d’une fracture
pathologique. Ces lésions affectent 2 à 4 fois plus
souvent les garçons que les filles. Elles sont mul-
tiples dans 8 à 25 % des cas (surtout le défect cor-
tical bénin) et alors volontiers bilatérales et symé-
triques [4]. Rarement, ces multiples lésions
fibreuses corticales sont associées à une neurofi-
bromatose.

L’aspect radiologique (ou tomodensitométrique)
est typique : ostéolyse corticale ovalaire allongée
dans l’axe de l’os, expansion modérée avec corti-
cale amincie, occasionnellement interrompue.
Pendant la croissance, ces lésions s’écartent de la
physe et s’ossifient, pour ne laisser qu’une irrégu-
larité corticale cicatricielle. L’aspect IRM des

défects corticaux bénins et des fibromes non ossi-
fiants est très hétérogène en rapport avec les dif-
férentes matrices tissulaires : le signal est faible
en T1 avec occasionnellement des zones en
hypersignal correspondant à de la graisse (fig. 2)
[5]. En T2, le signal est hétérogène, faible pour
des zones de fibrose compacte ou riche en dépôts
d’hémosidérine a élevé en cas de tissu conjoncti-
vo-vasculaire lâche. Le rehaussement après injec-
tion de gadolinium est le plus souvent pariétal,
périphérique ou central.

Desmoïde cortical ou périosté

Le desmoïde cortical ou périosté est une lésion
bénigne sous-périostée localisée le plus souvent à
l’insertion du muscle grand adducteur, mais par-
fois sur l’insertion du gastrocnémien médial [6].
Elle est considérée comme une variante hypocel-
lulaire du défect cortical et serait secondaire à des
microtraumatismes répétés. Cette lésion s’observe
essentiellement chez les garçons entre 10 et 20 ans
et est rarement douloureuse. Parfois bilatérale,
elle se traduit par une érosion ou ostéolyse corti-
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Fig. 2 :
a) Un défect cortical de signal élevé en T1 (flèche) est développé sur le versant endostéal de la corticale fémorale (coupe coronale).
b) Une reconstruction CT démontre la sclérose osseuse périphérique et la densification de la matrice lésionnelle.

a b



cale associée à une réaction périostée compacte.
De petits spicules osseux réactionnels sont parfois
observés. En scintigraphie, la fixation est nulle ou
faible [2]. Le desmoïde cortical présente un signal
faible en T1 et variable en T2, sans effet de masse
dans les tissus mous ni d’œdème médullaire.

VARIANTES ET ANOMALIES 
M�TAPHYSAIRES M�DULLAIRES

Variantes médullaires

Chez l’enfant et le jeune adulte, le signal médul-
laire est homogène et intermédiaire en pondéra-
tion T1 vue la présence de moelle rouge.
L’intensité du signal médullaire est supérieure à
celle du muscle adjacent en T1 et intermédiaire en
T2 ou en densité protonique avec annulation du
signal de la graisse [7]. Des zones en hypersignal
T2 relatif sont présentes sur le versant endostéal
du squelette en croissance, sans traduction patho-
logique. Après la fin de la deuxième décade de la
vie, la composante graisseuse médullaire augmen-

te et seuls persistent des îlots de moelle rouge,
d’extension variable et situés parfois préférentiel-
lement en périphérie ou au centre de la cavité
médullaire. La quantité de tissu hématopoïétique
persistant à l’âge adulte est variable mais généra-
lement plus élevée chez la femme que chez
l’homme. Au sein des plages de moelle rouge, des
formations tubulaires en hyposignal T1 et T2 cor-
respondant probablement à des structures vei-
neuses peuvent être objectivées. Dans la moelle
graisseuse, on observe également des formations
de type vasculaire probablement veineux essen-
tiellement localisées à la partie antérieure de la
métaphyse fémorale et de la métaphyse distale. Au
tibia, la quantité de moelle hématopoïétique est
nettement moins importante que dans le fémur.

Hyperplasie médullaire bénigne

Occasionnellement, la moelle métaphysaire
fémorale présente un signal homogène et faible
en pondération T1 (fig. 3) [8-9]. Cette persistance
de moelle rouge semble être en rapport avec une
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Fig. 3 : Le signal de la métaphyse fémorale distale d’une patiente de 64 ans est inhabituellement faible en T1 (a) et en T2 (b),
en rapport avec une hyperplasie du tissu hématopoïétique.

a b



stimulation chronique du tissu hématopoïétique
[10]. Bien que souvent idiopathique, cette anoma-
lie semble être plus fréquente chez les femmes
notamment obèses mais est également observée
en association avec des causes d’anémie larvée
chronique telles que coureur de fond et tabagisme
chronique [10].

Un certain nombre de caractéristiques IRM doi-
vent être présentes pour que cet aspect soit com-
patible avec une hyperplasie simple de moelle
rouge ne nécessitant pas de bilan complémentai-
re [7] : a) en SE T1, l’intensité du signal médul-
laire est faible mais systématiquement supérieure
à celle du tissu musculaire ; b) en SE T2 sans
annulation du signal de la graisse, l’intensité du
signal médullaire est intermédiaire et homogène ;
c) absence de modification métaphysaire focale
surajoutée à la modification diffuse, hormis celles
liées à des structures vasculaires ; d) absence de
moelle rouge dans les épiphyses ; e) absence de
modification rapide par rapport à un examen
antérieur éventuel.

Certains éléments sont très inhabituels et impo-
sent des réserves notamment l’observation d’une
hyperplasie médullaire chez un homme de plus de
30 sans activité physique inhabituelle ou chez un
sujet de plus de 65 ans.

Certains éléments ne sont pas compatibles avec
une variante du normal : a) intensité de signal
équivalent ou inférieur à celui du muscle en T1 ;
b) extension épiphysaire de l’hyperplasie médul-
laire ; c) répartition inhomogène dans la méta-
physe fémorale distale avec modifications focales
nodulaires ; d) anomalies corticales, appositions
périostées et anomalies des tissus mous.

Enchondrome

L’enchondrome est une pathologie tumorale
bénigne correspondant à du tissu cartilagineux

dans la médullaire métaphysaire (fig. 4) [11].
Cette lésion résulterait d’un trouble de croissance
car le cartilage proviendrait de la physe et la
lésion en serait d’autant plus éloignée qu’elle s’est
constituée précocement [12].

Généralement de taille réduite à quelques milli-
mètres, l’enchondrome atteint parfois quelques
centimètres de grand axe, allongé selon le grand
axe de l’os. Les contours sont polycycliques et
nets, sans réaction œdémateuse de voisinage. En
pondération SE T1, le signal de l’enchondrome
est faible bien que des plages de graisse silhouet-
tent parfois les nodules les plus périphériques
[13]. En pondération SE T2, son signal est
variable, intermédiaire a élevé. Les zones puncti-
formes de signal très réduit en T1 et T2 sont sou-
vent associées et correspondent à des foyers de
calcifications de la matrice cartilagineuse. Des
zones de signal très élevé correspondent à des
plages de dégénérescence mucoïde. Après injec-
tion intraveineuse de gadolinium, le rehausse-
ment de l’intensité du signal est modéré, généra-
lement périphérique et parfois en septa intralé-
sionnels. La fréquence de ces enchondromes est
mal connue. Dans une évaluation rétrospective de
140 IRM de genoux, nous avons observé
8 enchondromes présumés bénins.

Le problème posé par ces enchondromes de
découverte fortuite réside dans la confusion pos-
sible avec une tumeur cartilagineuse maligne. A
notre connaissance, il n’existe pas de critère
fiable absolu permettant de différencier tumeur
cartilagineuse bénigne et maligne bien différen-
ciée car la plupart des études sont biaisées par
une sélection de patient. Qui plus est, les critères
anatomopathologiques différentiels entre enchon-
drome bénin et malin de bas grade sont sujets à
discussion. En pratique, devant une lésion à
matrice cartilagineuse, certains éléments séméio-
logiques sont inquiétants [14] : a) topographie ou
extension intra-épiphysaire ; b) résorption osseu-
se endostéale de plus de 2/3 de l’épaisseur de la
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corticale ; c) anomalie des tissus mous ; d)
rehaussement homogène en T1 après contraste ;
e) modification de taille par rapport à une IRM
antérieure ; f) apparition d’un foyer d’ostéolyse au
sein d’un enchondrome préalablement connu.
L’aspect en scintigraphie osseuse est variable et
l’hyperfixation scintigraphique dépend du degré
de minéralisation de la lésion. Une hyperfixation
plus intense au sein de la lésion que dans la par-
tie postérieure de l’os iliaque est un élément péjo-
ratif [14].

Infarctus médullaire

L’infarctus médullaire découvert fortuitement
prend l’aspect d’une zone de signal de type grais-
seux (élevé en T1 et modérément élevé en T2)

complètement entourée par une bande en hypo-
signal T1. Cette interface réactive séparant l’os
nécrosé en dedans de l’os vivant en périphérie se
dédouble en SE T2 avec une composante en
hyposignal et une autre en hypersignal. Ces
infarctus asymptomatiques sont plus volontiers
métaphysaires qu’épiphysaires mais l’association
n’est pas rare. A un stade tardif, ils perdent leur
contenu graisseux caractéristique suite à
l’apparition de zones centrales de liquéfaction,
en hypersignal T2.

A la différence de l’enchondrome, la composan-
te graisseuse est généralement importante au sein
de l’infarctus, le cortex est systématiquement pré-
servé, et les contours sont serpigineux (en timbre
poste) mais pas polycycliques.
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Fig. 4 : Une lésion médullaire de
signal faible en T1 (a) et hétérogène
en T2 (b) occupe la cavité médullaire.
Le signal et les contours polycycliques
suggèrent une lésion cartilagineuse
probablement de type enchondrome
bénin. (c) Une reconstruction CT
démontre les fines calcifications de la
matrice cartilagineuse (flèche).

a

b

c



VARIANTES ET ANOMALIES 
�PIPHYSAIRES CORTICALES

Variantes

A notre connaissance, il n’existe pas de variante
corticale en dehors des pertuis vasculaires. Une
multitude de vaisseaux perforent la corticale épi-
physaire dans les territoires non recouverts par du
cartilage. Les points d’entrée les plus fréquents
sont les faces latérales des condyles, le toit de
l’espace intercondylien, le massif spinal et la face
antérieure du plateau tibial externe. Généralement,
des structures tubulaires prolongeant dans l’os ces
pertuis et correspondant probablement à des
veines peuvent être reconnues sur une distance de
quelques millimètres.

Anomalies corticales fortuites

Les lésions épiphysaires corticales de décou-
vertes fortuites devraient être exceptionnelles, en
dehors de modifications post-traumatique ou
d’origine microtraumatique telle qu’une ostéo-
chondrite disséquante.

VARIANTES ET ANOMALIES 
�PIPHYSAIRES M�DULLAIRES

Variantes

Les épiphyses du genou contiennent de la moelle
graisseuse, une fois la croissance terminée. La pré-
sence de moelle non graisseuse doit être considérée
comme anormale chez un sujet sans particularité.

Ilot osseux compact ou énostose

Un îlot osseux compact ou énostose correspond
à un nodule d’os cortical enchâssé dans le réseau
trabéculaire. Le signal d’un îlot osseux compact

est très faible sur toutes les séquences (fig. 5)
[15]. Ces lésions sont souvent allongées selon
l’axe de l’os. L’aspect spiculaire de leur contour
est mieux reconnu en CT qu’en IRM. Dans une
série de 100 genoux, soixante présentaient au
moins un îlot osseux compact. La plupart d’entre
eux étaient localisés dans les épiphyses.

Kystes mucoïdes

Les kystes mucoïdes intra-osseux sont des for-
mations arrondies, parfois polycycliques, de signal
faible en pondération T1 et très élevé en pondéra-
tion T2. Ces lésions sont développées à la marge
des surfaces articulaires, à la différence des
géodes sous-chondrales recouvertes par un carti-
lage lésé. Ces kystes sont localisés souvent dans le
massif spinal du tibia (en arrière de l’insertion du
LCA) ou à proximité de l’insertion de la corne pos-
térieure du ménisque interne ou de la corne anté-
rieure du ménisque externe [16]. D’autres sont
localisés au niveau des marges latérales des tibias
ou dans la partie supérieure de l’espace intercon-
dylien. Selon certains auteurs, ces kystes provien-
draient d’une dégénérescence “sui generis” de l‘os
ou des tissus mous [16]. Selon d’autres, ils résulte-
raient de l’accumulation de liquide ou de tissu
synovial. La signification clinique de ces anoma-
lies est incertaine. Leur présence pourrait témoi-
gner de phénomènes de sénescence articulaire ou
de surmenage articulaire, vu l’augmentation de
leur fréquence avec l’âge.

CONCLUSION

Parmi les nombreuses variantes et lésions de
découverte fortuite observées sur les examens
IRM des genoux, l’hyperplasie médullaire
bénigne et l’enchondrome sont très certainement
les anomalies qui posent le plus de problème au
radiologue et au clinicien. Nous avons revu cer-
tains éléments sémiologiques permettant de les
caractériser.
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REMARQUES G�N�RALES

Les protocoles IRM utilisés pour investiguer un
genou (types de séquence et plans de coupe) sont
extrêmement variés. Notre protocole IRM “genou
de routine” sur lequel sont basées nos observa-
tions comporte généralement au moins
3 séquences différentes (spin-echo (SE) T1, SE
densité protonique, SE T2, ou densité protonique
avec annulation du signal de la graisse) et les
3 plans anatomiques de référence. Il convient de
rappeler que la séquence SE T1 permet une ana-
lyse optimale de l’os et de son contenu médullaire

grâce au contraste spontané élevé entre la moelle
et les tissus mous péri-osseux riche en graisse (de
signal élevé) et le parenchyme osseux minéralisé
(de signal faible).

Les preuves histologiques des observations décou-
vertes fortuitement font généralement défaut pour
des raisons éthiques évidentes. En cas de doute, un
suivi IRM permet le plus souvent de confirmer le
caractère non évolutif des observations. Le lecteur
gardera en mémoire le caractère présomptif des dia-
gnostics et celui-ci ne sera pas répété dans le texte
pour éviter de l’alourdir inutilement.

117

©
 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

.

Fig. 5 : Un îlot osseux compact dont le caractère compact et les contours spiculaires sont bien démontrés en
radiographie (a) présente un signal faible en T1 (b) et en STIR (c).

IRM du genou : Variantes et anomalies osseuses non significatives

a b

c
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Fig. 6 : La formation intraosseuse arrondie (flèche) de signal élevé en T2 (a) et STIR (b) correspond à un kyste mucoïde. Cette
lésion siège à proximité de l’insertion de la corne postérieure du ménisque interne et du ligament croisé postérieur.
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LA SYNOVIALE





Si l’IRM semble être est la technique de référen-
ce permettant l’exploration la plus globale dans la
pathologie du genou, l’échographie est une tech-
nique idéale en particulier pour l’étude des struc-
tures péri-articulaires. Une parfaite connaissance
de l’écho-anatomie des structures du genou reste
le postulat obligatoire pour la réalisation d’une
échographie contributive. Nous réalisons
l’examen échographique du genou à l’aide d’une
sonde haute fréquence (7-14 Mhz) en débutant par
la face antérieure ; les faces latérales et médiales
seront étudiées ultérieurement et l’examen se ter-
minera par la face postérieure du genou.

RÉGION ANTÉRIEURE

La face antérieure du genou est examinée en
extension ou en légère flexion chez un patient en
décubitus dorsal.

Coupes sagittale et axiale de la région
suprapatellaire (fig. 1)

Le tendon quadricipital présente un aspect tri-
lamellaire correspondant à ses différentes compo-
santes : le muscle droit fémoral qui se trouve
entre les muscles vastes médial et latéral, et en
avant du muscle vaste intermédiaire. A proximité
du genou, ces muscles se prolongent par des
lames tendineuses distinctes qui s’unissent pour
former le tendon quadricipital inséré sur le pôle
supérieur de la patella. Le tendon du muscle droit

fémoral constitue la lame superficielle du tendon
quadricipital. C’est la portion la plus longue des
4 tendons et son examen devra débuter au tiers
moyen de la cuisse. La réunion des lames des
vaste médial et vaste latéral compose la lame
intermédiaire tandis que la lame tendineuse pro-
fonde est constituée par le tendon du muscle vaste
intermédiaire. Deux remarques peuvent être for-
mulées : quelques fibres du tendon quadricipital
passent en pont au-dessus de la surface antérieu-
re de la patella pour s’unir avec des fibres du liga-
ment patellaire ; d’autre part un contingent plus
ou moins important de fibres tendineuses du
muscle vaste médial et du muscle vaste latéral
s’insère directement sur le tibia et constitue les
expansions latérales. Le tendon quadricipital
apparaît fibrillaire et hyperéchogène en échogra-
phie. Son bord supérieur est souligné par la grais-
se sous-cutanée et son bord inférieur par la grais-
se supra-patellaire. Parfois, la délimitation écho-
graphique des contours du tendon quadricipital
peut s’avérer délicate et l’utilisation de l’artefact
d’anisotropie est alors très utile. En orientant la
sonde alternativement vers le haut et vers le bas,
l’échographiste reconnaîtra mieux les faces anté-
rieures et postérieures du tendon lorsqu’il est
hypoéchogène, en particulier pour individualiser
son bord inférieur qui se confond avec la graisse
sous-quadricipitale adjacente mais aussi avec les
fibres distales du muscle vaste intermédiaire.

En gardant une flexion modérée du genou, on
peut étudier également les rapports du tendon qua-
dricipital avec la partie supérieure de la trochlée.
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Le récessus sous-quadricipital est localisé à la
partie profonde du tendon quadricipital. La syno-
viale est visualisée en légère flexion, sous la
forme de deux lignes fines et hypoéchogènes,
accolées en l’absence d’une lame d’épanchement
physiologique. En cas de faible quantité de liqui-
de, la pression axiale de la sonde devra rester
modérée et il sera préférable de la rechercher au
niveau des culs-de-sac latéraux.

Coupes axiales des régions parapatel-
laires (médiale et latérale) (fig. 2)

Les retinacula sont des structures bi-laminaires
qui permettent un engagement correct de la

patella dans la trochlée fémorale lors de la
flexion du genou.

Le retinaculum médial présente son origine sur
l’épicondyle fémoral médial au niveau du tuber-
cule du muscle grand adducteur. Il s’y insère par
des fibres transpériostées en dessous des fibres
du grand adducteur et au-dessus et en arrière de
l’insertion du faisceau superficiel du ligament col-
latéral médial. Les fibres du retinaculum médial
se dirigent alors transversalement vers le bord
médial de la patella où elles présentent une inser-
tion en éventail, en s’intriquant avec des fibres de
l’expansion du muscle vaste médial pour former
un ensemble indissociable. Le retinaculum
s’insère ensuite sur le bord supéro-médial de la
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Fig. 1 : Coupes sagittale et axiale de la région suprapatellaire :       : Tendon quadricipital  * : recessus sous-quadricipital



patella. Le retinaculum latéral prend son origine
au niveau de l’épicondyle latéral et s’insère sur la
berge latérale de la patella ainsi que sur le liga-
ment patellaire. Sa couche superficielle est com-
posée de fibres provenant du tractus iliotibial et
du fascia du muscle vaste latéral. Sa couche pro-
fonde est représentée par le ligament transverse
ainsi que par des bandes ligamentaires patello-
épicondylienne et patello-tibiale. En l’absence
d’artéfact d’anisotropie (inclinaison anatomique
normale à 45°), les retinacula patellaires sont
visualisés sous la forme d’une bande hyperécho-
gène d’environ 2 à 3 mm d’épaisseur. Le plus sou-
vent l’artéfact d’anisotropie leur confère un
aspect bi-laminaire hypoéchogène. Il est à noter
que l’épaisseur des retinacula est plus importante
sur leur versant patellaire qu’à proximité de leur
insertion fémorale.

Coupes sagittale et axiale de la région
infrapatellaire (fig. 3)

Le ligament patellaire mesure 4 à 5 cm de long
et est relativement échogène par rapport à
l’environnement graisseux de la loge de Hoffa. La
partie distale de ce tendon peut être sujet à
l’artéfact d’anisotropie en raison de l’inclinaison
du faisceau ultrasonore. Le bord supérieur anté-
rieur du ligament patellaire est convexe vers le
haut tandis que son bord postérieur apparaît plus
rectiligne. Une coupe dans le plan axial montre
ainsi une structure globalement semi-ovalaire. La
bourse prétibiale est détectée de façon inconstan-
te et apparaît comme une zone anéchogène de
petite taille. La loge de Hoffa extra-synoviale
mais intracapsulaire est située en arrière du liga-
ment patellaire et est occupée par de la graisse
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Echographie du genou : les images clés

Fig. 2 : Coupe axiale des régions parapatellaires (médiale et latérale) :       Retinaculum      * : cul-de-sac latéral



qui apparaît hypoéchogène et hétérogène par
rapport au ligament.

RÉGION MÉDIALE

L’examen de la face médiale du genou se réalise
chez un patient en décubitus dorsal, l’articulation
en flexion modérée avec la hanche en discrète
flexion et rotation externe. L’étude de cette région
est facilitée par la mise en évidence de
l’épicondyle fémoral médial qui constitue une
petite protrusion osseuse sur la face médiale

fémorale à environ 3 cm de l’interligne articulaire,
sur laquelle s’insère la partie superficielle du liga-
ment collatéral médial (LCM).

Coupes longitudinale et axiale de la
portion distale des tendons de la patte-
d’oie (fig. 4)

Trois tendons forment la patte d’oie : les ten-
dons des muscles sartorius, gracile et semi-tendi-
neux. Ils s’insèrent sur la face antéro-médiale du
tibia, en avant du ligament collatéral médial. Ces

124

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 3 : Coupes sagittale et axiale de la région infrapatellaire :
: Ligament patellaire quadricipital

CAIP : Corps adipeux infrapatellaire



éléments tendineux sont identifiables grâce à leur
structure fibrillaire hyperéchogène ; par contre,
l’individualisation propre des différents compo-
sants reste plus aléatoire en raison d’une intrica-
tion de leur insertion distale. Ils passent en pont
sur la face médiale du plateau tibial et s’insèrent
au-dessous de l’artère géniculée inféro-médiale
aisément reconnaissable en mode Doppler. Dans
notre expérience, c’est le tendon du semi-tendi-
neux qui paraît être le mieux individualisé, en le
repérant au-dessus de son insertion tibiale, à la
face postérieure du condyle médial au contact du
muscle semi-membraneux. Enfin, il existe une
bourse de la patte d’oie, non visible dans des
conditions normales. Cette bourse est le plus sou-
vent située entre le tibia en profondeur et les ten-
dons de la patte d’oie en surface.

Coupes longitudinale et axiale du liga-
ment collatéral médial (fig. 5)

Le ligament collatéral médial (LCM) comprend
2 plans, l’un superficiel, l’autre profond, séparés
par une couche moyenne constituée de tissu adi-
peux et, éventuellement, d’une bourse séreuse. Ce
ligament est large et plat ; il mesure de 8 à 10 cm
de long. Le plan superficiel s’insère sur
l’épicondyle fémoral médial et adhère au versant
superficiel du ménisque médial et à la capsule
articulaire. Le plan profond du LCM est constitué
d’un ligament fémoro-méniscal et d’un ligament
ménisco-tibial.

Le plan superficiel du LCM apparaît en coupe
axiale, relativement hypoéchogène par rapport à
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Echographie du genou : les images clés

Fig. 4 : Coupes longitudinale et axiale du ligament collatéral médial :       : Ligament collatéral médial   M : ménisque latéral



la graisse environnante. En coupe longitudinale,
le LCM présente une échostructure tri-laminaire
en rapport avec ses couches distinctes constitu-
tives : 1) la couche superficielle est hyperéchogè-
ne et correspond au faisceau superficiel du LCM.
Elle mesure 2 à 3 mm d’épaisseur et relie le
condyle fémoral médial à l’extrémité supérieure
du tibia où elle s’insère en arrière de l’insertion
des tendons de la patte d’oie ; 2) la couche inter-
médiaire est parfois plus difficile à individualiser ;
elle est hypoéchogène et constituée de graisse ou

d’une lame liquidienne inconstante ; 3) enfin la
couche profonde est hyperéchogène, et formée du
plan profond du LCM qui correspond à un épais-
sissement de la capsule articulaire, elle-même
adhérente au plan du ménisque médial. On lui
confère deux extensions : une extension proxi-
male ménisco-fémorale qui unit le condyle médial
au ménisque en ménageant un récessus péri
fémoral et une extension distale ménisco-tibiale
plus courte unissant le plateau tibial médial au
ménisque médial. Si la couche superficielle est
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Fig. 5 : Coupes longitudinale et axiale de la portion distale des tendons de la patte-d’oie :
: Tendons de la patte d’oie

s : Artère géniculée inféro-médiale



toujours nettement individualisable, la visualisa-
tion de la couche profonde est parfois plus pro-
blématique, en particulier pour ce qui concerne sa
portion ménisco-tibiale.

RÉGION LATÉRALE

La face latérale du genou est examinée chez un
patient en décubitus controlatéral, le genou oppo-
sé étant fléchi pour un meilleur confort du
patient. L’identification de trois repères osseux
facilite l’analyse des différents éléments anato-
miques : la face latérale du condyle latéral, le
tubercule de Gerdy localisé sur la surface antéro-
latérale du tibia et la tête de la fibula. On peut pal-
per le condyle latéral et y placer la sonde dans le
plan frontal. Un déplacement vers le bas met en
évidence une dépression cupuliforme au sein de
ce condyle qui correspond à la fossette où chemi-
ne le tendon du muscle poplité. En continuant de

déplacer la sonde vers le bas, l’espace articulaire
tibio-fémoral latéral est mis en évidence. Enfin,
toujours dans le plan coronal, le tubercule de
Gerdy constitue une protubérance à la face anté-
rolatérale supérieure du tibia.

Coupes longitudinale et axiale du
tractus ilio-tibial jusqu’à son insertion
tibiale (fig. 6)

Le tractus ilio-tibial (ou bandelette de
Maissiat) est une structure tendineuse insérée
sur l’épine iliaque antéro-supérieure et le tuber-
cule de Gerdy. Elle résulte de la réunion d’une
composante du gluteus magnus avec
l’aponévrose du tenseur du fascia lata. La ban-
delette se déplace par rapport au versant latéral
du condyle latéral du fémur lors des mouve-
ments de flexion-extension. En échographie,
cette structure apparaît hyperéchogène et fibril-
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Echographie du genou : les images clés

Fig. 6 : Coupes longitudinale et axiale du tractus ilio-tibial jusqu’à son insertion tibiale :
: Tractus ilio-tibial       M  : ménisque latéral



laire. Elle se situe à environ 1 cm en avant du
tendon du biceps fémoral et chemine en regard
de la face latérale du condyle. Dans le plan coro-
nal, l’insertion distale sur le tubercule de Gerdy
est aisément identifiée et également palpable.
Des mesures de l’épaisseur normale de cette
bandelette ont été proposées (aux alentours de 2
à 3 mm d’épaisseur), mais on privilégiera plutôt
l’examen de la bandelette ilio-tibiale controlaté-
rale à titre de comparaison. La bandelette peut
s’élargir en regard de son insertion tibiale. Si la
bandelette ilio-tibiale est anatomiquement
constituée de deux couches distinctes, celles-ci
ne sont pas discriminées par l’échographie.
Enfin, il existe une bourse de glissement entre la
bandelette ilio-tibiale et le condyle latéral qui est
invisible à l’état normal.

Coupes longitudinale et axiale du liga-
ment collatéral latéral (fig. 7)

Le ligament collatéral latéral (LCL) est souvent
plus difficile à mettre en évidence que le ligament
collatéral médial. Le ligament collatéral latéral
s’insère sur le condyle fémoral latéral et présente
un trajet oblique jusqu’à la tête de la fibula en pas-
sant en pont au-dessus du tendon du muscle
poplité. Il présente une épaisseur d’environ 3 mm.
Le LCL est légèrement concave en superficie, ce
qui, du fait de l’artéfact d’anisotropie, lui confère
un aspect hypoéchogène. La sonde placée bien
perpendiculairement permet de retrouver un
aspect hyperéchogène du LCL. Distalement, le
LCL présente des rapports variables avec le ten-
don bicipital : insertion séparée ou commune.

128

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 7 : Coupes longitudinale et axiale du ligament collatéral latéral :      : Ligament collatéral latéral      M : ménisque latéral
TB, B : Tendon du muscle biceps fémoral     Fib : Fibula



Ainsi, au niveau de la tête de la fibula,
l’échographie met en évidence une structure en
forme de “V” correspondant à l’union des inser-
tions distales du LCL (partie antérieure et profon-
de du “V”) et du tendon du muscle biceps (partie
postérieure et superficielle du “V”). Enfin,
contrairement au LCM, le LCL n’adhère pas à la
capsule articulaire en raison de l’interposition du
tendon du muscle poplité.

Coupe longitudinale de la partie dista-
le du muscle biceps fémoral (fig. 8)

En coupe axiale, le tendon du muscle biceps
fémoral est ovalaire et souvent hypoéchogène. En
coupe longitudinale, le tendon du biceps fémoral
présente comme toute autre structure tendineuse
un aspect fibrillaire globalement hyperéchogène.
L’étude de ce tendon superficiel et palpable peut
être améliorée en flexion du genou à 90° car celle-
ci lui confère une tension plus importante. Son
trajet est bien vu jusqu’à la tête de la fibula où il

se situe dans un plan plus superficiel et plus pos-
térieur que celui du ligament collatéral latéral.
Enfin, le tendon du muscle long biceps tend à
s’élargir au fur et à mesure qu’il s’approche de
son insertion sur la tête de la fibula.

Coupe axiale de l’articulation tibio-
fibulaire proximale (fig. 9)

L’articulation tibio-fibulaire proximale ne peut
être étudiée. En coupe axiale, les contours laté-
raux du tibia et du péroné sont visibles. Les
récessus antérieurs et postérieurs ne contiennent
pas de liquide synovial. Cette articulation est
entourée d’une capsule et est stabilisée par deux
ligaments l’un antérieur et épais, l’autre posté-
rieur et plus fin.
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Echographie du genou : les images clés

Fig. 8 : Coupe longitudinale de la partie distale du muscle
biceps fémoral :
TB : Tendon du muscle biceps fémoral

: Nerf fibulaire commun

Fig. 9 : Coupe axiale de l’articulation tibio-fibulaire
proximale.
Fib : Fibula



Coupe frontale de la fossette du poplité
et de son contenu (fig. 10)

Le tendon du muscle poplité s’insère dans une
fossette située à la face postéro-latérale du condy-
le fémoral, la fossette condylienne latérale, qui se
présente comme une dépression osseuse cupuli-
forme aisément identifiable en échographie. Le
tendon du muscle poplité présente un trajet
oblique pour rejoindre son insertion distale à la
face postérieure de l’épiphyse tibiale supérieure,
vue sur des coupes postérieures.

RÉGION POSTÉRIEURE

L’étude de la face postérieure du genou se fait
chez un patient en décubitus ventral, le genou en
extension.

Coupes axiale et sagittale du comparti-
ment médial (fig. 11)

Ces coupes permettent la mise en évidence du
muscle gastrocnémien médial qui croise la coque
condylienne médiale, puis vient s’insérer au
niveau de la surface supra-condylaire fémorale
médiale et sur la face médiale du condyle médial.
Il faut noter que ce muscle gastrocnémien médial
croise obliquement le condyle médial et présente
alors une position très médiane à la face posté-
rieure du genou. Il existe une bourse commune au
muscle gastrocnémien médial et au muscle semi-
membraneux, située entre ces 2 structures; elle
est à parois fines et hypoéchogène. Trois éléments
anatomiques peuvent aider à sa reconnaissance
par l’échographie : 1) la visualisation de la face
postérieure du condyle médial recouvert d’une
fine lame cartilagineuse hypo ou anéchogène ; 2)
l’identification du tendon du muscle semi-mem-
braneux hyperéchogène et situé au contact de la
bourse ; 3) enfin la masse musculaire hypoécho-
gène du muscle gastrocnémien médial.

Coupes sagittale et axiale de l’échancrure
inter-condylienne (fig. 12)

L’échancrure inter-condylienne fait partie inté-
grante de la fosse poplitée. Celle-ci est délimitée
par 4 parois musculaires formant un losange : en
haut et en dedans les muscles semi-membraneux
et semi-tendineux ; en bas et en dedans le muscle
gastrocnémien médial ; en haut et en dehors le
muscle biceps fémoral et en bas et en dehors le
muscle gastrocnémien latéral. La limite profonde
de cette échancrure est formée par le muscle

130

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 10 : Coupe frontale de la fossette du tendon du muscle
poplité :
TP : tendon du muscle poplité
M : ménisque latéral



poplité, muscle aplati et court qui s’étend de la
face postéro-supérieure du tibia jusqu’à la face
latérale du condyle latéral (fossette poplitée). Au
sein de cet espace intermusculaire cheminent des
éléments vasculo-nerveux. L’artère poplitée est
rectiligne lorsque le genou est en extension. Elle
s’étend de l’anneau du grand adducteur jusqu’à
l’arcade du muscle soléaire. Elle se présente
comme une structure ronde en coupe axiale, pul-
satile et identifiée aisément en mode Doppler. La
veine poplitée monte le long de l’artère et reste en
position postéro-latérale par rapport à celle-ci.
Elle présente une section ovalaire en coupe axia-
le, un diamètre un peu plus important que l’artère
et reste compressible par la sonde. Enfin, à la par-
tie supérieure de la fosse poplitée, le nerf scia-
tique se divise en 2 branches : le nerf tibial qui
descend verticalement en suivant le grand axe du

creux poplité et le nerf fibulaire commun qui des-
cend en bas et en dehors, le long du bord médial
du muscle biceps fémoral pour contourner plus
bas la tête de la fibula.

Ces nerfs ont un aspect échographique bien
connu : à l’état normal, le nerf est constitué de
fascicules hypoéchogènes donnant un aspect en
nid d’abeille dans le plan transversal et rubané
dans le plan longitudinal. Ces faisceaux nerveux
sont englobés dans un périnèvre plus hyperécho-
gène et entouré de l’épinèvre nettement hyper-
échogène. Si cet aspect échographique ressemble
à celui d’un tendon, on notera toutefois que le
nerf, contrairement au tendon, est beaucoup
moins sujet à l’artefact d’anisotropie, ce qui per-
met de différencier ces deux types de structures
lorsqu’elles sont proches.
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Echographie du genou : les images clés

Fig. 11 : Coupes axiale et sagittale du compartiment médial : 

k : Tendon du muscle gastrocnémien médial           s : Tendon du muscle gracile

: Tendon du muscle semi-tendineux                           : Tendon du muscle semi-membraneux



Coupes axiale et sagittale du comparti-
ment latéral (fig. 13)

Le muscle gastrocnémien latéral est superficiel
et recouvre le muscle plantaire grêle. Il croise la
coque du condyle latéral ainsi que la fabella, puis
vient s’insérer sur le tubercule supra-condylien

latéral ainsi que sur la face latérale du condyle
latéral. On trouve sur la coupe sagittale en posi-
tion plus latérale, la longue portion du muscle
biceps fémoral venant s’insérer sur la tête de la
fibula. Cette portion musculaire est longée par le
nerf fibulaire commun qui se dirige à la partie
inférieure vers la tête de la fibula qu’il contourne.

132

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 12 : Coupes sagittale et axiale de l’échancrure inter-condylienne :

CL : condyle latéral     CM : condyle médial

: Ligament croisé postérieur    k : Graisse postérieure au ligament croisé postérieur           : Artère poplitée
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Fig. 13 : Coupes axiale et sagittale du compartiment latéral :

MGL : muscle gastrocnémien latéral        MGM : muscle gastrocnémien médial       MB : muscle biceps       CL : condyle latéral

: Nerf tibial s : Veine poplitée : Artère poplitée
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Echographie du genou : les images clés





La synoviale du genou tapisse la face interne de
la capsule articulaire et les différentes structures
intra-articulaires dont, principalement, les liga-
ments croisés et le paquet adipeux de Hoffa.

La synoviale de la cavité articulaire principale
s’anastomose pendant l’enfance avec la bourse
synoviale supra-patellaire, située en arrière du
tendon du quadriceps ; dans plus d’un cas sur
deux après l’âge de 50 ans, la synoviale du genou
communique aussi avec la bourse commune du
gastrocnémien médial et du semi-membraneux ;
la dernière anastomose notable est celle qui exis-
te avec la gaine du tendon poplité.

La pathologie synoviale se traduit par deux
catégories d’anomalies radiologiques qui sont :

❍ Les anomalies des parties molles : épanche-
ments articulaires et modifications de la
structure de la membrane synoviale, aux-
quelles sont particulièrement sensibles
l’échographie, l’IRM et, indirectement,
l’arthroscanner ;

❍ Les altérations osseuses et cartilagineuses
induites par la maladie synoviale : érosions
osseuses, principalement aux zones de
réflexion de la synoviale, dont le dépistage
appartient à la lecture attentive des radiogra-
phies, et chondropathie, souvent retardée, qui
se juge aussi sur les radiographies.

Les kystes mucoïdes (pseudo-synoviaux) du
genou, comme les kystes annexés aux ménisques
ou aux ligaments croisés, n’entrent pas dans le
cadre de ce travail, non plus que la pathologie des
bourses synoviales para-articulaires.

SÉMIOLOGIE ÉLÉMENTAIRE

Epanchements articulaires

La membrane synoviale produit le liquide syno-
vial dont la quantité physiologique est de l’ordre
de quelques millilitres. En échographie, une fine
lame liquidienne bordée d’une synoviale régulière
de moins de 2 mm d’épaisseur peut être constatée
chez les sujets asymptomatiques, aux bords
médial ou latéral de l’articulation fémoro-tibiale.
C’est là que doivent être recherchés les petits
épanchements sur un sujet en décubitus dorsal,
alors que le plan sagittal médian peut paraître
normal. Une image d’épanchement de moins de
10 mm de profondeur sur les coupes IRM para-
sagittales latérales est le plus souvent le fait d’un
genou mécaniquement sain [30].

Les travaux expérimentaux sur genoux cadavé-
riques étudiés par arthro-IRM [45] ont montré
que, en augmentant de volume, l’épanchement
distendait successivement le récessus para-patel-
laire médial, la bourse supra-patellaire, visible sur
la radiographie du genou de profil (fig. 1), la tente
des ligaments croisés, la gaine synoviale du ten-
don du muscle poplité et, enfin, un petit récessus
grossièrement horizontal encochant d’arrière en
avant la graisse de Hoffa (fig. 2).

En règle générale, rien ne distingue un épan-
chement mécanique (hydarthrose) d’un épanche-
ment de nature inflammatoire, infectieuse ou
tumorale ; c’est pourquoi le radiologue est tou-
jours bien inspiré de recueillir le liquide articulai-
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Fig. 1 : Vues sagittales de la bourse synoviale supra-patellaire :
A) Aspect radiographique normal, marqué par une opacité réduite à 3-5 mm d’épaisseur (flèches) entre un petit coussinet grais-
seux supra-patellaire, qui sépare la bourse du tendon du quadriceps en avant, et la graisse pré-fémorale en arrière.
B) Radiographie d’un épanchement (flèches).
C) IRM-T1, avec un contraste spontané entre l’épanchement (flèches) et le cartilage fémoro-patellaire.

Fig. 2 : Récessus antérieur encochant la graisse de Hoffa en
IRM (séquence pondérée en densité de protons avec sup-
pression du signal de la graisse [FS-rhô])
A) Aspect normal (flèche).
B) Dilatation par un épanchement (flèche).

A

A

B

B

C



re aux fins d’analyses biologiques avant
l’injection intra-articulaire d’un produit de
contraste, d’autant plus qu’un épanchement arti-
culaire déclenché par un effort sportif peut,
contre toute attente, être le mode de révélation
d’un rhumatisme, ce qui se traduit souvent par la
normalité de l’arthroscanner ou de l’arthro-IRM
qui suivent. Certains types d’épanchement peu-
vent cependant se reconnaître par l’imagerie.

En IRM, l’hémarthrose peut avoir un signal
élevé en T1 en phase subaiguë de l’hémorragie ;
on peut aussi observer un sédiment globulaire en
hyposignal T2 séparé du surnageant séreux en
hypersignal T2 par un niveau horizontal (fig. 3).
L’hémarthrose est l’épanchement qui accompagne
les entorses et les fractures fraîchement consti-
tuées du genou. C’est aussi un mode
d’épanchement du genou non exceptionnel chez

la femme de 70 ans et plus, en raison de la chon-
drocalcinose articulaire.

La lipo-hémarthrose est un phénomène plus
rare qui associe un surnageant graisseux, une
sérosité intermédiaire et un sédiment globulaire
avec, par conséquent, deux niveaux horizontaux
(fig. 4). Abondant, le contingent graisseux de la
lipo-hémarthrose provient de la moelle osseuse
dans les 3 heures [7] qui suivent une fracture arti-
culaire ; en moindre abondance, la graisse peut
provenir aussi des paquets graisseux intra-capsu-
laires extra-synoviaux déchirés au cours d’une
entorse grave du genou.

Au cours de l’arthrite infectieuse avec pyarthro-
se, l’œdème de la membrane synoviale et celui de
la graisse adjacente peuvent rendre floues les
limites de l’épanchement [33].
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Pathologie synoviale du genou

Fig. 3 : Hémarthrose (IRM FS-rhô). Niveau horizontal (têtes
de flèche) séparant le sérum en haut du sédiment globulai-
re en bas.

Fig. 4 : Lipo-hémarthrose (IRM FS-rhô), avec un niveau
horizontal entre sédiment globulaire et sérum (têtes de
flèche) et un autre entre sérum et graisse (flèches fines).



Hypertrophie synoviale

Sous l’effet de la maladie, la membrane syno-
viale peut s’épaissir, de façon homogène et conti-
nue ou de façon hétérogène avec des festons
inégaux, et sa vascularisation peut augmenter.

L’échographie permet de voir les masses syno-
viales des cavités superficielles (bourse supra-
patellaire et kyste poplité, en particulier), surtout
si elles sont circonscrites par un épanchement, ce
qui n’est pas toujours le cas. En échographie, la
paroi synoviale épaissie est un peu plus échogène
que le liquide d’épanchement éventuellement
associé (fig. 5) ; surtout, elle n’est que peu défor-
mable par la pression de la sonde d’échographie,
alors que le liquide est chassé par la compression.

La perfusion sanguine de la synoviale peut être
estimée par la technique du doppler-énergie [10],
une estimation plus fine requérant l’écho-doppler
couleur [44] ou l’injection intraveineuse d’un pro-
duit de contraste échographique [17, 42].

L’arthroscanner permet de silhouetter les protu-
bérances intra-luminales de la membrane syno-
viale épaissie, mais en sous-estime les épaississe-
ments sous-séreux.

En IRM, la visibilité de la synoviale en densité de
protons et en T1 sous forme d’une bande millimé-
trique homogène est déjà la marque d’une synovi-
te, mineure [9]. A partir de 5 mm d’épaisseur de la
synoviale [27], cette dernière peut avoir un
contraste spontané avec un éventuel liquide
d’épanchement, par rapport auquel elle est un peu
moins noire en T1 et un peu moins blanche en T2
(fig. 6). Elle peut aussi refouler les paquets adi-
peux du genou, ce qu’un épanchement simple ne
peut pas faire ; surtout, la synoviale épaissie
prend précocement le contraste injecté par voie
veineuse et se distingue ainsi nettement du liquide
qu’elle circonscrit. La prise de contraste d’une
synoviale normale ou de la synoviale accompa-
gnant un épanchement d’origine mécanique est
modérée, selon une ligne le plus souvent fine et
régulière (fig. 7), même si une hypertrophie syno-
viale diffuse épaisse est possible au cours de la
gonarthrose [41, 44]. Celle d’une synoviale inflam-
matoire [23] ou infectée est intense, selon un des-
sin plus épais et parfois festonné (fig. 7). La prise
de contraste des synoviales tumorales est souvent
franche, selon un degré et un dessin qui varient
avec la nature de la lésion (fig. 8). Le produit de
contraste finit toujours par diffuser dans le liquide
d’épanchement à partir de la membrane synoviale.
Cette diffusion est rapide au cours des synovites
[31], de sorte que la différence entre membrane
épaissie et épanchement ne s’observe bien que sur
des images obtenues précocement après
l’injection. Seule l’IRM permet d’avoir une vision
exhaustive de l’épaississement synovial, notam-
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Fig. 5 : Epanchement (noir) circonscrit par un épaississe-
ment synovial diffus homogène (flèches fines) en coupe
sagittale d’échographie.
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Pathologie synoviale du genou

Fig. 6 : Contraste spontané entre épanchement, noir en T1
(A) et blanc en FS-rhô, et synoviale épaissie (flèches).

Fig. 7 : Synovite fine (flèches claires) à la partie médiale de
la bourse et épaisse (flèches noires) à sa partie latérale, en
IRM-T1 après contraste intraveineux.

Fig. 8 : Synovite villo-nodulaire en IRM-T1 après contraste
intraveineux. Prise de contraste tumorale (flèches) au pied
d’un épanchement (noir).

A

B



ment sur les coupes après contraste intraveineux,
et de planifier l’excision éventuelle de la totalité
des contingents lésionnels, notamment ceux qui
ont un développement sur le versant extra-articu-
laire de la synoviale [12].

Effets de la maladie synoviale sur l’os

Comme la plupart des affections expansives des
parties molles juxta-osseuses, celles de la synoviale
du genou peuvent modifier l’aspect de l’os voisin.

Un simple épanchement dans la bourse supra-
patellaire peut, à force de se répéter, finir par
encocher la corticale métaphyso-diaphysaire
antérieure du fémur, notamment au cours de la
chondrocalcinose articulaire (fig. 9).

Toutes les synovites charnues peuvent créer des
érosions osseuses. Le genou étant une articula-
tion ouverte (par opposition à la hanche, enserrée
dans des moyens d’union actifs très puissants),

les masses synoviales peuvent se développer faci-
lement à distance de l’os ; les érosions osseuses
doivent être recherchées dans les zones “serrées”
de l’articulation, en particulier les zones de
réflexion de la synoviale, qui correspondent en
règle générale aux zones d’insertion de la capsu-
le (fig. 10) et l’échancrure inter-condylienne [18].
Leur taille reflète celle des nodules synoviaux
(fig. 11) et leur localisation dépend de celle des
nodules synoviaux, ce qui les distingue des rares
lacunes de gonarthrose ou des lacunes sous-chon-
drales de la chondrocalcinose articulaire. Les éro-
sions de l’arthropathie destructrice des hémodia-
lysés touchent volontiers la patella (fig. 12) [4].
Les processus lents donnent des érosions
osseuses à limites nettes, souvent circonscrites
par un cerne d’ostéocondensation fin, net sur ses
deux versants (synovite villo-nodulaire, chondro-
matose synoviale, infection lente, lipome arbores-
cent [28]). Les synovites agressives (infections
aiguës, polyarthrite rhumatoïde) engendrent en
revanche des érosions à bords flous, sans cerne
d’ostéocondensation périphérique.
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Fig. 9 : Aspect radiographique d’une encoche extrinsèque (flèches noires) de la corticale antérieure du fémur, en rapport avec
un épanchement récidivant non spécifique (A), un épanchement de chondrocalcinose articulaire (B, flèches claires), une chon-
dromatose synoviale (C, flèches claires).

A B C
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Pathologie synoviale du genou

Fig. 10 : Aspect radiographique d’une érosion rhumatoïde
(flèches) en zone de réflexion de la synoviale.

Fig. 12 : Aspect radiographique d’une lacune patellaire
(flèches) d’arthropathie destructrice chez un hémodialysé
chronique (Coll. Pr T. Bardin).

Fig. 11 : Encoche postérieure en radiographie (A, flèche)
due à un nodule de synovite villo-nodulaire visible en IRM-
T1 (B, flèche).

A

B



Une périostose peut résulter du saignement
répété d’un hémangiome synovial.

Une déminéralisation épiphysaire régionale peut
témoigner d’une capsulite rétractile qui complique
parfois l’ostéochondromatose synoviale primitive.

L’interligne articulaire peut être élargi par
l’hyperplasie initiale du cartilage articulaire qui
accompagne la métaplasie cartilagineuse de la
synoviale ou par l’interposition d’un corps étran-
ger intra-articulaire (éventualité rare au genou
qui est une articulation lâche).

Enfin, l’os peut être investi par la même maladie
que la membrane synoviale, notamment au cours
des maladies métaboliques et des malformations
vasculaires (fig. 13), l’image osseuse radiogra-
phique pouvant parfois suffire à donner le dia-
gnostic étiologique.

DIAGNOSTIC DES ÉPAISSISSEMENTS
SYNOVIAUX

Pathologie mécanique

Une synovite mineure ou une bande synoviale
épaisse et festonnée sont présentes sur l’IRM de
75 % des genoux restant douloureux trois mois au
moins après un traumatisme, même en l’absence
de lésion méniscale, cartilagineuse ou ligamentai-
re [9]. D’autre part, une hypertrophie localisée à
la synoviale antéro-médiale du genou, accompa-
gnée de lésions cartilagineuses du condyle médial
du fémur [13] ou d’une lésion du ménisque médial
[25], peut être observée sur les genoux traumati-
sés restant douloureux.

Un épaississement diffus ou irrégulier de la
synoviale peut être constaté au cours de la gonar-
throse [41, 44, 47], notamment fémoro-tibiale
médiale, quel qu’en soit le stade évolutif [32], et
plus particulièrement pendant les poussées dou-
loureuses [24]. En arthroscopie, la synoviale péri-
méniscale médiale est d’ailleurs altérée dans la
moitié des cas d’arthrose fémoro-tibiale médiale
et le caractère hyperhémique de l’épaississement
synovial observé est l’indice d’une arthrose plus
sévère et plus sévèrement évolutive que pour les
épaississements non hyperhémiques [3]. Cas par-
ticulier, une synovite granulomateuse à corps
étrangers peut compliquer la gonarthrose traitée
par l’injection intra-articulaire d’acide hyaluro-
nique [34].

Une hypertrophie synoviale localisée au bord
proximal de la patella, s’incarcérant entre patella
et implant fémoral lors du passage du genou de la
flexion à 90° à l’extension (passage de la position
assise à l’orthostatisme, montée d’escalier), a aussi
été décrite dans certaines variétés de prothèse
totale de genou, rendant nécessaire un débride-
ment par arthroscopie [40].
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Fig. 13 : Hémangiome (grandes flèches) de la tente des liga-
ments croisés, avec une atteinte conjointe du tissu osseux
fémoral (petites flèches), en IRM-T1.



Pathologie rhumatismale

Des épaississements synoviaux de tous types
peuvent se rencontrer au cours des arthrites rhu-
matismales, notamment de la polyarthrite rhuma-
toïde (PR), de l’arthrite rhumatoïde juvénile
(ARJ), qui touchent le plus souvent plusieurs arti-
culations, et du rhumatisme psoriasique.

Particulièrement bien exposée, la synoviale de la
bourse supra-patellaire du genou fait l’objet de
multiples études échographiques et IRM visant à
reconnaître l’existence d’une synovite, en faisant
la part de l’épanchement et de l’hypertrophie
synoviale, son caractère actif et son évolution sous
traitement [10, 21-23, 42, 44] au cours des rhuma-
tismes. C’est de la bourse synoviale supra-patellai-
re qu’il est question tout au long de ce paragraphe.
Ces études font ressortir l’importance de distin-
guer les images d’épaississement synovial de
celles de l’épanchement, dont la signification et le
devenir sont souvent dissociés dans l’évolution du
rhumatisme.

❍ L’épaisseur de la synoviale est normalement
inférieure à un millimètre. Au cours des syno-
vites rhumatismales, elle peut atteindre 10 mm
(en moyenne 5 mm en IRM). En échographie,
l’hypertrophie synoviale peut apparaître sous
trois formes [21] : épaississement homogène et
continu (cf. fig. 5), hypertrophie villo-nodulaire
bourgeonnante (l’épaisseur des bourgeons
pouvant être classée de 2 mm en 2 mm [10,
22]) et hypertrophie en strates (fig. 14). La
membrane synoviale épaissie est hypo-échogè-
ne ou hétérogène, avec des contours mal défi-
nis et des pseudo-cloisons sont visibles au sein
de l’épanchement associé [20]. Au cours de la
PR, un épisode de genou douloureux est pré-
dictif de la présence d’un épaississement syno-
vial dans presque 90 % des cas ;

❍ Cependant, la présence d’une hypertrophie
synoviale n’est pas synonyme de rhumatisme
en poussée, puisqu’elle peut être observée
aussi sur un genou en rémission clinique [10,

22, 23]. L’échographie simple ne peut d’ailleurs
pas faire la différence entre un pannus de rhu-
matisme en phase active, un pannus de rhu-
matisme quiescent et une hypertrophie syno-
viale liée à l’arthrose [44]. Toutefois, une épais-
seur maximale (flèche) de synovite supérieure
à 3 mm est le fait d’un rhumatisme en phase
cliniquement active [23]. D’autre part, la pré-
sence d’un pannus même quiescent reflète
néanmoins l’importance du volume synovial de
l’articulation et l’ancienneté de l’arthropathie,
et témoigne par là d’une probabilité plus gran-
de de trouver des lésions associées (érosions
osseuses, chondropathie), la chondropathie
suivant en moyenne de deux ans l’installation
de la synovite, au cours de l’ARJ ;
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Fig. 14 : Hypertrophie synoviale (têtes de flèche) doublée
par des villosités longues (flèches longues), en échographie.



❍ C’est en fait le degré de perfusion sanguine de
l’épaississement synovial qui est en relation
directe avec l’activité clinique du rhumatisme
au genou au moment de l’examen [10, 23, 42,
44] et avec le type histologique (actif ou quies-
cent) de l’hypertrophie synoviale [44]. C’est
donc l’injection intraveineuse d’un produit de
contraste qui permet de distinguer le pannus
quiescent de la synovite en activité. Le pannus
quiescent se caractérise parfois par un très bas
signal IRM en T1, T2 et T1 après contraste, du
fait de son contenu en fibrose et en hémosidé-
rine [23]. La diminution de l’intensité de la
prise de contraste accompagne l’amélioration
clinique du genou sous traitement [42] ;

❍ L’épanchement articulaire donne des indica-
tions particulières sur l’activité du rhumatisme
au genou. L’épanchement est présent dans
presque 90 % des genoux rhumatoïdes doulou-
reux (en phase d’activité rhumatismale) depuis
au moins un an. Son volume est corrélé à la
flèche que présente la synovite. Un épanche-
ment volumineux est prédictif d’un risque
accru de récidive après synovectomie sous
arthroscopie [21]. La disparition de
l’épanchement accompagne la rémission sous
traitement de la poussée de synovite rhumatoï-
de du genou, alors que l’épanchement persiste
en cas de résistance clinique au traitement [21].

Pathologie infectieuse

Une mono-arthrite avec masse synoviale focale
doit toujours faire envisager une infection, notam-
ment tuberculeuse s’il s’agit d’un transplanté afri-
cain ou asiatique.

Pathologie tumorale et pseudo-tumorale

Les processus tumoraux de la synoviale sont
beaucoup plus rares mais ils ont une prédilection
pour le genou.

Deux tiers des synovites villo-nodulaires pig-
mentées concernent le genou [19] ; il faut évo-
quer le diagnostic chez l’adulte, plus volontiers
masculin, entre 20 et 40 ans, devant un tableau de
mono-arthropathie chronique présente parfois
depuis plusieurs années ou devant une hémar-
throse spontanée surtout si elle est récidivante
(rappelons que l’hémarthrose spontanée du
genou de la femme âgée est en revanche presque
toujours synonyme de chondrocalcinose articulai-
re et que celle de l’enfant est en règle générale
due à une hémophilie). Les proliférations villo-
nodulaires peuvent être diffuses ou, souvent au
genou, très localisées, notamment chez les sujets
plus âgés. Une forme initialement localisée pour-
rait devenir secondairement diffuse [8]. La taille
des nodules synoviaux varie de quelques milli-
mètres à plusieurs centimètres. Un épanchement
est présent dans trois-quarts des cas. L’image de la
masse synoviale n’est pas spécifique, cependant
son hyperdensité spontanée au scanner, entre 55
et 75 UH [5] (fig. 15), ou des nodules intra-tumo-
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Fig. 15 : Synovite villo-nodulaire en scanner. Le tissu synovial
tumoral (flèches) est spontanément plus dense que le muscle
adjacent. Noter l’érosion du condyle latéral du fémur.



raux noirs en IRM-T2 (fig. 16) sont évocateurs des
pigments d’hémosidérine, qui peuvent toutefois
aussi se voir dans toute synoviale sujette à une
hémarthrose récidivante. En échographie, les
nodules synoviaux sont hyperéchogènes [5] et

l’épanchement peut être particulièrement échogè-
ne avec des pseudo-cloisons. Alors que des plages
graisseuses peuvent être constatées en histologie
au sein des masses tumorales, leur observation au
scanner ou en IRM est exceptionnelle.

La chondromatose synoviale primitive est
caractérisée par la présence de multiples foyers
de métaplasie cartilagineuse de la synoviale. C’est
une affection mono-articulaire, sauf éventuelle-
ment dans le rare cadre de la dysplasie poly-épi-
physaire. Elle se rencontre chez l’adulte de 20 à
40 ans, le plus souvent masculin. Des douleurs et
un enraidissement intermittents du genou peu-
vent précéder parfois de plusieurs années le dia-
gnostic radiologique. A la phase active de la mala-
die, l’épaississement de la membrane synoviale
peut être important ou limité à de petits festons
discontinus. Il n’est spécifique que si le bourgeon-
nement chondromateux a commencé à s’ossifier
en son centre (sur un mode enchondral), ce qui
survient dans 80 % des cas et à quoi le scanner est
l’examen le plus sensible. Ultérieurement, les
chondromes néoformés peuvent se pédiculer puis
se détacher de la synoviale et tomber dans la
lumière de l’articulation (fig. 17). Ils tendent alors
à se confiner dans les récessus articulaires,
notamment en arrière de l’échancrure intercondy-
lienne, dans la gaine du tendon poplité ou dans un
kyste poplité. Leur forme est arrondie ou ovalaire,
quelquefois anguleuse quand les chondromes
sont petits, rarement mûriforme ou plurilobée.
Leur taille est relativement constante pour un
patient donné. D’un patient à l’autre, elle varie de
1 mm à 1 cm, ce qui conditionne leur visibilité en
échographie et en IRM, améliorée si un épanche-
ment les circonscrit (fig. 18) ; les chondromes
riziformes ne sont bien visibles qu’en scanner et
en arthroscanner qui permettent leur inventaire le
plus complet possible avant de décider du type de
traitement ; le nombre des chondromes varie de 5
à plus de 100 (ce qui distingue cette affection de
la gonarthrose avec ostéo-chondromes secon-
daires, où le nombre de corps étrangers ne dépas-
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Fig. 16 : Synovite villo-nodulaire en nodules sporadiques
(A, flèches) ou en masse localisée au creux poplité (B autre
cas, flèches), dans les deux cas en très bas signal en IRM-
FS-rhô.
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se pas 5 le plus souvent et leur taille est souvent
importante et inégale) ; le nombre de chon-
dromes libres dans l’articulation peut être très
supérieur à celui des chondromes produits direc-
tement par la membrane synoviale du fait de la
fragmentation des chondromes libérés, chaque
fragment pouvant s’hypertrophier grâce aux
nutriments du liquide synovial et finir par se frag-
menter à son tour [35]. Le temps arthrographique
permet aussi de reconnaître une éventuelle cap-
sulite rétractile associée, qui est un élément péjo-
ratif pour le pronostic. A la phase de maturité de
l’affection, la membrane synoviale, redevenue
quiescente, est à nouveau fine.
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Fig. 17 : Aspect radiographique d’une chondromatose
synoviale.

Fig. 18 : Chondromatose synoviale en IRM-T1 (à droite) et
en FS-rhô (à gauche). La flèche indique l’ostéochondrome
le plus volumineux. Aspect mûriforme typique.



Une variété rare de synovite à corps étrangers est
marquée par la présence d’un grand nombre (jus-
qu’à plusieurs centaines [2]) de corps étrangers en
grains de riz, touchant avec prédilection le genou et
la bourse séreuse sous-acromio-deltoïdienne, par-
fois de façon conjointe [37]. Cette entité est sou-
vent associée à l’arthrite rhumatoïde du genou,
sans relation avec l’ancienneté ou la sévérité du
rhumatisme. L’affection a aussi été rapportée au
cours de l’arthrite juvénile idiopathique, des
arthrites séro-négatives et de la tuberculose articu-
laire. Les corps étrangers sont des agrégats de col-
lagène et de fibrine suintés par des villosités hyper-
plasiques de la membrane synoviale [11] dont
l’inflammation n’a aucune spécificité en histologie.
Il n’y a aucune métaplasie cartilagineuse : il ne
s’agit pas d’une chondromatose synoviale. Les
grains ont un signal intermédiaire en T1 et en T2,
distinct en T2 et après contraste intraveineux de
l’éventuel épanchement et de la synovite associés.

Le genou est le siège de prédilection du très rare
hémangiome synovial. Il faut évoquer le diagnos-
tic chez une femme de 25 ans environ, qui souffre
de douleur, d’enraidissement et de gonflement
articulaires intermittents qui peuvent parfois
remonter à l’enfance [37]. Les hémarthroses ne
sont pas rares. La présence de multiples phlébo-
lithes sur les radiographies est très suggestive,
mais elle n’est pas constante. Il s’agit le plus sou-
vent d’un hémangiome caverneux. En IRM,
l’aspect de l’hémangiome synovial est serpigi-
neux, mal systématisé, la lésion pouvant déborder
de la synoviale vers des tissus environnants,
comme l’os [45], le muscle ou le tissu sous-cutané
[1]. La présence de signes de malformation vas-
culaire cutanée en regard est d’ailleurs un appoint
précieux pour le diagnostic, tout comme la plus
grande longueur du membre inférieur du côté
atteint et la diminution du gonflement articulaire
lors de l’élévation du membre atteint. Le signal
(gris-noir en T1 et blanc en T2) et la prise de
contraste de l’hémangiome synovial en IRM n’ont
rien de spécifique. En revanche, la présence de
plages de tissu graisseux au sein de la lésion est
très évocatrice du diagnostic (fig. 19).
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Fig. 19 : Malformation artério-veineuse (grandes flèches)
en IRM-T1 (A) et en FS-rhô (B). Noter la présence de foyers
de la malformation au sein du tissu osseux patellaire
(petites flèches) (Coll. Dr V. Bousson).
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Le lipome synovial, très rare, est marqué par la
présence sous-séreuse de tissu graisseux, bien
visible en scanner et en IRM. La lésion peut se
localiser dans l’échancrure intercondylienne [36].
Le lipome arborescent en est une variante dont les
villosités synoviales, le plus souvent diffuses [15,
48], s’enchevêtrent au sein du tissu graisseux néo-
formé (fig. 20). D’exceptionnelles formes bilaté-

rales ou pluri-articulaires ont été décrites [6], par-
fois associées à un grêle court congénital [47].

L’arthropathie amyloïde destructrice des hémo-
dialysés chroniques touche souvent les genoux, la
membrane synoviale se chargeant en bêta
2 microglobuline, ainsi que, parfois, les tissus voi-
sins (fig. 21).
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Fig. 20 : Lipome arborescent en T1 (A) et FS-rhô (B). Noter les volumineux lobules graisseux (têtes de flèche). Présence d’une
érosion du tibia (B, flèches claires).

Fig. 21 : Dépôts amyloïdes en IRM-T1 dans la synoviale et les muscles rétro-tibiaux (A, flèches) et dans l’os (B, flèches) (Coll.
Pr T. Bardin).
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B
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ANOMALIES SYNOVIALES 
PARTICULIÈRES

Le kyste poplité

Le kyste poplité résulte de l’expansion de la
bourse commune du gastrocnémien médial et du
semi-membraneux. Sauf exceptionnelle patholo-
gie tumorale propre, la formation du kyste poplité
traduit toujours une maladie de l’articulation. Les
synovites inflammatoires, notamment la PR, ou
infectieuses peuvent entraîner une expansion
considérable du kyste. Cependant, le développe-
ment d’un kyste poplité au cours d’une ARJ n’est
pas corrélée à l’importance de la synovite [23] et
n’est donc pas nécessairement un critère de gravi-
té. Au cours des affections mécaniques, les épan-
chements récidivants, même infra-cliniques, finis-
sent par se collecter vers le kyste qui devient une
chambre d’expansion. Le kyste peut constituer
avec la cavité articulaire principale un système de
pression unique, son volume varie alors avec
l’importance de l’hydarthrose, il est inutile dans
ce cas de ponctionner directement le kyste puis-
qu’il se remplira à nouveau. Dans certains cas, un
mécanisme de clapet empêche le retour vers
l’articulation principale du liquide articulaire
passé dans le kyste, et le kyste devient un système
de pression autonome qui persiste malgré la
résorption éventuelle de l’épanchement articulai-
re. Dans ce cas, le signal T2 du kyste poplité en
IRM est souvent plus intense que celui d’un épan-
chement articulaire du fait de la concentration de
son contenu en protéines, parfois sous forme
d’une véritable gelée mucoïde, souvent difficile à
aspirer lorsque le kyste est compressif et qu’il est
alors légitime de l’infiltrer directement. Les kystes
poplités autonomisés peuvent n’apparaître en
arthroscanner du genou qu’après déambulation
suffisante du patient ou flexions répétées du
genou. Les kystes volumineux peuvent développer
des diverticules vers la cuisse ou le mollet. Leur
rupture dans les parties molles du mollet peut
simuler cliniquement une phlébite surale ; elle

peut aussi se faire à bas bruit, de façon itérative,
avec un aspect multiloculaire caractéristique de
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Fig. 22 : Kyste poplité rompu vers le bas : rupture
aiguë en arthrographie (A, flèches) et chronique en
IRM FS-rhô (B, flèches).
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son pôle distal (fig. 22). La localisation du kyste en
arrière du condyle médial du fémur, en arrière de
l’extrémité proximale du gastrocnémien médial, et
son pertuis de raccordement à la coque condylien-
ne médiale en forme de U contournant le bord
médial du gastrocnémien médial (fig. 23) permet-
tent de distinguer le kyste poplité des kystes
mucoïdes para-articulaires postérieurs, notam-
ment le kyste mucoïde du ligament croisé posté-
rieur et un kyste mucoïde souvent présent en
arrière de la métaphyse distale du fémur. Plus le
kyste est volumineux, plus sa composante posté-
rieure, superficielle, est volumineuse.

Les plicas synoviales

Ces feuillets de membrane synoviale sont les
vestiges de la compartimentation du genou
embryonnaire. Les plicas sont donc présentes
dans la plupart des genoux, leur seuil de détection
radiologique dépendant de leur taille, variable
selon les individus. Normalement, elles se défor-
ment souplement au cours de la flexion-extension
du genou. Par suite d’une inflammation articulaire

de cause variable (surmenage mécanique [26],
synovite de toutes natures, hémarthrose, etc.), une
plica peut s’épaissir et devenir rigide, source
potentielle de rétraction ou de conflit pour les
structures anatomiques voisines. Cependant, le
syndrome clinique de plica synoviale (douleur
antéro-médiale du genou, sensation de ressaut à la
flexion) est peu spécifique et, la plupart du temps,
il est impossible de distinguer une plica souple
d’une plica indurée en échographie, arthroscanner
ou IRM. C’est donc un diagnostic d’élimination. La
recherche d’une plica par l’imagerie, à la mode il y
a une vingtaine d’années, est aujourd’hui rare-
ment demandée. Les dérangements douloureux
du genou rapportés à une plica se rencontrent
chez l’adulte jeune [43].

La plica infrapatellaire ou ligament muqueux du
genou recouvre le ligament adipeux situé entre
graisse de Hoffa et échancrure intercondylienne ;
son épaississement fibreux peut faire obstacle à
l’extension complète du genou et nécessiter son
excision [29]. Sa lésion, résultant le plus souvent
d’un traumatisme sportif, se signalerait par une
bande blanche en IRM- T2 suivant tout ou partie
d’un arc de cercle allant, le long du bord supérieur
de la graisse de Hoffa, du bord antérieur du liga-
ment croisé antérieur à la pointe de la patella [14].

La plica suprapatellaire résulte de la perfora-
tion, au cours de l’enfance, du septum entre la
cavité articulaire principale et la bourse synoviale
suprapatellaire ; une perforation insuffisante [16]
peut exceptionnellement donner lieu, par un
mécanisme de clapet à sens unique [39], à
l’accumulation de liquide articulaire sous pres-
sion dans la bourse synoviale suprapatellaire par
suite de sursollicitations mécaniques du genou
(cyclisme) ou d’épanchements inflammatoires
répétés [50] ; il arrive aussi, exceptionnellement,
que cette fonction septale anormale empêche la
bonne opacification de l’articulation principale
après injection initiale de la bourse suprapatellai-
re au moment d’une arthrographie.
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Fig. 23 : Raccordement en U (flèches) du kyste poplité au
condyle médial, en vue axiale échographique.



La plica parapatellaire médiale peut théorique-
ment devenir vulnérante pour le cartilage voisin
du condyle fémoral médial à 30-50 degrés de
flexion (fig. 24). Elle peut aussi rétracter locale-
ment les fibres profondes du tendon quadricipital,
qui sont adhérentes à la plica et qui, par leur riche
innervation, peuvent devenir douloureuses [43].

La plica parapatellaire latérale est très rare.
Pathologique, elle peut théoriquement produire
sur le versant latéral du genou les mêmes effets
que son homologue médiale.
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Fig. 24 : Coupe axiale IRM de plica médio-patellaire fine (A, densité de protons, flèches) et épaisse associée à une arthrose fémo-
ro-patellaire (B, FS-rhô, flèches).
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Synonymes : Synovite villeuse pigmentée, syno-
vite villeuse chronique hémorragique, synovite
nodulaire, ténosynovite nodulaire, synovite villono-
dulaire hémopigmentée, bursite villonodulaire pig-
mentée, xanthome fibreux, xanthome des gaines,
xanthome granulome, tumeur xanthomateuse à
cellules géantes, tumeur à cellules géantes des
gaines, tumeur à cellules géantes des articulations,
tumeur à cellules géantes de la synoviale, myélo-
plaxome, histiocvtome fibreux, synoviome bénin.

La synovite villonodulaire pigmentée a été
décrite par Jaffe en 1941 [10]. Elle correspond à
une pathologie bénigne caractérisée par une
hyperplasie des villosités synoviales qui viennent
saillir dans la cavité articulaire. On différencie les
formes localisées, plutôt nodulaires pouvant
atteindre les articulations, les bourses séreuses et
les gaines tendineuses, des formes diffuses essen-
tiellement intra-articulaires.

Il s’agit d’une maladie rare, surtout pour ce qui
concerne les formes diffuses, dont la fréquence
est évaluée de 2 à 11 cas pour un million dans la
population [2, 17]. Les deux sexes sont à peu près
également représentés [4, 7]. Elle survient le plus
souvent chez un adulte jeune, la moitié des cas
étant découverts entre 20 et 40 ans [16]. Les
formes localisées seraient le fait de personnes un
peu plus âgées.

Le genou est la localisation la plus fréquente
(80 % des cas) [17]. L’affection est mono-articulai-
re dans l’immense majorité des cas mais des
formes bifocales ont exceptionnellement été rap-
portées [5, 19]. Les formes localisées se rencon-

trent également essentiellement au niveau du
genou, dans la graisse infrapatellaire, plus rare-
ment dans le récessus suprapatellaire ou à la par-
tie postérieure de la fosse intercondylaire [3]. La
hanche est la deuxième localisation retrouvée, les
autres localisations articulaires comme la che-
ville, le coude ou l’épaule étant exceptionnelles.

HISTOGENØSE

Elle reste actuellement inconnue [20]. Trois
grandes hypothèses sont discutées : pathologie
réactionnelle à type de réponse inflammatoire à
processus inconnu, à des hémorragies répétées
ou à des traumatismes ; pathologie tumorale
bénigne; origine métabolique moins probable.
Une forme maligne a été exceptionnellement rap-
portée, mais cette notion reste discutée.

ANATOMOPATHOLOGIE

Macroscopie (fig. 1)

On distingue 3 aspects macroscopiques : 1) la
forme tumorale se présente sous la forme d’une
masse lobulée de couleur jaune à brun voire vio-
lacée de quelques millimètres à quelques centi-
mètres de diamètre parfois oblongue ; 2) la forme
diffuse prend l’aspect de franges villeuses volumi-
neuses de coloration rouille ou brune avec parfois
des nodules associés pouvant envahir l’os en sui-
vant le trajet des éléments vasculaires ; 3) la
forme mixte associe les deux précédentes, le plus
souvent un ou plusieurs nodules étant entourés
d’une synoviale de type villeux.
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Microscopie

Le diagnostic repose sur la présence de cellules
géantes multinucléaires (d’où le terme de tumeur
à cellules géantes) et la mise en évidence de
dépôts extracellulaires d’hémosidérine et de fibri-
ne dans du stroma très vascularisé au début de la
maladie. A ces lésions est associée une population
cellulaire constituée de lymphocytes (témoins de
l’inflammation), de plasmocytes, de fibroblastes,
d’histiocytes et de macrophages chargés de grais-
se et d’hémosidérine [4].

SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE

Elle est remarquable par sa discrétion, sa varia-
bilité et son caractère souvent trompeur. La len-
teur d’évolution explique que la maladie soit sou-
vent découverte deux à trois ans après le début des
symptômes. La manifestation la plus constante est
le gonflement articulaire auquel s’associe parfois
une limitation des mouvements et une raideur. Les

formes localisées sont généralement indolores
mais peuvent être responsables d’une symptoma-
tologie de type mécanique avec blocage. Les
formes diffuses peuvent s’accompagner de dou-
leurs progressives intermittentes, chroniques, évo-
luant depuis des mois à plusieurs années, parfois
associées à une augmentation de la chaleur locale.

PONCTION

Dans les formes diffuses, la ponction ramène un
liquide sérohématique ou xanthochromique, qui,
en l’absence de traumatisme ou de trouble de la
coagulation, constitue un bon élément
d’orientation. Le liquide peut également être citrin,
mécanique et contenir des cristaux de cholestérol.
L’épanchement est absent dans les formes focales.

BIOLOGIE

Elle est normale, ne montrant pas de signe
inflammatoire et surtout éliminant un trouble de
la coagulation.

IMAGERIE

Clichés standard

Les radiographies standards sont souvent nor-
males. Les parties molles peuvent être épaissies du
fait soit d’un épanchement intra-articulaire ou
d’une augmentation de la densité des tissus mous
liée aux dépôts d’hémosidérine intra et péricapsu-
laire [4, 8, 18]. Il n’y a classiquement jamais de cal-
cification, bien qu’un cas exceptionnel ait été décrit
[1]. Les lésions osseuses se voient dans 25 % des
cas [6], essentiellement dans les formes diffuses.
La fréquence des signes osseux dépend de la capa-
cité articulaire et de la possibilité d’expansion
synoviale (capsule épaisse ou non, récessus), ce
qui explique la fréquence relativement faible de ces
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Fig. 1 : Aspect macroscopique brun rouille 
d’un nodule de synovite villonodulaire.



lésions au genou, à la différence de la hanche ou de
l’épaule. Il s’agit le plus souvent d’érosions bordées
d’un liseré d’ostéosclérose secondaires à une inva-
sion osseuse directe par la synoviale au niveau des
zones de réflexion ou d’insertion de celle-ci, et
donc volontiers excentrées. La minéralisation
osseuse et l’épaisseur de l’interligne articulaire
sont classiquement normales. Dans de très rares
formes destructrices, on peut rencontrer des ostéo-
phytes et une déminéralisation associée.

Arthrographie

La capacité articulaire est volontiers augmentée
avec des contours irréguliers correspondant aux
villosités hypertrophiques. Secondairement le
produit de contraste peut s’insinuer dans les éro-
sions osseuses. Contrairement à la chondromato-
se synoviale primitive, il n’existe pas de corps
étrangers libres dans la cavité articulaire.

Tomodensitométrie (fig. 2)

Le scanner permet de mieux préciser les
lacunes osseuses et d’explorer la ou les masses
des parties molles par rapport à la capsule articu-

laire. La masse des parties molles peut avoir une
densité spontanément élevée (moyenne de 100
UH) en raison des dépôts d’hémosidérine [2].
Cette hyperdensité est très évocatrice mais n’est
pas spécifique car elle se rencontre également
dans l’arthropathie hémophilique. Des zones
graisseuses de densité basse peuvent s’observer
au sein de la masse. Après injection de produit de
contraste, la densité de la masse et de la paroi
synoviale épaissie augmente [2].

Échographie

L’échographie visualise l’épaississement syno-
vial ou les masses d’une échostructure hétérogè-
ne complexe, présentant une hyperhémie au
Doppler énergie [11, 21]. L’épanchement est fré-
quent, dense. Les érosions sont bien visibles,
volontiers à la périphérie du genou.

Imagerie par résonance magnétique
(IRM) (fig. 3)

L’IRM est l’examen de référence pour
l’approche diagnostique, préthérapeutique et le
dépistage de récidives [9, 12].
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Fig. 2 : ArthroTDM d’une synovite villonodulaire diffuse du genou, montrant l’épaississement irrégulier de la synoviale
en particulier dans l’échancrure intercondylienne (flèches blanches) et une érosion du condyle fémoral latéral (étoile).
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Fig. 3 : IRM d’une synovite villonodulaire diffuse du genou. La séquence T1 (a) montre l’épaississement hypo inten-
se de la synoviale; l’écho de gradient T2 (b) retrouve son aspect hétérogène avec d’importantes zones d’hyposignal
secondaires aux dépôts d’hémosidérine; la séquence T1 après injection de gadolinium (c, d) visualise le rehaussement
synovial avec persistance de petites zones de dépôts d’hémosidérine qui restent en hyposignal.

a
b

c d



L’épaississement de la synoviale, focalisé ou dif-
fus, bombe dans l’épanchement intra-articulaire
habituellement associé. Cet épaississement siège
le plus souvent dans le cul-de-sac sous-quadricipi-
tal ou dans l’échancrure intercondylienne. La
synoviale présente un signal hétérogène, volon-
tiers très hyperintense en STIR du fait de l’œdème
synovial. Dans 80 % des cas, au sein de cette syno-
viale hypertrophiée, des dépôts d’hémosidérine
sont visibles sous la forme de zones d’hyposignal
en séquences pondérées en T1 et surtout en T2,
contrastant avec l’hypersignal adjacent de la
synoviale ou du liquide articulaire. Les séquences
en écho de gradient renforcent encore leur visibi-
lité. Après injection de gadolinium, la prise de
contraste est souvent hétérogène, avec rehausse-
ment des zones hypervascularisées, inflamma-
toires, sans modification des zones comportant un
tissu fibreux ou des dépôts ferriques. La visuali-
sation de ces dépôts d’hémosidérine est très évo-
catrice de la maladie, mais les formes focales sont
souvent peu ou non pigmentées. S’il n’existe pas
de dépôt d’hémosidérine, l’aspect IRM est compa-
rable à celui que l’on peut observer dans une
monoarthrite inflammatoire ou une ostéochon-
dromatose. Les géodes ou érosions intra osseuses
sont bien visibles avec parfois un œdème de la
moelle osseuse à leur contact. Leur repérage est
surtout important pour l’approche thérapeutique.

L’intérêt majeur de l’IRM réside dans le suivi de
la maladie. C’est le seul examen non agressif qui
permette de faire un bilan régulier de l’extension
des lésions sur le plan articulaire et périarticulai-
re. Elle permet de juger de l’efficacité des diffé-
rents traitements et de discuter de l’opportunité
d’un geste de complément, par synoviorthèse,
arthroscopie ou chirurgie.

DIAGNOSTICS DIFF�RENTIELS

Ce sont les affections présentant une hypertro-
phie synoviale hypointense dans les séquences

pondérées en T2 : hémophilie, amylose, goutte
tophacée chronique, hémarthrose chronique, et
plus rarement, chondrocalcinose, polyarthrite
rhumatoïde, hémangiome synovial, ostéoarthro-
pathie nerveuse [13, 14]. Mais les contextes cli-
niques sont différents et souvent très évocateurs.

ARTHROSCOPIE

L’arthroscopie reste un geste majeur, présentant
un double intérêt diagnostique et surtout théra-
peutique. Dans le même temps, il est possible de
suspecter fortement le diagnostic de synovite vil-
lonodulaire par son aspect caractéristique dans
les formes diffuses de synoviale brune ou orangée
avec des villosités importantes longues. Dans les
formes tumorales ou mixtes, il existe des nodules
pédiculés ou sessiles, bruns ou violacés avec des
zones jaunâtres.

TRAITEMENT

Il dépend du degré d’atteinte articulaire et de
l’âge du patient. Dans la majorité des cas,
l’arthroscopie ou l’intervention chirurgicale per-
mettent une excision conservatrice, aussi complè-
te que possible en raison du risque de récidive, ce
qui peut nécessiter plusieurs abords notamment
en cas de diffusion dans le creux poplité. Ce
risque de récidive explique l’importance du bilan
préthérapeutique qui doit être réalisé d’une
manière précise par l’IRM. La synoviorthèse iso-
topique (yttrium 90) peut compléter la chirurgie
ou l’arthroscopie dans certains cas [15].

CONCLUSION

La synovite villonodulaire est une affection
d’étiologie encore inconnue dont le genou est le
siège le plus fréquent. Le diagnostic de certitude
ne peut être affirmé que par la biopsie. La réso-
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nance magnétique nucléaire est actuellement
l’examen qui donne le plus d’informations tout en
étant peu invasive. Le traitement est chirurgical
mais la synovectomie arthroscopique est malheu-

reusement souvent subtotale. Etant donné le
risque de récidive un suivi clinique et par image-
rie en résonance magnétique est indispensable.
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INTRODUCTION

Le kyste poplité peut être défini comme une
masse liquidienne qui siège dans le creux poplité.
Il s’agit de la localisation kystique la plus fré-
quente au genou, mais il existe d’autres sites
concernant notamment la pathologie des
ménisques, des ligaments croisés et de
l’articulation tibio-fibulaire proximale.

Il est important de diagnostiquer précisément ces
lésions liquidiennes du genou compte tenu de leur
association habituelle avec une ou plusieurs patho-
logies articulaires [1, 2]. Il existe en outre des étio-
logies rares que l’on ne doit pas méconnaître.

L’imagerie tient un rôle majeur dans l’identification
des kystes du genou et permet de plus d’apporter des
solutions thérapeutiques alternatives.

Quand la lésion n’est pas typique, il faut pour-
suivre les investigations devant la gravité poten-
tielle de certains diagnostics différentiels.

RAPPEL

Au creux poplité, on distingue les kystes primi-
tifs, qui ne communiquent pas avec l’articulation
et les kystes secondaires qui communiquent avec
l’articulation par un pertuis. Les kystes poplités
sont secondaires la plupart du temps. Ils
s’expliquent par une pathologie articulaire avec

par ordre de fréquence et pour l’essentiel les
lésions méniscales, les lésions cartilagineuses, les
séquelles chirurgicales, les lésions du pivot cen-
tral, l’arthrite infectieuse ou inflammatoire, la
synovite villo-nodulaire et les connectivites [3].
Les kystes primitifs sont fréquents chez l’enfant ;
les kystes secondaires peuvent également s’y
observer, mais ils sont alors plutôt en rapport avec
une pathologie articulaire comme l’arthrite ou
l’ostéochondrite.

Les kystes secondaires s’observent préférentiel-

lement chez l’adulte, et leur fréquence augmente

avec l’âge.

Histologiquement, on différencie également

deux types de kystes :
❍ Les kystes synoviaux développés aux dépens

d’une bourse présente à l’état physiologique
(bourse ansérine, bourse du semi-membra-
neux, bourse du gastrocnémien médial, bour-
se du biceps fémoral).

❍ Les kystes mucoïdes dont la paroi fibreuse,
non synoviale peut être absente ou disconti-
nue ; cette paroi est formée de tissu conjonctif
paucicellulaire pouvant parfois comporter un
revêtement interne de cellules endothéliformes
[4]. Leur contenu est visqueux. Lorsqu’ils sont
extra-articulaires, les kystes mucoïdes commu-
niquent généralement avec la cavité articulaire
par un pertuis, qu’il n’est cependant pas tou-
jours facile de mettre en évidence.
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KYSTE ARTHRO-SYNOVIAL DE
BAKER

C’est le kyste poplité le plus fréquent. Décrit
pour la première fois en 1877 par Baker [5], il cor-
respond à une distension liquidienne de la bourse
commune aux tendons du semi-membraneux et
du gastrocnémien médial par une communication
de cette bourse avec la cavité articulaire du genou
[6]. Embryologiquement, la bourse ne commu-
nique pas avec l’articulation. La communication
est très rare chez l’enfant. Elle augmente de fré-
quence avec l’âge (retrouvée chez 50 % des sujets
de plus de 50 ans dans les études cadavériques).
On considère généralement que la distension de
la bourse est en rapport avec une hyperpression
intra-articulaire entraînant une rupture de la cap-
sule en arrière (zone de plus grande faiblesse). La
circulation de liquide entre l’articulation et la
bourse peut s’effectuer dans les deux sens ou être
soumise à un effet de clapet pouvant distendre le
kyste et l’isoler de la cavité articulaire. Il a égale-
ment été décrit des communications entre la
bourse du semi-membraneux et du gastrocné-
mien médial avec l’articulation tibio-fibulaire
proximale. Le kyste peut s’étendre dans toute
direction, le plus souvent dans la région infra et
rétro-condylienne médiale, plus rarement en
direction latérale ou supra-condylienne.

Le kyste de Baker est souvent asymptomatique
mais peut entraîner une gêne postérieure en
hyperflexion, des douleurs poplitées avec irradia-
tion dans le mollet, parfois une raideur. Le kyste
est souvent visible et palpable sur un genou en
extension. Il peut disséquer les muscles gastroc-
némiens médial ou vaste médial [7], se compli-
quer d’une inflammation, d’une hémorragie ou se
rompre mimant alors un syndrome de loge ou une
phlébite. Le kyste peut également être respon-
sable d’une compression du nerf tibial [8].

Très rarement, le kyste est idiopathique et le
bilan d’imagerie est normal.

Le kyste de Baker est le plus souvent secondai-
re à une pathologie bénigne (dégénérative, trau-
matique, inflammatoire, systémique), exception-
nellement en rapport avec une lésion maligne.
L’épanchement articulaire, l’arthrose (plutôt 6e et
7e décennies) et les lésions méniscales (plutôt 4e et
5e décennies) sont les trois étiologies les plus fré-
quentes [9]. Plus rarement le kyste peut révéler
une pathologie synoviale à début postérieur
(synovite villonodulaire) ou articulaire (polyar-
thrite rhumatoïde).

La radiographie conventionnelle peut montrer
une surdensité rétro-condylienne de tonalité liqui-
dienne, la présence de formations ostéochon-
drales. Elle présente surtout un intérêt étiologique
notamment en mettant en évidence des lésions
dégénératives de l’articulation.

L’arthrographie permet d’opacifier la cavité arti-
culaire et de constater en incidence de profil, le
passage de produit de contraste dans la cavité
kystique par la communication capsulaire lors de
la flexion forcée du genou [2]. Elle permet égale-
ment de mettre en évidence une éventuelle ruptu-
re kystique.

L’arthroscanner est plus performant que
l’arthrographie simple, permettant de mieux ana-
lyser l’architecture interne du kyste, le pertuis et
les éventuelles lésions articulaires associées
(ménisques, cartilage) notamment grâce aux
reconstructions multiplanaires [3].

L’échographie et l’IRM ont démontré leur apti-
tude dans le diagnostic des lésions kystiques de
l’appareil locomoteur. L’échographie permet une
exploration très pertinente du kyste et des
muscles, tendons, nerfs et vaisseaux adjacents
[3]. Les corps étrangers intra-articulaires sont
parfaitement analysés sous la forme de structures
hyperéchogènes avec atténuation postérieure
(fig. 1). L’infection, l’hémorragie intrakystique, le
cloisonnement, l’hypertrophie synoviale et la rup-
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ture kystique peuvent être diagnostiqués. L’IRM a
pour avantage de fournir en outre des renseigne-
ments étiologiques mais n’est pas supérieure dans
le diagnostic positif du kyste. Il apparaît en hypo-
signal T1 et hypersignal T2 de type liquidien.

L’arthroIRM permet de mettre en évidence le
pertuis.

Le kyste de Baker étant une distension de la
bourse commune au semi-membraneux et au gas-
trocnémien médial, pour affirmer qu’une lésion
kystique poplitée est un kyste de Baker, il est
nécessaire et suffisant qu’une partie du kyste soit
située entre le tendon du semi-membraneux et le
tendon du gastrocnémien médial [6, 10].

Inversement, lorsque l’espace entre les deux
tendons est libre de tout épanchement, la lésion
n’est pas un kyste de Baker même si elle siège

dans la région rétro-condylienne médiale [6]. Le
respect de cette règle en échographie ou en IRM
permet d’affirmer catégoriquement la nature
arthro-synoviale du kyste (fig. 2). Ce signe doit
être recherché sur les coupes axiales du creux
poplité. En échographie, le repérage des deux ten-
dons ne présente pas de difficulté si l’on garde à
l’esprit la différence d’orientation des tendons
(semi-membraneux oblique en bas et en avant,
gastrocnémien médial oblique en haut et en
avant) (fig. 3). En coupe axiale, cette divergence
peut créer un artefact d’anisotropie générant une
fausse petite image kystique correspondant au
tendon semi membraneux mal abordé par le fais-
ceau ultrasonore. Une correction de l’inclinaison
de la sonde fait apparaître la véritable échostruc-
ture échogène et fibrillaire du tendon. Par
ailleurs, les coupes axiales passent généralement
par la jonction myotendineuse du gastrocnémien
médial. Le tendon y est encore assez aplati, sur le
versant médial du muscle et les fibres musculaires
occupent encore une surface assez importante. Le
tendon est parfois si court que la coupe démon-
trant la présence de liquide entre semi-membra-
neux et gastrocnémien médial passe par le tendon
du semi-membraneux et le muscle gastrocnémien
médial sans que les fibres tendineuses, plus proxi-
males ne soient abordées. Cette même coupe
axiale permet souvent de démontrer la communi-
cation de la bourse avec la cavité articulaire à la
faveur d’un épanchement accumulé en arrière de
l’épicondyle médial. La partie superficielle du
kyste s’enroule généralement autour du gastroc-
némien médial donnant, en coupe axiale, l’aspect
classique en croissant à concavité latérale. Ce
croissant abordé en coupe sagittale donne
l’apparence de deux cavités distinctes situées de
part et d’autre du gastrocnémien médial. La
découverte d’une lame liquidienne dans la bourse
commune du gastrocnémien médial et du semi-
membraneux pouvant être physiologique, il est
préférable de réserver la dénomination de kyste
aux véritables distensions dont on peut apprécier
la rénitence par la palpation clinique ou échogra-
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Fig. 1 : Echographie en coupe sagittale. Ostéochondrome
au sein d’un kyste de Baker.



phique. La mesure du kyste doit être effectuée
dans les trois plans. L’analyse de sa paroi et de son
contenu est essentielle.

Deux éventuelles complications doivent être
particulièrement recherchées :

❍ L’épaississement pariétal qui peut suggérer
soit un remaniement hémorragique soit la
présence d’une synovite villo-nodulaire.
Celle-ci apparaît comme une prolifération
synoviale donnant en échographie un aspect
non spécifique de masse faiblement échogè-
ne, partiellement liquidienne, cloisonnée, à
paroi épaisse. Le mode Doppler est utile pour
démontrer l’hyperhémie de la synoviale
(fig. 4). En IRM, les dépôts d’hémosidérine
apparaissent sous la forme de plages en hypo-
signal sur les séquences en pondération T1 et
T2. Le rehaussement de la synoviale après
injection de Gadolinium IV est habituellement
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Fig. 2 :
a) IRM en coupe axiale DP avec saturation de la graisse. Présence de liquide entre les tendons du semi-membraneux et du gas-

trocnémien médial affirmant le kyste de Baker.
b) IRM en coupe axiale DP avec saturation de la graisse. Petit kyste de Baker avec présence de liquide entre les tendons du gas-

trocnémien médial et du semi-membraneux.

a b

Fig. 3 : IRM en coupe sagittale DP avec saturation de la
graisse. Visualisation de la différence d’orientation des ten-
dons du gastrocnémien médial et du semi-membraneux
avec présence de liquide entre eux (étoile).



moins intense dans la synovite villo-nodulaire
que dans la synovite des rhumatismes inflam-
matoires.

❍ La rupture kystique se présente cliniquement
comme une thrombophlébite ce qui retarde par-
fois le diagnostic. Le kyste rompu apparaît
affaissé, peu tendu (fig. 5). L’examen s’attachera
à mettre en évidence la brèche pariétale au tra-
vers de laquelle s’est écoulé le contenu kystique
pouvant disséquer le triceps sural.

Les kystes de la région poplitée sont parfois
volumineux, tendus, et peuvent alors entraîner
des douleurs à type de tension, une difficulté à la
marche, une limitation des mouvements de
flexion, en particulier lors de l’accroupissement.

Le traitement repose sur deux grands principes :
❍ La prise en charge d’un kyste poplité n’est

nécessaire que si le kyste est symptomatique.

❍ Le traitement doit être étiologique, le traite-
ment isolé d’un kyste n’ayant pas d’intérêt. La
plupart du temps, le traitement de l’affection
causale est suffisant.
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Fig. 4 : Echographie en coupe sagittale. Kyste de Baker
cloisonné avec hypervascularisation pariétale objectivée
par le Doppler-Couleur.

Fig. 5 : Rupture d’un kyste de Baker avec hémorragie intra-kystique.
Echographie en coupe sagittale (a). Vaste collection liquidienne au contact de la corticale diaphysaire tibiale. Le contenu kys-
tique est hétérogène en rapport avec l’hématome partiellement organisé. Quand la clinique est évocatrice, cet aspect est typique
de la rupture d’un kyste de Baker.
IRM en coupe axiale DP avec saturation de la graisse (b). Confirmation de la rupture kystique. On remarque l’existence d’un
épanchement intra-articulaire.



Un nombre croissant de cliniciens a recours à
l’échographie pour guider la ponction du kyste.
La ponction écho-guidée est un geste simple et
rapide permettant d’évacuer le contenu du kyste
en déjouant les problèmes d’épaississement de la
paroi ou la présence d’un cloisonnement.
L’aiguille doit être d’un calibre suffisant pour éva-
cuer le contenu kystique dont la viscosité est
assez imprévisible en imagerie. Une infiltration
de stéroïdes est réalisée par l’aiguille de ponction
en dehors des contre-indications habituelles
(patients sous anticoagulants, diabète, hyperten-
sion artérielle non contrôlée). En cas de prothèse
du genou, l’infiltration n’est pas indiquée.

Dans de rares cas, notamment lorsque l’on ne
retrouve de manière évidente d’affection causale,
on a recours à la chirurgie. Celle-ci n’est jamais
indiquée chez l’enfant. Trois voies d’abord sont
classiquement décrites : l’abord postérieur,
l’abord postéro-médial et l’abord intra-articulaire
médial [3]. Durant l’intervention, le chirurgien
doit rechercher le pertuis de communication avec
l’articulation.

On supprime ainsi l’effet de clapet responsable
de l’hyperpression douloureuse du kyste. Il faut
éviter le traitement chirurgical direct du kyste
par ablation, car le risque de récidive est impor-
tant et des problèmes de cicatrisation sont par-
fois associés.

Sansone et coll. réalisent un débridement cap-
sulaire postérieur en regard de l’orifice du pertuis
pour stopper le mouvement du liquide articulaire
vers le kyste [11].

Après arthroscopie pour lésion méniscale, il exis-
te chez certains patients une phase critique allant
de la 3e à la 5e semaine, au cours de laquelle un
kyste de Baker connu ou méconnu peut se mani-
fester. Habituellement les symptômes disparaissent
ultérieurement, ce qui devrait limiter l’indication
de ponction-infiltration dans ce contexte [10].

AUTRES KYSTES

Ces kystes du genou peuvent pour la plupart être
de localisation poplitée, mais pas seulement.
L’exploration de ces lésions kystiques synoviales ou
mucoïdes s’effectue essentiellement par échogra-
phie et IRM associées aux données cliniques et de
l’anamnèse. En cas de localisation poplitée, le dia-
gnostic d’exclusion du kyste de Baker est affirmé en
objectivant l’absence de liquide entre les tendons
du semi-membraneux et du gastrocnémien médial

Kyste de la patte-d’oie

Il s’agit d’un kyste synovial développé aux
dépens de la bourse ansérine qui est une bourse
physiologique de glissement des tendons de la
patte d’oie sur le versant médial du genou [12]. Ce
kyste est extra-articulaire. Il peut parfois présen-
ter une extension postérieure au creux poplité.

Kyste du tendon bicipital

De la même manière, on peut parfois observer
sur le versant latéral du genou une formation
liquidienne synoviale en rapport avec la tuméfac-
tion de la bourse du tendon du biceps fémoral au
voisinage du tractus ilio-tibial.

Kyste pré-patellaire et kyste infra-
patellaire

En cas d’inflammation, ces bourses physiolo-
giques peuvent également être à l’origine de la
formation de kystes synoviaux sans communica-
tion avec le compartiment intra-articulaire.

La bursite pré patellaire a aussi été appelée le mal
des nonnes ou le mal des bonnes car ce sont deux
professions dans lesquelles la position à genou est
fréquemment utilisée. La friction directe contre le
sol cause occasionne l’inflammation bursale.
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Kyste méniscal

Il s’agit d’un kyste mucoïde, décrit pour la pre-
mière fois par Ebner [13] en 1904. Il se présente
cliniquement par une masse ou une douleur du
genou. La consistance de la masse est variable,
pouvant être très dure. Il est constamment associé
à une fissure méniscale linéaire ou complexe qui
permet l’expulsion de liquide synovial [14].

Ces lésions siègent préférentiellement en
regard des interlignes fémoro-tibiaux mais peu-
vent présenter un développement postérieur.
Elles concernent avec prédominance l’adulte
jeune de sexe masculin [15]. Le ménisque latéral
est plus souvent concerné que le ménisque
médial (environ 3 fois plus) [16]. Les kystes
postéro-médiaux peuvent être très volumineux
alors que classiquement les kystes latéraux sont
contenus par la capsule articulaire. Les kystes
méniscaux médiaux sont plutôt lenticulaires
alors que les kystes méniscaux médiaux ont pré-

férentiellement une forme allongée [16]. La
visualisation kystique est très aisée en échogra-
phie et certaines équipes proposent cet examen
pour objectiver le kyste et la fissure méniscale
[15] (fig. 6). Leur échogénicité est très variable.
Néanmoins, à l’heure actuelle, l’arthroscanner,
l’IRM et l’arthroIRM sont plus performants pour
voir la communication avec le ménisque et la
lésion méniscale proprement dite (fig. 7).
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Fig. 6 : Echographie en coupe coronale. Kyste méniscal
médial avec visualisation du pertuis (flèches).

Fig. 7 : Kyste méniscal.
IRM en coupe coronale DP avec saturation de la graisse (a). Lésion méniscale grade 3 (flèche) associée à un kyste méniscal.
Echographie en coupe coronale (b). Visualisation du kyste méniscal échogène adjacent au ménisque exclus. La lésion ménis-
cale est visible (flèche).



Kystes mucoïdes intra-articulaires

Les kystes mucoïdes peuvent présenter un
développement intra-articulaire dans la graisse
infra-patellaire de Hoffa ou au voisinage des liga-
ments croisés [16, 17].

Quand le kyste siège dans la graisse infra patel-
laire, il peut être en contact avec le ligament

ménisco-fémoral [17]. Quand le kyste est en rap-
port avec un ligament croisé, il s’agit préférentiel-
lement du ligament croisé antérieur. Les kystes
associés au ligament croisé postérieur sont volon-
tiers multi-loculaires (fig. 8) alors que les kystes
associés au ligament croisé antérieur sont plutôt
fusiformes ou entremêlés au ligament. Malghem
& coll. ont démontré l’intérêt de l’arthrographie et
plus encore de l’arthroscanner réalisés 1 à
2 heures après l’injection pour mettre en évidence
la communication kystique avec le compartiment
intra-articulaire [16].

Ces kystes sont très souvent découverts à l’IRM et
la plupart du temps asymptomatiques. Leur fré-
quence est estimée à 1 % [18] (fig. 9). L’échographie
permet leur diagnostic lorsque le sujet est de mor-
photype favorable.

Le traitement peut être arthroscopique ou à
l’aide d’une ponction-infiltration scano ou écho-
guidée avec dans tous les cas d’excellents résultats
[19] (fig. 10). Le trajet plus long de l’aiguille est
contrôlé à l’écran, permettant de passer à distance
des vaisseaux et des nerfs. La profondeur du kyste
justifie la réalisation d’une anesthésie locale. La
ponction peut échouer si le contenu est très épais
et dans ce cas l’aiguille en place permet au mini-
mum de réaliser l’infiltration de stéroïdes [10].
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Fig. 8 : IRM en coupe axiale DP avec saturation de la graisse.
Kyste multiloculaire du ligament croisé antérieur.

Fig. 9 : IRM en coupes axiales T1 (a), DP avec saturation de la graisse (b) et T1 avec saturation de la graisse et injection intra-
veineuse de Gadolinium (c). Visualisation d’un kyste du ligament croisé antérieur présentant quelques cloisons avec rehausse-
ment après Gadolinium.



Kystes mucoïdes para-articulaires

On peut les observer n’importe où au voisinage
des articulations : dans le tissu cellulo-graisseux
juxta-articulaire, dans les muscles ou en sous-
périosté [16, 20, 21].

Kyste supracondylien

Le kyste supra-condylien est le plus fréquent au
genou. Il est habituellement découvert en IRM
mais peut être objectivé en échographie (fig. 11).

Comme pour les kystes intra-articulaires, l’arthro-
scanner retardé présente un grand intérêt pour
authentifier la communication avec l’articulation.

Kyste de l’articulation tibio-fibulaire
proximale

Ce kyste mucoïde se développe habituellement
sur le versant antéro-latéral du genou ; excep-
tionnellement, il peut présenter une extension
postérieure.
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Fig. 10 : Echographie en coupes axiale (a) et sagittale (b). Kyste du ligament croisé localisé entre épicondyle fémoral médial
et artère poplitée (A). Sous échoguidage, approche (c) puis mise en place dans le kyste d’une aiguille 19 Gauge (flèches) en
évitant l’artère (d).

Fig. 11 : Kyste supracondylien.
Echographie en coupe sagittale (a). Lésion liquidienne accolée à la corticale postérieure de la métaphyse fémorale inférieure.
IRM en coupes sagittales avec saturation de la graisse en DP (b) et T1 avec saturation de la graisse et injection intraveineuse de
Gadolinium (c). Hypersignal T2 du kyste avec discret rehaussement des cloisons en T1.



Le diagnostic est porté en identifiant la commu-
nication du kyste avec l’articulation tibio-fibulaire
proximale. Le mode de découverte de la lésion est
souvent la compression du nerf fibulaire com-
mun. On peut observer une extension intra-mus-
culaire, notamment dans le long fibulaire [20, 21]
(fig. 12 et 13).

Kyste sous-périosté

Le kyste sous-périosté est une éventualité
exceptionnelle [22-24].

Kyste intra-neural

La localisation la plus rapportée concerne de
très loin le nerf fibulaire commun. Des cas de
kyste intraneural du nerf tibial ont également été
rapportés. Il s’agit en général d’un homme d’âge
moyen, qui présente une douleur et éventuelle-
ment un déficit neurologique moteur [4, 25].
Associées à la clinique, l’échographie et l’IRM
assurent le diagnostic en objectivant le rapport du
kyste avec le nerf. Il faut rechercher la communi-
cation entre le nerf et l’articulation de voisinage
(tibio-fibulaire proximale dans le cas du nerf fibu-
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Fig. 12 : Echographie en coupe sagittale (a). Formation liquidienne uniloculaire au sein du gastrocnémien latéral (JE).
IRM en coupes axiale (b) et sagittale (c) DP avec saturation de la graisse. Confirmation du siège intra-musculaire du kyste.

Fig. 13 : Echographie en coupe axiale (a). Kyste dans le long fibulaire présentant un fin cloisonnement.
Ponction échoguidée par voie inférieure avec une aiguille 19 Gauge (flèches) (b) ; aspect échogène du kyste (flèches) après
aspiration et injection d’un dérivé cortisoné (c).



laire commun) qui se fait par un rameau nerveux
articulaire. Le traitement repose sur la chirurgie
avec ligature du rameau nerveux articulaire et
excision du kyste avec un bon résultat fonctionnel
quand la paralysie a été brève [4].

Kyste adventiciel de l’artère poplitée

Plus fréquent que le kyste intra-neural, ce kyste
est évoqué devant une claudication intermittente
chez un homme d’âge moyen avec mise en éviden-
ce par l’imagerie d’une formation kystique en
contact étroit avec l’artère [4]. La communication,
difficile à mettre en évidence doit être recherchée
minutieusement. Le traitement est chirurgical avec
résection du pédicule pour éviter les récidives.

Kystes intra-osseux

Des localisations osseuses peuvent être obser-
vées notamment en sous-chondral mais égale-
ment dans des structures osseuses non recou-
vertes de cartilage comme dans la partie centrale
du tibia ou au versant postérieur de la métaphyse
fémorale inférieure [4].

Localisations combinées

Les précédentes localisations peuvent être
associées par exemple avec un kyste intra-osseux
au voisinage d’un kyste de la tibio-fibulaire
proximale [4].

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

L’imagerie permet généralement de différencier
les lésions kystiques synoviales ou mucoïdes des
autres types de masses. Certaines tumeurs à com-
posante kystique peuvent mimer un kyste arthro-

synovial. Le respect de la sémiologie propre du
kyste de Baker doit permettre d’orienter le dia-
gnostic et incite à la prudence en présence de for-
mations liquidiennes atypiques. La radiographie
conventionnelle systématique précédant
l’échographie apporte des renseignements indis-
pensables sur les structures osseuses et à un
moindre degré sur les parties molles.

La chondromatose synoviale, la synovite villo-
nodulaire et les variations anatomiques muscu-
laires (faisceau accessoire du semi-membraneux)
sont également des diagnostics différentiels à
connaître.

Parmi les masses liquidiennes d’origine vascu-
laire les varices poplitées et les anévrysmes arté-
riels constituent des lésions fréquentes. L’imagerie
(échographie ou IRM) s’appuie avant tout sur la
continuité de la masse liquidienne avec les vais-
seaux poplités [26]. La littérature rapporte des cas
de tumeur glomique [27] ou d’anévrysme de
l’artère poplitée [28] simulant un kyste de Baker.

Certaines tumeurs malignes des parties molles à
contenu myxoïde tel le liposarcome myxoïde, le
fibro-histiocytome malin peuvent se présenter sous
une forme kystique d’apparence très voisine à celle
d’un kyste synovial en échographie mais égale-
ment en IRM [6, 29]. Devant une lésion suspecte on
retiendra en faveur du kyste mucoïde en dehors de
la visualisation du pédicule articulaire, le caractère
liquidien et homogène de son contenu, la forme
multiloculaire, la présence d’une paroi mince et
régulière et le rehaussement exclusif de la paroi
après injection intraveineuse de gadolinium.

De manière générale, les tumeurs osseuses et les
tumeurs des parties molles (lipomes, héman-
giomes, synovialo-sarcomes [30] (fig. 14), tumeurs
neurogènes, tumeurs et pseudo-tumeurs vascu-
laires notamment) peuvent se révéler par un syn-
drome de masse du creux poplité.
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Dans un contexte traumatique, le creux poplité
peut être le siège d’un hématome isolé ou associé
à une rupture tendineuse ou musculaire.

L’abcès du creux poplité est une complication
possible des pathologies infectieuses. Une ponc-
tion évacuatrice et diagnostique est souvent réali-
sée sous contrôle échographique.

En l’absence d’orientation précise après le bilan
d’imagerie, une biopsie de la lésion peut être envi-
sagée au terme d’une réflexion pluridisciplinaire.

CONCLUSION

La variété des lésions kystiques du genou est
importante. Le kyste de Baker en est la forme la
plus fréquente, mais il existe de nombreuses
autres entités. L’imagerie en collaboration avec la
clinique permet la plupart du temps d’en assurer
le diagnostic et participe de plus en plus à la thé-
rapeutique grâce aux techniques intervention-
nelles. Il est néanmoins fondamental de ne pas
méconnaître les diagnostics différentiels.
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Fig. 14 : IRM en coupe axiale T1 avec saturation de la
graisse et injection intraveineuse de Gadolinium.
Synovialosarcome médial.
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Il n’y a pas une, mais des lésions méniscales. Il
n’y a pas un, mais des traitements et lésion ménis-
cale ne signifie plus méniscectomie. Les caracté-
ristiques anatomiques de la lésion, le côté médial
ou latéral, l’âge, le contexte congénital, trauma-
tique ou dégénératif, l’état du cartilage sont
autant de fondamentaux qu’il convient d’évaluer
et qui guident la conduite à tenir.

Il faut d’emblée souligner que le terme lésion
méniscale recouvre plusieurs entités allant de la
modification métabolique du tissu méniscal caractéri-
sée par un signal anormal intra méniscal en IRM, à la
fissure ou rupture méniscale. Celle-ci peut être la
conséquence de celle-là dans un processus dégénéra-
tif ; elle peut survenir sur un ménisque normal dans
un processus traumatique. Gardons à l’esprit que le
chirurgien traite habituellement des fissures ménis-
cales et que le bilan d’imagerie doit donc s’attacher à
montrer ou non la fissure : l’IRM est évidemment
l’examen de choix. L’intérêt de l’arthroscanner, qui
montre ce que le chirurgien cherche, à savoir la fissu-
re, ne doit pas être sous-estimé.

STRUCTURE ET RÔLE DES
MÉNISQUES

Leur connaissance éclaire l’anatomopathologie.

Structure

Le ménisque est constitué à 70 % d’eau et la
structure sèche est constituée à 75 % de fibres

de collagène orientées de sorte que les charges
compressives sont transformées en contraintes
circonférentielles. Les fibres de collagène se
répartissent en 3 groupes [1] : circonféren-
tielles, radiaires et obliques. Les fibres périphé-
riques s’orientent longitudinalement à la péri-
phérie méniscale : elles sont le siège électif des
lésions verticales. Les fibres radiaires et
obliques constituent la trame du corps central
et axial du ménisque. La lame fasciculée qui
pénètre le corps méniscal à partir de la capsule
périphérique constitue un ancrage solide de la
zone centrale intra-méniscale : c’est le lieu
d’initiation des lésions en clivage horizontal. La
matrice est, par ailleurs, constituée de pro-
téines non collagéniques, principalement des
protéoglycanes et de l’élastine.

La teneur en eau, les propriétés ioniques des
protéoglycanes sont essentielles pour assurer le
rôle d’amortisseur du ménisque qui élimine l’eau
en charge et retrouve, telle une éponge, son volu-
me normal en décharge. La diminution de cette
propriété par le processus dégénératif tissulaire
est une des causes essentielles de la survenue de
lésions méniscales dégénératives.

Les ménisques sont vascularisés à partir de la
périphérie capsulaire et des insertions osseuses
(cornes) [2]. La profondeur de pénétration vascu-
laire n’est cependant pas supérieure à 25 % de la
largeur méniscale. Vascularisation implique pro-
cessus de cicatrisation donc possibilité de répara-
tion méniscale.
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Rôle des ménisques

Les ménisques ont un rôle bien connu de
congruence et d’amortissement. Ils participent
également à la stabilité du genou, en particulier le
segment postérieur du ménisque médial qui parti-
cipe pour 20 % au contrôle de la translation anté-
rieure du tibia. Il existe donc un véritable com-
plexe LCA-ménisque qui éclaire la physiopatholo-
gie des lésions méniscales dans le contexte de
lésion ligamentaire [3]. Ils ont enfin un rôle de
lubrification favorisant la diffusion du film liqui-
dien intra-articulaire.

Compartiment médial-compartiment
latéral

Sur le plan biomécanique, le compartiment
médial est le compartiment de la stabilité et de la
charge : la mobilité méniscale est faible (5 à
7 mm en antéro-postérieur) [3]. Ces caractéris-
tiques expliquent la plus grande fréquence lésion-
nelle médiale et leur type volontiers vertical lon-
gitudinal. Le compartiment latéral est le compar-
timent de la mobilité avec une mobilité antéro-
postérieure du ménisque de 12 à 15 mm. Le
ménisque latéral est soumis à des contraintes
rotatoires en cisaillement, d’où la fréquence des
lésions en clivage horizontal.

ANATOMOPATHOLOGIE

Les lésions méniscales touchent 9 hommes pour
4 femmes [4]. Elles devraient être décrites, en
imagerie comme en arthroscopie, un peu à la
manière des traits de fractures : localisation
médiale ou latérale, segment concerné, direction
du trait, étendue de celui-ci (1, 2 ou 3 segments),
localisation par rapport à la périphérie [5].

Il est classique de décrire 3 traits élémentaires
(fig 1) :

❍ La lésion verticale longitudinale : le trait ver-
tical court le long de la périphérie méniscale.
Lorsqu’il est étendu, il peut être à l’origine
d’une anse de seau luxée (pléonasme volon-
taire pour signifier qu’une anse de seau est
théoriquement nécessairement luxée et
qu’une lésion verticale “en place” ne devrait
pas être appelée anse de seau). Un point est
ici fondamental : apprécier la position de ce
trait par rapport à la périphérie ce qui préjuge
des possibilités de réparation. La lésion siège-
t-elle en zone vascularisée (zone rouge-rouge
ou rouge-blanc) ou non (fig. 2) ? L’IRM est un
examen de choix pour apprécier la “réparabi-
lité” d’une lésion verticale longitudinale. En
prenant comme critères de réparabilité, une
lésion siégeant dans les 4 mm périphériques
du ménisque et d’une longueur supérieure à
1 cm, nous avions montré avec G. Nourissat
[6] la fiabilité de l’IRM en la comparant à
l’arthroscopie considérée comme gold stan-
dard (tableau). C’est là, un argument fort
pour proposer une IRM systématique même
lorsque le diagnostic de lésion méniscale est
cliniquement évident.

❍ Les lésions horizontales ou clivages horizon-
taux qui séparent de façon plus ou moins pro-
fonde le tissu méniscal en deux feuillets de
livre, supérieur et inférieur. Elles sont la consé-
quence de forces de cisaillement en rotation et
sont donc plus fréquentes au ménisque latéral.

❍ Les lésions verticales transversales ou
radiales : le trait court verticalement du bord
axial vers la périphérie. Leur taux est de 15 %
pour Harper et al. [7]. Leur diagnostic IRM est
difficile.

L’association d’un clivage horizontal et d’une
lésion radiale, ou d’une lésion verticale longitudi-
nale et d’une lésion radiale détache un lambeau
dont il faut préciser la localisation du pédicule
d’attache sur le ménisque. Le lambeau peut être
luxé dans la gouttière condylienne (fig. 3), ou par-
fois couché sous le ménisque lui-même.
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Toute lésion méniscale peut en cacher une
autre ; il faut rechercher par exemple derrière une
fente radiale une lésion verticale périphérique, ou
une association d’une double lésion verticale lon-
gitudinale.
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Fig. 1 : Schéma des lésions élémentaires méniscales.
a) lésion verticale longitudinale ; b) lésion en clivage hori-
zontal ; c) lésion radiale ; d) lésion en lambeau, combinai-
son d’une lésion verticale et d’une lésion radiale.

Fig. 2 : a) Lésion verticale longitudinale périphérique répa-
rable (zone rouge-rouge) en IRM – b) aspect arthroscopique
d’une lésion verticale périphérique. Noter la vascularisation
du mur méniscal.

Tableau : Fiabilité de l’IRM pour le diagnostic
de réparabilité d’une lésion méniscaleFig. 3 : Lésion en lambeau méniscal

a

b



EPIDÉMIOLOGIE –
PHYSIOPATHOLOGIE

La lésion méniscale doit être replacée dans son
contexte. Il faut schématiquement distinguer :

❍ Les lésions méniscales congénitales : essen-
tiellement le ménisque discoïde latéral.

❍ Les lésions méniscales traumatiques qui sur-
viennent par définition à la suite d’un trauma-
tisme : ce sont des lésions typiquement de
type vertical longitudinal qui surviennent sur
un tissu méniscal sain.

❍ Les lésions méniscales dégénératives ou
ménisque-maladie. Elles se caractérisent
essentiellement par un clivage horizontal ou
un lambeau développé à partir d’un clivage.
Elles surviennent spontanément, volontiers
sur un genou surutilisé, et de façon plus fré-
quente à partir de 40 ans. Le cartilage articu-
laire peut être normal ou peu altéré.

❍ Les lésions méniscales associées à une arthro-
se avérée. La lésion méniscale n’est ici que la
conséquence du processus arthrosique et est
contingente. Le traitement est celui de
l’arthrose. Cette entité ne sera pas abordée
dans la suite.

Lésions congénitales

Elles sont surtout le fait du ménisque latéral. Le
ménisque discoïde est une anomalie anatomique
congénitale. Son incidence, égale selon le sexe,
varie selon les séries publiées de 0,4 à 17 %  de la
population [8, 9, 10]. Il existe une forte différence
selon la race : autours de 5 % chez les Caucasiens
à 16,6 % chez les Japonais [9]. Depuis Watanabe
[11], la classification repose sur la proportion de
surface couverte du plateau tibial : elle comprend
4 types : complet lorsque toute la surface tibiale
latérale est recouverte (fig. 4), incomplet lorsque
cette surface est couverte partiellement, type
Wrisberg lorsque le ménisque discoïde est
dépourvu de son attache osseuse postérieure sur
le plateau tibial et s’insère sur la partie postérola-
térale du condyle médial en continuité avec le
ligament de Wrisberg donnant alors un ménisque
hypermobile, annulaire lorsque le ménisque pré-
sente un aspect totalement circulaire mais ouvert
en son centre. Sur ces ménisques discoïdes, des
fissures méniscales sont présentes dans environ
80 % des cas [10], car le tissu méniscal, épais et
mou, n’a pas une structure normale. Les anoma-
lies de signal à l’IRM en témoignent.
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Fig. 4 : Ménisque discoïde a) aspect en IRM, b) vue arthroscopique.

a b



Lésions traumatiques

Elles se caractérisent par un traumatisme avéré.
Il s’agit de lésions verticales longitudinales, sur-
venant a priori sur un tissu méniscal sain. Elles
peuvent survenir dans un contexte de genou
stable ou de rupture ligamentaire (essentielle-
ment du ligament croisé antérieur). Elles vont de
la lésion partielle limitée à un segment, à la forme
la plus développée : l’anse de seau luxée (fig. 5).

Lésions traumatiques sur genou stable

Elles surviennent volontiers sur un effort
d’accroupissement ou de relèvement rapides.
Dans cette position, le condyle postérieur vient
s’appuyer sur le segment postérieur du ménisque
poussé en avant par le mouvement de roulement
postérieur du condyle en flexion.

Lésions traumatiques sur genou laxe

Elles sont très fréquentes, en présence d’une
rupture du ligament croisé antérieur [12, 13].

Sur le plan anatomique, il s’agit de lésions ver-
ticales longitudinales, habituellement très péri-
phériques, en zone vascularisée, le plus souvent
limitées au segment postérieur du ménisque
médial ou au segment moyen du ménisque latéral
(cette dernière étant très caractéristique d’une
lésion du ligament croisé antérieur) (fig. 6).
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Fig. 5 : Anse de seau luxée du ménisque médial : a) aspect
caractéristique de double LCP en IRM, b) vue arthroscopique.

a

b
Fig. 6 : Lésion verticale du segment moyen du ménisque
latéral, caractéristique d’une rupture du ligament croisé
antérieur (courtoisie Ch Hulet).



Elles sont le fait de la translation antérieure et de
la rotation interne du tibia libérées par la rupture.

L’évolution dans le temps des lésions méniscales
dans le cadre des laxités antérieures du genou est
caractéristique [14, 15] : la pratique, maintenant
abandonnée, des arthroscopies précoces avaient
montré la fréquence des lésions méniscales, en
particulier médiales au cours de l’accident inau-
gural. L’IRM, lorsqu’elle est réalisée précocement,
a confirmé cette notion. Puis le taux de lésion
méniscale diminue dans les deux premières
années post traumatiques, ce qui témoigne de la
cicatrisation spontanée d’un certain nombre de
lésions. Il croît ensuite régulièrement pour
atteindre environ 80 % à 10 ans d’évolution d’une
laxité antérieure chronique. C’est la répétition des
accidents d’instabilité qui est à l’origine de cette
augmentation. La longueur de la lésion est une
notion critique : si la fissure est peu étendue, le
ménisque est stable et est habituellement asymp-
tomatique. Si la fissure est étendue, le ménisque
est instable et peut se luxer : la lésion devient
symptomatique. Parallèlement à l’augmentation
de la fréquence des lésions, apparaît un vieillisse-
ment du tissu méniscal qui diminue les possibili-
tés de traitement conservateur (abstention, répa-
ration) au profit de gestes de résection : or la
résection méniscale dans le cadre d’une laxité
antérieure est un facteur très péjoratif pour le
devenir cartilagineux du genou.

De ces données il apparaît que :
❍ Le traitement agressif des lésions méniscales

aiguës n’est pas nécessaire puisqu’un grand
nombre d’entre elles cicatrise spontanément.
Pas de méniscectomie en urgence dans ce
contexte ;

❍ Les lésions méniscales asymptomatiques, qui
sont très fréquentes, ne requièrent pas de trai-
tement spécifique [13]. La reconstruction liga-
mentaire est suffisante pour stabiliser le
genou et éviter l’évolution péjorative suscitée.

Ceci est particulièrement vrai au ménisque
latéral. Hulet [16] dans une revue de la litté-
rature, ne note aucune méniscectomie latéra-
le secondaire contre 12 % dans le groupe
ménisque médial ;

❍ Les lésions méniscales symptomatiques méri-
tent d’être traitées le plus souvent par répara-
tion méniscale étant donné le caractère périphé-
rique en zone vascularisée. La méniscectomie
dans ce contexte doit rester l’exception [17].

Les lésions méniscales dégénératives

Le concept de lésion méniscale dégénérative est
controversé. En 1978, Smillie [18], notait la pré-
dominance des lésions horizontales (63 %). En
1980, Noble [19] notait dans une étude cadavé-
rique la fréquence des lésions asymptomatiques.
En 1983 et 1987, Boyer et Dorfmann [20, 21] éta-
blissaient pour la première fois le concept de
lésion méniscale dégénérative. Ils classaient ces
lésions en 5 stades : type I ménisque anormal
sans rupture, type II : méniscocalcinose, type III :
clivage horizontal, type IV : lésion radiale ou lam-
beau (fig. 7), type V : lésion complexe.

La pratique de l’IRM a ensuite confirmé et pré-
cisé cette entité qui débute par une modification
de signal intra-méniscal (grades 1 et 2) et peut se
poursuivre par une lésion ouverte (grade 3), c’est-
à-dire une fissure [22, 23].

La fréquence de ces lésions était établie en 1992
par A. Frank [24] à 41 % des lésions du ménisque
médial (sur 1436 lésions) avec un âge moyen de
46 ans contre 36 ans pour les lésions verticales.
Un grand nombre de ces lésions sont asymptoma-
tiques [25, 26] : entre 25 et 40 % d’anomalies de
signal chez les patients de plus de 50 ans.

La question principale que pose cette entité est
son lien éventuel avec l’arthrose fémoro-tibiale.
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Englund [27] avance que ces lésions méniscales
dégénératives sont les prémisses d’une arthrose
fémoro-tibiale.

Plusieurs arguments plaident au contraire en
faveur du caractère primitif de ces lésions ménis-
cales :

❍ Elles peuvent s’observer chez des patients
jeunes (6,5 % à moins de 30 ans dans la série
de la SFA de 1992 [24]) ;

❍ Les lésions chondrales ne sont présentes que
dans 43 % des cas [20, 21] ;

❍ Le sex-ratio est de 2 hommes pour une
femme, c’est-à-dire l’inverse de la population
de gonarthrose [20, 21, 28, 29] ;

❍ Les résultats à moyen terme de la méniscec-
tomie sont bons pour autant qu’il n’y ait pas
de lésion cartilagineuse associée [21, 28, 29].

Ainsi, s’il apparaît que la lésion méniscale dégé-
nérative est le fait d’une hyper-utilisation ou d’un
vieillissement du tissu méniscal, elle n’est pas sys-
tématiquement le prémisse d’une arthrose, le
vieillissement cartilagineux pouvant ou non évo-
luer parallèlement.

Deux formes de lésion en clivage horizontal
méritent discussion :

❍ la lésion du jeune sportif,

❍ le kyste méniscal.

La lésion en clivage horizontal du jeune sportif
a été définie par Biedert [30] comme une lésion
le plus souvent grade 2 (fig. 8), parfois grade 3,
siégeant le plus souvent au ménisque médial et
qui s’exprime par des gonalgies médiales.
Lorsqu’elles résistent au repos sportif, l’indication
d’une réparation chirurgicale à ciel ouvert [31]
peut être posée. Elle permet de retrouver au sein
du corps méniscal la fissure horizontale qui est
avivée et réparée.

Le kyste méniscal est une tuméfaction extériori-
sée sous-cutanée qui communique avec un cliva-
ge horizontal intra-méniscal. Celui-ci peut être
ouvert ou non dans l’articulation. Sa fréquence
varie de 1,5 % [32] à 7,7 % [33]. L’IRM a de plus
montré la fréquence des lésions kystiques intra
méniscales. Le tableau typique associe douleurs
de l’interligne et tuméfaction. La radio standard
peut montrer une empreinte sur le rebord tibial
(fig. 9). C’est évidemment l’IRM qui fait le dia-
gnostic en montrant la formation kystique, sa
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Fig. 7 : Lésion méniscale dégénérative : a) lésion grade 3 en
IRM ; b) aspect typique de lambeau irrégulier en arthroscopie.

a

ab
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a

Fig. 8 : Lésion en clivage horizontal du jeune sportif. 
a) signal grade 2 en IRM ; b) aspect arthroscopique de
ménisque normal ; c) la fissure intra méniscale est mise en
évidence après abord à ciel ouvert.

b

c

Fig. 9 : Kyste méniscal : a) “érosion” de la marge du tibia en
regard d’un kyste méniscal ; b) aspect IRM. Noter
l’empreinte du kyste sur la marge tibiale.

a

b



communication avec le clivage horizontal et le
type de lésion méniscale : grade 2 ou 3. Elle per-
met le diagnostic différentiel : kyste de
l’articulation tibio-fibulaire, kyste du ligament de
Hoffa, kyste de la patte d’oie par exemple. Elle
guide enfin la stratégie thérapeutique : plutôt
méniscectomie dans les lésions grade 3 (sans kys-
tectomie, le kyste s’affaissant spontanément),
réparation méniscale à ciel ouvert avec kystecto-
mie dans les lésions grade 2.

CONCLUSION

Le rôle des ménisques, la physiopathologie et
l’épidémiologie des lésions méniscales permettent

d’éclairer la prise en charge thérapeutique de ces
lésions, désormais fondée sur le concept
d’économie méniscale. La fréquence des lésions
asymptomatiques, bien mise en évidence par les
IRM que ce soit pour les lésions méniscales dégé-
nératives, ou pour les lésions associées à une rup-
ture du LCA pousse à l’abstention.

Les lésions méniscales traumatiques périphé-
riques en zone vascularisée méritent une répara-
tion méniscale lorsque la lésion est symptoma-
tique ou instable. La méniscectomie s’adresse
essentiellement aux lésions méniscales dégénéra-
tives symptomatiques et aux lésions traumatiques
en zone avasculaire : elle doit être la plus partiel-
le possible.
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La méniscectomie est l’intervention orthopé-
dique la plus pratiquée dans le monde. La simpli-
cité relative de ses suites opératoires a banalisé le
geste et élargi parfois abusivement son indica-
tion. Pour débattre de ce sujet délicat, qui met en
jeu de nombreux paramètres, il faut rappeler le
rôle des ménisques, les différents types de
lésions et différencier lésions traumatiques et
lésions dégénératives.

LE RÔLE DES MÉNISQUES

Les ménisques ont plusieurs rôles (fig. 1) [14] :
❍ Ils assurent une bonne congruence fémoro-

tibiale et participent à la stabilité du genou. Ils
se déforment et se déplacent au cours du
mouvement. Le segment postérieur du
ménisque médial limite la rotation externe du
tibia sous le fémur. En cas de rupture du liga-
ment croisé antérieur, le segment postérieur
se comporte comme une cale et limite la sub-
luxation du tibia sous le fémur.

❍ Ils transmettent une part importante des
charges ; ses fibres se tendent en compression.
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Fig. 1 : Biomécanique
a) Transmission des contraintes

b) Amélioration de la congruence

a
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En revanche, ils ne participent pas directement
à l’épaisseur de l’interligne articulaire comme en
témoigne le travail de Ayral [1] qui a pratiqué des
radiographies immédiatement avant et après
méniscectomie. Il a montré que la méniscectomie
ne modifiait pas immédiatement la hauteur de
l’interligne articulaire.

LES DONNÉES EXPÉRIMENTALES

La méniscectomie totale intra-murale représen-
te un modèle d’arthrose chez l’animal. Janusz
[12] a également créé un modèle expérimental
d’arthrose en réalisant non pas une méniscecto-
mie mais une simple lésion méniscale chez le rat.

ANATOMOPATHOLOGIE

Les lésions méniscales traumatiques

Les lésions méniscales internes traumatiques
sont le plus souvent verticales.

Dans la classification de Trillat (fig. 2), elles
débutent au segment postérieur (fig. 3). Elles peu-
vent être transfixiantes ou n’atteindre qu’une par-
tie de l’épaisseur méniscale. Elles peuvent
s’étendre vers l’avant, le segment antérieur
n’étant jamais atteint isolément. Une lésion éten-

due réalise une anse de seau (fig. 4). Cette anse
peut se luxer, voire s’incarcérer dans l’échancrure ;
elle peut se rompre en son centre ou à l’une de ses
extrémités. Une lésion peu étendue mais rompue
réalise une languette.
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Fig. 2 : Classification des lésions traumatiques (A. Trillat)

Fig. 3 : Lésions trau-
matiques du ménisque
médial. Les lésions
débutent en arrière
(A. Trillat).



La lésion verticale peut siéger en zone périphé-
rique rouge-rouge d’Arnoczky [in 14] ; il s’agit
alors d’une désinsertion méniscale. Elle peut sié-
ger dans la zone encore vascularisée du ménisque
(zone rouge-blanc) ou dans la partie non vascula-
risée (zone blanc-blanc) (fig. 5).

A la suite des travaux de Trillat puis de Dandy
ont peut classer les lésions méniscales externes
en lésions verticales (les plus fréquentes),
obliques, radiales ou tranversales, et en clivages
horizontaux.
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Fig. 4 : Anse de seau

Anse luxée dans
l’échancrure



Les lésions méniscales dégénératives
(LMD)

Les lésions méniscales internes dégénératives
surviennent en dehors de tout traumatisme. Elles
apparaissent sur un tissu méniscal dégénéré
(méniscose) et parfois imprégné de cristaux
(méniscocalcinose). Elles peuvent inconstamment
être associées à une arthrose. On reconnaît des
lésions horizontales, des lésions radiales et des
lésions complexes (fig. 6). Les lésions radiales
(fig. 7) sont très particulières dans leur siège
(jonction segment moyen – segment postérieur),
leur forme (radiales légèrement obliques) et leurs
circonstances de survenue [4].

Une enquête épidémiologique multicentrique
réalisée en 1992 par la Société Française
d’Arthroscopie [11] à partir de 1436 fiches a ana-
lysé le type des lésions méniscales en fonction de
l’âge et confirmé la réalité et la particularité des
LMD type IV (fissures radiaires postérieures).
Cette lésion radiale postérieure a été également
étudiée par Bin [3] qui la considère comme fré-
quente et souvent méconnue.

LES TECHNIQUES DE 
MÉNISCECTOMIE

Avant 1980, les méniscectomies étaient réalisées
à ciel ouvert. Après une longue période durant
laquelle la méniscectomie se devait d’être complè-
te, les notions de méniscectomie extra-murale,
puis de résection partielle, sont apparues. En
France, depuis 1980, les méniscectomies sont réa-
lisées sous arthroscopie. La résection dépend évi-
demment du type lésionnel. Elle est presque tou-
jours partielle, et doit épargner tout le tissu ménis-
cal qui peut être conservé. Dans les lésions verti-
cales longitudinales, la méniscectomie passe par la
fente et laisse en place un mur plus ou moins large
en fonction du siège lésionnel. Il est important de
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Fig. 5 : Vascularisation

Fig. 6 : Classification des L.M.D.
I: méniscose
II: méniscocalcinose
III:clivage
IV: fissure radiaire
V: lésion complexe



savoir que la tranche de section (le mur restant)
est toujours irrégulière, plus ou moins feuilletée,
en raison de la structure même du tissu méniscal.
Sur une éventuelle imagerie postopératoire, ce
feuilletage ne doit pas être confondu avec une fis-
sure restante ou une récidive. Dans les lésions
radiaires, la méniscectomie remodèle le ménisque
en créant un bord libre au-delà de la zone fissurée.
Les lambeaux ou languettes sont simplement exci-
sés. Les fissures horizontales ne sont pas souvent
symptomatiques et traduisent surtout une dégéné-

rescence. Si elles sont réellement symptomatiques
et méritent une méniscectomie, un des feuillets du
clivage est retiré. Les lésions profondes du
ménisque externe nécessitent parfois une ménis-
cectomie complète postérieure. Les kystes ménis-
caux sont ouverts et réséqués.

LES COMPLICATIONS DES 
MÉNISCECTOMIES

Ce sont essentiellement celles de l’anesthésie et
de l’arthroscopie en général [8].

La nécrose post-méniscectomie est une compli-
cation spécifique dont le mécanisme n’a pas enco-
re été clairement élucidé [13]. D’une façon géné-
rale, il convient de différencier deux types
d’ostéonécrose du genou :

❍ La forme classique d’origine vasculaire qui est
rare et qui survient sur un terrain particulier
(corticothérapie, éthylisme, hyperbarisme,
drépanocytose…) ; les lésions sont souvent
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Fig. 7 : Lésion méniscale associée à une lésion sous-chondrale.



bilatérales, massives, et associées à d’autres
ostéonécroses métaphyso-épiphysaires ;

❍ La forme idiopathique qui concerne les sujets
de plus de 50 ans, avec facteurs de risque
mécaniques (genu varum, traumatisme
mineur). Elle semble beaucoup plus fréquente.

Beaucoup d’arguments permettent d’avancer
que ces nécroses mécaniques ou “de contrainte”
sont la conséquence de fractures osseuses de
fatigue. En effet, ces fractures assez fréquemment
observées en IRM au cours des arthroses pour-
raient évoluer vers la guérison, vers un collapsus
sous-chondral ou vers une nécrose. La qualité du
cartilage en regard de la lésion osseuse serait un
facteur prédictif de cette évolution [13].

Nous avons pu observer sous arthroscopie l’état
cartilagineux et méniscal chez 30 patients atteints
de lésion osseuse sous-chondrale en IRM et nous
avons constaté la fréquence des lésions méniscales
instables et des chondropathies abrasives chez les
patients porteurs de fissures de contrainte à l’IRM.
Sur une seconde IRM réalisée dans un délai mini-
mum de 6 mois chez 8 patients atteints de fractures
de contrainte, trois d’entre elles avaient évolué vers
une image d’ostéonécrose typique de l’os sous-
chondral. La méniscectomie qui modifie la biomé-
canique du compartiment et laisse parfois un moi-
gnon épais et abrupt pourrait représenter un fac-
teur favorisant de fractures de contrainte. Cette
fracture de contrainte surviendrait plus volontiers
si d’autres facteurs de risque étaient présents :
chondropathie abrasive du condyle, ostéoporose,
remise en charge trop précoce. Ces fractures de
contrainte pourraient, dans certains cas, évoluer
vers une “nécrose post méniscectomie”.

L’AVENIR DES MÉNISCECTOMIES

Depuis les travaux de Fairbank en 1948 [10]
nous connaissons les modifications radiologiques
qui font suite aux méniscectomies.

Un travail réalisé au sein de la Société Française
d’Arthroscopie [in 7] a eu pour but d’évaluer le
résultat d’une méniscectomie sur genou stable
réalisé par arthroscopie avec un recul minimum
de 10 ans. Il s’agit d’une étude multicentrique et
rétrospective à travers 12 centres où ont été col-
lectés 1192 dossiers. Avec un taux de révision de
36 %, les résultats de 317 méniscectomies internes
et de 100 méniscectomies externes ont pu être
analysées. Les résultats subjectifs à plus de 10 ans
après méniscectomie interne sont très bons : 91 %
des patients jugent leur genou normal ou presque
normal et 96 % des patients sont satisfaits ou très
satisfaits. Les résultats fonctionnels et radiolo-
giques sont moins enthousiasmants : 10 ans après
méniscectomie interne, 40 % des patients n’ont
pas un résultat parfait (12 % présentent des dou-
leurs pour une activité modérée ou légère) et la
prévalence de la survenue d’une arthrose radiolo-
gique est de 24 %. Les facteurs de bon pronostic
sont l’âge (moins de 40 ans), une lésion méniscale
de type 1, 2 ou 3 de Trillat (fig. 2), la survenue dans
un contexte traumatique, sans lésion cartilagineu-
se notée en peropératoire et avec un mur méniscal
conservé lors de la méniscectomie.

Les résultats à long terme des méniscectomies
externes aussi bien fonctionnels, cliniques que
radiographiques, sont moins bons que ceux des
méniscectomies internes : 79 % des patients
jugent leur genou normal ou presque normal et
90 % des patients sont satisfaits ou très satisfaits.
Seulement 47,5 % des sujets ne se plaignent
d’aucune douleur pour une activité intense et la
prévalence de l’arthrose est de 40 %. La préserva-
tion du segment moyen, et en particulier de sa
partie centrale ou moyenne (mais non de sa par-
tie périphérique), ont favorablement influencé la
qualité du résultat clinique global.

La différence de qualité des résultats entre les
méniscectomies internes et externes s’explique en
partie dans cette série par une plus grande sévéri-
té des lésions cartilagineuses initiales, mais il
existe un potentiel péjoratif des méniscectomies
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externes, tant sur le plan clinique que radiogra-
phique, qui est probablement la conséquence des
différences mécaniques et cinématiques entre
compartiments interne et externe.

Pour les sportifs, 9 % des patients ont abandonné
leur activité du fait de leur genou opéré dans le
groupe des méniscectomies externes, 6 % pour les
méniscectomies internes. Le groupe des patients
sportifs est d’âge plus jeune, le type de lésions
méniscales est plus fréquemment vertical et les
lésions cartilagineuses sont moins fréquentes. La
pratique du sport ne semble pas avoir d’effets
négatifs sur les suites de la méniscectomie et la
méniscectomie ne semble pas avoir d’incidence
fâcheuse sur l’activité sportive puisque l’on note
une remarquable stabilité 5 ans après : tant au
niveau de la reprise que du niveau sportif retrouvé.

La revue de la littérature confirme globalement
les résultats de l’enquête de la SFA. Cependant,
Burks [5] dans une série de 283 patients ne trou-
ve pas de différence entre ménisque interne et
ménisque externe. Il constate un meilleur résultat
chez les hommes. Menetrey [16] trouve chez les
patients de plus de 50 ans une différence de résul-
tat selon le degré de dégénérescence du ménisque
constaté au cours du geste.

LES SUTURES MÉNISCALES

Les sutures méniscales s’adressent aux lésions
verticales longitudinales qui ont un potentiel de
cicatrisation. Ce sont celles qui siègent dans la par-
tie vascularisée du ménisque et qui sont en fait des
désinsertions méniscales. La suture peut être isolée
ou être associée à une plastie ligamentaire en cas
d’instabilité. Les techniques chirurgicales sont
nombreuses. Elles peuvent être réalisées à ciel
ouvert ou sous arthroscopie grâce à un matériel de
suture de plus en plus sophistiqué. Le taux d’échec
est de 10 à 20 %. Les complications concernent sur-
tout le compartiment externe en raison de la proxi-
mité des éléments artériels et neurologiques.

LE MALENTENDU MÉNISCAL

Il est donc clairement admis, tant au plan
expérimental que clinique, que les patients qui
ont eu une lésion méniscale traitée par ménis-
cectomie, même partielle, ont un risque accru
d’arthrose. En réalité, toutes les études compa-
rent genou opéré versus genou sain. Peu
d’auteurs se sont interrogés sur le risque arthro-
gène des lésions méniscales non opérées et
aucun ne l’a comparé au risque des méniscecto-
mies. Il est inhabituel d’attribuer à un traitement
un rôle iatrogène sans évaluer le risque évolutif
de la lésion elle-même. Il existe cependant
quelques données de la littérature qui permet-
tent une ébauche de réponse. Berthiaume [2] a
montré que les lésions méniscales représen-
taient un facteur de survenue d’une arthrose.
Pearse et Craig [17] ont constaté qu’une ménis-
cectomie partielle n’aggravait pas la progression
clinique des gonarthroses sévères. Englund [9]
étudiant le résultat à long terme des méniscecto-
mies attribue l’apparition de l’arthrose à la mala-
die arthrosique plutôt qu’à la résection ménisca-
le. McGinley [15], interrogeant 77 patients qui
avaient bénéficié d’un débridement arthrosco-
pique dans le cadre d’une arthrose, constate que
67 % d’entre eux n’ont pas eu recours à une pro-
thèse avec un délai de 13 ans.

Est-ce la lésion méniscale qui crée l’arthrose ou
son ablation ? Seules des études comparant
l’évolution des méniscectomies versus lésions
méniscales non opérées (et non genou sain !)
pourraient répondre à cette question.

QUAND NE PAS OPÉRER UN
MÉNISQUE

D’une manière générale, il n’est pratiquement
jamais urgent d’opérer un ménisque. Seule l’anse
de seau avec blocage irréductible mérite une
intervention relativement rapide. Dans les cas
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habituels, un traitement médical antalgique, asso-
cié à des infiltrations périméniscales ou intra-arti-
culaires peut être tenté et peut s’avérer suffisant
si la lésion devient asymptomatique. En cas
d’échec du traitement médical et quand la gène
fonctionnelle est suffisante, la décision d’une
méniscectomie dépend du contexte.

Dans les lésions traumatiques du sujet jeune,
les contre-indications sont :

❍ Les lésions longitudinales en zone rouge-
rouge qui peuvent être suturées ;

❍ Les lésions sur genou instable qui doivent
avant tout bénéficier d’une stabilisation par
plastie tendineuse.

Les contre-indications relatives sont les lésions
en zone rouge-blanc dont la suture donne des
résultats plus aléatoires

Dans les lésions dégénératives, les contre-indi-
cations absolues sont les LMD de types I et II
(méniscose et méniscocalcinose sans solution de
continuité dans le ménisque) et les lésions ménis-
cales complexes au cours d’une poussée congesti-
ve avec chondrolyse.

Un cas délicat est l’association d’une lésion
méniscale interne franche et d’un œdème sous-
chondral, voire une fissure ou une nécrose de
contrainte en IRM (fig. 8). Cette association ne
semble pas fortuite et il est difficile de savoir si la
lésion méniscale est l’élément initial. Dans notre
expérience, le traitement de la lésion méniscale,
suivi d’une mise en décharge ne modifie pas
l’évolution de la lésion sous-chondrale.

CONCLUSION

La méniscectomie, après avoir été encensée
depuis sa réalisation sous arthroscopie, a été dia-

bolisée et accusée d’induire des gonarthroses
rapides. Il convient, comme toujours, de faire la
part des choses. Il est inutile et dangereux de pra-
tiquer une méniscectomie quand elle s’adresse à
des lésions dégénératives stables ou des lésions
traumatiques réparables. Il est tout aussi condam-
nable de s’acharner à poursuivre un traitement
médical quand une lésion méniscale est instable
et symptomatique alors que rien n’indique que
l’abstention thérapeutique est moins arthrogène
que le traitement de la lésion.

Si le “ménisque traumatisme”, avec un accident
initial franc, une lésion nette, un cartilage de bonne
qualité donne à 10 ans postopératoire un bon résul-
tat anatomoclinique, il n’en est pas de même du
“ménisque maladie”. L’existence de ce “ménisque
maladie” est une évidence si l’on considère le début
progressif non traumatique, l’âge de survenue, la
bilatéralité et l’existence de lésions cartilagineuses
associées. C’est cette dégénérescence méniscale et
cartilagineuse qui, à long terme, donnera des
lésions arthrosiques radiologiques.

192

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 8 : LMD IV - Fissure radiaire



193

©
 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

.

Quand ne pas opérer un ménisque ?

Bibliographie

[1] AYRAL X., BONVARLET J.P., SIMONNET J., AULELEY
G.R., DOUGADOS M., RAVAUD P. Influence of medial menis-
cectomy on tibiofemoral joint space width. Osteoarthritis
Cartilage. 2003 Apr; 11(4): 285-9. 

[2] BERTHIAUME M.J., RAYNAULD J.P., MARTEL-PELLETIER
J. et al. Meniscal tear and extrusion are strongly associated with
progression of symptomatic knee osteoarthritis as assessed by
quantitative magnetic resonance imaging. Ann Rheum Dis 2005;
64: 556-63. 

[3] BIN S.I., KIM J.M., SHIN S.J. Radial tears of the posterior
horn of the medial meniscus. Arthroscopy 2004; 20: 373-8.

[4] BOYER T. L’arthroscopie du genou après 50 ans dans le syn-
drome du compartiment fémoro-tibial interne. Symposium de la
S.F.A. Rev Chir Orthop, 1993 ; 79 : 320-334.

[5] BURKS R.T., METCALF M.H., METCAL R.W. Fifteen-year
follow-up of arthroscopic partial meniscectomy. Arthroscopy
1997; 13: 673-9.

[6] CASSARD X., VERDONK R., ALMQVIST K.F. et al. Meniscal
repair. Rev Chir Orthop 2004; 90(8 Suppl): 3S49-75.

[7] CHATAIN F., ROBINSON A.H., ADELEINE P., CHAMBAT P.,
NEYRET P. The natural history of the knee following arthrosco-
pic medial meniscectomy. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc
2001; 9: 15-8.

[8] COUDANE H., BUISSON Ph. Complications de l’arthroscopie.
Perspective en arthroscopie. 2003, Vol 2. Springler ed. 120-37.

[9] ENGLUND M., ROOS E.M., ROOS H.P., LOHMANDER L.S.
Patient-relevant outcomes fourteen years after meniscectomy:
influence of type of meniscal tear and size of resection.
Rheumatology (Oxford). 2001; 40: 631-9. 

[10] FAIRBANK T.J. Knee joint changes after meniscectomy. J
Bone Joint Surg 1948, 30B, 664-70.

[11] FRANK A. La Lésion méniscale interne sur genou stable en
1992. Enquête épidémiologique. Ann Soc Fr Arthrosc, 1992, 2,
34-41.

[12] JANUSZ M.J., BENDELE A.M., BROWN K.K., TAIWO Y.O.,
HSIEH L., HEITMEYER S.A. Induction of osteoarthritis in the
rat by surgical tear of the meniscus: Inhibition of joint damage
by a matrix metalloproteinase inhibitor. Osteoarthritis Cartilage.
2002; 10: 785-91.

[13] JOHNSON T.C., EVANS J.A., GILLEY J.A., DELEE J.C.
Osteonecrosis of the knee after arthroscopic surgery for menis-
cal tears and chondral lesions. Arthroscopy, 2000, 16 (3): 254-61.

[14] LOCKER B., HULET C., VIELPEAU C. Lésions méniscales
traumatiques. Arthroscopie. 1999 1vol. Elsevier. 78-86.

[15] MCGINLEY B.J., CUSHNER F.D., SCOTT W.N.
Debridement arthroscopy. 10-year followup. Clin Orthop Relat
Res 1999 ; 367: 190-4.

[16] MENETREY J., SIEGRIST O., FRITSHY D. Medial menis-
cectomy in patients over the age of fifty ; a six years follow-up
study. Swiss Surg 2002; 8: 113-9.

[17] PEARSE E.O., CRAIG D.M. Partial meniscectomy in the
presence of severe osteoarthritis does not hasten the sympto-
matic progression of osteoarthritis. Arthroscopy. 2003;19: 963-8.

[18] ROCKBORN P., GILLQUIST J. Outcome of arthroscopic
meniscectomy. A 13 years physical and radiographic follow up
of 43 patients under 23 years of age. Acta Orthop Scand 1995,
66, 113-7.

[19] SARAGAGLIA D., TOURNE Y., EFFANTIN D., LEROY J.M.,
ABU AL ZAHAB M. La méniscectomie arthroscopique : résul-
tats fonctionnels comparés des méniscectomies avant et après
45 ans. A propos de 107 cas. Rev Chir Orthop 1992, 78, 279-284.





D�FINITION

Une fissure radiaire est une fissure verticale
perpendiculaire au bord libre du ménisque. Les
lésions des racines méniscales au niveau des
insertions ménisco-tibiales en sont une variété
particulière.

PHYSIOPATHOLOGIE

Les ménisques du genou possèdent plusieurs
fonctions importantes, dont l’absorption et la
répartition des chocs et des forces de charge. Le
ménisque distribue les charges sur une large sur-
face de cartilage articulaire, qui en retour trans-
met les contraintes plus uniformément sur l’os
sous-jacent. Les fibres circonférentielles du
ménisque et ses insertions (racines) sur le tibia
transforment les contraintes axiales en
contraintes circulaires à la périphérie du
ménisque [1, 2]. Par ailleurs, l’incongruence entre
la forme semi-circulaire du condyle fémoral et le
plateau tibial est compensée par la congruence
des surfaces méniscales supérieure et inférieure.
La surface de contact fémoro-tibial est significati-
vement accrue et les contraintes sur le cartilage
fémoral et tibial sont diminuées. Le ménisque par-
ticipe également à la stabilisation du genou trau-
matisé lorsque les ligaments croisés ou les autres
stabilisateurs primaires sont déficients. Dans une
rupture du LCA, le segment postérieur du
ménisque médial, lorsqu’il est intact, participe à la
stabilisation du genou en stoppant la translation

antérieure du tibia. Une lésion méniscale risque
d’altérer ce mécanisme protecteur, surtout si la
lésion atteint la périphérie du ménisque (c’est-à-
dire les fibres circonférentielles) ou une racine
méniscale.

Une fissure radiaire qui s’étend à la périphérie
du ménisque réalise une section complète du
ménisque. Elle n’entraîne pas forcément une
perte importante de volume méniscal, mais elle
altère le fonctionnement du ménisque et majore
la charge sur l’articulation fémoro-tibiale-homola-
térale. De plus, les berges de la fissure radiaire
s’écartent sous la contrainte axiale et exposent les
surfaces articulaires incongruentes du condyle
fémoral et du plateau tibial, l’une contre l’autre,
avec un risque accru de lésion cartilagineuse [2,
3], voire d’ostéonécrose [3].

IMAGERIE DES FISSURES RADIAIRES

Les lésions méniscales de type radiaires sont
considérées comme moins fréquentes que les
autres types de fissure méniscale, soit environ 12
à 15 % des séries arthroscopiques [4, 9, 10]. Cette
fréquence passe à 32 % en postopératoire sur des
genoux symptomatiques explorés par IRM [11].
D’après Harper et coll. [4] la répartition des fis-
sures radiaires par fréquence décroissante est la
suivante : segment postérieur du ménisque inter-
ne (53 %), segment postérieur du ménisque exter-
ne (26 %), segment moyen du ménisque externe
(16 %), segment antérieur du ménisque externe
(5 %) et plus rarement les segments moyen et
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antérieur du ménisque interne. Dans notre expé-
rience, les fissures radiaires sont également plus
fréquemment retrouvées sur le segment posté-
rieur du ménisque interne et notamment sur sa
racine postérieure, mais elles ne sont pas rares
sur le segment moyen du ménisque interne. Les
performances de l’imagerie pour la détection et
surtout la caractérisation d’une fissure radiaire
sont classiquement moins bonnes que pour les
autres types de fissure méniscale. En effet, il ne
suffit pas de dépister une fissure méniscale, il faut
également préciser son type (radiaire, verticale,
horizontale, complexe, avec fragment déplacé) et
sa topographie, afin d’alerter le clinicien sur la
nature réparable ou non de la lésion méniscale.

Que cela soit par IRM ou par arthro-TDM, le
signe élémentaire de fissure méniscale radiaire
complète est la disparition du ménisque sur une
ou plusieurs coupes sagittales et/ou coronales
contiguës. Le ménisque réapparaît avec un aspect
normal sur les coupes adjacentes (fig. 1). Cet
aspect est rencontré quand la fissure radiaire est
orientée perpendiculairement à l’axe longitudinal
du ménisque. Si l’orientation de la fissure n’est
pas perpendiculaire à l’axe du ménisque mais
oblique, la lésion apparaît comme une succession
d’images de fissures partielles, s’étendant du
centre à la périphérie du ménisque (fig. 2). Le
même aspect est trouvé si la fissure est perpendi-
culaire à l’axe longitudinal du ménisque, mais
oblique par rapport aux plans de coupes coronal
et sagittal habituellement utilisés en IRM et en
arthro-TDM [3].

Sur deux séries prospectives d’IRM du genou
utilisant les signes précédemment décrits les fis-
sures radiaires méniscales sont identifiées dans
37 et 68 % des cas [4, 9]. Harper et coll. [4] amé-
liorent rétrospectivement leur performance de 37
à 89 % en utilisant 4 signes :

❍ Le signe du triangle tronqué : amputation
abrupte du sommet du triangle (bord libre du
ménisque) (fig. 3A, 4).

❍ Le signe de la fente : hypersignal linéaire
vertical, à travers le ménisque sur une coupe
sagittale ou coronale (fig. 3A, 5).

❍ Le signe de la fente en marche : signe de la
fente visualisée du bord libre à la périphérie
du ménisque sur des coupes adjacentes (fig.
2, 3B).

❍ Le signe du ménisque fantôme : disparition
du ménisque sur une ou plusieurs coupes
sagittales et ou coronales contiguës. Le tri-
angle méniscal est remplacé par un hypersi-
gnal, puis réapparaît en hyposignal sur les
coupes adjacentes (fig. 1, 3C).

Le signe du triangle tronqué et le signe de la
fente sont fréquemment associés et retrouvés
dans 76 % des cas.

La luxation ou l’extrusion du ménisque est un
signe fréquemment décrit comme évocateur de fis-
sure radiaire, notamment lorsqu’elle est localisée
sur la racine postérieure du ménisque. Ce signe est
en fait très fréquemment associé à une arthrose
fémoro-tibiale [12], et donc très peu spécifique. De
plus, dans une série personnelle de 75 fissures
radiaires de la racine postérieure du ménisque
interne, ce signe n’est jamais trouvé en l’absence
d’arthrose fémoro-tibiale interne.

IMAGERIE DES L�SIONS DES RACINES
M�NISCALES

Les déchirures méniscales intéressant les
racines postérieures nécessitent d’être individuali-
sées. En imagerie, elles présentent des caractéris-
tiques faciles à reconnaître. L’insertion tibiale du
LCP sur une coupe sagittale constitue le repère.
Normalement la racine postérieure du ménisque
interne apparaît sur la coupe sagittale immédiate-
ment adjacente à l’insertion tibiale du LCP (fig. 6).
Si le ménisque interne n’est pas visualisé, ou s’il
est tronqué sur la coupe sagittale adjacente à
l’insertion tibiale du LCP, cela témoigne d’une fis-
sure radiaire de la racine postérieure du ménisque
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interne. En revanche, la racine postérieure du
ménisque externe ne possède pas de repère aussi
fiable sur des coupes sagittales. Il faut s’aider des
coupes coronales postérieures, particulièrement
efficaces pour visualiser les racines postérieures

des ménisques. Les coupes axiales peuvent égale-
ment être utiles, notamment en arthro-TDM, avec
repérage de la racine postérieure méniscale dans
les 3 plans de coupes sur une console de post trai-
tement (MPR) (fig. 8).
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Fig. 1 : Fissure radiaire complète de la partie moyenne du ménisque interne : signe du ménisque fantôme. Sur 3 coupes coro-
nales adjacentes en densité de protons avec suppression de la graisse (A à C), le ménisque disparaît sur la coupe centrale (B)
(flèche). La coupe axiale (D) confirme le caractère complet de la rupture (flèche).
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Habituellement les déchirures de la racine posté-
rieure du ménisque interne sont considérées
comme peu fréquentes, soit moins de 1 % sur les
séries arthroscopiques [13], et surviennent au
décours d’un traumatisme sévère chez de jeunes
athlètes. A l’inverse, une série arthroscopique de
345 genoux rapporte 10,5 % de fissure radiaire
sur la racine postérieure du ménisque interne,

survenant chez une population âgée sans notion
de traumatisme [14]. Ces derniers résultats cor-
respondent davantage à notre pratique quotidien-
ne en imagerie. Sur une série personnelle de
904 genoux explorés par IRM ou arthro-TDM, une
lésion méniscale intéressant la racine postérieure
du ménisque interne est trouvée dans 9,8 %
(n=89) des cas, dont 75 fissures radiaires (39 fis-
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Fig. 2 : Fissure radiaire du ménisque interne : signe de la fente
en marche. Sur deux coupes coronales contiguës
d’arthroscanner (A et B) la fissure située à la jonction entre la
corne postérieure et la partie moyenne du ménisque se déplace
du bord libre vers la périphérie (flèche). Noter l’extrusion du
ménisque interne (B) associée à une chondropathie du condyle
fémoral (A, tête de flèche). C) vue du bord libre du ménisque en
arthroscopie virtuelle. Condyle fémoral (F) et plateau tibial (T).

A B

C



sures radiaires simples et 36 languettes ménis-
cales associant une fissure radiaire à un clivage
horizontal). L’association fissure radiaire de la
racine postérieure du ménisque interne et clivage
horizontal du segment postérieur du ménisque
(près d’un cas sur deux dans notre série) est éga-
lement décrite dans une étude arthroscopique
concernant 11 jeunes athlètes (fig. 9) [13].
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Les ruptures radiaires et lésions des racines méniscales du genou

Fig. 3 : Les quatre signes d’une fissure radiaire.
A) signe du ménisque tronqué et de la fente.
B) signe de la fente en marche.
C) signe du ménisque fantôme.

Fig. 4 : Fissure radiaire du ménisque externe : signe du tri-
angle tronqué. A) coupe coronale d’arthroscanner et coupe
équivalente en IRM en densité de proton avec suppression
de la graisse (B).

A

B

A

B

C



Les liens entre fissure méniscale radiaire et
arthrose sont complexes. Il existe une association
statistique entre fissure radiaire du ménisque
interne et arthrose fémoro-tibiale interne [12]. Il
n’est toutefois pas possible d’affirmer si l’une de
ces deux lésions favorise le développement de
l’autre ou s’il s’agit d’une association fortuite chez
une population âgée. Nous avons constaté en ima-
gerie que les fissures radiaires de la racine posté-
rieure du ménisque interne sont statistiquement
associées à une plage d’ulcération cartilagineuse
du condyle fémoral interne localisée en regard de
la racine méniscale postérieure (fig. 2). Là encore,
il n’est pas possible d’affirmer si la lésion de la
racine postérieure du ménisque précède ou est
secondaire à la chondropathie fémorale localisée.
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Fig. 5 : Fissure radiaire du ménisque interne : signe de la
fente (flèche). Coupe coronale en densité de proton avec
suppression de la graisse.

Fig. 6 : Racine postérieure du ménisque interne : aspect
normal. Coupes sagittales contiguës en densité de proton
avec suppression de la graisse. La racine postérieure du
ménisque interne (flèche) apparaît sur la coupe immédiate-
ment adjacente à l’insertion du LCP (tête de flèche).

A

A

B



TRAITEMENT

Le traitement d’une déchirure méniscale
dépend de sa configuration, de sa taille et de sa
localisation. Les fissures radiaires sont fréquem-
ment traitées par débridement [4] et la réparation
méniscale est rarement tentée, bien que certains
décrivent une cicatrisation satisfaisante de la fis-
sure radiaire après réparation [1, 5]. Cette répara-
tion, lorsqu’elle est tentée, a pour but de restaurer
la fonction du ménisque et d’éviter l’évolution
vers une pathologie arthrosique. La réparation
peut être réalisée en plaçant 2 ou 3 sutures à tra-
vers la déchirure méniscale [1]. Les fissures
radiaires touchant la racine postérieure du
ménisque externe sont habituellement traitées
par méniscectomie, bien que certains proposent
une réparation avec de bons résultats sur une
série de 5 patients [6]. Quoi qu’il en soit, la des-
cription précise du type de déchirure méniscale
va donc avertir le clinicien sur la nature réparable
ou non de la lésion méniscale [7, 8].
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Fig. 7 : Rupture de la racine postérieure du ménisque interne.
A) coupe sagittale contiguë à l’insertion du LCP avec absen-
ce de visualisation de la racine (flèche). La racine est égale-
ment absente (flèche) sur les coupes coronales (B) et trans-
verse (C).

A B

C



CONCLUSION

Les fissures radiaires de petite taille, confinées
au bord libre du ménisque, sont souvent asympto-
matiques. L’atteinte de la périphérie du ménisque,

d’emblée ou par extension progressive, est respon-
sable de douleurs et est associée à une arthrose
fémoro-tibiale. L’image du “ménisque fantôme” des
cornes postérieures doit être reconnue, et plus par-
ticulièrement au niveau des racines méniscales.
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Fig. 8 : Rupture de la racine postérieure du ménisque interne.
Arthroscanner avec reformatage sagittal (A), coronal (B) et axial (C). La désinsertion de la racine postérieure (flèche) est retrou-
vée dans les trois plans. D) vue en arthroscopie virtuelle. Corne postérieure désinsérée (*), condyle fémoral (F), plateau tibial (T).

A B

C D
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Les ruptures radiaires et lésions des racines méniscales du genou

Fig. 9 : Association d’une lésion de la racine postérieure
(flèche) et d’un clivage horizontal du ménisque interne.
Coupe coronale en densité de proton avec suppression de la
graisse. Arthrose fémoro-tibiale interne associée avec
expulsion du ménisque (têtes de flèche).





INTRODUCTION

La morphologie des lésions méniscales et les symp-
tômes qui leur sont associés varient et la cohérence
radio-clinique est loin d’être la règle [1-3]. Nous rappor-
tons une entité radio-clinique particulière, le conflit
ostéo-méniscal, comportant douleur localisée de
l’interligne articulaire fémoro-tibial interne, fragment
méniscal interne déplacé et dépression de la lame osseu-
se sous-chondrale en regard. Nous présentons une série
de 5 patients investigués en pré-opératoire par arthros-
canner ou IRM du genou. La lésion méniscale déplacée
et la dépression de la lame sous-chondrale sont confir-
mées par l’arthroscopie.

PRÉSENTATION CLINIQUE

Trois hommes et deux femmes d’un âge moyen
de 46 ans consultent pour une douleur localisée
de l’interligne articulaire fémoro-tibial interne.
Cette douleur est d’apparition récente dans
quatre cas (en moyenne 3 semaines) et chronique
dans un cas. Le début des symptômes est sponta-
né dans trois cas et précédé d’un petit traumatis-
me dans deux cas. La douleur est exacerbée par
les tests méniscaux, sans instabilité ligamentaire.
Dans 2 cas, une formation nodulaire de taille
infra-centimétrique est palpée par le clinicien
attentif sur la face interne du genou.

RADIOLOGIE CONVENTIONNELLE

Les radiographies conventionnelles furent ini-
tialement considérées comme non contributives

en l’absence de modification dégénérative de
l’articulation fémoro-tibiale interne. A l’analyse
rétrospective, une dépression focale et marginale de
la lame osseuse sous-chondrale de la marge interne
du condyle fémoral (n = 2) et du tibia (n = 1) est
observée (fig. 1).

ARTHROSCANNER

Réalisé chez 5 patients, l’arthroscanner du genou
démontre une perte de substance du segment
moyen du ménisque interne et un fragment ménis-
cal déplacé dans le récessus sus-méniscal (n = 3) ou
sous-méniscal (n = 2).  Ces fragments sont reliés au
ménisque par un pédicule. Une dépression focale
de la plaque ostéochondrale est observée dans tous
les cas, sans lésion évidente du cartilage de recou-
vrement. Une zone de densification du réseau tra-
béculaire est observée dans 3 cas.

RÉSONANCE MAGNÉTIQUE

Réalisée chez trois patients, l’IRM démontre la
perte de substance du segment moyen du
ménisque interne. Dans tous les cas, 1’apex du
segment moyen est enflé ou nodulaire sur les
coupes coronales. Un fragment méniscal est
observé dans le récessus sus-méniscal dans deux
cas. Un fragment localisé dans le récessus sous-
méniscal en arthro-CT n’est pas reconnu en IRM.

La dépression de la plaque ostéo-chondrale
adjacente au fragment est visible dans les trois cas
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et s’accompagne d’une infiltration œdémateuse de
la moelle adjacente, évidente dans deux cas et sub-
tile dans un cas. L’anomalie médullaire focale
siège en territoire sous-chondral, à la marge de la
surface articulaire et à proximité du fragment
déplacé (condyle fémoral dans 2 cas, plateau tibial
dans 1 cas). La moelle osseuse de part et d’autre
de l’interligne est anormale mais l’infiltration

médullaire prédomine nettement sur le versant le
plus proche du fragment méniscal déplacé. Les tis-
sus périméniscaux sont infiltrés dans les trois cas.

Aussi bien en arthro-CT qu’en IRM, il existe une
cohérence entre la topographie supérieure ou
inférieure du fragment méniscal et les modifica-
tions de contour de l’os et de signal de la moelle.
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Fig. 1 :
a, b) Radiographies comparées des genoux d’une patiente de 54 ans avec gonalgie interne gauche, spontanée et récente. A
l’examen attentif des contours osseux, la marge condylienne interne du genou gauche est déprimée (flèche).
c) Sur la reconstruction coronale de l’arthro-CT, un fragment méniscal occupe le récessus sus méniscal interne (flèche) et il exis-
te une petite dépression du condyle (tête de flèche).

a b

c



ARTHROSCOPIE ET SUIVI CLINIQUE

Les lésions méniscales et les fragments ménis-
caux sont confirmés à l’arthroscopie. La dépres-
sion focale de la lame sous-chondrale est égale-
ment notée de même que l’aspect enflammé de la
synoviale adjacente. Le geste thérapeutique a
consisté en une résection limitée du fragment
déplacé. Aucun geste n’a été réalisé sur le
ménisque résiduel. Le suivi postopératoire est
caractérisé dans 4 cas par une disparition complè-

te et rapide de la douleur localisée de l’interligne.
Un patient (celui dont la présentation initiale était
chronique) note la persistance d’une gêne interne.

DISCUSSION

Nous présentons une entité radio-clinique asso-
ciant (a) douleur fémoro-tibiale interne localisée,
(b) lésion méniscale interne complexe du seg-
ment moyen avec fragment partiellement détaché
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Fig. 2 : Patient âgé de 28 ans avec douleur fémoro-tibiale interne récente déclenchée par un mouvement de torsion. (a) Les
coupes coronales T1 et (b) densité protonique sans graisse démontrent une perte de substance du segment moyen du ménisque
interne et une infiltration médullaire (flèche). (c) Une coupe coronale en arthro-CT démontre une densification osseuse sous-
chondrale (flèche blanche). (d) La reconstruction axiale en arthro-CT démontre le fragment méniscal (flèche) dans le récessus
sus-méniscal et une densification trabéculaire (tête de flèche). 

a b

c d



situé dans un récessus méniscal, (c) dépression de
la plaque ostéo-chondrale de la marge articulaire
en regard et (d) réponse clinique rapide après
geste arthroscopique limité à la résection du frag-
ment méniscal.

Malgré le côté très limité de nos observations,
certains éléments méritent d’être relevés, en
attendant confirmation ou infirmation par
d’autres observations.

Ce syndrome de conflit ostéo-méniscal est
observé dans une population d’âge moyen. La
présence d’un antécédent micro-traumatique
dans deux cas et l’absence d’élément anamnes-
tique déclenchant dans trois cas suggère que ce
syndrome peut être observé dans des contextes
variés, tantôt dégénératif tantôt traumatique. Par
contre, seul le ménisque interne semble être
atteint, plus particulièrement dans le segment
moyen. Nous n’avons pas observé de syndrome
identique dans le compartiment externe.

La morphologie de la lésion méniscale en ima-
gerie et en arthroscopie est complexe et corres-
pond à une lésion instable avec perte de substan-
ce, pédicule et fragment déplacé [2, 4].

La dépression focale de la plaque ostéo-chon-
drale ou de la marge latérale de l’épiphyse obser-
vée en arthro-CT comme en arthroscopie est
l’élément morphologique cardinal orientant vers
un conflit biomécanique focal : dans cet espace
articulaire serré, l’apparition subite d’un “corps
étranger” pourrait perturber la biomécanique
fémoro-tibiale et s’accompagner d’un enfonce-
ment focal du cartilage et de la lame sous-chon-
drale ou du versant latéral de l’épiphyse. Cette
dépression était d’ailleurs située sur le même ver-
sant articulaire que le fragment méniscal déplacé
et affectait la marge osseuse condylienne ou tibia-
le, territoire rarement concerné par la pathologie
cartilagineuse débutante [5].

La déformation osseuse caractéristique siège au
niveau de la marge de la surface articulaire
condylienne ou tibiale. Les déformations osseuses
observées en cas de nécrose spontanée du condy-
le interne siègent à distance du ménisque, à proxi-
mité de l’espace inter-condylien. Notons cepen-
dant que certains genoux présentent une dépres-
sion physiologique (et bilatérale) de la marge
tibiale interne. D’autres observations cliniques,
sans corrélation chirurgicale, nous ont montré
que cette dépression focale du pourtour osseux
pouvait exister sans infiltration médullaire et sans
fragment méniscal déplacé. Néanmoins, la pré-
sence d’une perte de substance du segment
moyen était la règle. Se pourrait-il que dans cer-
tains cas, le conflit éventuel soit transitoire et
qu’une rupture spontanée du pédicule permette la
libération du fragment (auto-méniscectomie par-
tielle) ? Il convient donc de rester prudent avant
de conclure que ce type de lésion nécessite une
sanction chirurgicale systématique.

En IRM, l’anomalie médullaire était plus évi-
dente que la dépression de la lame osseuse sous-
chondrale. D’autres auteurs ont déjà souligné la
cohérence entre lésion méniscale symptomatique
et œdème médullaire adjacent ou tuméfaction des
tissus mous [2] sans noter la présence de frag-
ment méniscal ou de dépression de la lame ostéo-
chondrale. De nouveau, la cohérence entre la
topographie du fragment méniscal et le foyer
d’infiltration médullaire en IRM suggère
l’existence d’un lien entre la lésion méniscale
instable et l’œdème osseux. Les deux fragments
situés dans le récessus supérieur étaient associés
à une atteinte condylienne prédominante tandis
que le fragment inférieur l’était avec un œdème
tibial. Vu les limites liées au nombre de cas rap-
portés, évitons de conclure abusivement que cette
infiltration médullaire marginale en IRM indique
systématiquement un conflit ostéo-méniscal. Les
causes en sont multiples et une liste non limitati-
ve comporterait entre autres chondropathie,
contusion osseuse isolée, nécrose, synovite. Qui
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plus est, ce conflit pourrait ne pas être spécifique
d’une lésion méniscale déplacée et un nodule car-
tilagineux enclavé dans l’interligne pourrait
entraîner le même syndrome.

CONCLUSION

Nous rapportons cinq observations radio-cli-

niques suggérant l’existence d’un conflit biomé-

canique symptomatique entre les marges des sur-

faces osseuses articulaires et un fragment ménis-

cal déplacé provenant d’une lésion instable du

segment moyen du ménisque interne. La dépres-

sion focale de la plaque ostéo-chondrale ou du

cortex adjacent observée en arthro-CT et en

arthroscopie, et éventuellement en radiologie

conventionnelle est l’élément morphologique le

plus probant.

209

©
 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

.

Le conflit ostéo-méniscal

Bibliographie

[1] DANDY D.J. The arthroscopic anatomy of symptomatic
meniscal lesions. J Bone Joint Surg Br 1990; 72(4): 628-633.

[2] ZANETTI M., PFIRRMANN C.W., SCHMID M.R., ROMERO
J., SEIFERT B., HODLER J. Patients with suspected meniscal
tears: prevalence of abnormalities seen on MRI of 100 sympto-
matic and 100 contralateral asymptomatic knees. AJR Am J
Roentgenol 2003; 181(3): 635-641.

[3] BOXHEIMER L., LUTZ A.M., ZANETTI M., TREIBER K.,
LABLER L., MARINCEK B. et al. Characteristics of displaceable
and nondisplaceable meniscal tears at kinematic MR imaging of
the knee. Radiology 2006; 238(1): 221-231.

[4] VANDE BERG B.C., POILVACHE P., DUCHATEAU F., LECOU-
VET F.E., DUBUC J.E., MALDAGUE B. et al. Lesions of the menis-
ci of the knee: value of MR imaging criteria for recognition of uns-
table lesions. AJR Am J Roentgenol 2001; 176(3): 771-776.

[5] VANDE BERG B.C., LECOUVET F.E., MALGHEM J.
Frequency and topography of lesions of the femoro-tibial carti-
lage at spiral CT arthrography of the knee: a study in patients
with normal knee radiographs and without history of trauma.
Skeletal Radiol 2002; 31(11): 643-649.





De part sa disponibilité, son faible prix et sa
spécificité dynamique, l’échographie vient “natu-
rellement” compléter les clichés standard dans la
mise au point des douleurs du genou. La place de
l’échographie dans la détection et la mise au point
des lésions méniscales est toutefois fort contro-
versée ; plusieurs articles complètement contra-
dictoires sont publiés confirmant, qu’en plus des
difficultés bien connues de la méthode, à l’origine
de son caractère opérateur dépendant, il existe
des difficultés spécifiques à l’étude des ménisques
en échographie [1-6].

Nous allons voir dans ce chapitre les données
de la littérature mais aussi l’origine de ces diffi-
cultés et la manière d’aborder au mieux cette ana-
lyse échographique des ménisques afin de déter-
miner les possibilités de la technique.

LES DONNÉES DE LA LITTÉRATURE

Il est étonnant de constater la variation des per-
formances échographiques dans les différents
articles publiés ; concernant la détection des
lésions méniscales, la sensibilité varie de 30 à
100 % et la spécificité de 21 à 98 % selon les dif-
férents auteurs ! Certains estiment que les
lésions médiales sont plus faciles à détecter, pour
d’autres ce sont les latérales !

Pour certains, la spécificité est supérieure, pour
d’autres c’est la sensibilité [1-6].

Les techniques sont certainement différentes
mais il semble également que l’on ne parle pas
toujours des mêmes patients : confirmation

arthroscopique du diagnostic échographique d’un
chirurgien faisant lui-même l’examen ultrasono-
re, même situation pour un examen échogra-
phique fait par une autre personne, analyse com-
parative des performances cliniques et ultraso-
nores chez des patients douloureux… De plus, le
“gold-standard” étant pratiquement toujours
l’arthroscopie, un biais de recrutement est pré-
sent dans la grande majorité des études.

Le nombre important de variables rend difficile
l’analyse des performances échographiques pour
dépister une lésion méniscale ; on connaît
l’importance des différences en fonction de
l’expérience de l’échographiste et de la qualité du
matériel utilisé mais dans ce cadre, il faut égale-
ment ajouter : la taille et la topographie de la
lésion, son âge, l’existence d’un épanchement sur-
ajouté, d’un pincement de l’interligne, l’expulsion
du ménisque, l’aspect symptomatique ou non de
la lésion, l’existence de pathologies associées…
On comprend que les résultats puissent varier !

Voyons quelques-unes des variations de
l’analyse échographique des ménisques.

LES VARIATIONS DANS L’ANALYSE
ÉCHOGRAPHIQUE DES MÉNISQUES

Outre les difficultés bien connues de
l’échographie de l’appareil locomoteur, l’analyse
méniscale présente des difficultés particulières en
raison de la topographie, de la structure et de
l’environnement des ménisques.
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Une image échographique se détermine par la
différence d’impédance acoustique entre 2 struc-
tures et ces variations sont particulièrement
importantes dans l’axe de propagation des échos.
C’est ce qui détermine en grande partie la résolu-
tion spatiale de l’échographie. Le ménisque, fibro-
cartilage hyperéchogène, s’enfonce en coin entre
2 structures, l’une convexe et l’autre concave, cor-
respondant aux corticales recouvertes d’une
épaisseur plus ou moins importante de cartilage
anéchogène. Sa périphérie est donc souvent bien
explorée alors que sa pointe n’est parfois même
pas visible car trop profonde ou masquée par la
convexité fémorale.

De plus, la résolution en contraste d’une image
échographique dépend surtout de la différence de
densité hydrique entre les structures ; ainsi une
fissure méniscale bien “hydratée” chez un patient
présentant un épanchement intra-articulaire sera
plus facilement visible que la lésion méniscale
d’un genou “sec” [7-8].

Nous pouvons donc rencontrer, lors de cette
étude, des problèmes de résolution spatiale et/ou
de résolution de contraste à l’origine d’une effica-
cité très variable de la technique.

De plus, d’autres éléments peuvent condition-
ner la visualisation des lésions méniscales :

❍ la topographie des lésions ; certaines por-
tions de ménisque sont réputées comme étant
plus faciles à explorer ; les versant posté-
rieurs des 2 ménisques, le versant latéral du
ménisque médial et la partie antérieure du
ménisque latéral sont mieux appréhendées en
raison de la courbure des corticales adja-
centes ; ce sont heureusement les portions de
ménisque le plus souvent lésées [3, 7-9].

❍ l’orientation de la lésion méniscale ; les fis-
sures obliques sont les plus faciles à détecter
ainsi que les désinsertions, suivies des ruptures
verticales et des fissurations alors que les rup-
tures radiales sont rarement visibles [4, 9].

❍ la présence d’un épanchement intra-articulai-
re facilite la détection [7-8].

❍ le remaniement dégénératif entraîne une irré-
gularité de la pointe du ménisque à l’origine
de faux positifs [3].

❍ le pincement de l’interligne limite l’accès mais
peut se révéler un élément favorable en cas
d’expulsion associée du ménisque, excellent
signe indirect de dégénérescence, qui facilite
par contre l’étude de ce ménisque devenu net-
tement plus superficiel [10].

❍ à l’inverse, l’épaississement cartilagineux
rencontré chez l’enfant et l’adolescent consti-
tue un élément favorable.

❍ il en est de même si un kyste accompagne une
fissuration, ces formations kystiques étant
toujours bien analysables si l’on connaît leur
sémiologie échographique : formation poly-
cyclique souvent hétérogène, située souvent à
distance de l’interligne ; la classique image
anéchogène arrondie n’étant pratiquement
jamais rencontrée [11-15].

COMMENT ALORS EFFECTUER
CORRECTEMENT UNE ÉCHOGRAPHIE
MÉNISCALE ?

L’échographie ne fait pas une étude des
ménisques ; elle intègre cette analyse dans
l’examen global du genou ou de l’un de ses ver-
sants douloureux ; il s’agit toujours d’une étude
comparative réalisée après les clichés standard.

Les coupes radiales balayant la périphérie du
ménisque perpendiculairement au plan axial
constituent la base de l’analyse méniscale mon-
trant le triangle méniscal hyperéchogène ; toute
suspicion de lésion devant être confirmée dans le
plan axial [8, 16-21] (fig. 1).

L’expérience montre qu’une légère flexion faci-
lite l’analyse des versants antérieurs et moyens
alors que les segments postérieurs sont toujours
analysés en extension. L’étude en station bi- et
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monopodale proposée par Verdonk et coll. [10]
pour dépister les expulsions méniscales nous
semble également un élément important dans la
quantification du débord et la recherche des rup-
tures radiales dégénératives (fig. 2).

En cas de suspicion de désinsertion, des
manœuvres de valgus, de varus et de rotation du
pied semblent également intéressantes à la
recherche d’une mobilité méniscale anormale.

Il ne faut pas hésiter à travailler avec des fré-
quences plus basses que celles utilisées habituel-
lement pour les analyses de l’appareil locomoteur,
7,5 Mhz voire 5 Mhz donnent souvent les rensei-
gnements les plus importants.

Il ne faut pas se cantonner au triangle hyper-
échogène du ménisque mais analyser systémati-
quement les récessus adjacents à la recherche de
fragments migrés (fig. 3) et prolonger l’étude au
niveau du Hoffa et de l’échancrure inter-condylien-
ne à la recherche de formations kystiques (fig. 4)
ou de distensions des récessus para-méniscaux.
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Place de l’échographie dans le bilan méniscal

Fig. 1 : Ménisque normal ; triangle hyperéchogène
s’enfonçant en coin entre les cartilages fémoro-tibiaux ; la
pointe du ménisque est nettement plus difficile à visualiser
que sa périphérie.

Fig. 2 : “Expulsion” méniscale dans le cadre d’une atteinte
dégénérative fémoro-tibiale débutante.

Fig. 3 : Remaniement diffus du ménisque interne avec
migration d’un fragment méniscal dans le récessus inférieur.

Fig. 4 : Kyste développé en périphérie du ménisque exter-
ne se prolongeant par un long collet en direction des
espaces sous-cutanés.



SÉMIOLOGIE ÉCHOGRAPHIQUE
DES ATTEINTES MÉNISCALES

Après les premières descriptions parfois incer-
taines, l’existence d’un clivage hypo ou anéchogè-
ne atteignant l’un des versants du triangle hyper-
échogène du ménisque est l’image de base à
rechercher dans le cadre de ces atteintes [17-21]
(fig. 5). L’expérience montre par contre que la pré-
cision du type exact de lésion et de son extension
est rarement possible en échographie (fig. 6).

En médial, un signe indirect nous paraissant très
rentable pour affirmer l’existence d’une atteinte
méniscale est la présence d’un halo hypoéchogène

au versant périphérique du ménisque ; sa
recherche impose de ne pas comprimer de maniè-
re trop importante la région à explorer en particu-
lier si un tissu cellulaire sous-cutané graisseux
d’épaisseur importante est présent [17-18] (fig. 7).

Une rupture localisée du ligament ménisco-
tibial associée à une mobilité anormale du
ménisque lorsque le patient effectue une rotation
du pied nous semble également des éléments
importants pour rechercher une désinsertion
focale du point d’angle postéro-interne (fig. 8).
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Fig. 5 : Fissure méniscale hypoéchogène :
a) Lésion oblique du ménisque externe.
b) Rupture complexe du ménisque interne.

Fig. 6 : Lésion complexe du ménisque interne présentant
une composante de désinsertion du point d’angle postéro-
inférieur.

a

b

Fig. 7 : Liseré hypoéchogène en périphérie du ménisque
interne ; signe indirect d’atteinte sous-jacente (fissure
oblique de la corne postérieure dans ce cas).



Ces lésions sont différentes des décollements arci-
formes accompagnant les ruptures du ligament
croisé antérieur et correspondent plus à une
atteinte ligamentaire ne justifiant, dans notre
expérience, aucune imagerie complémentaire
(hormis les clichés standard bien entendu) (fig. 9).

L’analyse des récessus para-méniscaux
recherche un épanchement liquidien mais surtout
un éventuel fragment méniscal soit libre ou enco-
re en continuité avec le ménisque adjacent ; on

est parfois étonné de la longueur de ces fragments
lors de l’étude dans le plan axial (fig. 10).
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Fig. 8 : Désinsertion focale du point d’angle postéro-interne : rupture du ligament ménisco-tibial :
a) Au repos.
b) Etude dynamique avec rotation du pied majorant la lésion qui s’accompagne d’une bascule du ménisque.

a b

Fig. 9 : Désinsertion périphérique arciforme accompagnant
une rupture du ligament croisé antérieur.

Fig. 10 : Rupture complexe du ménisque externe avec migra-
tion d’un volumineux fragment dans le récessus inférieur :
a) Coupe frontale.
b) Coupe axiale.

a

b



La sémiologie des kystes méniscaux est mieux
connue ; ils sont rarement anéchogènes et le plus
souvent d’échogénicité intermédiaire, pratique-
ment toujours polylobés et situés parfois fort à
distance de l’interligne articulaire. L’élément
important du diagnostic est la recherche du collet
ou de l’élément de continuité entre cette forma-
tion expansive et la périphérie du ménisque ; rap-
pelons par ailleurs qu’une vascularisation est par-
fois présente au Doppler à la périphérie de la for-
mation [11-14, 17-18] (fig. 11).

SÉRIE PERSONNELLE

Etant donnée l’importance de ces divergences,
nous avons voulu évaluer l’impact de l’imagerie
en prenant comme point de départ la demande du
clinicien à l’imageur.

Nous avons analysé les résultats des échogra-
phies de 50 patients consécutifs envoyés pour
bilan de douleur interne. Il s’agit de 31 femmes et
de 19 hommes dont l’âge moyen est de 52 ans (22
à 75 ans). Les douleurs étaient post-traumatiques
chez 22 patients. Ont été exclus de la série, les
patients présentant un pincement significatif de

l’interligne interne sur l’incidence de schuss et les
contrôles de lésion connue pour ne garder qu’une
série de patients chez qui le diagnostic était incer-
tain pour les cliniciens prescripteurs (rhumato-
logue, orthopédiste et généraliste).

L’examen échographique a toujours été réalisé
de manière comparative analysant les différents
éléments du versant médial des genoux.

Sont recherchés en échographie :
❍ les lésions du retinaculum patellaire médial :

interruption, désinsertion et remaniement
hypoéchogène intra-rétinaculaire ;

❍ l’existence d’un épanchement intra-articulai-
re avec distension du cul de sac médial lors de
l’épreuve dynamique de médialisation de la
patella ;

❍ une éventuelle synovite au niveau de ce cul-
de-sac et sa vascularisation en Doppler ;

❍ les remaniements du ligament collatéral
médial : désinsertion partielle ou complète,
aspect détendu, refoulement, épaississement
et bursite (entre les 2 feuillets) ;

❍ les atteintes spécifiques du ligament ménisco-
tibial associées ou non à une mobilisation
anormale du ménisque lors de la rotation du
pied ;

❍ les expulsions méniscales en particulier lors
du varus (les examens ont tous été effectués
en décubitus dorsal) ;

❍ les formations occupant les récessus para-
méniscaux : nodules chondromateux ou
ostéo-chondromateux (cône d’ombre), frag-
ments méniscaux migrés ;

❍ les modifications de la structure intra-ménis-
cale en mentionnant si elles atteignent l’un
des versants du ménisque ;

❍ le halo hypoéchogène en périphérie du
ménisque ;

❍ les formations kystiques à point de départ
méniscal ;
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Fig. 11 : Kyste méniscal hétérogène migrant le long du
condyle fémoral.



❍ les autres lésions kystiques médiales ou
postéro-médiales ;

❍ les tendinopathies et péri-tendinopathies de la
patte-d’oie mais aussi du tendon distal du
semi-membraneux et surtout de son tendon
réfléchi.

Outre l’aspect morphologique, la douleur électi-
ve à la pression de la sonde et une différence
significative par rapport au côté opposé sont des
signes importants dans la prise en compte de ces
éléments sémiologiques.

De principe, comme lors de tout examen du
genou, la position de la patella en extension fut
précisée ainsi que l’existence d’un kyste poplité.

Les clichés standard ont toujours été réalisés
dans le même temps et la conclusion intégrait les
données de l’échographie et celle des radios vu la
complémentarité entre les 2 techniques. En cas de
suspicion de lésion méniscale, une IRM ou un
arthroscanner fut réalisé.

L’absence de “gold-standard” systématique ne
permet aucune conclusion statistique mais on
remarque :

❍ chez 15 patients des signes échographiques
de dégénérescence fémoro-tibiale interne
débutante avec expulsion d’un ménisque,
décelée par comparaison au côté opposé ; la
structure du ménisque est remaniée chez
10 de ces patients avec présence de fissures
chez 8 d’entre eux (confirmées à l’IRM ou à
l’arthroscanner à 6 reprises). Parmi ces
15 patients, des ténosynovites du tendon
direct du semi-membraneux sont présentes à
6 reprises communiquant dans 4 cas avec la
gaine du tendon réfléchi (qui est dans notre
expérience très souvent atteint en cas de
dégénérescence fémoro-tibiale interne sévè-
re). Le ligament collatéral médial est épaissi
de manière diffuse mais principalement à sa

portion supérieure à 4 reprises. On retrouve
également dans ce groupe, 2 genoux présen-
tant des nodules ostéo-chondromateux au sein
d’un récessus et un cas de fragment méniscal
(confirmé à l’arthroscanner) chez un patient
présentant des douleurs itératives ;

❍ dans 6 cas, seul un discret épanchement intra-
articulaire n’existant pas du côté opposé est
découvert avec, chez 3 patients, présence
d’un épaississement synovial (vascularisé
dans 2 cas au Doppler) ;

❍ une lésion focale du ligament collatéral
médial est retrouvée à 6 reprises (4 lésions
bénignes et 2 graves toutes situées à l’attache
supérieure, fémorale, du ligament) et une
atteinte du rétinaculum patellaire médial est
détectée chez une patiente présentant une
dysplasie trochléenne ;

❍ 7 suspicions de lésion méniscale sans atteinte
dégénérative surajoutée sont repérées en rai-
son de l’existence de clivage et/ou de halo
périphérique hypoéchogène (observé chez
4 patients) ; 6 de ces lésions sont confirmées
dont les 4 comportant un halo périphérique ;
dans un de ces cas, il s’agit d’une désinsertion
périphérique associée à une lésion du croisé
antérieur qui avait été découverte à
l’échographie (hématome du versant latéral
de l’échancrure). Aucune précision satisfai-
sante n’est mentionnée quand à la forme et à
l’extension des lésions méniscales ;

❍ 2 kystes méniscaux sont observés dont un à
distance de l’interligne ;

❍ 1 patient présente une rupture focale du liga-
ment ménisco-tibial avec mobilité accentuée
du ménisque considérée comme une désinser-
tion du point d’angle postéro-interne ;

❍ des tendinopathies et des tendino-bursites sont
découvertes en dehors d’une atteinte dégéné-
rative chez 7 patients (patte d’oie et semi-mem-
braneux) ainsi qu’un kyste mucoïde.
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Une étiologie douloureuse est donc décou-
verte chez 43 des 50 patients étudiés : 15 dégé-
nérescences débutantes, 7 tendinopathies,
7 atteintes du ligament collatéral médial dont
une ménisco-tibiale, 7 atteintes méniscales
non-dégénératives (dont 1 n’a pas été confir-
mée), 3 synovites, 2 kystes méniscaux, 1 lésion
du rétinaculum patellaire médial et 1 kyste
mucoïde. Les épanchements liquidiens sans
synovite surajoutée ne sont pas comptabilisés
dans cette liste.

Rappelons encore qu’aucune corrélation sta-
tistique ne peut être faite en raison de
l’absence de gold-standard systématique et
cette étude montre seulement que le couple
RX Standard + Echographie apporte souvent
des informations précises sur l’étiologie de
douleurs fémoro-tibiales internes indétermi-
née cliniquement.

CONCLUSION

Le rôle de l’échographie dans la pathologie
méniscale semble donc inversement proportion-
nelle au degré de certitude clinique.

On peut prendre 2 extrêmes et dire :
❍ l’échographie n’a aucun intérêt dans la mise

au point préopératoire d’une lésion méniscale
et ne peut pas remplacer l’arthroscanner et
l’IRM dans cette optique ;

❍ l’échographie est, en association aux clichés
standard, un excellent outil pour préciser
l’étiologie d’une douleur du genou afin
d’orienter la thérapeutique voire les investiga-
tions complémentaires.

Les cas intermédiaires sont à évaluer en fonction
des compétences du clinicien, de celles de
l’échographiste et souvent de la douleur du patient
voire de la distension liquidienne dont l’importance
limite souvent les possibilités de l’examen clinique
mais ne gêne en rien l’étude ultrasonore.
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L’ablation partielle du ménisque modifie les
conditions biomécaniques du genou. La fonction
biomécanique des ménisques est maintenant bien
connue [1, 15, 26, 44]:

❍ Transmission de 50 à 85 % des charges,

❍ Augmentation de la surface de contact,

❍ Augmentation de la congruence articulaire,

❍ Lubrification du cartilage,

❍ Absorption des chocs par leurs propriétés vis-
coélastiques,

❍ Stabilisation antéro-postérieure (essentielle-
ment en cas de rupture du LCA et par
l’intermédiaire de la corne postérieure du
ménisque interne),

❍ Rôle proprioceptif

L’importance du maintien des fonctions ménis-
cales dans la prévention de l’arthrose est à
l’origine du principe de conservation méniscale.
De Haven et Arnoczky [9] ont montré qu’une
méniscectomie partielle était responsable d’une
augmentation de 350 % des forces de contact
exercées sur le cartilage et d’une diminution de 20
% des capacités d’absorption des chocs.

CONSÉQUENCES CLINIQUES 
ET RADIOLOGIQUES 
DES MÉNISCECTOMIES

De nombreux auteurs ont étudié les consé-
quences cliniques et radiologiques des méniscec-
tomies sur genou stable et sur genou laxe.

Sur genou stable l’étude multicentrique de la
Société Française d’Arthroscopie [7] fait référen-
ce. Après plus de 10 ans les patients sont fonction-
nellement satisfaits avec un pourcentage supé-
rieur à 88 %. Les analyses radiologiques avec des
clichés en appui et schuss sont plus péjoratives. La
prévalence de l’arthrose est de l’ordre de 22 à 38 %
respectivement pour le compartiment médial et
latéral. Le taux de récidive est de 6,5 % pour le
ménisque médial et 14 % pour le ménisque latéral.
Il existe des facteurs péjoratifs. Parmi ceux-ci
notons : l’existence concomitante de lésions carti-
lagineuses, l’importance de la méniscectomie, la
qualité des sollicitations mécaniques postopéra-
toires, le morphotype. La méniscectomie latérale
est plus péjorative que la méniscectomie médiale.

Sur genou laxe la situation est bien pire. Cela
vaut pour la méniscectomie isolée [28] mais aussi
associée à une reconstruction du LCA. Dans cette
situation la méniscectomie péjore le résultat final
[10, 11, 23]. La préservation méniscale est donc là
aussi plus que nécessaire, la stabilisation liga-
mentaire n’étant pas suffisante pour protéger le
cartilage. Lerat observe, 10 ans après la ligamen-
toplastie, dix fois moins de lésions méniscales que
pendant le délai entre l’accident et l’opération
(4 ans) [23]. La lésion ménisco-cartilagineuse et
les nouvelles conditions biomécaniques sont les
facteurs importants. Le geste de régularisation
économique du tissu méniscal ne fait que régula-
riser un ménisque instable et sans valeur méca-
nique. La méniscectomie chirurgicale ne doit
donc pas être considérée comme un simple épi-
phénomène dans l’évolution de la pathologie
régionale ménisco-cartilagineuse.
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CONCEPT ET TECHNIQUES DE
CONSERVATION MÉNISCALE

Devant ces conditions biomécaniques arthro-
gènes le concept de conservation méniscale s’est
développé. Celui-ci a des limitations naturelles et
prend plusieurs formes pratiques. La conservation,
oui mais où sont les limites ? Un certain nombre de
situations et limites anatomiques contre-indique
toute possibilité de conservation. Cela est d’ailleurs
la majorité des cas (76 % pour Beaufils) [5, 6].

Deux situations sont rencontrées :
a) Les lésions complexes, les languettes près du

bord libre en partie en zone avasculaire. La
chronicité des lésions est responsable d’une
déformation des fragments avec des berges
sclérotiques, ne laissant pas présager une
qualité histologique suffisante pour assumer
des fonctions biomécaniques normales en cas
de cicatrisation et ne laissant donc ni le choix
de la conservation, ni celui de la suture.

b) Les lésions en zone avasculaire c’est-à-dire
en zone blanche [3].

La conservation méniscale prend plusieurs
aspects techniques ; 1) l’abstention ; 2) la stimu-
lation synoviale et revascularisation ; 3) la suture
méniscale ; et 4) les greffes méniscales.

L’abstention

Les travaux d’Arnoczky et de De Haven ont per-
mis de préciser la vascularisation des ménisques et
de démontrer les possibilités de cicatrisation
méniscale [3, 9]. La vascularisation des ménisques
dépend des artères géniculées supérieures et infé-
rieures, médiales et latérales qui par
l’intermédiaire de la capsule articulaire et de la
synoviale sont à l’origine d’un plexus capillaire
périméniscal. Ce plexus pénètre entre 10 et 30 % de
la périphérie méniscale, organisé en vaisseaux cir-
conférentiels, d’où partent des vaisseaux radiaires

de type terminal. L’artère géniculée moyenne vas-
cularise la synoviale, le tissu synovial qui vient
tapisser les ligaments croisés et distribue des vais-
seaux pour les cornes méniscales antérieure et
postérieure, ainsi que leurs attaches osseuses ;
ainsi, les cornes méniscales sont mieux vasculari-
sées que le reste du ménisque. Les franges syno-
viales qui tapissent les faces supérieure et inférieu-
re des ménisques ne leur distribuent aucun vais-
seau. Il existe une particularité constante au
ménisque externe au niveau du hiatus poplité : le
mur méniscal ne comporte aucun vaisseau et n’est
pas accompagné de frange synoviale. Les varia-
tions interindividuelles sont trop importantes pour
qu’on puisse définir avec précision les limites de
zone vascularisée (rouge) et non vascularisée
(blanche). En théorie, même une lésion en zone
rouge/blanche peut cicatriser.

La compréhension de la vascularisation ménis-
cale permet d’entrevoir les possibilités de cicatri-
sation méniscale et est à l’origine des méthodes
de “préservation méniscale”, suture ou abstention
thérapeutique.

Les méthodes d’abstentions ont en général de
bons résultats car elles ne concernent que des
lésions partielles ou limitées en longueur (De
Haven : 7 mm [9], Warren : 10 mm [45]), ou des
lésions stables. Cette définition paraît clinique-
ment consensuelle : lésion ne se luxant pas au-
delà de l’apex du condyle lors de la palpation [4,
35]. La grande majorité des lésions traitées par
abstention ne concernent que des lésions asymp-
tomatiques et qui assument des fonctions biomé-
caniques normales. Elles ont donc toutes les
chances de donner un bon résultat.

Parmi les études faisant mention d’abstention
méniscale les critères de choix de l’abstention
sont extrêmement variables. Certains auteurs se
réfèrent surtout à la taille des lésions, d’autres ne
considèrent que la stabilité des lésions. Le
consensus n’est pas encore établi.
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En cas de réparation concomitante du ligament
croisé antérieur, les résultats sont plutôt bons.
Dès 1984, Imbert [21] le signale et cela fut confir-
mé par Fitzgibbons, Beaufils, Talley et Pierre [4,
13, 30, 39]. Beaufils, par des arthrographies,
montre le potentiel de cicatrisation (12/13) de ces
lésions [4]. Pierre estime que pour une lésion
supérieure à 10 mm, il faut faire une suture [30].
Le pronostic est excellent pour les lésions ménis-
cales externes. En moyenne les résultats des abs-
tentions sont plutôt meilleurs que ceux des
sutures avec un taux d’échec entre 5 et 15 %, mais
ils ne concernent pas le même type de lésions.

Les résultats des abstentions méniscales sont
aussi bons en général que ceux des sutures mais
ne portent pas sur le même type de lésions : les
sutures concernent souvent des lésions plus
instables, plus longues et plus complexes que les
abstentions.

La stimulation synoviale et la 
revascularisation

Il existe deux voies de cicatrisation. Une voie
extrinsèque, en zone vascularisée ; la lésion saigne,
le sang contient des facteurs chémo et chimiotac-
tiques (plaqueted derived growth factor et fibronec-
tine) qui entraînent une prolifération vasculaire et
une migration de cellules mésenchymateuses indif-
férenciées à l’origine d’un tissu fibrovasculaire cica-
triciel qui progressivement se remodèle en fibrocar-
tilage. Une voie intrinsèque en zone avasculaire est
possible : les chondrocytes méniscaux ont la possi-
bilité de proliférer et de fabriquer une matrice,
même en zone avasculaire, si tentés qu’ils soient
dans un environnement favorable. Cet environne-
ment peut être fourni par l’apport d’un caillot exo-
gène qui apporte les mêmes facteurs de proliféra-
tion que précédemment.

La prolifération vasculaire peut être améliorée
par des lambeaux pédiculés de synoviale [17, 18,

43], ainsi que l’abrasion ou stimulation des
franges synoviales [19, 20]. L’abrasion des berges
méniscales vise à éliminer un tissu fibreux
amorphe et acellulaire qui pourrait empêcher la
cicatrisation. Uchio [40], utilisant la technique de
l’abrasion méniscale dans 48 cas constate, par
une arthroscopie de contrôle, 71 % de cicatrisa-
tion complète pour des lésions en zone blanche de
10 à 33 mm de long. Cette technique est meilleu-
re en cas de lésion stable.

Les perforations du mur méniscal visent à créer
des canaux vasculaires à partir de la zone péri-
phérique [1, 17, 18, 43]. Expérimentalement, ce
procédé permet une revascularisation et
l’induction d’un tissu fibrovasculaire. Gershuni
utilise des canaux de 1,8 mm de diamètre [17].
Nos résultats personnels portant sur une série de
35 cas de stimulation méniscale par tréphination
donnent un taux de succès clinique de 77 %.

Dans le même ordre d’idées Freedman [14] sug-
gère de faire des microperforations de
l’échancrure intercondylienne afin de libérer des
éléments de la moelle susceptibles de faciliter, par
leurs facteurs de croissance, la cicatrisation
méniscale.

Les sutures méniscales

Plusieurs techniques ont été utilisées dans
l’histoire des réparations méniscales.

La technique à ciel ouvert

La technique à ciel ouvert par une arthrotomie
rétro-ligamentaire est la plus ancienne [9]. Elle
se fait par des points verticaux noués sur la cap-
sule. C’est la suture la plus solide sur le plan bio-
mécanique. Seules les lésions situées en deçà de
2,5 mm de la périphérie méniscale sont sutu-
rables par cette technique. C’est une technique
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plus facile techniquement du côté médial et au
niveau du segment postérieur du ménisque.
C’est une technique fiable. Au plus long recul de
10,9 ans, De Haven, avec 30 patients, rapporte
79 % des ménisques en place et 85 % des radios
normales si la suture a été un succès [9]. La qua-
lité du LCA influence le résultat. Aucune nouvel-
le lésion méniscale si le LCA est normal. Par
contre, il y a 33 % d’échec si la laxité différen-
tielle est supérieure à 3 mm. Avec un recul de
13 ans, Rockborn [32] note 29 % d’échec sur une
série de 31 cas de sutures méniscales réalisées
sur genou stable.

La technique arthroscopique par suture

La technique la plus utilisée est la technique de
dedans en dehors (inside-out). C’est aussi la tech-
nique la plus ancienne [20]. Elle se fait par arthro-
scopie. Les fils de suture non résorbables sont uti-
lisés et passés dans des canules simples ou
doubles. Les points doivent être les plus verticaux
possibles, espacés de 4 à 5 mm. Il est capital de
bien protéger les éléments vasculo-nerveux. Une
contre-incision postéro-médiale ou latérale et
l’introduction d’un protecteur spécial permettent la
progression et la récupération des aiguilles et des
fils de suture. Ceux-ci sont noués sur la capsule.

La technique de dehors en dedans (outside-in) a
été décrite initialement par Warren [45]. Elle est
plus facile à maîtriser. L’avantage de cette tech-
nique est de ne pas avoir besoin d’introduire un
protecteur au niveau des points d’angle. Les fils
sont passés dans des aiguilles guides rigides.
Cette technique est appropriée pour les lésions
des 2/3 antérieurs des ménisques. Elle peut être
associée aux autres techniques. Peu de séries ont
été publiées. Morgan [27] et Mariani [25] rappor-
tent 16 % d’échec, Rodeo [33] 13 % et Van
Trommel [41] 24 %.

La technique arthroscopique par ancres
ou attaches

Afin d’éviter un abord postéro médial ou latéral
il a été développé, dès 1993, des ancres de fixation
afin de permettre une fixation méniscale pure-
ment intra-articulaire [2]. De nombreux modèles
ont été développés se distinguant par leur forme,
leurs matériaux et techniques de pose.
Normalement cette technique doit être plus
simple, rapide et sûre. Il n’y a pas de résultats à
long terme et une iatrogénie a été décrite : trau-
matisme peropératoire du cartilage, rupture et
migration de l’implant, déplacement des ancres et
possible traumatisme du cartilage et de la capsule
[22, 29, 36, 37].

Des techniques plus récentes ont vu le jour. Ce
sont des sutures par fils non résorbables
appuyées sur la capsule et faites par une tech-
nique purement intra articulaire. Elles associent
la bonne fixation obtenue par des fils de suture et
une technique purement arthroscopique. Cette
voie est prometteuse. Les résultats cliniques ne
sont pas connus. Par contre, il a été décrit des
traumatismes cartilagineux liés a cette technique
et des échecs précoces [8].

Les indications de sutures méniscales doivent
être élargies. Elles ont été très bien analysées par
Beaufils lors de sa conférence d’enseignement de
la Société Française d’Orthopédie en novembre
2003 [6]. Nous reprendrons ses conclusions. Sur
genou stable le taux d’échec est de 10 % et 70 %
des genoux sont asymptomatiques. Le taux de
cicatrisation anatomique est de 50 à 60 %. La
meilleure indication est la lésion périphérique en
zone vasculaire, symptomatique, de plus de
10 mm. Le ménisque latéral a un meilleur pronos-
tic. Chez l’enfant, l’indication doit être plus large.
Sur genou laxe, l’indication doit s’imposer lorsque
la lésion est instable, symptomatique et saturable
(zone rouge, jonction zone rouge/blanche).
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Certaines lésions ne sont pas suturables ; trop
anciennes, le tissu méniscal est dégénératif, les
lésions méniscales sont complexes dans divers
plans.

Les greffes méniscales

Allogreffes méniscales

Cent quarante-sept articles sont consacrés à ce
sujet. Les premiers en 1986 sont des travaux
expérimentaux. Les auteurs allemands [47] et
belges [42] ont développé cette technique en
Europe, également utilisée cliniquement aux
Etats-Unis depuis 1991 [16]. Parmi les moyens de
conservation les greffes congelées sont les plus
utilisées [12]. Les greffes fraîches sont moins uti-
lisées car elles nécessitent une importante logis-
tique. Sur le plan technique trois points sont
importants. La taille de la greffe doit être appro-
priée. Elle est évaluée par un scanner. La fixation
solide sur la capsule articulaire et la fixation des
cornes qui peut se faire soit par des points trans-
osseux, soit par l’intermédiaire de blocs osseux
solidaires de la greffe.

Au fil des nombreuses études cliniques de
cohorte les indications paraissent bien se dessi-
ner : le but est de restaurer le capital méniscal, sur
un genou stable ou stabilisé en présence de lésions
cartilagineuses superficielles. Ces études mon-
trent une amélioration des symptômes douloureux
et de la fonction. Verdonk [42], avec un recul de
10 ans, montre que cet effet est constaté chez 70 %
des patients. La question de savoir si le cartilage
est protégé à long terme reste sans réponse [31].

Les greffes de ménisque en collagène

Il s’agit d’une greffe en collagène bovin rem-
plaçant le ménisque médial en partie absent.

Cette greffe doit se réhabiter progressivement
par colonisation fibroblastique régénérant tout
ou en partie le ménisque [34]. C’est la première
tentative d’ingénierie cellulaire pour le genou.
Une étude US de faisabilité a été réalisée sur
8 patients avec un recul de 5-6 ans [38]. Une
étude multicentrique aux Etats-Unis (300 cas)
et européenne (93 cas) est en cours. Il faut,
pour cette technique, que les cornes antérieures
et postérieures soient intactes. Une étude euro-
péenne a été menée prospectivement dans
13 centres. Cette implantation se fait sous
arthroscopie. La taille de l’implant collagène est
adaptée au défect méniscal. L’implant est suturé
par des fils non résorbables mis verticalement
tous les 4-5 mm. La greffe doit s’appuyer sur les
deux cornes intacts. Le patient est sans appui
6 semaines. La mobilisation passive est entre-
prise immédiatement. Le sport n’est pas repris
avant 6 mois.

Les conclusions provisoires de ces études mon-
trent que le produit est sûr, que la fonction des
patients est améliorée (70 % de satisfaits contre
50 % dans le groupe témoin) et qu’ils retrouvent
80 % de leur activité antérieure après 5 ans de
recul. L’amélioration clinique a été significative
(p < 0,001) entre l’état pré-op et au recul de 2 ans.
Lors des arthroscopies de contrôle à un an, 74 %
du volume du ménisque a été restauré. Il y a eu
7 % d’échecs.

CONCLUSIONS

A chaque fois que cela est possible, ce qui n’est
pas la majorité des cas en chirurgie ménisco-liga-
mentaire du genou, la politique de la conservation
méniscale doit être appliquée. Plusieurs solutions
sont désormais à notre disposition. Certaines ont
une apparente iatrogénicité. Le bénéfice objectif
sur la protection du cartilage est espéré et reste
encore à prouver pour certaines techniques.
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La conservation des ménisques : sutures et greffes… et autres stratégies





Les douleurs récidivantes après chirurgie du
ménisque posent souvent un problème diagnos-
tique. S’agit-il d’une nouvelle lésion méniscale ou
bien la douleur est-elle due à une affection inter-
currente telle qu’une lésion du cartilage articulai-
re ? En imagerie, un problème supplémentaire
est de savoir reconnaître un aspect postopératoire
normal après chirurgie méniscale, aspect qui ne
doit pas être confondu avec une nouvelle lésion.

Le but de cet article est de faire le point sur les
aspects normaux et pathologiques en imagerie
des ménisques du genou après chirurgie et de
montrer les autres lésions intercurrentes qui peu-
vent simuler une récidive de douleur d’origine
méniscale.

LES L�SIONS M�NISCALES

Il faut distinguer les lésions méniscales surve-
nant sur genou stable et les lésions méniscales
survenant sur genou instable.

Sur genou stable, les lésions méniscales sont
dégénératives et représentées essentiellement par
des fentes horizontales clivant le ménisque en
deux feuillets. Ces lésions peuvent se compliquer
de fentes plus complexes, de languettes et peu-
vent parfois créer une cavitation dans le mur
méniscal : le kyste méniscal.

Sur genou instable, on rencontre surtout des
fentes verticales, radiaires ou longitudinales.
Elles peuvent se compliquer d’une languette ou

d’une anse de seau. La topographie de la fente
au sein même du ménisque est un élément déter-
minant pour décider du type de chirurgie. Ainsi,
en fonction de l’aspect arthroscopique, on dis-
tingue les lésions en zone “blanche-blanche”, les
lésions en zone “blanche-rouge” et les lésions en
zone “rouge-rouge”. Les zones rouges vues en
arthroscopie sont fortement vascularisées avec
un pouvoir de cicatrisation important. Seules les
fentes en zone “rouge-rouge” et éventuellement
“blanche-rouge” représentent de bonnes indica-
tions de suture ou de réinsertion.

LES CHIRURGIES DU M�NISQUE

Il existe deux grands types de chirurgie ménis-
cale : la méniscectomie et la suture méniscale.
Les greffes et transplants méniscaux ne sont pas
réalisés couramment en Europe.

La méniscectomie est la plus ancienne des tech-
niques. Elle consiste à enlever, aujourd’hui par
voie arthroscopique, la partie du ménisque siège
de la fente ou du clivage. Cette technique est
essentiellement réservée aux fentes horizontales
et aux fentes localisées en zone blanche-blanche.

La suture méniscale est la technique préférée
aujourd’hui puisqu’elle permet de préserver le
ménisque au maximum et lui garder ainsi ses pro-
priétés d’amortissement et de congruence. La
suture méniscale se réalise le plus souvent sous
arthroscopie. Trois techniques s’affrontent en
fonction de la manière de réaliser la suture : “insi-
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de-outside”, “outside-inside” et plus récemment
“all-inside” (voir le chapitre précédent consacré
aux sutures et greffes méniscales). Globalement,
l’aspect post-chirurgical ne varie pas en imagerie
en fonction des techniques utilisées.

LES TECHNIQUES D?IMAGERIE

La radiographie simple

La radiographie simple ne permet pas de voir
le ménisque. Pour certains auteurs, après ménis-
cectomie, il est fréquent de noter une baisse de
hauteur de l’interligne articulaire concerné.
Récemment X. Ayral a montré que l’interligne
articulaire ne variait pas sur des radiographies
réalisées avant et immédiatement après une
méniscectomie partielle du ménisque médial [1].
Le pincement noté sur plusieurs études semble
être en rapport avec l’usure cartilagineuse
secondaire à la méniscectomie. Ces constata-
tions peuvent probablement être extrapolées au
compartiment latéral.

L’échographie

L’échographie, à notre connaissance, ne permet
pas d’évaluer la chirurgie méniscale, ni les éven-
tuelles lésions intercurrentes articulaires. Il est
toutefois possible d’explorer le mur méniscal par
échographie et de surveiller les kystes et lésions
méniscales proches du mur. Il pourrait éventuelle-
ment être possible d’évaluer les sutures et leur
positionnement.

L’arthroscanner

L’arthroscanner a remplacé l’arthrographie pour
l’analyse des structures capsulo-méniscales et carti-
lagineuses du genou. Les nouvelles techniques sca-
nographiques, basées sur la réalisation de coupes

en acquisition spiralée avec des détecteurs mul-
tiples, permettent d’obtenir des coupes axiales très
fines, de moins de 1 mm d’épaisseur. Les recons-
tructions frontales et sagittales obtenues secondai-
rement sont d’excellente qualité ; elles permettent
une analyse optimale des lésions capsulo-ménis-
cales et cartilagineuses [2]. Avec l’injection de pro-
duit de contraste articulaire, à la différence de
l’IRM, l’arthroscanner permet une visualisation
directe des fentes méniscales et des défects cartila-
gineux. La visualisation n’est pas parasitée par les
aspects dégénératifs parfois rencontrés en IRM, qui
ne correspondent pas à une perte de substance
mais à des remaniements structurels.

L’IRM

L’IRM est la technique de choix pour analyser les
structures méniscales. Les séquences 2D en écho
de spin pondérées en densité de protons ou en T2
avec technique d’effacement de graisse dans les
trois plans de l’espace représentent le moyen habi-
tuel d’explorer les ménisques. Ces séquences peu-
vent être la source de faux négatifs, alors que, au
contraire, les séquences en technique écho de gra-
dient montrent beaucoup de faux positifs. Un
hypersignal en pondération densité de proton
transfixiant le ménisque était habituellement
considéré comme un signe de fente méniscale. En
cas de ménisque opéré, l’hypersignal méniscal ne
présente plus la même valeur. A.H. Haimes [3] a
montré qu’il pouvait représenter un aspect cicatri-
ciel normal. A.H. Haimes [3] et G.R. Applegate [4]
ont montré qu’augmenter la pondération en T2
des séquences permettait de diminuer les hypersi-
gnaux non pathogènes et ainsi d’augmenter la
spécificité pour la détection des fissures itératives.
Malheureusement, cette augmentation de la spéci-
ficité entraîne une baisse de sensibilité. Cette
baisse de la sensibilité a justifié pour G.-R.
Applegate [4] l’utilisation de l’arthro-IRM pour
l’étude des ménisques opérés. L.-M. White [5] a
cependant montré que le gain diagnostic entre
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IRM simple, arthro-IRM et arthro-IRM indirecte
(injection intraveineuse de Gadolinium) n’était pas
significatif. T. Magee [6] pense que l’arthro-IRM
est surtout nécessaire dans les cas où la suture
méniscale a représenté plus de 25 % de la surface
méniscale.

Arthroscanner, IRM ou arthro-IRM
pour explorer un ménisque opéré ?

L’arthroscanner montre bien les fentes ménis-
cales et les défects cartilagineux. Cette technique
permet aussi une exploration partielle des liga-
ments et des remaniements osseux sous chon-
draux. Cette technique présente, pour B. Vande
Berg, un intérêt après chirurgie ligamentaire ou
méniscale [7]. Cependant, il s’agit d’une technique
irradiante qui doit la faire utiliser à bon escient.

L’IRM permet une approche globale de toutes les
structures du genou : os, tendons, ligaments, car-
tilage, ménisque… Avec le ménisque opéré, le pro-
blème est de différencier la cicatrisation normale
d’une suture méniscale d’une récidive de fissure
ou d’une non cicatrisation et l’IRM ne serait pas
assez spécifique. La meilleure alternative pourrait
être l’arthro-IRM au Gadolinium qui associe les
avantages de l’arthroscanner (visualisation directe
des défects cartilagineux) à ceux de l’IRM (visua-
lisation des œdèmes et autres lésions intercur-
rentes). Malheureusement, l’arthro-IRM du genou
n’est pas encore réalisée de manière courante.
Quelle que soit la méthode utilisée, il nous semble
important de souligner l’intérêt des coupes hori-
zontales fines (plan axial) sur les ménisques, que
ce soit en IRM ou en arthroscanner.

La cicatrisation méniscale, les récidives
de fente méniscale

Nous distinguerons deux cas : méniscectomie
et suture méniscale.

Après méniscectomie, le bord libre du ménisque
prend un aspect ourlé bien visible sur les coupes
horizontales qui peut créer un faux aspect de fissu-
re sur les coupes verticales (fig. 1). Verticalement,
il reste très fréquemment une fente donnant au
bord libre du ménisque un aspect “en gueule de
requin” physiologique [8]. La différence entre un
aspect séquellaire normal et une fente insuffisam-
ment réséquée est parfois difficile à faire. Les
kystes méniscaux ont tendance à disparaître après
traitement de la fente. Le problème de la récidive
de fente apparaît au second plan après méniscec-
tomie par rapport à la perte cartilagineuse secon-
daire qui est potentiellement la source de douleurs.

La cicatrisation d’une suture méniscale s’opère
entre 3 mois et un an après réparation dans une
étude de M.-E. Hantes réalisée par IRM [9]. A trois
mois, la fente est toujours présente et elle diminue
progressivement de taille en même temps que le
signal T2 de la fente diminue pour devenir en quasi
isosignal. Cet auteur pense que l’arthro-IRM indi-
recte (injection intraveineuse de Gadolinium et
réalisation des séquences en T1 au moment du pas-
sage extra-capillaire du produit) montre mieux la
suture que l’IRM normale. T. Muellner [10] montre
que le signal du ménisque peut rester anormal 12
ans après une suture méniscale. M.-F. Van
Trommel [11] dans une étude des sutures ménis-
cales à 15 mois, montre que les sutures peuvent
n’être que partiellement cicatrisées à 15 mois en
utilisant la technique outside-in. La zone non cica-
trisée concernait dans la plupart des cas le 1/3 pos-
térieur. M.-F. Van Trommel [12], dans une autre
étude, a montré que les séquences T2 avec efface-
ment de graisse étaient aussi, voire plus efficaces
que les séquences d’arthro-IRM T1 au Gadolinium
pour analyser la cicatrisation des sutures ménis-
cales. T.-E. Farley [13] confirme l’intérêt du T2
pour examiner les fentes persistantes de sutures
méniscales. Pour conclure, il nous apparaît que le
moyen d’imagerie idéal (fig. 2 et 3) est l’arthro-IRM
et que cet examen ne doit pas être réalisé avant au
moins un an après la chirurgie.
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T. Magee [14] a enfin décrit la possibilité de réci-
dive de fente méniscale de forme radiaire sur les
genoux instables. Ces lésions peuvent être sympto-
matiques et seraient dues à la laxité ligamentaire.

Les lésions intercurrentes

De nombreuses lésions peuvent être à l’origine
de douleurs après chirurgie du ménisque.
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Fig. 1 : Arthroscanner avec coupes horizontales, sagittales et
frontales après méniscectomie. Les coupes verticales montrent
l’aspect “en gueule de requin” séquelles de chirurgie. La coupe
horizontale montre l’aspect festonné de la corne postérieure.

a

b

c



Sur genou stable, après méniscectomie, ce sont
surtout les lésions cartilagineuses. L’usure cartila-
gineuse est rapide après méniscectomie, comme
le montrent les études qui ont étudié le pincement
articulaire. Pour de nombreux auteurs, plus
qu’une éventuelle fente itérative, c’est l’usure car-
tilagineuse qui explique la plupart des douleurs
récidivantes.

Sur genou instable, les lésions intercurrentes peu-
vent être celles consécutives à la chirurgie du trans-
plant ligamentaire ou à une éventuelle greffe cartila-
gineuse. L’usure cartilagineuse, bien que moins
importante que dans les lésions dégénératives, est
aussi souvent à l’origine des douleurs. Certains
auteurs ont enfin montré l’importance des ostéoné-
croses condyliennes après méniscectomie [15, 16].
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Fig. 2 : Coupes frontales en pondération T2 après effacement de graisse (TR: 2500, TE: 60) chez un patient ayant bénéficié d’une
suture méniscale 15 mois auparavant.
On note bien l’ancre capsulaire (flèche).
Il persiste un hypersignal non liquidien dans la zone de suture. Le patient ne présentait pas de signe de récidive à l’arthropscopie
itérative.

a b

Fig. 3 : Coupes sagittales en pondération T2 (TR: 2500, TE : 60) sur le ménisque interne 12 mois après suture d’une fente lon-
gitudinale. On note un hypersignal liquidien traduisant une fente persistante. Morphologiquement on note une petite angula-
tion entre le fragment libre et le reste du ménisque.

a b



En somme, l’examen de choix pour explorer un
ménisque opéré est l’arthro-IRM. L’arthroscanner
est une bonne alternative. Un examen IRM peut
être réalisé en favorisant la pondération T2. La

recherche d’une fente méniscale ne doit pas faire
oublier les lésions intercurrentes qui sont le plus
souvent à l’origine des douleurs itératives.
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ANATOMIE ET BIOM�CANIQUE [2, 6]

Le ligament croisé antérieur (LCA) constitue
avec le ligament croisé postérieur (LCP) le pivot
central du genou. Ce ligament est intra-articulaire
et extra-synovial. L’insertion proximale du LCA se
fait sur la face axiale du condyle latéral. Cette
insertion présente une surface hémicirculaire
convexe vers l’arrière et se situe en arrière de
l’intersection entre la ligne du toit de l’échancrure
et la corticale métaphysaire postérieure.
L’insertion tibiale est plus large, en éventail et
recouvre la surface pré-spinale en continuité de
surface avec l’épine tibiale médiale et le plateau
tibial médial. Le ligament croisé antérieur est
formé de différents fascicules plus ou moins dis-
tincts anatomiquement. On distingue classique-
ment un contingent antéro-médial, le plus exposé
et un contingent postéro-latéral moins sollicité et
qui peut être préservé dans les ruptures partielles.
Le contingent antéro-médial constitue la partie
supérieure de l’insertion fémorale, la partie anté-
rieure du ligament et la partie antérieure de
l’insertion tibiale. Ce contingent est plus long et
plus isométrique que le contingent postéro-latéral
(fig. 1 à 4). Ces deux contingents se comportent
différemment lors de la flexion-extension du
genou : les fibres antéro-médiales sont tendues
en flexion du genou alors que les fibres postéro-
latérales sont en tension genou en extension. La
stabilité du genou est également assurée par les
structures ligamentaires et tendineuses périphé-
riques [40]. La stabilisation antéro-latérale est
assurée par la capsule articulaire et surtout le

tractus ilio-tibial (ou fibres de Kaplan). La stabili-
sation postéro-latérale est assurée par le point
d’angle postéro-latéral constitué du tendon popli-
té, du ligament collatéral latéral, du tendon distal
du biceps fémoral, du gastrocnémien latéral et
des ligaments poplité-méniscal, poplité-fibulaire,
arqué et fabello-fibulaire.

CLINIQUE[1, 3]

Les entorses du LCA surviennent le plus sou-
vent à l’occasion d’une activité sportive (ski, foot-
ball, rugby…). Le mécanisme de l’accident est
recherché à l’interrogatoire. Craquement, dou-
leur, déboîtement et épanchement rapide sont des
signes fréquents. L’hémarthrose si le genou est
ponctionné est très évocatrice d’une atteinte du
pivot central.

Mécanismes de survenue et associations lésion-
nelles [12, 25] :

❍ La rupture isolée du LCA est consécutive aux
traumatismes sans appui ou aux trauma-
tismes par choc direct postérieur sur le tibia.

❍ Les accidents en varus-rotation interne sont à
l’origine d’une rupture du LCA qui peut être
associée à des contusions osseuses latérales
et une atteinte du tractus ilio-tibial.

❍ Les accidents en valgus-flexion-rotation
externe sont à l’origine d’une rupture du LCA
qui peut être associée à une atteinte du liga-
ment collatéral médial et parfois du point
d’angle postéro-latéral.
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❍ Les lésions antéro-latérales sont rares et
surviennent lors de traumatismes appuyés
en varus.

Les signes fonctionnels associent de façon
variable instabilité, douleur et parfois blocages.
L’instabilité est un signe fonctionnel subjectif se
traduisant pour le patient par une sensation de
genou qui se déboîte ou se dérobe dans la vie de
tous les jours ou plus souvent lors des activités
sportives. Cette sensation est parfois proche de
celle ressentie en cas d’instabilité patellaire. La
douleur est inconstante et survient souvent à la
suite des accidents d’instabilité ; elle peut être le
reflet d’une pathologie méniscale ou ostéo-chon-
drale associée. Les blocages vrais témoignent
d’une rupture en anse de seau méniscale, d’une
lésion cartilagineuse mobile à type de clapet, d’un
corps étranger intra-articulaire libre ou plus rare-
ment d’une rupture en battant de cloche du LCA
avec un moignon ligamentaire incarcéré dans
l’échancrure inter-condylienne [22, 46].

L’examen clinique est bilatéral et comparatif. Il
recherche un épanchement articulaire et étudie la
mobilité articulaire. Un récurvatum asymétrique
est évocateur d’une rupture du LCA avec atteinte
du point d’angle postéro-latéral [3]. L’examen cli-
nique recherche une laxité constitutionnelle qui
peut se traduire par un récurvatum bilatéral.

L’examen clinique recherche surtout une laxité,
signe clinique objectif :

❍ Le test de Trillat-Lachman recherche le tiroir
antérieur en légère flexion de 20°. Il est patho-
gnomonique d’une rupture du LCA en cas
d’arrêt mou. En cas d’arrêt dur retardé, il tra-
duit une rupture partielle ou une cicatrisation
en nourrice du LCA sur le LCP. Il peut être
coté subjectivement par l’opérateur de 0 à
deux croix. Ce test a une valeur diagnostique
excellente.

❍ Le test du ressaut rotatoire interne décrit par
Lemaire en 1967 [31] correspond à la réduc-
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Fig. 1 à 4 : IRM en coupes frontale et axiales montrant un
LCA normal ; on distingue le faisceau antéro-médial
(flèche) et le faisceau postéro-latéral (têtes de flèche).



tion brutale du plateau tibial latéral ou des
deux plateaux tibiaux subluxés en avant sous
les condyles lors du passage de l’extension à
la flexion, en rotation interne plus ou moins
valgus. Il affirme la rupture du LCA.

❍ Le tiroir antérieur genou fléchi à 90° traduit en
plus de la rupture du LCA, la présence d’une
rupture de la corne postérieure du ménisque
interne ou une atteinte des structures capsulo-
ligamentaires postéro-médiales. Ces lésions
peuvent être liées à l’accident initial ou surve-
nir secondairement dans le cadre de
l’instabilité chronique comme décrit précé-
demment.

❍ La laxité frontale traduit une atteinte des
structures périphériques associées au LCA.

Les tests méniscaux habituels, douleurs de
l’interligne, grinding test, Mac Muray peuvent être
pris en défaut en cas de rupture du LCA, notamment
dans le cadre des laxités chroniques [17, 18, 27].

CLASSIFICATION DES LAXIT�S CHRO-
NIQUES ANT�RIEURES DE H.DEJOUR [14]

❍ La laxité antérieure isolée complète corres-
pond à une rupture isolée et complète du
LCA. Les tests de Trillat-Lachman et le res-
saut sont positifs. Le tiroir antérieur à 90° est
absent.

❍ La laxité antérieure isolée incomplète corres-
pond à une rupture partielle du LCA ou une
consolidation en nourrice sur le LCP. La laxi-
té est souvent peu importante, le test de
Trillat-Lachman montre un arrêt dur parfois
retardé et le ressaut n’est pas franc. Ce type
de laxité peut être bien supporté mais peut
évoluer vers une rupture totale [3, 38].

❍ La laxité antérieure évoluée associe une ruptu-
re du LCA et des lésions méniscales et capsulo-
ligamentaires médiales. Ces lésions périphé-

riques sont souvent secondaires à la répétition
des accidents d’instabilité. Cliniquement, le
test de Trillat-Lachman et le ressaut sont
francs et le tiroir antérieur genou fléchi à 90°
est présent.

❍ La laxité antéro-latérale associe rupture du
LCA et lésion du point d’angle postéro-latéral.
L’atteinte des structures postéro-latérales est
le plus souvent contemporaine de l’accident
initial et l’instabilité souvent majeure et inva-
lidante. Le test de Trillat-Lachman et le res-
saut sont positifs. Il peut exister une laxité
frontale en extension, un récurvatum asymé-
trique et une augmentation de la rotation laté-
rale. Le cliché radiographique en charge de
face montre très souvent une décoaptation
latérale asymétrique [3].

❍ La laxité antérieure avec pré-arthrose :
l’instabilité reste au premier plan mais les cli-
chés simples montrent des remaniements
arthrosiques débutants. Ce diagnostic radio-
graphique de pré-arthrose est essentiel [14]
car la ligamentoplastie si elle est isolée risque
d’accélérer le processus arthrosique. L’analyse
de la pente tibiale sur le cliché de profil et la
mesure des axes mécaniques sur une gonio-
métrie en charge permettent d’orienter le
type d’ostéotomie tibiale réalisée associée à
la ligamentoplastie (valgisation plus ou
moins soustraction antérieure pour réduire la
pente tibiale) [3].

❍ L’arthrose sur laxité antérieure chronique.
L’arthrose passe alors au premier plan, la
douleur et l’hydarthrose pouvant masquer
l’instabilité. Le test de Lachman reste posi-
tif ainsi que le ressaut. Le bilan radiogra-
phique montre le pincement fémoro-tibial
médial et la bascule du condyle médial dans
la cupule postéro-médiale. La ligamento-
plastie, si elle est réalisée à ce stade, est
vouée à l’échec [14].
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MESURES INSTRUMENTALES DE LA LAXIT�

Des appareils de mesure objective de laxité du
genou ont été développés, le plus répandu étant le
KT 1000 (fig. 5) introduit par Daniel en 1985 [11].
Cet appareil permet avec fiabilité de mesurer la
translation tibiale antérieure de façon objective et
comparative, sans irradiation avec une bonne cor-
rélation clinique. Les mesures sont réalisées en pré-
opératoire et dans le cadre du suivi des patients
opérés pour juger de la correction de la laxité.

L?IMAGERIE

Elle est aujourd’hui indispensable au stade aigu
comme au stade chronique. Elle repose essentiel-
lement sur les clichés simples et l’IRM. Elle ne
doit pas se substituer à l’examen clinique mais
permet de confirmer la rupture ligamentaire
notamment quand le diagnostic clinique est
incertain et surtout de faire le bilan des lésions
associées.

Les clichés simples

Quand ?

Ils sont systématiques au stade aigu comme au
stade chronique.

Comment ?

En aigu, le bilan comporte au moins un cliché de
face et un cliché de profil plus ou moins en appui
selon la douleur, complétés par des clichés de trois-
quarts s’il existe un doute sur une fracture. En cas
de fracture articulaire, un bilan complémentaire par
scanner peut s’avérer utile pour faire un diagnostic
anatomique précis et orienter la prise en charge de
la fracture, orthopédique ou chirurgicale.

Au stade chronique, le bilan comporte quatre
incidences avec une face, un profil en flexion à
30°, une vue axiale des rotules et une incidence de
Schuss. S’il existe des remaniements arthro-
siques, une pangonométrie est nécessaire pour
apprécier les axes mécaniques.

Pourquoi ?

Au stade aigu, on recherche :
❍ une fracture articulaire déplacée nécessitant

un geste chirurgical spécifique.

❍ un épanchement articulaire.

❍ une avulsion de la surface pré-spinale et de
l’épine tibiale antérieure plus fréquente chez
l’enfant et l’adolescent que chez l’adulte. Elle
peut alors nécessiter une ostéosynthèse.

❍ une encoche condylo-trochléenne latérale
(fig. 6 et 7) de plus de 1,5 mm de profondeur
[9]. Elle survient lors de l’accident
d’instabilité initial par impaction du condyle
latéral contre le rebord postérieur du plateau
tibial latéral ou lors des accidents d’instabilité
à répétition à la phase chronique.
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Fig. 5 : Mesure instrumentale de la laxité par KT 1000.



❍ une fracture de Segond [42] (fig. 8), rare mais
pathognomonique de la rupture du LCA, cor-
respondant à une avulsion osseuse de
l’insertion tibiale de la capsule latérale. Elle
est surtout visible sur le cliché de face.

❍ une avulsion osseuse postérieure du plateau
tibial médial (fig. 9) pouvant correspondre à
une avulsion du tendon direct du semi-mem-
braneux (fig. 10) très évocatrice d’une ruptu-
re du LCA [7].

❍ une fracture enfoncement marginale posté-
rieure du plateau tibial latéral visible sur
l’incidence de profil et en trois quarts, égale-
ment évocatrice d’une rupture du LCA ;

❍ une avulsion de la corticale supérieure de la
tête de la fibula [43]. Elle traduit une avulsion
du ligament collatéral latéral et du biceps
fémoral. Elle est signe d’une instabilité rota-
toire postéro-latérale et le plus souvent asso-
ciée à une atteinte du pivot central [24].
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Fig. 6 : Cliché simple de profil réalisé après traumatisme
montrant un épanchement articulaire sous-quadricipital
(flèches noires) et une encoche condylo-trochléenne latéra-
le (flèche blanche) très évocateurs d’une rupture du LCA.

Fig. 7 : IRM en coupe sagittale montrant une encoche
condylo-trochléenne latérale avec fracture de la lame
osseuse sous-chondrale (flèches).

Fig. 8 : Cliché simple de face montrant une fracture de Segond
avec avulsion osseuse de l’insertion tibiale de la capsule latéra-
le (flèche), pathognomonique d’une rupture du LCA.



Au stade de laxité chronique, on recherche sur-
tout sur l’incidence en schuss :

❍ Des remaniements arthrosiques notamment
après 40 ans ou si la laxité est ancienne.

L’atteinte chondrale dans le cadre des laxités
antérieures chroniques est préférentielle-
ment localisée en arrière sur le plateau tibial
médial et en avant sur le condyle médial.
Cette atteinte chondrale est très fréquente
après 5 ans d’évolution naturelle [25] voir
constante après 10 ans.

❍ Une fracture pseudarthrosée des épines
tibiales, des calcifications para-condyliennes
médiales de type Pelligrini-Stieda, des corps
étrangers ossifiés intra-articulaires ou toute
autre pathologie de voisinage.

Les clichés dynamiques

Pourquoi ?

L’amplitude de la laxité est difficile à quantifier
avec précision manuellement. Des méthodes de
mesures radiologiques de cette laxité ont été
développées [13, 21, 30, 31,32] et permettent de
réaliser une mesure objective de la laxité anté-
rieure et de laisser un document radiographique.

Quand ?

Ils sont réalisés dans le cadre du bilan pré-opé-
ratoire et peuvent être répétés en postopératoire
pour s’assurer de la correction de la laxité. Ce bilan
est toujours réalisé à distance du premier accident
d’instabilité, idéalement après le quarante-cinquiè-
me jour car un bilan trop précoce est douloureux et
peut être faussé par l’appréhension [39].

Comment ?

Ces clichés dynamiques peuvent être réalisés
manuellement ou de préférence par des appa-
reillages permettant de quantifier la force appli-
quée avec un poids ou un appareillage plus com-
plexe de type Telos rendant la procédure plus
reproductible.
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Fig. 9 et 10 : Cliché simple de trois-quarts montrant une
avulsion osseuse postérieure du plateau tibial médial
(flèche noire) correspondant en IRM  à une avulsion du ten-
don direct du semi-membraneux (flèche blanche) très évo-
catrice d’une rupture du LCA.



La mesure radiologique est toujours réalisée sur
les deux genoux et permet de définir la transla-
tion tibiale antérieure constitutionnelle mesurée
sur le genou sain, la translation tibiale antérieure
pathologique mesurée sur le genou lésé et la
translation tibiale antérieure différentielle consti-
tuée par la différence entre les deux genoux [13].
Les clichés réalisés sur un genou fléchi à 20°
comme lors du test de Lachman doivent être stric-
tement de profil. La scopie est utile pour s’assurer
de la superposition des deux condyles. Les
mesures sont réalisées sur des films à l’échelle 1.
On trace la projection linéaire du plateau tibial
médial puis sa perpendiculaire tangente au bord
postérieur du plateau tibial médial. Le tiroir anté-
rieur correspond à la distance entre cette tangente
et le bord postérieur du condyle médial (fig. 11).

Un tiroir antérieur différentiel supérieur ou égal à
4 mm est hautement significatif d’une rupture du
LCA [2]. L’importance de la laxité objectivée peut
orienter le diagnostic lésionnel vers le type de
rupture du LCA et les lésions associées ménis-
cales et ligamentaires périphériques ; ces indica-
tions peuvent également être utiles pour orienter
l’IRM [39] : en cas de laxité différentielle faible
(de l’ordre de 6 mm), on s’attachera à rechercher
une rupture ou une cicatrisation partielle ; en cas
de laxité importante (plus de 8 mm), il faudra
s’attacher à rechercher une rupture complète du
LCA. Une lésion méniscale médiale et une attein-
te des structures périphériques peuvent encore
accentuer la laxité. L’étude de la translation tibia-
le antérieure du compartiment latéral peut égale-
ment être étudiée et permettre, quand elle est
importante, de dépister les atteintes des struc-
tures postéro-latérales [32].

H. Dejour a décrit en 1989 [13] la mesure radio-
logique de la subluxation active en extension : le
patient est installé en décubitus dorsal, jambe ten-
due avec un poids de 7 kg attaché à la cheville par
une sangle et effectue une contraction isomé-
trique maximale du quadriceps. La subluxation
active différentielle antérieure du tibia par rap-
port au condyle médial est inférieure à 1 mm chez
les sujets sains. Un différentiel supérieur ou égal
à 2 mm traduit toujours une rupture du LCA.

H. Dejour et M. Bonnin [15] ont également
décrit en 1994 la mesure de cette translation tibia-
le antérieure sur un cliché réalisé de profil en
appui monopodal, le genou fléchi à 20° avec
mesure de la translation tibiale médiale antérieu-
re. Ils obtiennent un différentiel moyen entre
genou pathologique et genou lésé de 3,5 mm en
moyenne. Ce différentiel est supérieur ou égal à
2 mm chez 70 % des patients présentant une rup-
ture du LCA. Ce test est plus simple et ne nécessi-
te pas d’appareillage mais les auteurs relèvent
que ce test est moins performant que le Lachman
radiographique.
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Fig. 11 : Cliché dynamique avec mesure de la trans-
lation tibiale antérieure. On trace la projection linéai-
re du plateau tibial médial puis sa perpendiculaire
tangente au bord postérieur du plateau tibial médial
(A). Le tiroir antérieur ou translation tibiale anté-
rieure (C) correspond à la distance entre cette tan-
gente et le bord postérieur du condyle médial (B).



L’IRM

Pourquoi ?

Il faut d’emblée distinguer deux situations cli-
niques bien différentes où le rôle du radiologue
est essentiel dans les deux cas : 

❍ le diagnostic clinique de rupture du LCA est
fait et l’indication d’IRM est posée pour
confirmer le diagnostic et faire le bilan des
lésions associées.

❍ Le patient a été victime d’un accident du
genou mal étiqueté cliniquement et l’IRM est
demandée à la recherche de lésions trauma-
tiques articulaires. Cette situation est fré-
quente en cas de parcours de soin non spécia-
lisé. L’IRM permet alors d’orienter le patient
vers la filière spécialisée pour confirmation
clinique et décision thérapeutique.

Bien que l’examen clinique soit très performant
et suffisant pour le diagnostic des différentes
formes de ruptures du LCA et leurs éventuelles
cicatrisations, l’IRM est devenue un examen
incontournable et le plus souvent indispensable. Il
est difficile aux cliniciens de résister à la pression
des patients pour obtenir cet examen qui prend
dorénavant une dimension médicolégale certaine
en faisant la preuve des lésions anatomiques et en
confortant le diagnostic clinique. La performance
diagnostique de l’IRM est équivalente à celle de
l’examen clinique [17, 28, 49] avec une valeur dia-
gnostique supérieure à 90 %. L’IRM permet surtout
de faire le bilan des lésions associées, qu’elles
soient méniscales, osseuses et ostéochondrales,
ligamentaires et tendineuses périphériques. Ce
bilan des lésions associées est d’autant plus impor-
tant que l’examen clinique peut être insuffisant
pour leur diagnostic. C’est notamment le cas pour
les lésions méniscales associées à une rupture du
LCA pour lesquelles les tests cliniques habituels
sont peu efficaces [17]. L’IRM permet également le
diagnostic de lésions qui ne seront pas accessibles
à l’arthroscopie mais à l’origine d’une symptoma-

tologie douloureuse comme éventuellement les
contusions osseuses sous-chondrales et les
entorses du ligament collatéral médial.

Quand ?

L’IRM est le plus souvent réalisée après le dia-
gnostic d’entorse grave du LCA dans les jours ou
les semaines qui suivent l’accident. Dans le
cadre des instabilités chroniques, elle est réali-
sée après le bilan radiographique en charge.
L’IRM précoce (dans les deux premiers mois sui-
vant l’accident d’instabilité) pourrait être plus
fiable pour le diagnostic de rupture du LCA que
l’IRM tardive. Elle peut par contre être prise en
défaut pour le diagnostic du siège précis de la
lésion ligamentaire [39].

Comment ?

La littérature est prolifique sur les plans de
coupes et le type de séquence à réaliser. Pour sim-
plifier, les trois plans orthogonaux, sagittal, fron-
tal et axial sont indispensables, le plus souvent
suffisants et leurs performances diagnostiques
sont équivalentes [16, 45]. Il est utile d’installer le
pied du patient en rotation externe de 10° pour
sagittaliser le LCA. Le plan sagittal peut être
considéré comme un plan de débrouillage et n’est
en aucun cas suffisant pour le diagnostic positif
ou négatif d’entorse du LCA. Un ligament ne
pourra être considéré normal qu’après analyse
attentive des coupes dans le plan frontal étudié de
l’avant vers l’arrière jusqu’à l’insertion proximale
fémorale. S’il persiste un doute, les coupes axiales
permettent également une analyse de l’ensemble
du LCA. Certains auteurs complètent ce bilan en
cas de doute ou de façon systématique par des
coupes fines sagittales obliques [44, 45] ou coro-
nales obliques [20] dans le plan du LCA. Les
coupes réalisées dans les trois plans doivent être
fines avec un espacement des coupes réduit (par
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exemple de 3 mm/0,3 mm). Les séquences en
écho de gradient sont aujourd’hui abandonnées.
Les séquences 3D avec reconstructions mutipla-
naires ne sont plus utiles car les machines
modernes permettent de réaliser des coupes fines
en spin écho rapide. Les séquences rapides (fast
ou turbo) en densité de protons avec un temps
d’écho entre 40 et 60 ms permettent d’obtenir une
excellente définition anatomique du pivot central
et sont également performantes pour le diagnos-
tic des lésions méniscales. Les séquences en den-
sité de protons ou en T2 avec saturation de la
graisse avec un temps d’écho intermédiaire (entre
40 et 60 ms) permettent la détection de
l’augmentation du contenu en eau. Elles sont
indispensables pour le diagnostic des lésions liga-
mentaires, cartilagineuses et des contusions
osseuses. La séquence en pondération T1, grâce à
l’excellent contraste entre l’os spongieux grais-
seux et l’os cortical en asignal, est utile pour faire
un bilan anatomique des fractures ostéo-chon-
drales et cortico-spongieuses quand elles sont
dépistées sur les autres séquences. Les séquences
pondérées en T2 rapide tardif (temps d’écho
supérieur à 80 ms) peuvent être utiles pour diffé-
rencier les ruptures ligamentaires complètes de
signal liquidien des ruptures partielles avec per-
sistance d’une structure ligamentaire encore
continue.

Le ligament croisé antérieur normal

Il est rectiligne, continu, de contours nets avec
des insertions proximale et distale en situation
normale (cf. anatomie). Il est parallèle ou presque
parallèle au toit de l’échancrure (ou ligne de
Blumensaat) et forme un angle d’environ 55° avec
le plan des plateaux tibiaux. Un angle inférieur à
45° est fortement évocateur d’une rupture du LCA
[35, 36]. Le ligament est souvent en hyposignal en
zone d’insertion fémorale et s’élargit en zone
d’insertion distale avec un aspect en éventail et un
signal plus élevé lié à la séparation des différents

fascicules par de la graisse. Ce caractère multi-
fasciculaire du ligament peut être visible en IRM
et on peut parfois individualiser le faisceau anté-
ro-médial (le plus antérieur et le plus long) du
faisceau postéro-médial. Cet aspect bi-fasciculai-
re peut être également visible sur les coupes
axiales.

L’insertion fémorale doit être attentivement étu-
diée dans le plan sagittal et surtout dans le plan
frontal sur les coupes les plus postérieures. Il ne
doit pas y avoir de liquide en zone d’insertion sur
le condyle latéral. Tout ligament qui reste visible
mais ne rejoint pas sa zone d’insertion proximale
normale est un ligament rompu avec une consoli-
dation en nourrice sur le LCP ou sur le condyle
latéral en zone anormalement basse.

Les signes directs de rupture du LCA

Il faut s’attacher à répondre aux questions sui-
vantes dans les trois plans :

❍ le ligament est-il visible ?

❍ la morphologie, les contours et le signal du
ligament sont-ils normaux ?

❍ le ligament est-il continu ?

❍ le ligament présente-t-il une orientation nor-
male ?

❍ le ligament s’insère-t-il en zones normales ?

A la phase aiguë, le ligament présente un hyper-
signal focal ou plus souvent diffus témoignant de
la suffusion hémorragique et de l’œdème post-
traumatique. Le ligament est déstructuré. Le plus
souvent, aucune structure ligamentaire en hyposi-
gnal n’est visible, notamment dans le plan frontal.
Parfois, le ligament reste visible mais apparaît
complètement désinséré du fémur, avec un trajet
horizontalisé ou sinueux (fig. 12). Le signe de
l’échancrure vide décrit par Remer [41] est essen-
tiel et doit être recherché systématiquement. Il est
pathognomonique de rupture complète du LCA.
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Ce signe est recherché sur les coupes frontales pos-
térieures en zone d’insertion condylienne latérale
du LCA. Le caractère complet de la lésion, confor-
tée par l’examen clinique, peut être alors affirmé si
aucune structure ligamentaire n’est visible.

Le diagnostic en IRM de rupture partielle au
stade aigu est difficile et doit être très étroitement
corrélé à l’examen clinique qui seul peut juger de
la gravité de la lésion (Lachman arrêt mou ou
arrêt dur retardé) et de son retentissement fonc-
tionnel. Ce diagnostic de rupture partielle en IRM
peut être évoqué devant la persistance d’une
structure ligamentaire continue et tendue en lieu
et place du LCA, sans désinsertion complète
notamment proximale [8]. Ces lésions partielles
intéressent préférentiellement les fibres antéro-
médiales qui sont désinsérées du fémur alors que
les fibres les plus postérieures et latérales restent
attachées au condyle latéral (fig. 13 et 14).

Les ruptures en battant de cloche du LCA [22,
46] correspondent à une désinsertion proximale
complète du ligament qui est rétracté distalement
dans l’échancrure intercondylienne et peut
s’interposer entre le condyle latéral et le tibia. Ceci
peut se traduire cliniquement par une limitation de
l’extension du genou pouvant en imposer pour
une rupture en anse de seau d’un ménisque. L’IRM
(fig. 15 et 16) confirme la désinsertion proximale
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Fig. 12 : IRM en coupe sagittale en densité de proton avec
saturation du signal de la graisse montrant une rupture
complète du LCA qui est désinséré du condyle latéral (têtes
de flèches) et horizontalisé (flèche). 

Fig. 13 et 14 : IRM en coupe sagittale et frontale montrant
une rupture partielle du LCA avec un ligament visible et
tendu ; il existe une désinsertion fémorale du faisceau
antéro-médial (flèches noires) avec respect du faisceau
postéro-latéral (flèches blanches). L’examen clinique
montre un Lachman arrêt dur retardé sans ressaut.



complète du LCA et objective deux types de lésions
différentes décrites par Huang [22]. Le premier
type est une masse nodulaire localisée dans la par-
tie antérieure de l’échancrure inter-condylienne
réalisant une lésion semblable à l’arthro-fibrose
localisée ou cyclope, complication classique des
ligamentoplasties du LCA. Le deuxième type de
lésion est un moignon ligamentaire de longueur
variable siégeant dans l’échancrure. Ce type de rup-
ture du LCA peut être à l’origine de certains cyclops
après ligamentoplastie [46] et doit être recherché et
signalé sur le bilan pré-opératoire par IRM.

A la phase chronique, l’aspect de la cicatrisation
ligamentaire en IRM est différent en fonction du
type de la lésion initiale [45]. Il existe une résorp-
tion progressive des lésions hémorragiques et
œdémateuses laissant place à un ligament hyper-
trophique ou plus souvent atrophique avec parfois
une résorption ligamentaire plus ou moins com-
plète (fig. 17 et 18). Si la lésion initiale était une
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Fig. 15 et 16 : IRM en coupes sagittale et axiale montrant
une rupture en battant de cloche du LCA ave désinsertion
proximale et un moignon ligamentaire incarcéré dans
l’échancrure (flèche blanche) à l’origine d’un flessum.

Fig. 17 et 18 : Tableau clinique de laxité chronique. IRM en
coupe sagittale montrant une structure continue en place
mais épaissie et de signal intermédiaire en densité de pro-
ton. La coupe frontale en T2 avec saturation du signal de la
graisse montre qu’il s’agit de la gaine synoviale du ligament
qui est vide, confirmant la rupture ligamentaire complète.



désinsertion proximale, l’évolution peut se faire
vers une consolidation en nourrice du LCA sur le
LCP (fig. 19 et 20) ou sur l’échancrure inter-
condylienne en situation distale par rapport à
l’attache normale (fig. 21 à 23). Ici aussi, l’analyse
des coupes frontales passant par l’échancrure est
fondamentale et montrera une insertion fémorale
déshabitée, souvent siège d’une collection liqui-
dienne et un ligament qui ne rejoint pas cette
insertion mais le LCP ou le condyle en zone infé-
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Fig. 19 et 20 : IRM en coupes sagittale et frontale montrant
une consolidation en nourrice du LCA (flèches blanches)
sur le LCP (flèche noire) ; le LCA est horizontalisé et vient
au contact du LCP. La zone d’insertion proximale normale
du LCA (tête de flèche blanche) est le siège d’une collection
liquidienne. L’examen clinique montre un arrêt dur retardé.

Fig. 21 à 23 : IRM en coupes sagittale, axiale et frontale
montrant une désinsertion proximale du LCA (flèche
blanche) avec une consolidation en nourrice sur le condyle
latéral en zone anormalement basse (flèche noire). 



rieure avec un ligament partiellement horizontali-
sé dans le plan sagittal. En cas de rupture partiel-
le, le ligament peut être continu mais grêle ou
simplement détendu avec un aspect en hamac
dans le plan sagittal (fig. 24).

Les signes indirects de rupture du LCA peuvent
aider au diagnostic dans les cas difficiles [35]: 

❍ La subluxation tibiale antérieure mesurée sur
le compartiment latéral est un signe très spé-
cifique mais peu sensible de rupture du LCA
quand elle est supérieure à 7 mm [4, 35,48].

❍ La découverture de la corne postérieure du
ménisque latéral est également un signe très
spécifique mais peu sensible. Ce signe peut
être affirmé quand la ligne verticale tangente
au point le plus postérieur du plateau tibial
latéral croise la corne postérieure du
ménisque latéral [4].

❍ La verticalisation du ligament collatéral latéral.

❍ La verticalisation ou la déformation du LCP qui
perd son aspect normalement convexe vers
l’arrière.

❍ Les contusions osseuses ont une grande
valeur prédictive de rupture du LCA [4, 5, 28].
Elles sont très fréquentes en cas d’entorse du
LCA (76 % pour Panisset [39], 94 % des cas
pour Vellet [50]) et leur importance en surfa-
ce et intensité témoigne de la violence du
traumatisme. Elles intéressent préférentielle-
ment le compartiment latéral [26, 33, 39, 50]
avec une atteinte postérieure du plateau tibial
latéral et antérieur du condyle latéral par
impaction lors de l’accident d’instabilité. Les
atteintes du compartiment médial sont plus
rares [39, 50]. Ces lésions traumatiques peu-
vent comporter des fractures trabéculaires
sous-chondrales et plus rarement de véri-
tables fractures ostéo-chondrales avec solu-
tion de continuité de la lame osseuse sous-
chondrale. Les impactions spongieuses ten-
dent à disparaître dans les semaines suivant
l’accident initial [39] et peuvent réapparaître
lors d’un nouvel accident d’instabilité.

Les lésions périphériques

Le diagnostic en IRM de l’atteinte des structures
ligamentaires et tendineuses antéro-latérales et
postéro-latérales est important car ces lésions
peuvent aggraver la laxité et modifier la prise en
charge médicale et chirurgicale. Ces lésions sont
traitées dans un autre chapitre.

L’atteinte du ligament collatéral médial associée
à la rupture du LCA est fréquente (24 % pour
Panisset [39]) et survient lors des accidents en
rotation et valgus. L’IRM permet de confirmer le
diagnostic et de juger de la gravité de l’entorse :
simple infiltration péri-ligamentaire, rupture par-
tielle avec anomalies de signal intra-ligamen-
taires, rupture complète.
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Fig. 24 : IRM en coupe sagittale montrant des séquelles
d’avulsion osseuse distale du LCA (flèche noire) consolidée
et un LCA continu mais distendu avec une forme en hamac.
Tableau clinique de laxité modérée. 



Les lésions méniscales

Les ruptures méniscales sont fréquemment
associées aux ruptures fraîches du LCA. Les
lésions méniscales médiales sont plus fréquentes
que les lésions latérales [39]. Les lésions médiales
sont verticales ou correspondent à une désinser-
tion capsulo-méniscale de la corne postérieure.
Les ruptures du ménisque latéral sont le plus sou-
vent verticales. Dans une série de 100 patients
opérés, Panisset [39] dénombre 23 % de lésions
méniscales médiales et 12 % de lésions méniscales
latérales. Un certain nombre de ces lésions ménis-
cales ont un potentiel de guérison spontanée ;
c’est le cas des lésions de petite taille, de certaines
lésions périphériques en zone vascularisée et de
certaines désinsertions capsulo-méniscales de la
corne postérieure du ménisque médial. Jee [23]
étudie la performance de l’IRM pour le diagnostic
des lésions méniscales associées à une rupture
fraîche du LCA chez 41 patients. La sensibilité de
l’IRM est médiocre pour les lésions du ménisque
externe (57 %) avec 6 faux négatifs concernant sa
corne postérieure alors qu’elle est excellente pour
les lésions du ménisque interne. Les contusions
méniscales intéressant la corne postérieure du
ménisque interne dans un contexte de rupture du
ligament croisé antérieur peuvent être à l’origine
de faux diagnostics de rupture méniscale [10]. Ces
contusions se traduisent en IRM par un hypersi-
gnal pouvant atteindre les surfaces articulaires, le
plus souvent non linéaires, associées à une contu-
sion osseuse sous-jacente du plateau tibial médial.
En arthroscopie, ces contusions méniscales se tra-
duisent par une hyperhémie méniscale focalisée
sans clivage significatif.

DIAGNOSTIC DIFF�RENTIEL : 
CE QUI N?EST PAS UNE RUPTURE DU
LCA

❍ La dégénérescence mucoïde du LCA [34, 37]
peut être confondue en IRM avec une rupture

du ligament. Le ligament est continu avec une
orientation normale ; il apparaît épaissi et
présente sur toutes les séquences une aug-
mentation de signal. Le ligament présente
souvent un aspect multilobulé lié aux plages
de dégénérescence mucoïde avec parfois une
extension intra-osseuse de ces kystes dans
l’échancrure inter-condylienne ou sur la sur-
face tibiale pré-spinale. L’interrogatoire ne
retrouve pas d’accident d’instabilité mais par-
fois une symptomatologie douloureuse avec
limitation des amplitudes articulaires.
L’examen clinique ne montre pas de signe de
laxité. L’arthroscopie montre un ligament
intact, continu, souvent épaissi.

❍ L’agénésie du LCA [19] est rare, bilatérale et
parfois familiale. L’examen clinique montre
une laxité et l’interrogatoire ne retrouve pas
d’antécédent traumatique. L’IRM montre
l’absence totale de LCA. Les clichés simples
sont très utiles au diagnostic différentiel en
montrant une échancrure intercondylienne
fermée, un condyle latéral hypoplasique et
des épines tibiales hypoplasiques ou absentes.

❍ La languette d’une anse de seau méniscale
peut être confondue avec un LCA désinséré
du fémur et couché sur le tibia. L’analyse
attentive des coupes dans les trois plans per-
met de redresser le diagnostic.

CE QU?IL FAUT RETENIR

L’examen clinique réalisé par des mains
expertes est suffisant et fiable pour faire le dia-
gnostic de rupture du LCA. Il peut être pris en
défaut pour le diagnostic de certaines lésions
associées, notamment les ruptures méniscales.

Les clichés simples sont indispensables au stade
aigu pour éliminer avant tout une fracture articu-
laire. Ils peuvent montrer une lésion osseuse très
évocatrice d’une rupture du LCA, notamment une
fracture de Segond, une grosse encoche condylo-
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trochléenne latérale, une avulsion osseuse posté-
rieure du plateau tibial médial, une avulsion de
l’épiphyse fibulaire proximale.

Les clichés simples sont indispensables au stade
de laxité chronique à la recherche avant tout des
signes d’arthrose fémoro-tibiale qui modifie la
prise en charge thérapeutique.

La laximétrie et les clichés dynamiques confir-
ment et quantifient la laxité. Ils sont utiles dans le
cadre de l’évaluation pré-opératoire et le suivi
postopératoire.

L’IRM correctement réalisée et interprétée per-
met un diagnostic fiable des lésions du LCA. Les
trois plans de coupes fondamentaux sont indis-
pensables et le plan frontal permet une analyse du
ligament sur tout son trajet, notamment son inser-
tion proximale, siège de la majorité des lésions. 

En IRM, un LCA normal est rectiligne, continu,
de contours nets, parallèle ou presque parallèle
au toit de l’échancrure avec des insertions proxi-
male et distale en situation anatomique normale.

Les lésions partielles du LCA existent ; leur dia-
gnostic est clinique et peut être confirmé par
l’IRM. Le retentissement fonctionnel et la gravité
de ces lésions partielles ne peuvent être appréciés
que par l’examen clinique qui est toujours pré-
pondérant sur l’IRM.

L’IRM permet mieux que l’examen clinique de
diagnostiquer certaines lésions associées qui
n’ont pas de traitement spécifique mais qui peu-
vent participer à la symptomatologie douloureu-
se ; c’est le cas des contusions osseuses trabécu-
laires sous-chondrales et des entorses du liga-
ment collatéral médial.

L’IRM permet de diagnostiquer les ruptures
méniscales associées à la rupture du LCA. Les
lésions méniscales latérales peuvent être de dia-
gnostic difficile en IRM et les contusions ménis-
cales à l’origine de faux diagnostics de rupture
méniscale. Certaines ruptures traumatiques
vraies, notamment périphériques, évoluent spon-
tanément vers la cicatrisation.
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Les formations kystiques liquidiennes intra ou
para-articulaires sont communément appelées
kystes synoviaux. Il est habituel cependant de dif-
férencier :

❍ Les kystes synoviaux “vrais” qui sont soit
d’exceptionnelles véritables hernies syno-
viales, soit presque toujours des cavités révé-
lées par le remplissage de bourses synoviales
para articulaires préexistantes communicant
avec l’articulation (bourse du gastrocnémien
médial, du semi-membraneux…). Dans ce cas
la cavité présente un revêtement continu véri-
tablement synovial.

❍ Les kystes mucoïdes, formations uni- ou multi
loculaires néoformées à point de départ arti-
culaire, et qui peuvent rester articulaires ou
s’extérioriser secondairement par une déhis-
cence capsulaire. Ils se forment par la péné-
tration progressive, au gré des variations de la
pression intra-articulaire, de gouttelettes de
liquide synovial dans les tissus voisins par un
pertuis minime souvent difficile à identifier.
La nature dégénérative de ces kystes
mucoïdes est attestée par l’histologie qui
montre une paroi constituée d’un tissu
fibreux et de rares cellules pseudo-synoviales,
et une substance fondamentale parsemée de
plages de substance mucoïde.

DÉFINITION ET LOCALISATIONS

Les kystes mucoïdes de l’échancrure
intercondylienne

Les kystes mucoïdes de l’échancrure intercon-
dylienne du genou, connus depuis longtemps [1],
sont devenus une constatation courante depuis
l’avènement de l’IRM qui les trouve avec une fré-
quence de 0,4 à 1,3 % dans les plus grandes séries
d’examens publiées à ce jour [2-4].

L’autre particularité de ces kystes est leur
expansion progressive au sein des tissus environ-
nants, ce qui conditionne leur forme, leur volume,
mais aussi la symptomatologie clinique. Si
l’expansion est aisée comme dans le cas des
kystes mucoïdes du poignet et du ménisque laté-
ral, la forme est lobulaire, arrondie ; c’est ainsi le
cas dans l’échancrure intercondylienne quand le
kyste peut se développer dans l’espace cellulo-
graisseux situé entre le croisé postérieur et la cap-
sule postérieure. Cette localisation fut la première
décrite au niveau de l’échancrure [1] et la premiè-
re suspectée en arthrographie, puis en arthros-
canner ; on sait maintenant que c’est la forme la
plus rare. En raison sans doute de
l’encombrement spatial des tissus dans
l’échancrure, le kyste mucoïde peut se développer
vers l’avant, parfois entre les deux ligaments croi-
sés [5], plus habituellement au sein même du
LCA, et beaucoup plus rarement du LCP. On peut
remarquer aussi que s’il déborde le LCA en avant,
il reprend alors une forme uni- ou multi lobulée
au pied du LCA dans l’espace pré-ligamentaire.
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Alors que le remplissage des kystes synoviaux
(ou bourses communicantes) est la conséquence
logique d’une hydarthrose, la genèse du kyste
mucoïde ne semble liée qu’aux effets de la simple
pression intra articulaire. Pourquoi sa localisation
est-elle si constante ? La faiblesse capsulaire dor-
sale au niveau du poignet, le type de lésion pour
le ménisque latéral sont des réponses logiques.

Dans l’échancrure, l’explication est moins clai-
re car le pertuis du kyste mucoïde est difficile à
localiser exactement. Il faut noter cependant que
les anatomistes décrivent l’existence d’une fine
bourse située entre les deux ligaments croisés qui
pourrait initier la formation du kyste [6]. Certains
auteurs pensent, quant à eux, que de minimes
lésions traumatiques d’un ligament croisé pour-
raient en constituer le point de départ [7, 8, 9, 10].

Au total, les kystes mucoïdes de l’échancrure
semblent bien se développer depuis la partie
supérieure de la tente synoviale recouvrant les
ligaments croisés, même si quelques cas ont été
décrits comme provenant de la capsule postérieu-
re [11]. La forme lobulée postérieure est la plus
évidente et la forme infiltrante la plus fréquente
[12]. L’existence de ces deux aspects permet sur-
tout d’adapter les modalités thérapeutiques.

Kyste et dégénérescence mucoïde du
LCA

Si le terme de kyste mucoïde est employé par
tous les auteurs pour définir les formes globu-
leuses à développement généralement postérieur,
l’infiltration du ligament lui-même est parfois
décrite comme une dégénérescence mucoïde
[13], ce qui semblerait en faire une entité diffé-
rente. Pourtant si les deux aspects en IRM diffè-
rent effectivement, ils coexistent souvent [4].
D’autre part, l’arthroscopie découvre assez sou-
vent un débord véritablement kystique au pied du
LCA infiltré.

On peut donc penser que l’infiltration du liga-
ment n’est que le résultat de l’expansion intra
ligamentaire d’un kyste issu de la synoviale, ce
qui nous amène à préférer le terme de kyste infil-
trant dégénératif du LCA [14].

EXPRESSION CLINIQUE

Les kystes de l’échancrure peuvent être asymp-
tomatiques mais il est difficile d’en préciser la fré-
quence. En effet, la plupart des grandes séries
d’IRM rapportées dans la littérature ont été moti-
vées par l’existence de symptômes ; seul Mac
Laren et al. [3] trouvent 15 cas sur 17 pour les-
quels la découverte du kyste semblait réellement
fortuite. Le nombre important d’autres lésions
articulaires, principalement méniscales : 3 sur
23 cas dans notre première série [14], 6 sur
43 pour Bergin [4], et arthrosiques, découvertes
lors de ces IRM confirme cette notion.

Ceci souligne l’intérêt d’une évaluation clinique
attentive de ces genoux douloureux, permettant
de retrouver les signes assez constants et évoca-
teurs d’un kyste symptomatique.

Age, sexe, bilatéralité

La multiplicité des cas décrits à ce jour modifie
sensiblement les premières données épidémiolo-
giques établies sur quelques observations. Les
patients des deux sexes peuvent être atteints avec
une sensible prédominance masculine.

L’âge d’apparition des symptômes est extrême-
ment variable, allant de 4 ans pour le plus jeune cas
rapporté [15] à plus de 70 ans ! Toutes séries
confondues, c’est le plus souvent au cours de la 5e
décennie qu’apparaissent les symptômes menant
au diagnostic de kyste de la tente des croisés, et
encore faut-il tenir compte des lésions associées fré-
quentes, méniscales ou dégénératives justifiant la
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demande d’imagerie… La bilatéralité de l’affection
paraît exceptionnelle, nous n’en avons rencontré
qu’un exemple depuis le premier cas rapporté [16].

Ancienneté des troubles

La méconnaissance habituelle de l’affection et
son début le plus souvent insidieux expliquent un
retard diagnostique toujours très long, de
quelques mois à plusieurs années.

Antécédents

L’ancienneté des symptômes rend difficile
l’appréciation de traumatismes préalables signifi-
catifs, qui semblent toutefois bien rares. Par contre,
les antécédents de méniscectomies, médiales ou
latérales sont retrouvés dans 10 à 20 % des cas
dans les séries les plus importantes [14, 17].

Mode de début

Il s’agit presque toujours d’un début progressif.
Dans quelques cas cependant, la douleur est
apparue brutalement avec perception d’un cra-
quement, lors d’un redressement après positions
assise ou accroupie prolongées.

Symptômes

La douleur est la plainte principale ; elle a le
plus souvent une topographie poplitée ou postéro-
latérale, mais elle peut être plus vague, très rare-
ment médiale. Son intensité varie en fonction du
rythme des activités sportives. Son caractère le
plus remarquable est de limiter la flexion parfois
dès 90° alors qu’il n’existe pas ou peu
d’épanchement articulaire. Dans les formes
mineures ou après repos prolongé, la seule gêne à
la position accroupie, habituelle pour tout genou
douloureux, perd toute signification diagnostique.

Des craquements à la déflexion du genou peu-
vent être notés : ils sont d’autant plus significatifs
qu’ils se produisent près de l’extension. Si des
lâchages sont parfois rapportés, il n’y a jamais
d’instabilité vraie du genou.

Examen physique

L’épanchement est inconstant et toujours
modeste. L’examen montre aisément la limitation
douloureuse de la flexion et l’absence de bursite
postérieure palpable. Le flessum douloureux n’est
pas rare, sans être associé à une limitation impor-
tante de la flexion ; il semble plus en relation
avec une expansion antérieure du kyste en avant
du LCA. On ne trouve jamais de laxité anormale.

Au total, la présentation clinique des patients pré-
sentant un kyste de la tente des croisés est assez
stéréotypée : genou stable présentant une douleur
poplitée isolée d’apparition progressive, avec une
limitation douloureuse de la flexion contrastant
avec un épanchement minime ou absent.

IMAGERIE

Depuis les années 1990, date à laquelle les
publications sur le sujet ont commencé à fleurir
[8, 12, 18, 19], la sémiologie de ces kystes a été
bien détaillée. On peut rappeler que c’est l’IRM et
non l’arthroscopie qui a su mettre en évidence ces
formations kystiques de la tente synoviale [20].

IRM

Le LCA reste reconnaissable mais son aspect
est remanié.

Il est épaissi, avec soit un aspect fusiforme
(fig. 1), soit surtout un épaississement global avec
un volume doublé, voire triplé dans l’échancrure.
A l’opposé, il peut être discrètement remanié avec
des limites rectilignes, parallèles (fig. 2).
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En T1 l’hyposignal franc, normal du ligament
est remplacé par un signal intermédiaire dans
lequel on visualise en hyposignal des bandes
fines, correspondant aux fibres du LCA, conti-
nues mais dilacérées [20]. Les confrontations
arthroscopiques confirment la continuité du LCA.

En T2, on retrouve des fibres fines continues en
hypo à isosignal, dilacérées par un tissu infiltratif
en hypersignal tissulaire, non liquidien. Ces
plages hyperintenses peuvent être linéaires,
parallèles à l’axe des ligaments, ou plus focales et
arrondies, surtout aux extrémités du ligament.
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Fig. 1 :
A) Aspect infiltré du LCA (Coupe sagittale pondérée en T1).

Notez l’aspect épaissi, globuleux du LCA dont le signal
est augmenté.

B) aspect infiltré du LCA (coupe sagittale T2 Fat SAT).
On retrouve l’épaississement fusiforme du LCA, infiltré
d’une substance hyperintense dont le signal reste infé-
rieur à celui du micro-kyste antérieur de signal quasi
liquidien. A noter l’aspect convexe, bombant de la partie
postéro-supérieure du LCA (probables micro-kystes).

C) Aspect infiltré du LCA (coupe axiale T2Fat Sat). On
confirme la présence de micro-kystes de l’insertion
supérieure du LCA.

A B

C



Cette infiltration du LCA peut être associée à de
véritables kystes plus ou moins volumineux
notamment au voisinage de l’insertion fémorale
du ligament (formations liquidiennes ou pseudo-
liquidiennes entourées d’une paroi plus ou moins
fine) (fig. 3). Ces kystes peuvent être cloisonnés
par des septa intra-kystiques.
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Fig. 2 :
A) LCA épaissi avec un macro-kyste antérieur (coupe sagittale pondérée en densité de proton). Notez l’infiltration inter-

fasciculaire du LCA et le macro-kyste cloisonné dans la graisse de Hoffa.
B) LCA épaissi avec macro-kyste antérieur (coupe sagittale T2 Fat Sat). L’hypersignal inter-fasciculaire est moins marqué que

celui du macro-kyste antérieur.

Fig. 3 : Kyste mucoïde de la partie supérieure du
LCA (coupe sagittale pondérée en T2 Fat Sat).

BA



Il est remarquable de noter la fréquence des
anomalies du signal osseux dans le prolongement
du LCA (fig. 4). Elles peuvent traduire la présen-
ce de kystes intra-osseux [3] d’une taille variable
(2 à 22 mm) avec une moyenne de 4 à 5 mm [4].
Ces kystes bien délimités en hyposignal T1,
hypersignal T2 s’accompagnent parfois d’un
œdème médullaire adjacent. Lorsqu’ils ne sont
pas encore organisés, on peut observer une plage
en hypersignal modéré dans l’os spongieux adja-
cent aux insertions ligamentaires.

Face à l’IRM les autres techniques d’imagerie
restent inférieures sur le plan diagnostique.

Echographie

Autant cette technique est performante en cas de
volumineux kyste à développement postérieur,

autant elle peut être moins démonstrative dans les
autres formes. D’où l’importance capitale d’analyser
systématiquement l’échancrure intercondylienne
par voie antérieure comme par voie postérieure et
d’adapter les focales et la fréquence des sondes pour
l’étude de cette zone profonde [22].

Le kyste mucoïde se traduit par une masse
hypoéchogène, non transsonore avec une limite
postérieure convexe et parfois quelques petites
logettes plus hypoéchogènes pouvant révéler des
micro-kystes.

Si la présence d’un kyste bien individualisé
conduit à une ponction-évacuation-infiltration
sous contrôle échographique, l’aspect infiltré du
LCA dégénératif pose un problème d’indication
car l’évacuation est illusoire ici. L’infiltration
intra-ligamentaire reste possible avec des résul-
tats moins probants.
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Fig. 4 : Kystes intra-osseux (coupes sagittale (a) et
frontale (b) pondérées en T2)).
Le LCA est particulièrement épaissi, infiltré, avec un bombement kystique postérieur et supérieur (a).
Au pied du LCA, juste en avant des épines, on trouve des formations micro-kystiques intra-osseuses associées à un discret
œdème adjacent. Notez par ailleurs la lésion méniscale dégénérative de la portion moyenne du ménisque médial.

a b



Scanner

Ce n’est pas une technique diagnostique de
kystes mucoïdes de l’échancrure mais la décou-
verte fortuite de ces derniers au cours d’un
arthroscanner est loin d’être exceptionnelle.

Deux aspects doivent attirer l’attention :
❍ Le comblement de l’échancrure par une masse

de densité intermédiaire, tissulaire, plus au
moins importante, déformant la projection
normale de la tente et surtout la limite anté-
rieure du LCA. Cet aspect est toujours bien
repérable par rapport au tissu graisseux adja-
cent, notamment dans le triangle à base tibia-
le situé entre le LCA et le LCP. En arthroscan-
ner, la stase du produit de contraste
s’interposant entre le bord antérieur de la
tente au niveau du LCA et le fond de la tro-
chlée (ligne de Blumensaat) disparaît souvent.

❍ Le passage de produit de contraste au sein de
cet épaississement tissulaire, anormal, témoi-
gnant de fissurations ou de formations micro-
kystiques longilignes, opacifiées du fait de la
communication avec la cavité articulaire. Le
pertuis de la communication reste bien sou-
vent mal individualisé. Des coupes tardives
après injection intra-articulaire permettent, si
nécessaire, de mieux mettre en évidence le
passage du produit de contraste (fig. 5).
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Fig. 5 :
A) Aspect infiltré du LCA en arthro-TDM. Sur une coupe

axiale, on retrouve l’épaississement iso, dense de
l’insertion supérieure du LCA.

B) Aspect infiltré du LCA en arthro-TDM (reconstruction
sagittale). Notez l’imprégnation du LCA par le produit
de contraste, notamment la présence de micro-kystes de
la portion postéro-supérieure du LCA.

C) Aspect infiltré du LCA en arthro-TDM (reconstruction
coronale). Le passage intra-ligamentaire du produit de
contraste est bien objectivé.

A

B

C



La présence de lacunes osseuses en regard des
zones d’insertion du LCA est un bon signe indi-
rect de remaniements mucoïdes de ce dernier.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

En cas de masse non liquidienne franche,
d’autres diagnostics doivent être discutés, notam-
ment une synovite villonodulaire, une chondroma-
tose synoviale ou un synovialosarcome. On rap-
pellera l’intérêt de l’injection de gadolinium pour
en affirmer le caractère tissulaire et non kystique.

En cas de masse liquidienne kystique, le dia-
gnostic différentiel se limite aux autres étiologies
kystiques, notamment le kyste méniscal dévelop-
pé aux dépens de la corne postérieure du
ménisque médial.

Les deux erreurs diagnostiques les plus fré-
quentes restent :

❍ La confusion entre une masse kystique et une
expansion de la cavité articulaire notamment
le long de la face médiane du condyle médial.
En cas de gros épanchement intra articulaire,
on retrouve dans le plan sagittal une masse
liquidienne accolée notamment au LCP. La
confrontation avec des coupes axiales suffit à
lever le doute.

❍ La rupture complète ou partielle du LCA chez
un sujet relativement jeune reste une erreur
fréquente dans les formes mucoïdes infil-
trantes, surtout débutantes, surtout s’il existe
un traumatisme récent. L’aspect infiltré du
LCA, ballonné mais avec continuité des fibres
des faisceaux ligamentaires reste le meilleur
argument différentiel. Il faut rester très pru-
dent dans le compte rendu devant un épais-
sissement mal étiqueté pour éviter un certain
nombre de problèmes médico-légaux. La
confrontation clinique, laximétrique au Télos
et la recherche de signes osseux associés sont

systématiques. Ces aspects épaissis du LCA
ont probablement été initialement sous-esti-
més ou mal interprétés.

Actuellement, on prête nettement plus atten-
tion à l’aspect du LCA. On découvre ainsi de plus
en plus souvent des infiltrations mucoïdes iso-
lées, modérées. Les coupes axiales et coronales
sont utiles pour les différencier d’un effet de
volume partiel.

LÉSIONS ASSOCIÉES

L’infiltration mucoïde du LCA survient plus fré-
quemment chez des sujets plus âgés (moyenne
d’âge 45 ans), que les formes kystiques pures.
Nos formes pures initiales ont toutes été retrou-
vées chez des sujets de moins de 40 ans [22, 23].
L’association à d’autres atteintes intra-articulaires
dégénératives méniscales ou osseuses est, de ce
fait, relativement banale [4, 8].

ASPECT ARTHROSCOPIQUE

Les kystes de la tente, sous leur deux formes,
passent très facilement inaperçus lors de
l’arthroscopie qui n’explore pas de façon routiniè-
re l’espace rétro ligamentaire. Seules sont discer-
nables les anomalies visibles à la partie antérieu-
re de l’articulation.

❍ Un volume anormal du LCA occupant toute
l’échancrure. Le ligament est parfois bombé,
avec une coloration mucoïde jaunâtre appa-
raissant entre les fibres ligamentaires.

❍ Une saillie kystique provenant, le plus souvent,
du pied du LCA, plus rarement de son bord
latéral. Elle ressemble parfois au nodule cica-
triciel d’un transplant du LCA (“cyclope”) et
surtout au moignon d’une rupture partielle
ancienne du LCA, mais dans ce dernier cas,
l’aspect du ligament résiduel est bien différent.
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TRAITEMENT

Il ne s’adresse qu’aux kystes symptomatiques.
L’abstention est licite devant une forme isolée ne
gênant que l’accroupissement. La question est
plus délicate en cas de lésions méniscales ou
chondrales associées.

Le traitement initial des formes lobulées consis-
te en une ponction-évacuation-infiltration sous
contrôle échographique. Ce geste, qui peut être
répété, est efficace chez plus de 50 % des patients
[22] et constitue même un très bon test diagnos-
tique en cas d’association lésionnelle. Ce traite-
ment de première intention est d’autant plus
logique que les formes lobulées sont majoritaire-
ment à développement postérieur, ce qui rend la
résection arthroscopique plus délicate.

En cas de forme infiltrante, l’infiltration peut
être tentée mais le résultat est beaucoup plus
aléatoire. La tentative d’infiltration reste cepen-
dant licite car elle constitue la seule alternative à
la résection arthroscopique. On privilégiera
l’utilisation de dérivés corticoïdes hydrosolubles
pour éviter le risque de calcifications secondaires
dans les tissus infiltrés.

La résection arthroscopique a largement fait la
preuve de son efficacité, mais se heurte cepen-
dant à quelques difficultés :

❍ diagnostiques : seules les formes à dévelop-
pement antérieur, entre les ligaments croisés
ou au pied du LCA, et à degré moindre une
énorme dilatation d’un LCA, sont reconnais-
sables pour un opérateur entraîné ;

❍ techniques : l’accès aux lésions postérieures
(surtout hautes) est malaisé et nécessite sou-
vent un abord postérieur difficile non dénué
de risques. Par contre, l’insuffisance de résec-
tion fréquente à ce niveau ne semble pas obé-
rer l’efficacité du geste ;

❍ pronostiques : la forme infiltrante impose une
résection parfois importante du LCA, ce qui

singularise nettement cette forme lésionnelle
des autres [5, 14]. Le risque de déstabilisation
secondaire du genou est réel et obéit aux
autres paramètres habituels, laxité physiolo-
gique et âge du patient, activités sportives
pratiquées… A l’extrême, il peut être logique
chez les sujets les plus jeunes d’envisager
dans le même temps opératoire une résection
du LCA infiltré et une plastie de stabilisation.

CONCLUSIONS

Il faut systématiquement penser à un kyste de
l’échancrure en cas de douleur poplitée ou de
gêne mal systématisée du genou avec limitation
franche de la flexion, voire de l’extension, sans
épanchement important, et à bilan radiogra-
phique normal. L’échographie constitue l’imagerie
la plus rapide et la moins coûteuse. Elle doit
explorer systématiquement l’échancrure et per-
met souvent de confirmer ou d’invalider cette
hypothèse diagnostique. Plus l’aspect est typique
et liquidien, plus le diagnostic est simple, et la
ponction s’impose d’emblée. Par contre, plus
l’aspect est hétérogène, tissulaire, plurilobé, plus
le recours à l’IRM s’impose. C’est dans tous les
cas l’examen de référence. Si dans les formes
classiques, une IRM simple suffit, l’injection de
gadolinium sera pratiquée au moindre doute en
cas d’aspect hétérogène ou douteux.

Il faut insister enfin sur la fréquence des rema-
niements hypertrophiques, fibrillaires du pivot
central isolés, sans vrai kyste associé. La fréquen-
ce des lésions osseuses micro-kystiques au voisi-
nage des insertions du ligament constitue un bon
argument en faveur de ce diagnostic.

La TDM n’est pas une technique diagnostique
des kystes et des infiltrations mucoïdes des liga-
ments croisés, même si leur mise en évidence for-
tuite est loin d’être exceptionnelle.
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L’infiltration de corticoïdes sous échographie
est un traitement simple et assez performant des
formes à kystes constitués. En cas d’échec ou s’il
s’agit d’une forme infiltrante, principalement du

LCA, la résection arthroscopique est logique et
toujours efficace, mais elle fait courir le risque
d’une fragilisation du ligament.
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INTRODUCTION

D’un point de vue chirurgical, le point d’angle
postéro-latéral (anciennement dénommé PAPE)
correspond au renforcement capsulaire postéro-
latéral du genou. Il regroupe des éléments anato-
miques stabilisateurs passifs et actifs et constitue
un frein primaire au varus et à la rotation latéra-
le, un frein secondaire au tiroir tibial postérieur
[1]. D’un point de vue anatomique, le point
d’angle postéro-latéral comprend : le chef latéral
du muscle gastrocnémien, la coque condylienne
postéro-latérale, la corne postérieure du
ménisque latéral, le muscle poplité et son tendon,
le ligament poplitéo-fibulaire, le ligament fabello-
fibulaire, le ligament poplité arqué et le tractus
ilio-tibial. D’un point de vue fonctionnel, le point
d’angle postéro-latéral est indissociable du liga-
ment collatéral latéral (LCL ou ligament collatéral
fibulaire). Le LCL, le ligament poplité arqué et le
tendon du muscle poplité constituent ainsi ce que
les chirurgiens appellent le complexe arqué [2],
principal responsable de la stabilité postéro-laté-
rale du genou.

L’atteinte (traumatique le plus souvent) du point
d’angle postéro-latéral n’est pas fréquente mais
elle compromet la stabilité postéro-latérale et
rotatoire du genou. Elle nécessite, en outre, une
prise en charge thérapeutique spécifique (répara-
tion chirurgicale) afin d’éviter secondairement
l’apparition de douleurs, d’une gonarthrose et
surtout, d’un échec de ligamentoplastie (en cas de
rupture concomitante du pivot central opérée) [3].

Avant d’aborder le chapitre des lésions du point
d’angle postéro-latéral associées à celles du pivot
central, des rappels anatomiques et fonctionnels
concernant le point d’angle postéro-latéral et le
LCL sont indispensables.

RAPPELS ANATOMIQUES 
ET FONCTIONNELS

Point d’angle postéro-latéral (fig. 1)

Il est constitué des structures anatomiques sui-
vantes :

❍ Chef latéral du muscle gastrocnémien – Il
s’insère à la partie postéro-supérieure du
condyle fémoral latéral et participe à la mise
sous tension de la capsule.

❍ Coque condylienne postéro-latérale – Elle cor-
respond à un épaississement capsulaire dou-
blant la face profonde du chef latéral du
muscle gastrocnémien.

❍ Corne postérieure du ménisque latéral – Elle
est attachée de façon lâche à la capsule.

❍ Muscle poplité et tendon du muscle poplité –
Le muscle s’insère sur la face postérieure du
tibia. Son tendon se dirige en haut et en
dehors pour se terminer à la face latérale du
condyle fémoral latéral, dans la fossette popli-
tée. Durant son trajet, le tendon du muscle
poplité envoie des expansions à la corne pos-
térieure du ménisque latéral (fascicules
ménisco-poplités) [4-7]. À ce niveau, le ten-
don est intra-articulaire mais extra-synovial,
et très adhérant à la capsule [8].
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❍ Ligament poplitéo-fibulaire – Il est tendu de la
face antérieure de la jonction tendino-muscu-
laire du muscle poplité à l’apex de la fibula
(en dedans de l’insertion des ligaments popli-
té arqué et fabello-fibulaire) [9] (fig. 2).
Parfois nommé “origine fibulaire du muscle
poplité”, il constitue une sangle qui maintient
la direction du tendon du muscle poplité en
lui étant perpendiculaire [5, 10, 11]. L’artère
géniculée inférieure, toujours accolée à sa
face postérieure, constitue un excellent repè-
re pour l’identifier [7].

❍ Ligament fabello-fibulaire – Inconstant
(absent dans 32 % des cas) [12], il est tendu
entre la fabella (ou le condyle fémoral latéral
en son absence) et l’apex de la tête de la fibu-
la (en dehors de l’insertion du ligament popli-
téo-fibulaire) [9] (fig. 2). Sa taille est propor-
tionnelle à celle de la fabella.

❍ Ligament poplité arqué – Il naît de l’apex de la
tête de la fibula et cravate en arrière le tendon
du muscle poplité. Il présente deux bras avec,
selon les auteurs, une forme en Y à l’endroit ou
à l’envers. Le bras latéral s’insère sur la capsu-
le et le condyle fémoral latéral et passe en pont
au-dessus du tendon poplité ; le bras médial
s’insère sur la capsule et le faisceau récurrent
du muscle semi-membraneux (ligament popli-
té oblique). Selon les auteurs, ce bras médial
part soit de la fibula (formant un Y à l’endroit)
[15], soit de l’extrémité capsulaire du bras laté-
ral (formant un Y à l’envers) [11, 13].
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Fig. 1 : Schéma du point d’angle postéro-latéral et du LCL.
1 = LCL ; 2 = muscle poplité ; 3 = tendon du muscle popli-
té ; 4 = ligament poplitéo-fibulaire ; 5 = ligament poplité
arqué ; 5a = bras médial du ligament poplité arqué ; 5b =
bras latéral du ligament poplité arqué ; 6 = ligament fabel-
lo-fibulaire ; 7 = fabella ; 8 = ligament poplité oblique
(faisceau récurrent du muscle semi-membraneux).

Fig. 2 : Point d’angle postéro-latéral normal en IRM.
Les ligaments fabello-fibulaire (flèche) et poplitéo-fibulaire
(tête de flèche) sont visibles sur cette coupe frontale pondérée
en densité protonique avec saturation du signal de la graisse.



❍ Tractus ilio-tibial (bandelette ilio-tibiale) – De
siège antérieur, le tractus ilio-tibial corres-
pond à la portion tendineuse distale du
muscle tenseur du fascia lata. Il se termine sur
le tubercule de Gerdy, après avoir longé le
condyle fémoral latéral dont il est séparé par
de la graisse. Avant sa terminaison, il envoie
des fibres au rétinaculum patellaire latéral, au
condyle fémoral latéral, au LCL et au tiers
antérieur de la capsule articulaire [10, 13, 14].

L’anatomie du point d’angle postéro-latéral est
non seulement complexe mais également variable
selon les individus et certaines de ces structures
anatomiques sont inconstantes, notamment les
ligaments poplitéo-fibulaire, fabello-fibulaire et
poplité arqué [3].

Ligament collatéral latéral (LCL)

Il s’agit d’une structure cylindrique, longue de
5 cm, oblique en bas et en arrière. Ce ligament
est tendu du fémur (au voisinage du tubercule
épicondylien latéral) au bord postéro-latéral de
l’extrémité proximale de la fibula où il s’insère
avec le tendon du muscle biceps fémoral sous la
forme d’un tendon conjoint [5, 7, 15] (fig. 3) ou
de deux tendons distincts (le LCL s’insérant en
avant et en dedans de l’insertion du tendon du
muscle biceps fémoral) [9]. Le LCL est extra-
articulaire mais très adhérent à la capsule dans
sa partie supérieure. Il constitue un frein pri-
maire au varus quel que soit le degré de flexion
du genou.

LÉSIONS DU POINT D’ANGLE
POSTÉRO-LATÉRAL ASSOCIÉES 
À CELLES DU PIVOT CENTRAL

Mécanismes lésionnels et lésions
associées

Les lésions du point d’angle postéro-latéral
sont rarement isolées (1,6 % des cas) [3] mais
habituellement associées à une rupture du pivot
central [3, 10]. Il faut distinguer de manière
schématique les lésions aiguës des lésions chro-
niques. Les lésions aiguës résultent d’un trauma-
tisme, sportif (sports de contact) [15] ou non.
Les principaux mécanismes lésionnels sont
représentés par un impact postéro-latéral direct
sur la face antéro-médiale du tibia, genou en
extension, une hyper rotation latérale du tibia,
genou en extension (lésions isolées du point
d’angle postéro-latéral) [3] ou par les méca-
nismes lésionnels habituellement rencontrés
dans les ruptures du pivot central lorsque ces
mécanismes sont extrêmes (lésions du point
d’angle postéro-latéral associées à celles du
pivot central) [3, 17]. Les lésions chroniques se
développent progressivement lors d’accidents
d’instabilité répétés sur laxité chronique (par
rupture ancienne du pivot central).
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Fig. 3 : LCL normal en IRM.
Le LCL (flèche) est visible sur cette coupe frontale pondérée
en densité protonique avec saturation du signal de la graisse.
Il rejoint le tendon du muscle biceps fémoral (tête de flèche).



Clinique

À la phase aiguë, douleur et tuméfaction posté-
ro-latérales peuvent être présentes, mais de
manière modérée et inconstante. Des signes neu-
rologiques par atteinte du nerf fibulaire commun
(notamment au voisinage d’une rupture du tendon
du muscle biceps fémoral) sont parfois observés
[18]. Différentes manœuvres cliniques permettent
d’évaluer l’état du point d’angle postéro-latéral
(dans le plan horizontal) et du LCL (dans le plan
frontal) mais elles sont difficilement réalisables,
principalement en raison de la douleur [3, 7, 19]. À
la phase chronique, il n’est pas rare que l’atteinte
du point d’angle postéro-latéral et du LCL ait été
initialement méconnue. Une telle atteinte entraîne
une instabilité articulaire chronique, responsable
à court terme d’un échec de ligamentoplastie
(lésions du point d’angle postéro-latéral associées
à celles du pivot central) ou à plus long terme, de
lésions méniscales et ostéochondrales (lésions du
point d’angle postéro-latéral isolées) [3, 5, 20].
L’estimation clinique de l’étendue des lésions
apparaît également difficile [7].

Radiographies

Les radiographies sont souvent normales. On
observe parfois une tuméfaction des tissus mous
latéraux ou un arrachement osseux aux sites
d’insertions ligamentaires :

❍ A la fibula (“arcuate sign”), ce qui atteste de
l’atteinte des éléments stabilisateurs postéro-
latéraux [9, 15]. Cette fracture survient dans
0,6 % des cas [9]. Elle peut correspondre à une
avulsion de l’apex de la fibula ou plus rare-
ment, à une fracture-avulsion de la tête de la
fibula. L’avulsion de l’apex de la fibula traduit
la désinsertion des ligaments poplitéo-fibulai-
re, fabello-fibulaire et poplité arqué [5]. Le
fragment osseux est oblong, de petite taille (5-
10 mm), peu déplacé, et le trait de fracture est
souvent transversal sur un cliché de face

(fig. 4). La fracture-avulsion de la tête de la
fibula traduit la désinsertion du LCL, du ten-
don du muscle biceps fémoral ou du tendon
conjoint [21]. Le fragment osseux est de plus
grande taille (15 à 25 mm) et souvent nette-
ment ascensionné en raison de la traction
musculaire.

❍ Au bord latéral du fémur (lieu d’insertion du
tendon du muscle poplité) [13].

❍ Au bord latéral du tibia. Il peut s’agir d’une
désinsertion du tractus ilio-tibial sur le tuber-
cule de Gerdy ou d’une fracture de Segond
plus postérieure [7, 10, 14].

La recherche d’une laxité en varus peut égale-
ment être recherchée sur des clichés dyna-
miques comparatifs des genoux de face, en
flexion débutante.
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Fig. 4 : Avulsion osseuse de l’apex de la fibula.
Le fragment (flèche) est de petite taille et peu déplacé.



Échographie

L’étude échographique du point d’angle posté-
ro-latéral nécessite au préalable une bonne
connaissance anatomique. Les fines structures
anatomiques comme les ligaments poplitéo-fibu-
laire, fabello-fibulaire et poplité arqué peuvent
être visualisés in vitro [22] mais demeurent diffi-
ciles à explorer en pratique clinique, face à un
genou douloureux et/ou tuméfié. L’échographie
est par contre utile dans l’exploration des struc-
tures musculo-tendino-ligamentaires superfi-
cielles. Elle peut objectiver une entorse du LCL
(épaississement hypoéchogène) (fig. 5), une rup-
ture (solution de continuité hypo- ou anéchogè-
ne) ou une désinsertion osseuse. Elle peut égale-
ment objectiver une lésion du chef latéral du
muscle gastrocnémien, du tendon des muscles
poplités (dans la fossette poplitée) et biceps
fémoral, du tractus ilio-tibial ou une entorse
associée du ligament collatéral médial (LCM).
L’échographie est performante dans la détection
des petits arrachements osseux, souvent mécon-
nus sur les radiographies. Néanmoins,
l’exploration des autres éléments du point
d’angle postéro-latéral (corne postérieure du
ménisque latéral, muscle poplité et sa jonction
myo-tendineuse) et du pivot central est insuffi-
sante et impose le recours à l’IRM. La place de
l’échographie dans le bilan d’imagerie complé-
mentaire nécessite en outre d’être validée.

IRM

Outre les plans sagittal et frontal habituels (en
pondération T2 avec suppression du signal de la
graisse), le plan transversal est très utile à
l’analyse des différents constituants du point
d’angle postéro-latéral.

Les lésions aiguës du point d’angle postéro-laté-
ral se traduisent par des anomalies de signal
(hypersignal T2) et des anomalies morphologiques
(non visibilité, épaississement, discontinuité avec
ou sans rétraction proximale) d’un ou plusieurs de
ses éléments constitutifs. Des anomalies de signal
sont également présentes dans les tissus mous
adjacents et parfois l’os où elles signent la présen-
ce d’une contusion ou d’une avulsion osseuses
associées [7]. En cas d’avulsion osseuse, le frag-
ment peut être méconnu en IRM [9], surtout s’il est
de petite taille. Un hypersignal T2 de l’extrémité
supérieure de la fibula est très évocateur d’une
lésion du point d’angle postéro-latéral (fig. 6). Un
hypersignal extensif (tête de la fibula, bord posté-
ro-latéral de l’extrémité proximale de la fibula)
accompagne souvent une lésion du LCL, du tendon
du muscle biceps fémoral ou du tendon conjoint
[15]. Un hypersignal plus limité (apex de la fibula)
doit faire évoquer une lésion des ligaments popli-
téo-fibulaire, fabello-fibulaire et arqué (difficile à
identifier en IRM), surtout si le LCL et le tendon du
muscle biceps fémoral apparaissent normaux [15].
Une rupture partielle du chef latéral du muscle gas-
trocnémien peut être observée sous forme d’un
hypersignal T2 intramusculaire [23]. Dans tous les
cas, l’atteinte du point d’angle postéro-latéral étant
exceptionnellement isolée, une analyse précise et
systématique des autres structures intra- et périar-
ticulaires devra être effectuée, notamment :

❍ du LCL. Il peut être lésé, rompu en plein corps
ou désinséré (avulsion proximale rare, plus
fréquemment distale).

❍ du muscle biceps fémoral et de son tendon. Il
peut être lésé (notamment à sa jonction myo-
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Fig. 5 : Entorse du LCL.
La coupe échographique longitudinale (mode panoramique)
objective une lésion de la partie moyenne du LCL (flèches).
CFL = condyle fémoral latéral, TP = tendon du muscle
poplité, PTL = plateau tibial latéral, F = tête de la fibula.



tendineuse), partiellement ou complètement
désinséré de la fibula [10].

❍ du muscle poplité et de son tendon. Il peut
s’agir d’une atteinte du tendon dans la fosset-
te poplitée (avulsion tendineuse notamment)
ou beaucoup plus souvent, d’une lésion du
corps musculaire et de la jonction myo-tendi-
neuse [10, 23]. Dans ce cas, l’IRM peut objec-
tiver un hypersignal T2 et/ou une augmenta-
tion de volume du muscle ou de la jonction
myo-tendineuse, la présence de liquide
autour du muscle ou de la jonction myo-ten-
dineuse [23] (fig. 7). L’IRM est également très
utile pour différencier une rupture interstitiel-
le partielle d’une rupture complète du muscle
poplité [23].

❍ du tractus ilio-tibial (rarement désinséré à son
insertion distale, plus souvent lésé quelques
centimètres en amont) [7].

❍ de la corne postérieure du ménisque latéral.

❍ du pivot central (rupture du ligament croisé
antérieur, du ligament croisé postérieur ou
l’association des deux).

D’autres lésions peuvent également intéresser
la capsule postéro-latérale (rupture), le ménisque
médial ou le LCM [15, 21].

À signaler enfin qu’une contusion-impaction de
la partie antérieure du condyle fémoral médial, et
parfois de la partie antérieure du plateau tibial,
doit faire rechercher une lésion du point d’angle
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Fig. 6 : Lésion du point d’angle postéro-latéral en IRM.
Il existe un hypersignal T2, postérieur, de la tête de la fibu-
la (*) sur cette coupe transversale pondérée en densité pro-
tonique avec saturation du signal de la graisse. Notez
l’intégrité du tendon conjoint (tête de flèche).

Fig. 7 : Lésion de la jonction myo-tendineuse du muscle
poplité.
La lésion (flèche) est visible sur cette coupe sagittale pondé-
rée en densité protonique avec saturation du signal de la
graisse. Une rupture associée du ligament croisé antérieur
est également responsable de contusions osseuses en miroir
du condyle fémoral latéral et du plateau tibial latéral (*).



postéro-latéral. Le mécanisme lésionnel le plus
fréquent correspond en effet à un impact direct
sur la face antéro-médiale du tibia, genou en
extension [23].

Les lésions chroniques du point d’angle posté-
ro-latéral n’ont pas fait l’objet d’une description
IRM spécifique. En outre, les anomalies de signal
de la moelle osseuse (notamment de l’extrémité
supérieure de la fibula) et des tissus mous adja-
cents disparaissent [15] et en l’absence d’une
solution de continuité tendino-ligamentaire,
l’attention du radiologue n’est pas forcément atti-
rée par le point d’angle postéro-latéral. L’IRM per-
met surtout de rechercher des lésions secondaire-
ment engendrées par l’instabilité articulaire chro-
nique (lésions méniscales et à moindre degré,
ostéochondrales). La prise en charge thérapeu-
tique de ces lésions chroniques est difficile en rai-
son d’un tissu cicatriciel abondant et d’éventuels
troubles statiques surajoutés [3].

CONCLUSION

Bien que complexe, le point d’angle postéro-
latéral est une entité anatomique et fonctionnelle
qu’il faut connaître car il joue un rôle essentiel
dans la stabilité postéro-latérale et rotatoire du
genou. Sa lésion résulte habituellement d’un trau-
matisme et accompagne une rupture du pivot cen-
tral. Les radiographies sont souvent normales ou
n’objectivent qu’une avulsion osseuse aux dépens
de la tête de la fibula, d’apparence anodine. L’IRM
constitue le meilleur moyen de confirmer et de
préciser la lésion du point d’angle postéro-latéral
(sous réserve d’une étude attentive et systéma-
tique) et de dresser l’inventaire des lésions asso-
ciées pour permettre, notamment au stade aigu,
une prise en charge thérapeutique adaptée.
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INTRODUCTION

Les lésions du ligament croisé postérieur (LCP)
ont toujours suscité moins d’intérêt et de curiosi-
té que la pathologie du ligament croisé antérieur
(LCA). Suivant les séries, le LCP n’est concerné
que dans 3 à 20 % des entorses du genou [1].
Cette faible fréquence des ruptures et le caractère
souvent discret de la gêne fonctionnelle expli-
quent probablement ce manque d’attention. Pour
Hughston [2], il s’agit pourtant du ligament du
genou le plus important en raison de son calibre,
de sa résistance mécanique et de son rôle fonc-
tionnel dans la stabilisation antéro-postérieure.

CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES
ET BIOMÉCANIQUES

En raison de son calibre, le LCP est la structure
ligamentaire la plus robuste du genou. Son inser-
tion fémorale prend la forme d’un éventail étendu
du toit de l’échancrure intercondylienne à la face
latérale du condyle médial (fig. 1). Recouverte de
synoviale, cette insertion proximale occupe les
deux tiers internes de l’échancrure, laissant le
tiers latéral libre pour le passage du LCA [3].
L’orientation principale du LCP est sagittale. Sa
longueur moyenne est estimée à 38 (± 4 mm) et
son épaisseur à 13 (± 1 mm).

L’insertion tibiale du LCP s’effectue sur le tiers
inférieur de la surface rétrospinale [4]. Cette
insertion distale s’effectue dans une fossette de

forme trapézoïdale dont la limite supérieure est
constituée pas les cornes postérieures des deux
ménisques et dont les limites latérales sont consti-
tuées par les surfaces cartilagineuses de la glène
tibiale médiale et latérale (fig. 2).
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Ligament croisé postérieur

Fig. 1 : L’insertion fémorale du LCP prend la forme d’un
éventail étendu au toit de l’échancrure intercondylienne et
à la face latérale du condyle médial. Le ligament ménisco-
fémoral antérieur de Humphrey s’insère sur la face latérale
du condyle médial et surcroise en avant le LCP pour
rejoindre la corne postérieure du ménisque externe.

Ligament de Humphrey



Il est classique de diviser le LCP en deux fais-
ceaux de fibres : un faisceau antéro-latéral et un
faisceau postéro-médial. Cette division introduite
par Girgis [5] répond plus à un concept bioméca-
nique qu’à une réalité anatomique. Bien qu’au
plan macro- ou micro-anatomique, il soit impos-
sible de dissocier ces deux contingents de fibres,
cette division permet de comprendre la cinétique
et le comportement stabilisateur du LCP lors de la
flexion [6].

Le faisceau antéro-latéral représente environ
2/3 du volume total du ligament. Il est mis en ten-
sion au cours de la flexion et limite la translation
postérieure du tibia de 40 à 120° de flexion (fig. 3).
Le faisceau postéro-médial n’est tendu
qu’extension et en hyperflexion. Il ne limite donc
le recul postérieur du tibia qu’en extension et
qu’au-delà de 130° de flexion.

Ce comportement cinétique lors de la flexion
explique le rôle indiscutable du LCP dans la sta-
bilisation antéro-postérieure du genou et dans la
limitation du recul postérieur du tibia [7]. Les
études biomécaniques [8, 9] ont démontré que le
LCP est le stabilisateur primaire pour le tiroir pos-
térieur entre 30° et 90° de flexion. Sa participation
à la stabilité postérieure est maximale en flexion
à 90° et décroît au cours de l’extension où les
autres structures postéro-latérales (ligament col-
latéral latéral, tendon poplité, point d’angle posté-
ro externe) prennent progressivement le relais.
L’action du LCP décroît également en flexion
maximale au-delà de 120°. Par ailleurs, le LCP
joue un rôle de stabilisateur secondaire pour les
rotations interne et externe et les mouvements de
varus/valgus.

Les ligaments ménisco-fémoraux (ligament de
Humphrey et de Wrisberg) sont des ligaments
accessoires et inconstants. Le ligament méniscofé-
moral antérieur de Humphrey est présent chez 34
% des individus alors que le ligament méniscofé-
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Fig. 2 : L’insertion distale du LCP s’effectue sur le tiers infé-
rieur de la surface rétrospinale du tibia. Le ligament ménis-
cofémoral postérieur de Wrisberg s’insère sur la face laté-
rale du condyle médial, croise en arrière le LCP et se termi-
ne sur la corne postérieure du ménisque externe.

Ligament croisé
postérieur

Ligament de
Wrisberg

Fig. 3 : Comportement cinétique du LCP lors de la flexion.
Le faisceau antéro-latéral (2/3 du volume du LCP) est mis
en tension au cours de la flexion et limite la translation pos-
térieure du tibia de 40 à 120° de flexion. Le faisceau posté-
ro-médial n’est tendu qu’en extension et en hyperflexion.



moral postérieur de Wrisberg est présent chez 60
% des sujets [2, 5]. Ces deux ligaments s’insèrent
sur la face latérale du condyle médial (fig. 1 et 2).
Ils cravatent le LCP en avant et en arrière pour
rejoindre la corne postérieure du ménisque exter-
ne. Leur rôle fonctionnel est accessoire. Le liga-
ment postérieur de Wrisberg est tendu en flexion
avec les fibres antérolatérales du LCP. Le ligament
antérieur de Humphrey est tendu en extension
avec les fibres postéromédiales.

EPIDÉMIOLOGIE, MÉCANISMES ET
HISTOIRE NATURELLE DES
LÉSIONS

Les lésions du LCP sont plus rares que les
lésions du LCA. Suivant les séries, le LCP est
concerné dans 3 à 20 % de l’ensemble des trau-
matismes ligamentaires du genou, soit environ
une rupture du LCP pour cinq ruptures du LCA [1,
9]. Les accidents de la voie publique et les trau-
matismes sportifs représentent les principaux
pourvoyeurs de lésion du LCP. La rupture du LCP
nécessite des traumatismes violents [10]. Elle pro-
vient de trois mécanismes lésionnels principaux :

❍ Le choc direct antéro-postérieur sur un genou
en flexion représente le mécanisme le plus
fréquent (environ 45 % des cas). Il s’agit du
classique accident du tableau de bord avec
choc direct sur l’extrémité supérieure du tibia
ou de la chute genou hyperfléchi lors d’un
traumatisme sportif. Lorsque l’intensité du
choc antérieur est modérée, ce mécanisme
engendre généralement des ruptures isolées
du LCP. Pour des forces d’intensité plus
importante, la rupture du LCP s’accompagne
de lésions capsulo-ligamentaires postéro-
internes ou postéro-externes ;

❍ Le traumatisme en hyperextension forcée
passive est classiquement rencontré en pra-
tique sportive lorsqu’un joueur reçoit un autre
joueur sur la face antérieure du genou en
extension ;

❍ Les traumatismes en varus/valgus et rotation,
lorsqu’ils sont violents, peuvent entraîner la
rupture du LCP et du LCA et réaliser une pin-
tade interne ou externe [11].

L’histoire naturelle de la rupture du LCP a fait
l’objet de nombreux travaux [9, 12, 13, 14].
Bien qu’il soit le ligament le plus volumineux et
le plus résistant du genou, de nombreuses
études démontrent paradoxalement que la tolé-
rance fonctionnelle d’une rupture du LCP est
souvent bonne. Dejour [12] décrit 3 phases évo-
lutives. Une première phase d’adaptation fonc-
tionnelle de 3 à 18 mois au cours de laquelle la
gêne fonctionnelle peut être marquée avec une
sensation d’instabilité en flexion. Une seconde
phase d’une quinzaine d’années, au cours de
laquelle la tolérance fonctionnelle souvent
excellente permet une reprise des activités
sportives. Cette tolérance fonctionnelle a ten-
dance à se dégrader avec le temps pour laisser
place à la troisième phase au cours de laquelle
apparaît une dégradation progressive de la sta-
bilité et surtout des lésions cartilagineuses.
Cette détérioration arthrosique est toutefois
rare, peu évolutive et de survenue tardive après
25 ans d’évolution. De nombreux auteurs [13,
15, 16] ont essayé de déterminer les facteurs
pouvant influencer cette tolérance fonctionnel-
le. L’âge de survenue du traumatisme et para-
doxalement, l’importance du tiroir postérieur
ne semblent pas influer sur la qualité de la tolé-
rance fonctionnelle. Le pronostic fonctionnel
semble surtout dépendre de l’existence et de la
sévérité d’éventuelles lésions ligamentaires
associées. Ainsi, lorsque la rupture est isolée, il
y a peu d’instabilité, la tolérance en pratique
sportive est bonne, la détérioration arthrosique
est rare et peu évolutive. Par contre, lorsqu’il
existe des lésions ligamentaires associées,
l’instabilité est plus fréquente avec une inciden-
ce de l’arthrose beaucoup plus importante.
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BILAN CLINIQUE

Le bilan diagnostique d’une lésion du LCP repo-
se sur l’examen clinique qui recherche la présen-
ce d’un tiroir postérieur en flexion [2, 9]. Ce signe
classique, pathognomonique de rupture du LCP,
est parfois difficile à reconnaître, notamment
dans le cas d’une rupture récente et isolée. La fia-
bilité du tiroir postérieur peut varier de 31 % à
85 % [16]. Même sous anesthésie générale
l’examen clinique reste parfois faussement néga-
tif. Affirmer cliniquement la présence d’une rup-
ture du LCP est donc souvent difficile.

En arthroscopie, la vision du LCP par voie anté-
rieure est insuffisante et partielle [9, 11, 17]. La
partie basse du LCP est masquée par le LCA et sa
partie haute est cachée par la graisse synoviale.
La voie d’abord postéro-interne permet de mieux
étudier le trajet postérieur du LCP mais l’étude
complète de l’ensemble des segments du liga-
ment demeure souvent difficile, surtout lorsque
les ligaments ménisco-fémoraux sont intacts.
Enfin, il faut souligner que les ruptures partielles
intraligamentaires respectant la gaine du LCP
sont méconnues en arthroscopie. Dans les
lésions du LCP, l’arthroscopie n’a donc pas de
rôle diagnostique, elle permet simplement le
bilan et le traitement des lésions associées.

BILAN RADIOGRAPHIQUE

Devant un traumatisme ligamentaire du genou,
les radiographies simples sont toujours indispen-
sables afin d’exclure une éventuelle fracture.
Lorsqu’on suspecte une lésion du LCP, ces clichés
simples permettent de rechercher un arrache-
ment osseux de son insertion distale rétrospinale
(fig. 4). Cet arrachement doit être attentivement
recherché sur l’incidence de face et de profil
puisqu’il constitue une indication opératoire
“d’emblée” [18].

Les radiographies dynamiques et les clichés en
stress ont pour but de reproduire le tiroir posté-
rieur et surtout de mesurer de façon précise la
translation postérieure du tibia. Plusieurs tech-
niques [19, 20] permettent une quantification de
ce recul postérieur. Cette mesure peut être réali-
sée sur des radiographies de profil, genou fléchi à
90°, en comparant la position du tibia en position
neutre et sous contrainte antéropostérieure. Cette
contrainte antéropostérieure peut être appliquée
manuellement, par une machine TELOS ou par
contraction active des ischio-jambiers selon la
technique de Chassaing [21]. Les mesures réali-
sées par machine TELOS ou sous contraction des
muscles ischio-jambiers donnent des résultats
sensiblement comparables [19]. Sur un sujet nor-
mal, ce recul est mesuré à 3,56 ± 0,8 mm avec
machine TELOS et 3,43 ± 1,03 mm avec contrac-
tions des ischio-jambiers. En cas de rupture com-
plète du LCP, ce tiroir postérieur est évalué à 11,54
± 4,93 mm avec machine TELOS et à 11,48
± 5,14 mm avec contraction des ischio-jambiers.

Récemment, une technique alternative a été
proposée par Puddu [22]. Cette méthode consiste
à évaluer le recul de la tubérosité tibiale sur une
incidence axiale genou fléchi à 20°. Cette tech-
nique, simple et facile à réaliser, est parfois déli-
cate à interpréter. En testant le LCP à 20° de
flexion, cette méthode provoque un recul posté-
rieur plus faible du tibia : 8,9 ± 3,2 mm.

Ces différentes mesures radiographiques du
tiroir postérieur comportent un certain nombre de
faux négatifs, notamment dans les ruptures
récentes où l’hémarthrose et la contraction antal-
gique du quadriceps peuvent limiter le recul pos-
térieur (fig. 7). Ces mesures radiographiques sont
donc rarement réalisées dans un but purement
diagnostique. Elles permettent surtout de quanti-
fier de façon objective l’importance du tiroir pos-
térieur et d’apprécier la valeur fonctionnelle rési-
duelle du LCP rompu ce qui est fondamental dans
la décision opératoire [9, 14].
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APPORT DE L’IRM

En raison de son calibre et son orientation sagit-
tale, le LCP est probablement le ligament du
genou le plus facile à étudier en IRM [23].
L’ensemble de son trajet et ses 2 insertions peu-
vent être visualisés sur une seule coupe sagittale
dans 95 % des cas [24]. Le LCP normal apparaît
sous la forme d’une bande régulière, de contour
net, en hyposignal homogène sur les séquences
T1 et T2 (fig. 5). Il existe souvent un discret épais-
sissement du segment moyen du LCP en raison de
la présence des ligaments ménisco-fémoraux
accessoires de Humphrey et de Wrisberg.

En IRM, la morphologie globale du LCP est
dépendante du degré de flexion [25]. En exten-
sion et jusqu’à 20° de flexion, le LCP présente, sur
une coupe sagittale, une convexité postérieure.
Cette convexité postérieure est due au relâche-
ment en extension des fibres antéro-latérales.
Inversement, sur des coupes en flexion, les fibres
antéro-latérales se tendent, ce qui donne au LCP
normal un aspect rectiligne (fig. 6).

Si on se réfère aux différentes études dispo-
nibles, la fiabilité de l’IRM dans le diagnostic des
ruptures du LCP est excellente. Suivant les séries
[24, 26, 27], la sensibilité de l’IRM varie de 95 % à
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Fig. 4 : Avulsion osseuse de l’insertion distale rétrospinale
du LCP. Sur l’incidence strictement de profil (a), le frag-
ment osseux se projette sur les deux condyles. Sur une inci-
dence oblique (b), il est plus facilement identifié. La coupe
IRM (c) montre que ce fragment osseux reste solidaire du
reste du LCP.

a b

c



100 % et la spécificité de 98 % à 100 %. Grâce à
ses performances, l’IRM s’est progressivement
imposée comme l’examen complémentaire de
choix dans le diagnostic des lésions du LCP.

Les ruptures récentes sont facilement recon-
nues en IRM. Le ligament rompu apparaît inho-
mogène et épaissi sur les séquences T1 ou en den-
sité de proton. L’élargissement segmentaire du
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Fig. 5 : Aspect normal du LCP en IRM.
a) Sur une coupe sagittale, le LCP apparaît sous la forme d’une bande à convexité postérieure en hyposignal homogène. Le liga-

ment méniscofémoral de Humphrey (flèche) passe en avant du LCP.
b)Le ligament méniscofémoral de Wrisberg (flèche) se présente souvent sous la forme d’un pseudo-épaississement du versant

postérieur de la gaine ligamentaire. 
c) Sur une coupe frontale, l’insertion condylienne du LCP (flèche) intéresse les deux tiers internes de l’échancrure.
d)On peut parfois visualiser sur une même coupe frontale, le ligament de Humphrey (flèche) et de Wrisberg (tête de flèche) pas-

sant respectivement en avant et en arrière du LCP.

a b

c d



ligament s’accompagne d’une interruption des
contours ligamentaires et d’un hypersignal relatif
désorganisant la structure intraligamentaire. Sur
les séquences T2, il est rare d’observer un hyper-
signal liquidien s’interposant entre les deux frag-
ments ligamentaires ou une rétraction des extré-
mités ligamentaires comme on peut le voir dans
les ruptures du ligament croisé antérieur (fig. 7).
Si le diagnostic positif de rupture récente est faci-
le, le diagnostic différentiel entre rupture partiel-
le et rupture complète est plus aléatoire [28]. Les
ruptures complètes se traduisent en IRM par un
hypersignal désorganisant la totalité de la struc-
ture du ligament et interrompant l’ensemble des
contours ligamentaires (fig. 8). Lorsque la ruptu-
re est partielle, les anomalies de signal sont foca-
lisées et ne touchent pas l’ensemble des fibres.
Par ailleurs, les contours ligamentaires sont res-
pectés sur un bord. Il existe enfin des lésions
incomplètes dites interstitielles où il existe des
anomalies de signal intraligamentaires sans
lésions des contours ligamentaires. Ces lésions
correspondent à un étirement plastique des fibres
ligamentaires sans rupture de la gaine. En pra-
tique quotidienne, il s’avère souvent difficile de

différentier les ruptures complètes des lésions
partielles ou interstitielles, même en s’aidant
d’une visualisation successive de l’ensemble des
coupes sagittales et frontales. Les coupes en
flexion permettent de différentier plus facilement
ses différents types lésionnels (fig. 9).

Le diagnostic de rupture ancienne du LCP est à
l’origine de la plupart des faux négatifs de l’IRM.
Contrairement au LCA où la rupture entraîne une
nécrose avec disparition rapide des reliquats liga-
mentaires, la vascularisation anastomotique du
LCP lui permet de cicatriser et de combler le hia-
tus initial par du tissu cicatriciel. Cette rupture
ancienne est facilement reconnue lorsque le LCP
cicatriciel prend la forme d’une structure en hypo-
signal, continue mais amincie et de contours
sinueux. Toutefois, dans certains cas, le LCP
rompu peut se présenter sous la forme d’un liga-
ment quasiment normal sur le plan morpholo-
gique. Ce pseudo-ligament ou structure “ligament
like”, bien que morphologiquement intact, peut
avoir perdu toute valeur fonctionnelle [29]. Dans
ces cas difficiles, le diagnostic positif de rupture
est plus facile sur les coupes en flexion [25]. Ce
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Fig. 6 : En IRM, la morphologie globale du LCP est dépendante du degré de flexion. Sur une coupe sagittale en extension (a),
la majorité des fibres du LCP sont détendues. Le LCP normal présente une convexité postérieure. Inversement, sur des coupes
en flexion (b), les fibres se tendent ce qui donne au LCP normal un aspect rectiligne.

a b
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Fig. 7 : Rupture complète et récente du segment moyen du LCP.
Sur des coupes sagittales (a, b) en pondération T2 après suppression de graisse, il existe un hypersi-
gnal liquidien désorganisant et interrompant complètement le segment moyen du LCP. Le segment dis-
tal du LCP rompu est verticalisé (flèche). Radiographie de profil genou fléchi à 90° avant (c) puis après
contraction active des ischiojambiers (d). Le recul postérieur est limité à 8 mm chez ce patient pré-
sentant une hémarthrose.

a b

c d



LCP, cicatriciel et apparemment intact, est inca-
pable de se tendre et perd alors son aspect recti-
ligne habituel sur les coupes en flexion (fig. 10).

L’IRM permet par ailleurs un bilan des lésions
associées [23, 24]. Les contusions osseuses
tibiales antérieures et condyliennes sont clas-
siques (24 % à 35 %). Les lésions méniscales sont

également fréquentes (30 à 50 %). Elles intéres-
sent plus souvent le ménisque médial probable-
ment en raison de son insertion rétrospinale très
proche de celle du LCP. Suivant les séries, une
lésion du LCA est associée dans 30 à 65 % des cas.
L’atteinte des ligaments collatéraux est également
fréquente (25 à 50 %)  et concerne préférentielle-
ment le ligament collatéral médial.
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Fig. 8 : Rupture récente du LCP. Coupes en écho de spin (den-
sité de proton).
Sur la coupe sagittale (a, b) en extension, le caractère complet
ou partiel de la rupture est difficile à affirmer, il existe un
hypersignal relatif désorganisant complètement la structure
mais partiellement les contours du LCP. Le ligament de
Humphrey est intact (flèche). Par contre, sur la coupe en
flexion (c), le LCP a perdu son caractère rectiligne et les
contours postérieurs de la gaine sont complètement interrom-
pus. Il s’agit donc d’une rupture complète.

a b

c
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CONCLUSION

De façon schématique lorsqu’une lésion du
LCP est isolée, on sait actuellement qu’il y a peu
d’instabilité et que la tolérance en pratique spor-
tive est généralement bonne avec une détériora-
tion arthrosique rare et peu évolutive. Par contre,

lorsqu’il existe des lésions ligamentaires asso-
ciées, l’instabilité est plus fréquente avec une
incidence de l’arthrose plus importante. Cette
histoire naturelle particulière explique que la
prise en charge thérapeutique des ruptures du
LCP soit plus difficile à systématiser que celles
du LCA [9, 13, 30, 31].
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a b

c d

Fig. 9 : Rupture récente et partielle du LCP.
En extension, sur les coupes sagittales en densité protonique (a) et en pondération T2 (b), il existe un hypersignal non liquidien
intraligamentaire paraissant respecter les contours ligamentaires.
En flexion, sur les coupes en densité de proton (c, d), les contours du ligament sont respectés et surtout le LCP, d’aspect recti-
ligne, apparaît fonctionnellement intact.



Actuellement, le choix entre reconstruction
chirurgicale ou rééducation fonctionnelle est
conditionné par de nombreux paramètres (âge,
importance de la gêne fonctionnelle, niveau spor-
tif…). Il dépend également des caractéristiques
exactes de la lésion (rupture complète ou incom-
plète) et de l’existence de lésions ligamentaires
ou méniscales associées. Ceci explique que,
devant toute lésion du LCP, l’étape diagnostique
soit devenue capitale. Grâce ses performances,

l’IRM joue actuellement un rôle fondamental
dans cette démarche. Elle permet : (a) de ne pas
méconnaître une lésion du LCP lorsque l’examen
clinique est faussement négatif et d’affirmer la
rupture lorsque les tests cliniques sont incertains,
(b) d’apprécier la gravité des lésions en essayant
de différentier les ruptures partielles des rup-
tures complètes et (c) de rechercher des lésions
associées (méniscales, ligamentaires et ostéo-
chondrales).
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Fig. 10 : Rupture ancienne du LCP chez un patient présentant
une instabilité. Sur les coupes frontale (a) et sagittale (b), le LCP
est simplement aminci mais reste en hyposignal et de contour
régulier. Sur la coupe en flexion (c), le LCP n’est pas rectiligne.
Le LCP “détendu” a perdu tout rôle fonctionnel.

a b

c
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INTRODUCTION

Depuis que la première rupture du ligament
croisé antérieur (LCA) a été publiée [1], de mul-
tiples interventions ont été décrites et de nom-
breux transplants ont été proposés, biologiques
(autogreffes, allogreffes) ou synthétiques. Seules
les autogreffes sont étudiées dans cet article.

Nous disposons maintenant de techniques
fiables et reproductibles. A côté des greffes de ten-
don patellaire, véritable “étalon or” de cette chirur-
gie, l’emploi des tendons ischio-jambiers connaît
depuis quelque temps un regain d’intérêt du fait de
l’utilisation de greffes résistantes (Gracilis et semi
tendineux à quatre faisceaux) et du développement
de moyens de fixation performants.

Cependant, la structure histologique ainsi que
les propriétés mécaniques des tendons et des liga-
ments sont différentes. Après remplacement d’un
ligament croisé par une greffe tendineuse, celle-ci
va modifier et adapter sa structure à son nouvel
environnement selon des processus de transfor-
mation qui aboutissent à lui donner progressive-
ment avec le temps une structure de ligament.

CONSIDÉRATIONS DANS LE CHOIX
DU TRANSPLANT

La connaissance des propriétés biomécaniques
des transplants est un préalable important pour le
choix du transplant. Les études expérimentales
ont été faites chez l’animal [2]. Les tests chez

l’homme sont fonction de l’âge des spécimens, de
l’angle de flexion du genou, de l’angle de direc-
tion de la traction, facteurs à considérer pour la
comparaison des études. La résistance maximale
exprimée en Newton est un des facteurs qui va
permettre de comparer un transplant par rapport
à un autre mais il faut tenir compte aussi de la rai-
deur de la greffe, de l’énergie absorbée et de la
limite élastique de la greffe. En effet, la résistance
à la rupture de deux transplants peut être similai-
re mais leur rigidité très différente. L’allongement
pour une même charge sera alors très différent.
La rigidité d’un système dépend des propriétés
intrinsèques et extrinsèques au transplant. La
limite élastique est importante à considérer : au-
delà de cette limite élastique, lors de la levée de la
charge, le système ne retrouve pas sa longueur
initiale. Il survient donc un allongement résiduel
témoin d’une laxité résiduelle.

Noyes et al. [3] ont testé 90 genoux et donnent
des résultats sur le tendon patellaire, les ischio-
jambiers et le fascia lata (tab. I).

Woo et Adams [2] dans une étude récente ont
décrit les différences dans les modes de déchire-
ment des greffes qui sont dépendantes de la direc-
tion de la force.

Ces études ont comme inconvénient de donner
des valeurs au temps t=0 de l’implantation des
greffes. Le modèle animal (chèvre) a permis de
constater qu’à partir du troisième mois après
l’implantation, toutes les greffes voient leur capa-
cité de résistance chuter à 30 % [4] de leur valeur
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initiale pour regagner ensuite dans le temps [5]. Il
n’y a aucune étude qui montre le retour aux per-
formances initiales des différents transplants.

Les greffes ont toutes des raideurs différentes et
cela peut influencer la laxité résiduelle de
l’articulation.

Les caractéristiques d’une autogreffe pour le
remplacement du LCA doivent répondre à un
cahier des charges précis :

1) L’autogreffe doit être suffisamment résistante
pour permettre une mobilisation rapide de
l’articulation pendant la ligamentisation de la
greffe ;

2) La greffe doit être fixée par un système suffi-
samment solide et reproductible pour permettre
une mobilisation rapide de l’articulation ;

3) La morbidité entraînée par le prélèvement de
la greffe doit être la plus faible possible ;

4) Le prélèvement de la greffe doit être simple
pour éviter toute fragilisation du transplant.

L’APPAREIL EXTENSEUR : TENDON
PATELLAIRE, TENDON QUADRICIPITAL

Il s’agit essentiellement du transplant libre du
1/3 moyen du tendon patellaire, plus connu sous
le nom de transplant “os-tendon-os” et du tendon
du quadriceps. Le transplant utilisé par Mac
Intosh est en fait une combinaison des deux, avec

une partie intra-articulaire constituée du tendon
patellaire et un retour externe extra-articulaire
constitué du tendon quadricipital.

Transplant libre du 1/3 moyen du ten-
don patellaire : os-tendon-os

Depuis la description originelle de Kenneth-
Jones en 1963 [6], de nombreux chirurgiens consi-
dèrent ce greffon comme le “Gold Standard” pour
les reconstructions du ligament croisé antérieur.

Il s’agit d’un excellent greffon en raison de sa
résistance initiale et de l’existence de 2 blocs
osseux, proximal et distal, permettant une fixa-
tion rigide et une cicatrisation os-os dans les tun-
nels osseux [7].

Noyes et al. [4] ont étudié les propriétés méca-
niques de plusieurs greffons de différentes tailles,
d’origine humaine jusqu’à la rupture (Tableau 1).
La charge axiale maximale avant rupture du LCA
normal est de 1725 ± 269 Newtons. Un greffon
os-tendon patellaire-os de 14 mm de large a été le
tissu testé le plus solide avec une force moyenne
équivalente à 168 % de celle nécessaire pour
rompre un LCA normal (2900 ± 260 N). Ces
chiffres sont à rapprocher des 70 % d’un demi-
tendineux mono-faisceau et 44 % d’une bandelet-
te de fascia lata de 18 mm de large. Cependant, ce
pourcentage de 168 % doit être modifié car la plu-
part des chirurgiens utilisent un greffon de 10 mm
de large et non de 14 mm.

D’autres auteurs ont rapporté des chiffres diffé-
rents de ceux de Noyes. Woo et al. [2] ont mesuré
la résistance à la rupture d’un LCA normal : 2160
± 157 N. Cooper [7] a mesuré à 3057 ± 351 N. la
résistance à la rupture d’un tendon patellaire de
10 mm de large et de 4689 ± 709 N. pour un ten-
don patellaire de 15 mm de large. Ces chiffres dif-
férents peuvent s’expliquer car les protocoles
expérimentaux n’étaient pas les mêmes.
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Tableau I : 
Résistance mécanique des greffes tendineuses

(% de la résistance du LCA)

Tiers central du tendon patellaire (os-tendon-os) : 168

Tiers interne du tendon patellaire (os-tendon-os) : 159

Semi-tendineux : 70

Gracilis : 49

Partie distale de la bandelette ilio-tibiale
(18 mm de large) : 44

Fascia lata (18 mm de large) : 66



Le premier avantage de ce greffon est donc sa
grande résistance à la rupture, comparé au liga-
ment croisé antérieur normal. Le deuxième avan-
tage, et non des moindres, est constitué par
l’existence des 2 chevilles osseuses patellaire et
tibiale, qui permettent une excellente fixation os-
os dans les tunnels osseux avec une cicatrisation
rapide (6 semaines). Cette fixation os-os permet
aussi une revascularisation du greffon précoce et
d’excellente qualité. Elle permet aussi l’utilisation
de vis d’interférence pour la fixation qui, compte
tenu de la rigidité initiale, permet une rééducation
immédiate et un appui partiel.

Le principal inconvénient de ce greffon os-ten-
don patellaire-os est lié à la morbidité potentielle
du site donneur :

❍ Quelques rares cas de fracture de rotule et
de rupture du tendon patellaire ont été
rapportés [8].

❍ Beaucoup plus fréquente est la survenue de
douleurs antérieures, siégeant sur la pointe de
la patella ou le tendon patellaire restant, pou-
vant entrer dans le cadre d’un syndrome
patellaire. La fréquence de ces douleurs fémo-
ro-patellaires varie selon les séries de 25 à
47 %. Elles peuvent être diminuées par un
prélèvement soigneux et une fermeture du
péritendon, mais incontestablement ces dou-
leurs antérieures du genou sont supérieures
avec ce type de greffon qu’elles ne le sont
avec les ischio-jambiers (14 %) [9].

❍ L’effet de la diminution de la force de l’appareil
extenseur est controversé : un déficit de 18 %
de la force du quadriceps a été objectivé envi-
ron 12 mois après le prélèvement du greffon.
Cependant, Lephart [10] a montré qu’il n’y
avait aucune différence au testing fonctionnel
de la force du quadriceps 1 an après chirurgie
chez les patients qui avaient une autogreffe au
tendon patellaire et chez ceux qui avaient eu
une allogreffe, c’est-à-dire sans prélèvement et
qui avaient subi le même protocole de réédu-
cation postopératoire.

❍ Le tendon patellaire peut être prélevé sur le
genou homo ou controlatéral. Une étude récen-
te de Paessler [11] a montré qu’il n’y avait
aucun avantage à prélever sur le genou oppo-
sé. Ce type de prélèvement doit donc être aban-
donné surtout si on prend en considération le
risque potentiel de rupture du LCA opposé.

Le tendon quadricipital

Ce greffon est peu utilisé en France, du moins
en chirurgie de première intention. Blauth a, le
premier, en 1984, prélevé ce greffon dont l’usage
a été popularisé par Stäubli en Europe [12, 13] et
Fulkerson aux Etats-Unis [14].

Ce greffon est très épais (12 à 16 mm) au point
que l’on n’utilise que les 2 feuillets superficiels.
Stäubli a parfaitement étudié les propriétés struc-
turelles comparatives du tendon du quadriceps et
du tendon patellaire. Le tendon quadricipital pré-
sente une charge de rupture supérieure à 2000 N.
(2173 N. en fait à comparer aux 1953 N. du ten-
don patellaire) [15, 16].

Le tendon du quadriceps peut être prélevé avec
ou sans bloc osseux patellaire, rendant son utili-
sation possible dans les genoux aux cartilages de
croissance encore ouverts.

Sa résistance immédiate permet une rééduca-
tion postopératoire précoce en travail excentrique
du quadriceps. Utilisé depuis une quinzaine
d’années, il a fait la preuve de son efficacité et de
sa sécurité sans pathologie spécifique du site don-
neur. Il s’agit donc d’une bonne indication chez les
patients travaillant souvent à genoux et ceux avec
une rotule basse (tendon patellaire court) [17].

TENDONS ISCHIO-JAMBIERS

Actuellement, les tendons ischio-jambiers sont
utilisés en double, triple ou quadruple brins.
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Le prélèvement de ces tendons est maintenant
bien codifié. Il se fait par une courte incision sur
la face antéro-médiale du tibia à leur insertion. Le
sartorius est ouvert dans le sens de ces fibres et
les tendons sont prélevés à l’aide d’un stripper
long après avoir soigneusement sectionné toutes
les adhérences inférieures. Ils sont habituelle-
ment préparés en tension et la suture des brins se
fait en tension identique sur les brins. Depuis
quelques années, la préparation en deux fais-
ceaux peut se faire de manière indépendante per-
mettant une reconstruction à double faisceau.

Leur résistance mécanique, selon Noyes [3], est
indiquée dans le Tableau I.

La résistance à l’arrachement de l’insertion
tibiale du semi-tendineux (demi-tendineux DT)
n’est que de 80 N, aussi, du fait de leur résistance
mécanique insuffisante, les ischio-jambiers sont
toujours utilisés libres, soit en double (droit inter-
ne (DI), dénommé gracile dans la nouvelle
nomenclature ou DT seuls) soit en quadruple
brins (DIDT) permettant d’atteindre, dans cette
dernière configuration, une résistance de 3000 N
[18], voire 4500 N (Tableau II) [19].

Les résultats du tableau II montrent que la résis-
tance et la rigidité des greffes de DIDT à 4 brins

sont cumulatives quand les 4 brins sont soumis à
une tension identique ; les valeurs obtenues sont
alors nettement supérieures à celles du LCA ou
d’une greffe de tendon patellaire. De même, il faut
noter qu’une greffe de DIDT dont les 4 brins ne
sont pas tendus de façon équivalente est de toute
manière plus résistante qu’une greffe de tendon
patellaire de 10 mm de large (2736 N vs 1670 N).

TRANSPLANT DE FASCIA LATA

Ce type de greffe ne retient pas notre attention
car les performances biomécaniques sont faibles
comparées aux autres tissus ; en effet, une ban-
delette de 18 mm de large de fascia lata n’équivaut
qu’à 40 % de la résistance d’un LCA natif. De
plus, la longueur de l’incision sur le fascia lata
ainsi que le déficit de fonction entraîné au niveau
de ce hauban externe est aussi un problème.

CONSIDÉRATIONS BIOMÉCANIQUES

Le LCA natif se comporte comme une structure
à double faisceaux dont le recrutement des fibres
se fait progressivement de l’extension vers la
flexion. Lors d’une mobilisation passive, le LCA
n’est pas soumis à des forces importantes. La
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Tableau II : Résistance mécanique des greffes de tendons ischiojambiers selon la configuration utilisée
(d’après Hamner et coll.) [19]

Résistance à la Rigidité Surface de section
rupture (N) (N/mm) (mm2)

DI simple (n=12) 837 ± 138 160 ± 44 7,40 ± 1,1

DI* en double (n=13) 1550 ± 428 336 ± 141 16,3 ± 3,0

DT simple (n=12) 1060 ± 227 336 ± 141 10,8 ± 2,2

DT/* en double (n=12) 2329 ± 452 469 ± 185 23,3 ± 3,6

DIDT en double (n=5) 2736 ± 542 445 ± 105 39,5 ± 5,1

DIDT* en double (n=5) 4589 ± 674 861 ± 186 50,4 ± 3,5

DI : tendon du Droit Interne (Gracile) ; DT : tendon du demi-tendineux (semi-tendineux) ; * : tension identique sur chaque faisceau.



charge s’accroît lors de la marche (200-400 N) ou
lors des activités en rééducation qui peuvent
entraîner des charges de 500 N. la charge maxi-
male sur le LCA se fait proche de l’extension [20].
Les reconstructions chirurgicales du LCA doivent
tenir des comptes de ces caractéristiques. Deux
autres facteurs nous paraissent importants : la
localisation des tunnels et la position des greffes
dans les tunnels.

Localisation des tunnels

La localisation des tunnels fémoral et tibial est
très importante et peut modifier d’une façon
considérable les forces sur la greffe ligamentaire
mais aussi les pressions sur les ménisques et les
surfaces cartilagineuses. Le LCA natif n’est pas
strictement isométrique, mais la différence de
longueur dans le LCA au cours d’un cycle de
flexion-extension du genou est très faible. Aussi,
les reconstructions chirurgicales doivent tendrent
vers une isométrie favorable. Le positionnement
des tunnels osseux peut influencer de manière
importante l’isométrie du transplant ligamentaire
[21, 22]. Le placement du tunnel fémoral est celui
qui doit être le plus précis car il est responsable
en majeure partie de l’isométrie du transplant.
L’erreur la plus courante dans les reconstructions
ligamentaires est de placer l’orifice du tunnel
fémoral de manière trop antérieure. Ceci aboutit à
une surcontrainte de la greffe dans la flexion du
genou pouvant provoquer même une raideur en
flexion avec une surcontrainte néfaste pour le
transplant ligamentaire. Un transplant passé en
“over the top” assure une surtension de la greffe
en extension et une détente en flexion de genou.
Le placement du tunnel tibial a moins d’influence
sur l’isométrie du transplant ligamentaire, mais le
placement antérieur du tunnel tibial est respon-
sable d’un conflit de la greffe lorsque le genou est
en extension et peut occasionner une raideur en
extension et une altération de la greffe ligamen-
taire [21, 22].

Placement des greffes dans les tunnels

Il s’agit de la fixation de la greffe par rapport à
l’interligne. Ceci influence la longueur du transplant
et donc la longueur maximale non chargée. Ainsi,
une greffe laxe et longue va transmettre la charge
appliquée aux autres structures du genou. Une gref-
fe tendue et courte permettra de concentrer les
charges dans le transplant. Cette longueur maxima-
le non chargée est déterminée durant l’intervention
par la mise en charge de la greffe avant son implan-
tation, le degré de flexion du genou durant la fixa-
tion, la charge appliquée au tibia durant la fixation.
Par exemple, si on applique une force postérieure au
tibia sur une greffe fixée à 30° de flexion, on obtient
une charge équivalente au LCA natif proche de
l’extension. On peut comprendre dès lors que la
recherche de l’extension sur une telle greffe va
aboutir à sa faillite durant son remodelage [23].
Toutes ces données peuvent affecter la charge du
transplant. Actuellement, il n’y a pas de consensus
mais toutes nos greffes doivent avoir une tension
maximale proche de l’extension pour permettre une
reconstitution proche du LCA natif.

RÉSULTATS

En terme de qualité de résultat, si l’on considè-
re l’ensemble des articles récents de la littérature,
les ligamentoplasties de première intention abou-
tissent, selon des critères contemporains tels que
le score IKDC, à 75-80 % de bons et excellents
résultats. Cela signifie que 20 à 25 % des résultats
ne sont pas satisfaisants [24]. C’est ainsi que la
chirurgie ligamentaire reconstructrice itérative
s’est développée avec sa codification et sa straté-
gie spécifiques. La qualité du résultat s’évalue de
manière différente pour le chirurgien et pour le
patient. Dans la mesure où le but est que le
patient soit satisfait du résultat de l’intervention,
l’aspect subjectif prend de plus en plus
d’importance dans les questionnaires et les sys-
tèmes d’évaluation les plus récents.
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La vraie question est de savoir si la chirurgie du
LCA est réellement utile. Pour établir l’efficacité
d’une intervention chirurgicale, il faut pouvoir
comparer un groupe de patients opérés à celui
d’un groupe identique, non opéré. L’idéal est de
conduire une étude comparative, prospective et
randomisée. Il y a très peu d’études de ce type
publiées et leur comparaison est rendue difficile
par l’échelle de temps, l’utilisation de techniques
chirurgicales diverses, de protocoles de rééduca-
tion qui ont évolué dans le temps, et de systèmes
d’évaluation des résultats variables. La méta-ana-
lyse de la littérature montre que la reconstruction
chirurgicale du LCA diminue l’amplitude du
signe de Lachman ainsi que l’incidence des
lésions méniscales par rapport aux patients non
opérés. Il s’agit des deux seuls faits scientifique-
ment établis.

La comparaison rigoureuse des groupes de
patients opérés et non-opérés remet en question
des idées préconçues [25] : 10 ans après la chi-
rurgie, le niveau d’activité fonctionnelle et la sta-
bilité fonctionnelle sont identiques avec ou sans
intervention. En cas de méniscectomie médiale
ou de lésion cartilagineuse associée à la lésion
du LCA, la dégradation arthrosique est équiva-
lente dans les deux groupes. Sans lésion ménis-
cale interne, il n’est pas actuellement établi que
la reconstruction du LCA protège le genou de
l’arthrose.

Les complications actuelles de la chirurgie du
LCA, tous incidents confondus, sont loin d’être
rares. Pour les greffes de tendon patellaire, les
deux complications principales sont les douleurs
antérieures du genou et les déficits de mobilité.
Ces derniers sont la plupart du temps en rapport
avec un positionnement inadapté de la greffe.

Les déficits de mobilité devraient voir leur fré-
quence diminuer avec l’amélioration de la tech-
nique chirurgicale. Les douleurs antérieures du
genou sont, quant à elles, plus spécifiques du pré-

lèvement de la greffe au niveau de l’appareil
extenseur. Leur fréquence est en diminution avec
l’amélioration de la technique de prélèvement et
les protocoles de rééducation évitant le travail
précoce du quadriceps en chaîne ouverte.
Cependant, avec l’utilisation du tendon patellaire,
la morbidité du site de prélèvement reste préoc-
cupante ce qui a amené à utiliser d’autres greffes
tels que les tendons ischio-jambiers, le fascia-lata,
voire pour certains, le prélèvement systématique
de la greffe sur le membre opposé.

Les tendons ischio-jambiers, gracile (droit
interne) et semi-tendineux (demi-tendineux),
communément appelés DIDT, avaient déjà été
utilisés dans les années 70-80, en simple ou en
double pour reconstruire le LCA. Leur utilisation,
dans cette configuration, avait été abandonnée
du fait de leurs propriétés mécaniques insuffi-
santes et de l’utilisation de moyens de fixation
peu performant. Ils sont revenus au-devant de la
scène au milieu des années 90 avec leur utilisa-
tion en 4 brins, combinée à des moyens de fixa-
tion améliorés.

Cependant, si la morbidité liée au prélèvement
des ischio-jambiers est nettement inférieure à
celle du tendon patellaire, les résultats sur la laxi-
té résiduelle sont moins bons. Malgré cela, la plu-
part des auteurs s’accordent sur le fait que les
résultats fonctionnels et subjectifs sont équiva-
lents pour les deux techniques, tendon patellaire
ou ischio-jambiers.

LE FUTUR

Devant l’anatomie multifasciculaire du LCA et
la laxité résiduelle des techniques classiques de
reconstruction du LCA certains auteurs propo-
sent depuis peu de recourir à une réparation plus
proche de l’anatomie normale en reconstruisant
séparément les deux faisceaux de manière à
mieux corriger la stabilité antéro-postérieure à
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la fois en flexion et extension, ainsi que la laxité
rotatoire. La reconstruction des deux faisceaux
du LCA assurerait une biomécanique propre à
chaque implant et se rapprocherait de la physio-
logie. Théoriquement, une reconstruction du
LCA avec deux faisceaux distincts présenterait
plusieurs avantages sur la technique classique à
un seul faisceau, aussi bien au niveau morpholo-
gique que fonctionnel. Ce principe de recons-
truction se réalise sous arthroscopie et reprend
une démarche proche des techniques couram-
ment utilisées.

La notion de reconstruction à deux faisceaux a
été décrite initialement par T. Rosenberg et al.
[26] en 1997 dans une note de technique sur
l’utilisation du semi-tendineux à quatre brins
pour la reconstruction du LCA. Ils proposaient
pour les genoux ayant une échancrure condylien-
ne large de réaliser 2 tunnels fémoraux afin de
reconstruire le faisceau AM et PL, avec un seul
tunnel tibial. Cette technique permettrait, selon
les auteurs, de se rapprocher de l’anatomie et de
la physiologie normale du LCA. Ils rapportent
ainsi de très bons résultats à propos d’une série de
55 patients avec l’utilisation du semi-tendineux à
quatre brins pour la reconstruction du LCA. Mais
aucune distinction n’a été faite dans l’analyse des
résultats entre les cas où le LCA avait été recons-
truit avec une greffe à un faisceau et ceux avec
une greffe à deux faisceaux.

Deux ans plus tard, Muneta et al. [27] rappor-
tent les résultats d’une série de 62 patients ayant
bénéficié d’une reconstruction du LCA à deux
faisceaux avec un recul postopératoire de 2 ans.
Ils réalisent deux tunnels fémoraux et deux tun-
nels tibiaux. Le semi-tendineux est utilisé pour la
reconstruction du faisceau AM et le gracilis pour
la reconstruction du faisceau PL. D’après les
auteurs les résultats de cette série s’avéreraient
meilleurs sur la stabilité antéro-postérieure que la
technique classique, mono-faisceau. Cependant, il
ne s’agit pas d’une série comparative.

Perdezini et al. [28], dans une note de tech-
nique publiée en 2000, propose une technique
comparable reconstituant aussi les deux fais-
ceaux de LCA mais avec quelques différences.
Tout d’abord la réalisation d’un seul tunnel fémo-
ral pour deux tunnels tibiaux. L’idée est de
reconstituer, comme dans l’anatomie normale,
une surface d’insertion tibiale plus importante
que la surface fémorale. Le transplant utilisé est
une greffe de tendon quadricipital.

La même année, Hara et al. [29] proposent dans
une note de technique une reconstruction mixte
utilisant le tendon patellaire associé au semi-ten-
dineux. Le faisceau AM est reconstruit à l’aide du
transplant de tendon patellaire et le faisceau PL
avec le semi-tendineux dont l’insertion tibiale est
préservée pour des raisons de vascularisation. En
opposition avec la technique décrite par Pederzini
et al. [28], ils proposent de réaliser un seul tunnel
tibial pour les deux transplants et deux tunnels
fémoraux.

Hamada et al. [30] rapportent les résultats
d’une étude prospective comparant les deux tech-
niques à propos de 160 patients dont 106 ayant un
recul supérieur à deux ans. Les reconstructions
du LCA à deux faisceaux ont été réalisées en uti-
lisant les tendons ischio-jambiers, avec deux tun-
nels fémoraux et un seul tunnel tibial. Les deux
techniques ont donné de bons résultats sur la sta-
bilité antérieure dans les deux groupes. Selon les
auteurs, les résultats semblent plus en faveur de
la technique deux faisceaux bien qu’il n’existe pas
de différence statistiquement significative entre
les deux groupes.

En complément des travaux cliniques, plusieurs
auteurs [30, 31] rapportent les résultats d’études
histologiques sur le ligament croisé antérieur. Cho
et al. [32], dans le cadre de l’évaluation de la tech-
nique de reconstruction du LCA à deux faisceaux,
a réalisé une étude en microscopie électronique
de la maturation collagène des greffons pour des
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reconstructions à deux faisceaux ou à un seul
faisceau chez l’homme. Le diamètre des fibres de
collagène pour les greffes à deux faisceaux est
globalement plus important que pour les greffes
un faisceau avec une distribution du diamètre des
fibres plus proche du LCA normal. Dans le grou-
pe deux faisceaux, le diamètre des fibres de colla-
gène paraît plus important pour le faisceau PL.
Ces différences sont statistiquement significa-
tives. Les auteurs proposent deux explications à
ces résultats. Tout d’abord le faisceau antéro-
médial est probablement plus sollicité et sa situa-
tion antérieure le rend plus vulnérable à la com-
pression. Enfin, le faisceau postéro-latéral,
d’après les observations histologiques serait plus
vascularisé par le tissu synovial.

CONCLUSION

Toutes ces données sont importantes à
connaître pour le choix de la greffe. Nous n’avons
pas donné d’éléments précis pour le choix du
transplant car il reste fonction de l’expérience du
chirurgien à partir du moment ou la greffe est suf-
fisamment résistante par rapport au LCA natif. En
termes de résultat, les interventions chirurgicales
et leur environnement (rééducation) ont beau-
coup progressé. Cependant, il faut rester modeste
car les dégradations cartilagineuses à long terme
sont loin d’être résolues. L’amélioration constante
des techniques et le développement des recons-
tructions anatomiques devraient nous aider à
améliorer le devenir de ces genoux.
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Les traumatismes du genou sont source de
lésions ligamentaires, méniscales voire de frac-
tures articulaires parfois associées entre elles. Il
s’agit d’une traumatologie fréquente particulière-
ment au cours d’accidents sportifs.

Les lésions des ligaments latéraux, très fré-
quentes, concernent des éléments périphériques
de la stabilité du genou et à ce titre, sont souvent
considérées comme des lésions bénignes. En
revanche, les lésions du pivot central, c’est-à-dire
des ligaments croisés antérieurs (LCA) et plus
rarement postérieurs (LCP), sont considérées
comme des entorses graves, qu’elles soient iso-
lées ou associées à des éléments périphériques
car elles déstabilisent totalement le genou.

Ces lésions, d’une grande fréquence dans les
sports dits de contact, concernent surtout le foot-
ball, le ski, le judo, le rugby, le handball, etc.

La rupture du ligament croisé antérieur (LCA) a
des conséquences graves pour l’athlète car
l’instabilité du genou peut les empêcher de pratiquer
leur sport ou de poursuivre leur activité. La recons-
titution minutieuse des antécédents, l’examen cli-
nique, la classification de la lésion et l’organisation
d’un plan de traitement efficace peuvent réduire le
handicap provoqué par une rupture du LCA.

Nous allons voir successivement dans ce cha-
pitre les éléments du diagnostic et ensuite la prise
en charge multidisciplinaire qui suit l’accident
avec les différentes possibilités thérapeutiques en
fonction du terrain et de la clinique.

PROBL�MATIQUE DU SPORTIF DE HAUT
NIVEAU

Le sportif de haut niveau, de part son statut pré-
sente des phénomènes psychoaffectifs spécifiques
face à la blessure qui ont des conséquences quant
à ces exigences de reprise d’activité aussi bien
d’un point de vue chronologique que qualitatif.

Le sportif de haut niveau est immergé dans un
processus mental dont les valeurs dominantes
sont la compétition et l’élitisme, à travers une
recherche de la performance omniprésente.

Ce processus est amplifié lorsque le sportif de
haut niveau est inclus dans un circuit rémunéra-
teur semi professionnel, voir professionnel.

Une blessure grave telle que la rupture d’un
LCA représente un arrêt brutal de ce processus.
San Jose [12] constate qu’une telle rupture est
vécue comme un événement traumatisant créant
un déséquilibre majeur dans la vie des sujets et
engendrant des processus défensifs semblables à
ceux définis dans un travail de deuil. C’est le
niveau de confiance en soit de l’athlète qui semble
le plus affecté.

Il en découle un besoin très important de se ras-
surer aussi bien en terme de durée de la thérapie
qu’en terme de qualité de la récupération de son
niveau de performance.

Cette exigence de récupération ad integrum au
plus tôt est d’autant plus grande lorsque la réduc-
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tion du temps d’interruption de l’activité, source
de rémunération est un enjeu économique pour le
sujet.

Face à de telles exigences, le médecin se doit
d’adapter au plus juste son comportement :

❍ en insistant sur la rapidité et la précision de
l’identification de la blessure ;

❍ en mesurant au plus juste le niveau de gravité
afin d’informer le patient au plus tôt de la
durée d’interruption sportive ;

❍ en optant pour un traitement adapté à un
objectif de reprise rapide sans sacrifice anato-
mique à court, moyen et long terme.

EVALUATION CLINIQUE DE LA L�SION
LIGAMENTAIRE

L’examen clinique doit être rigoureux et systé-
matique, mais il est différent selon le contexte.

Les lésions du pivot central nécessitent un dia-
gnostic rapide et précis, idéalement réalisé sur le
terrain, un traitement adapté et énergique afin de
ne pas grever le pronostic fonctionnel du genou.

Les processus psychoaffectifs, parfois amplifiés
par des enjeux économiques, mis en œuvres par
les sportifs de haut niveau après une blessure de
ce type ont des répercussions sur les conditions
d’un examen rendu difficile car souvent réalisé
dans l’urgence et dans un climat d’anxiété.

Il en découle la nécessité d’une approche cli-
nique spécifique face à une attente de diagnostic
précis et une prise de décision rapide.

Parfois le genou est inexaminable, très doulou-
reux avec un épanchement abondant. Si l’examen
demeure difficile, il faut savoir le répéter ultérieu-
rement.

Interrogatoire et signes fonctionnels

Antécédents

Il est intéressant d’obtenir les antécédents
médicaux du sportif présentant une blessure au
genou afin de pouvoir déterminer la probabilité
d’une rupture du LCA, de définir le mécanisme de
la blessure et sa date (c’est-à-dire si elle est aiguë
ou chronique). La blessure est généralement suf-
fisamment sérieuse pour interrompre l’activité
sportive. Une hémarthrose survient généralement
dans les 24 heures et le genou blessé reste gonflé
et raide pendant plusieurs semaines.

Mécanisme

On retrouve plus fréquemment des trauma-
tismes indirects avec préférentiellement deux
types de mécanismes.

VALFE : Traumatisme en valgus, flexion et
rotation externe. Il peut s’agir d’un mouvement
exagéré (ski) ou d’un choc contre résistance sur le
pied (tacle du footballeur). On observe des lésions
du LCA, du plan ligamentaire interne et du
ménisque externe. Rarement le ménisque interne
est intéressé [1]. Ces lésions peuvent être asso-
ciées (triade antéro-interne). Ce mécanisme peut
s’accompagner d’une luxation de rotule, s’il exis-
te des facteurs prédisposants.

VARFI : Traumatisme en varus, flexion et rota-
tion interne. On retrouve essentiellement des
lésions du LCA. Si le mécanisme se poursuit, se
produisent aussi des lésions des formations anté-
ro-externes avec arrachement capsulaire (fractu-
re de Segond) [2].

Il existe beaucoup d’autres mécanismes à l’origine
de lésions capsulo-ligamentaires et méniscales.
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Signes fonctionnels

Le vécu du blessé à l’occasion de cet accident
peut être significatif d’une lésion grave avec cra-
quement, douleurs vives, impotence et gonflement
immédiat, parfois sensation de déboîtement articu-
laire en un temps ou en deux temps. Dans d’autres
cas le tableau initial est beaucoup moins parlant
avec petit craquement sur un simple déséquilibre
et possibilité en l’absence de gonflement immédiat
de poursuivre le cours d’une action sportive.

D’autres manifestations fonctionnelles : dou-
leurs, blocages, pseudo-blocages, épanchements
à répétition, peuvent s’ajouter, témoignant de
l’existence de lésions associées intra-articulaires.

Signes physiques d’examen : examen
ligamentaire du genou

Comme nous l’avons précédemment dit, cet
examen est souvent difficile si le blessé est vu
immédiatement après l’accident, les réactions de
défense gênant l’examen.

Appréciation manuelle de laxité

Test de Lachmann ou recherche du tiroir en
sub-extension

Ce test est spécifique de la rupture du L.C.A.
Sur un genou normal, l’examinateur perçoit un
arrêt dur antérieur, identique sur le genou sain ;
en cas de rupture, on perçoit un arrêt mou plus ou
moins retardé.

Recherche du ressaut rotatoire

Il s’agit de reproduire le ressaut perçu par le bles-
sé lorsque son genou se déboîte, le pied étant main-
tenu, une main appliquée sur la face externe de
l’extrémité supérieure du tibia, le genou est mis en

rotation interne et porté successivement en flexion
et en extension provoquant la subluxation du pla-
teau tibial interne puis sa réduction. Les manœuvres
les plus utilisées sont celles de Mac Intosch (“pivot-
shift”, et celle de Hughston (“jerk-test”).

Ces tests sont recherchés en rotation interne de
jambe mais si le test est également positif en rota-
tion externe, il permet d’affirmer qu’il existe une
lésion associée des ligaments périphériques.

Recherche des laxités latérales en extension et
en flexion à 30°

Le valgus forcé explore les formations périphé-
riques internes et le varus forcé les formations
périphériques externes. Dans certains cas, il exis-
te un relâchement global de l’ensemble du systè-
me périphérique rendant difficilement dissociable
le varus du valgus.

Recherche du tiroir antérieur en flexion

Cette manœuvre teste simultanément le L.C.A.
et les formations périphériques ; elle est en prin-
cipe négative en cas de rupture isolée du L.C.A.
Elle peut être recherchée successivement en posi-
tion neutre en rotation interne et en rotation
externe pour tester les différentes formations
périphériques.

Naturellement, tous ces tests doivent être réali-
sés de façon comparative avec le côté opposé, ce
qui permet de ne pas tomber dans le piège d’une
laxité physiologique ou d’une grande hyperlaxité
constitutionnelle (fréquemment associée avec
recurvatum bilatéral).

Quantification des laxités

Les tests manuels avec leur évaluation en croix
(1 croix, 2 croix, 3 croix) sont relativement impré-
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cis en ce qui concerne la quantification. Cette der-
nière peut être effectuée en utilisant :

❍ des systèmes de testing instrumentaux, le
plus couramment utilisé étant l’arthromètre
KT 1000 [3, 4], qui ne quantifie que le
Lachmann mesuré en millimètres de déplace-
ment antérieur du tibia de façon différentielle
par rapport au côté opposé, au cours de trois
manœuvres distinctes (déplacement passif
par l’intermédiaire d’une poignée, déplace-
ment manuel maximum, déplacement en
contraction quadricipitale).

❍ mesures radiologiques : elles mesurent le
déplacement antérieur du tibia sous l’influence
de forces subluxantes exercées soit par des
points à l’aide d’un système de sangles et de
poulies (J.-L. Lerat [3]) ou d’appareils du com-
merce équipés de systèmes dynamométriques
(Télos). Ces mêmes mesures radiologiques
permettent d’évaluer en degrés l’importance
de la latéralité en varus ou en valgus.

BILAN COMPL�MENTAIRE CLINIQUEET
PARACLINIQUE

L’examen du morphotype frontal, sagittal et
horizontal est bien entendu très important. Il faut
aussi rechercher une distension ligamentaire à la
marche.

Bien entendu cet examen à la recherche d’une
lésion du LCA s’intègre dans un examen clinique
complet du genou à la recherche d’autres lésions
ligamentaires, de lésions associées méniscales et
cartilagineuses.

Les signes de gravité lésionnelle pourront être
diagnostiqués et évalués à travers une observa-
tion clinique couplée des examens d’imagerie
(radiographie et imagerie à résonance magné-
tique) mis à disposition lors de la consultation :

❍ L’examen radiologique standard peut montrer
des signes osseux lésionnels associés à la
lésion ligamentaire : arrachement des épines
tibiales ou du rebord des plateaux tibiaux,
ostéophyte et pincement articulaire annoncia-
teur d’une évolution arthrogène (entorses
récidivantes évoluant vers la chronicité).

❍ L’imagerie à résonance magnétique (IRM) est
dans un grand nombre de cas l’examen de
deuxième intention après les radiographies
standards. L’intégrité du LCA ne peut être
déterminée correctement que si le plan de
l’image est orienté à l’oblique du plan sagit-
tal. L’IRM permet également de détecter la
localisation et le type de contusions osseuses
[5], de lésions méniscales et cartilagineuses
associées [6]. Elle permet aussi de bien visua-
liser les autres structures ligamentaires du
genou. Elle est cependant une aide diagnos-
tique insuffisante pour les lésions postéro-
externes [7].

PRISE EN CHARGE DES L�SIONS DU
LIGAMENT CROIS� ANT�RIEUR

Prise en charge post traumatique

La prise en charge thérapeutique débute par des
soins locaux de froid ou cryothérapie sous forme
de packs réfrigérants, de sachets plastiques avec
de l’eau et des glaçons en ayant pris soin
d’interposer au préalable un linge humide sur la
peau afin d’éviter toute brûlure.

La cryothérapie permet de calmer les douleurs,
de limiter les inflammations du genou qui sont
sources d’aggravation des lésions initiales et de
raideurs secondaires. La cryothérapie est associée
à la mise en position surélevée du genou afin de
faciliter le drainage de l’œdème et de l’hématome
post-traumatique.
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La mise en décharge à l’aide de cannes anglaises
ou de béquilles, est fortement recommandée les
premiers jours afin de calmer les douleurs et de
limiter la subluxation antérieure du tibia sous le
fémur lors de la contraction quadricipitale.

Le choix thérapeutique

Bien entendu, une rupture du LCA ne nécessite
pas forcément un traitement chirurgical [8]. Les
orientations thérapeutiques dépendent de nom-
breux facteurs.

Le traitement chirurgical s’adresse aux lésions
qui ne cicatrisent pas correctement et qui laissent
une séquelle anatomique et fonctionnelle pouvant
entraîner une baisse de performance de
l’articulation du genou.

L’histoire naturelle ou l’évolution des lésions du
LCA est aujourd’hui mieux connue [9].

La rupture du LCA est responsable d’accidents
d’instabilité à l’origine de lésions chondrales et
méniscales internes.

Paramètres influençant l’indication chirurgicale :
❍ L’âge, en sachant que l’amélioration des tech-

niques chirurgicales et de rééducation a per-
mis d’étendre les indications opératoires ;

❍ La motivation vis-à-vis de la poursuite de la
pratique sportive ;

❍ Le sport pratiqué. De façon schématique, le
traitement fonctionnel est insuffisant pour la
pratique de sport pivot avec ou sans contact ;

❍ La profession exposée ou dangereuse pour le
genou peut orienter vers un geste chirurgical.
L’impossibilité de respecter un arrêt de travail
suffisant afin de réaliser la rééducation dans
des conditions optimales, doit faire rejeter
l’indication chirurgicale.

❍ Le morphotype du patient doit être pris en
compte. L’existence d’une hyperlaxité avec

genu recurvatum pose le problème de
l’indication opératoire et du devenir à long
terme, de la ligamentoplastie ;

❍ L’existence de lésions associées (lésion périphé-
rique, méniscale, ostéochondrale ou rotulien-
ne) peut modifier la décision thérapeutique.

Principes du traitement fonctionnel

Lorsque le sport pratiqué à haut niveau ne fait
pas partie des sports à risque d’entorses graves
du genou comme les sports dits de contact ou
pivot contact, un traitement fonctionnel peut être
proposé.

Une prise en charge rapide (dès le traumatisme)
intensive et progressive permet d’éviter une
désafférentation neuromusculaire rapide liée à
une immobilisation totale.

Une mise au point avec le patient concernant les
activités sportives est importante : la pratique des
sports avec pivot est déconseillée.

Délai d’intervention

En dehors des rares cas ou il existe une luxation
méniscale avec la lésion ligamentaire, on ne peut
pas parler d’urgence chirurgicale. Aussi, une fois
l’indication opératoire portée, il faudra définir le
meilleur moment pour opérer. Les avis selon les
auteurs sont différents, mais certains paramètres
permettent de préciser le moment optimal.

Paramètres liés à la lésion ligamentaire

La lésion ligamentaire peut être consécutive à un
traumatisme à haute ou faible énergie et peut asso-
cier à la rupture du ligament croisé antérieur des
lésions périphériques plus ou moins importantes
ainsi que des lésions méniscales ou cartilagineuses.
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❍ Lésions à haute énergie : on est souvent
confronté soit à des traumatismes violents où
il existe une association lésionnelle ménisco-
ligamentaire et de contusion osseuse. Dans
ces cas, il convient de définir au mieux le
moment du geste opératoire. La présence
d’une réaction inflammatoire post-trauma-
tique importante fait préférer pour beaucoup
d’équipes, la temporisation chirurgicale
(temps de cicatrisation des lésions périphé-
riques). En effet, le geste de réparation dans
ces conditions va aggraver le traumatisme tis-
sulaire et risque de conduire à des complica-
tions postopératoires [10, 11] de type raideurs
ou algodystrophie.

❍ Lésions à basse énergie (au cours
d’entraînement ou lors d’un simple pivot) :
elles posent le problème de l’existence de fac-
teurs prédisposants (physiologiques ou anato-
miques) voire de lésions de fatigue du liga-
ment croisé antérieur. La réaction inflamma-
toire post traumatique est plus limitée et per-
met un geste de réparation plus rapide. Les
lésions rencontrées sont très souvent limitées
au L.C.A.

Paramètres liés aux caractéristiques
propres du blessé

Le contexte socioprofessionnel et sportif inter-
vient dans la décision. On peut différer de
quelques mois le geste opératoire sans danger à
condition d’aménager la pratique sportive. Cette
attitude est d’autant plus licite qu’elle permet
d’apprécier l’évolution de l’articulation et surtout
la qualité des phénomènes de cicatrisation qui
aboutissent parfois à des résultats tout à fait per-
formants évitant ainsi une chirurgie inutile.

Le problème est plus complexe quand on
s’adresse à des compétiteurs où intervient inévita-
blement la notion de temps et de délai de reprise
après la blessure. La pression des joueurs et des

clubs va souvent à la précipitation, et on demande
au chirurgien d’agir vite. Cependant, la décision
reste médicale est doit être adaptée au cas par cas.

Type d’intervention

Les techniques de réparation du ligament croisé
antérieur regroupent actuellement les techniques
de reconstruction isolée du ligament croisé anté-
rieur le plus souvent réalisées par des autogreffes
(tendon rotulien, tendon de la patte d’oie) et des
techniques de reconstruction associant une répa-
ration du ligament croisé antérieur et une plastie
externe de renfort. Ces plasties associent à la
réparation du ligament croisé antérieur une plas-
tie externe de type Lemaire pour renforcer la sta-
bilité rotatoire du genou.

Une gestion des lésions associées dans le même
temps opératoire que la reconstruction du LCA
peut s’avérer pertinente. Pour ce qui concerne les
formations périphériques, si la réparation paraît
peu nécessaire pour les ruptures du ligament col-
latéral médial, il n’en est pas de même pour une
rupture du point d’angle postéro-interne fort heu-
reusement rare, qui nécessite dans ces cas parfois
un geste de réparation chirurgicale. Pour ce qui
concerne les formations ligamentaires périphé-
riques externes, ces lésions ont un pouvoir de
cicatrisation beaucoup moins favorable et il est
nécessaire d’envisager dans le même temps opé-
ratoire une réparation de ces formations. Il s’agit
toujours d’un geste délicat dont les suites sont
longues et où le pronostic reste réservé, surtout
dans le cas de lésions postéro-externes.

Pour ce qui concerne les lésions méniscales, il
peut s’agir soit de lésions méniscales internes,
soit de lésions méniscales externes. A la phase
aiguë on connaît la capacité de cicatrisation spon-
tanée de ces lésions méniscales lorsque le genou
est stabilisé. Les sutures méniscales sont mainte-
nant bien codifiées et l’importance du rôle stabili-
sateur des formations méniscales pousse à leur
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conservation. Il n’en est pas de même dans le cas
des lésions anciennes où la cicatrisation ménisca-
le est plus aléatoire et où les critères de suture
sont beaucoup plus stricts en particulier pour les
sutures du ménisque interne.

Pour ce qui concerne les lésions cartilagineuses,
la situation sera différente selon que l’on a affaire à
une lésion à la phase aiguë ou à la phase chronique.

Plusieurs paramètres vont là aussi influencer le
type d’intervention et le choix du transplant (voir
chapitre concerné). Pour ce qui concerne le type
d’intervention nous retenons deux paramètres
principaux :

La laxité différentielle entre le genou
sain et le genou pathologique. 

Elle peut être évaluée de manière clinique
(KT1000) ou radiologique (Télos). La laxité rotatoire
influence aussi beaucoup le choix thérapeutique :

❍ Une laxité différentielle < 8 mm ou une laxité
rotatoire modérée nous fera préférer une répa-
ration ligamentaire intra-articulaire isolée.

❍ Une laxité différentielle > 8 – 10 mm ou une
laxité rotatoire importante représente une
indication de réparation du ligament croisé
antérieur et une plastie externe de renfort.
Ces plasties associent à la réparation du liga-
ment croisé antérieur une plastie externe de
type Lemaire pour renforcer la stabilité rota-
toire du genou.

Le type de sport pratiqué influence aussi
le type de réparation.

❍ Un sport sans pivot ou pivot sans contact nous
fera préférer une réparation ligamentaire
intra-articulaire isolée.

❍ Un sport pivot avec contact représente une
indication de réparation du ligament croisé

antérieur et une plastie externe de renfort
étant donné les contraintes importantes qui
vont être soumises au transplant.

MODALIT�S DE LA REPRISE SPORTIVE

Quelle que soit l’attitude thérapeutique adoptée
face à une rupture du LCA (traitement orthopé-
dique, fonctionnel ou chirurgical), la rééducation
est indispensable, menée sur une période longue,
et se poursuit par une adaptation sportive sur le
terrain, dans un souci permanent d’éviction de la
récidive.

La rééducation

La rééducation suite à une rupture du LCA dif-
fère en fonction de la thérapie adoptée :

Rééducation sur lésions non opérées

Une prise en charge rapide (dès le traumatisme)
intensive et progressive permet d’éviter une
désafférentation neuromusculaire rapide liée à
une immobilisation totale.

La rééducation sur une lésion non opérée com-
porte plusieurs temps centrés sur l’antalgie, la
récupération des amplitudes articulaires et de la
proprioceptivité, et de la récupération de la force
musculaire.

Le travail musculaire est d’abord analytique
avec renforcement des ischio-jambiers. Le travail
quadricipital est limité aux contractions isomé-
triques en extension pour ne pas développer la
force subluxante antérieure et aux co-contrac-
tions quadriceps-ischio-jambiers.

Le travail proprioceptif doit aboutir secondaire-
ment à contrôler le genou en action, avec port
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éventuel d’une genouillère de contention pour les
activités contraignantes. Le choix des attelles
inclut depuis les attelles souples qui ont surtout
l’intérêt de créer un éveil proprioceptif permanent,
jusqu’aux attelles plus sophistiquées et articulées.

Rééducation sur lésions opérées

Dans le cadre des sportifs de haut niveau, la
rééducation, suite à un traitement chirurgical d’une
rupture du LCA, est optimisée temporellement et
quantitativement dans le respect des délais théra-
peutiques cliniques. La rééducation postopératoire
est fondamentale. Elle ne nécessite pas obligatoire-
ment d’aller dans un centre de rééducation mais
demande de l’expérience de la part du médecin
rééducateur ou du kinésithérapeute.

Les objectifs sont les suivants : récupérer la
mobilité du genou autant en flexion qu’en exten-
sion, restaurer la force musculaire du quadriceps et
des ischio-jambiers progressivement. L’important
est de respecter le cahier des charges qui varie en
fonction du greffon utilisé et des habitudes des
équipes soignantes.

La reprise sportive

Elle est progressive hors compétition dans un
premier temps.

Il faut répondre à la demande de la part du spor-
tif de haut niveau d’un repère chronologique pré-
cis de l’introduction séquentielle des mouvements
spécifiques à son activité sportive (courses laté-
rales, changement de rythme, extension, sauts,
pivots…).

CONCLUSION

Quelles que soient les modalités du traitement
fonctionnel ou chirurgical, l’expérience nous
montre qu’une rééducation adaptée et bien
conduite ainsi que le respect du délai de reprise
(habituellement 6 à 8 mois) sont nécessaires pour
l’obtention d’un bon résultat à long terme.

Le traitement fonctionnel est à proposer aux
contre indications de la chirurgie et aux formes
mineures avec instabilité réduite.

Le traitement chirurgical est une solution effi-
cace à partir du moment où le handicap limite
sérieusement les activités, qu’elles soient profes-
sionnelles ou sportives. Il vise non seulement la
guérison de l’instabilité mais aussi la prévention
de l’évolution dégénérative.

Plus le sujet est jeune avec des motivations
sportives importantes et des accidents fréquents,
plus la décision est impérative à brève échéance.
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De plus en plus de plasties ligamentaires sont
réalisées, du fait de la fréquence croissante des
accidents sportifs et des progrès diagnostiques et
thérapeutiques. L’opération la plus fréquente est
la reconstruction du ligament croisé antérieur par
autogreffe ostéo-tendineuse, le plus souvent issue
du tendon patellaire, ou des tendons du muscle
gracile et du semi-tendineux. Ces plasties visent à
éviter les complications de l’instabilité, surtout
l’arthrose précoce et les lésions méniscales [7].
Malheureusement, 10 à 25 % des plasties
s’accompagnent de résultats imparfaits, voire de
complications. Du fait des limites de l’examen cli-
nique, l’imagerie est d’un intérêt capital pour éva-
luer la plastie, détecter les complications et plani-
fier une réintervention éventuelle.

La radiographie standard apprécie les points de
fixation de la plastie, l’IRM et l’arthro-TDM visua-
lisent directement cette plastie.

PLASTIE DU LIGAMENT CROISÉ
ANTÉRIEUR (LCA)

Principes techniques

La plupart des reconstructions du LCA sont réa-
lisées par arthroscopie. Bien que de nombreux
matériaux aient été proposés pour la plastie
(matériel prothétique, allogreffes cadavériques et
autogreffe), l’utilisation de matériel autogène est
la technique la plus fréquente. Sont ainsi utilisés
le tiers central du tendon patellaire (greffe “os,
tendon rotulien, os” utilisant le tiers central du

tendon sous-rotulien muni d’une petite portion de
ses insertions osseuses, au pôle inférieur de la
patella et sur la tubérosité tibiale antérieure
(TTA)) et les greffons tendineux issus du muscle
semi-tendineux et du muscle gracile (ou DIDT,
pour “droit interne, demi-tendineux”).

De multiples études ont illustré la valeur simi-
laire de ces deux techniques en termes de succès
et de complications [2] (voir le chapitre de ce livre
consacré au traitement chirurgical).

Après débridement des restes du LCA, les tunnels
fémoral et tibial sont forés, puis l’autogreffe est
mise en place dans ces tunnels et fixée par des vis
dont le trajet court parallèlement au greffon et au
tunnel (méthode la plus fréquente dite de Kenneth-
Jones). Les vis d’interférence sont en général en
titane ou en matériau résorbable. D’autres moyens
de fixation peuvent être utilisés : fils tendus entre le
greffon tendineux et une vis-rondelle de fixation,
agrafes, ancres, “endobouton”…

Aspect normal du greffon et de son
environnement

L’autogreffe tendineuse peut montrer en IRM
une évolution de signal au cours du temps, liée à
des modifications fibro-vasculaires ou “matura-
tion” du greffon [15, 6, 8, 10, 17].

La phase postopératoire précoce (0 - 2 mois) est
caractérisée par une néovascularisation qui com-
mence à la périphérie du greffon, au départ du
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revêtement synovial et de vaisseaux endostéaux
dans les tunnels osseux. La deuxième phase (2-
12 mois) est caractérisée par une prolifération cel-
lulaire fibroblastique avec production de collagè-
ne en association avec la progression de la néo-
vascularisation. La troisième phase (1-3 ans) est
caractérisée par une diminution du nombre de
fibroblastes et des néovaisseaux, et une matura-
tion du collagène [3, 15].

Ces changements histologiques expliquent les
modifications de l’aspect du greffon en IRM.
Initialement, ce greffon peut montrer un signal
intense en T1 et en T2 n’atteignant toutefois pas
l’intensité du liquide articulaire en T2, et
s’accompagnant d’un discret épaississement. Ce
n’est qu’après 18 à 24 mois que le greffon présen-
te un signal bas et relativement homogène sur
toutes les séquences, bien qu’un discret épaissis-
sement ou de petites stries d’hypersignal puissent
être observés en son sein (fig. 1).

Intégrité du greffon osseux

Ces greffons osseux doivent montrer une conti-
nuité avec le réseau trabéculaire fémoral et tibial

et un signal homogène en IRM, iso-intense à celui
de la moelle osseuse avoisinante. Les vis de fixa-
tion doivent être en contact intime avec l’os sous-
jacent. Leur intégrité et le pontage osseux peu-
vent également être étudiés en TDM.

Analyse du positionnement des tunnels

Les tunnels sont évalués sur des radiographies de
face et de profil et sur les images TDM et IRM dans
les plans frontal et sagittal, de façon plus ou moins
standardisée ou en angulant le plan d’examen dans
l’axe du greffon ou des tunnels (fig. 2 et 3).

Tunnel fémoral [12]

Dans le plan sagittal, il est localisé à l’intersection
du toit de l’échancrure intercondylienne (ligne de
Blumensaat) et de la corticale postérieure du fémur.
Le problème le plus fréquent est un positionnement
trop antérieur, qui peut avoir pour conséquence une
laxité en extension et une tension en flexion. Une
position trop postérieure ou crâniale peut conduire
à une tension excessive dans le néoligament lors de
l’extension du genou, ou à une fragilisation du cor-

304

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 1 : Evolution du signal du greffon au cours du temps : coupes sagittales en densité protonique chez 3 patients à trois (a),
six (b) et douze (c) mois après ligamentoplastie. (a) Trois mois après l’opération, l’hypersignal relatif domine. (b) Après 6 mois,
cet hypersignal persiste. (c) A douze mois, le greffon retrouve un hyposignal présentant néanmoins quelques petites zones
linéaires d’hypersignal relatif (flèche).

a b c
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Fig. 2 : Tunnels osseux. 
Radiographies de face (a) et de profil
(b) montrant le positionnement nor-
mal des tunnels fémoral et tibial.

Fig. 3 : Illustration de quelques
malpositions du greffon. 
Radiographies de profil mon-
trant une position trop antérieu-
re du tunnel fémoral (a) et une
inclinaison postérieure ascen-
dante inhabituelle de ce tunnel
(b). (c) Radiographie de profil
du genou montrant un position-
nement trop antérieur du tunnel
tibial. (d) Coupe sagittale en
densité protonique montrant un
tunnel tibial trop postérieur et
trop vertical, divergeant par
rapport à la tangente au toit de
la fosse intercondylaire.

a b

a b

c d



tex fémoral postérieur. Dans le plan frontal,
l’extrémité distale du tunnel doit s’inscrire dans le
quadrant supéro-latéral de la fosse intercondylaire
(échancrure intercondylienne).

Tunnel tibial

Dans le plan sagittal et en extension, il a une
orientation comparable au toit de la fosse inter-
condylaire et sa communication articulaire
s’inscrit dans le deuxième quart antérieur du pla-
teau tibial [18]. Sur un cliché de profil du genou en
extension maximale, sa limite antérieure s’inscrit
dans le prolongement de la ligne du toit de la
fosse, ou légèrement en arrière, devant l’épine
tibiale antérieure. Distalement, il atteint la région
de la tubérosité tibiale antérieure (TTA). Dans le
plan frontal, l’extrémité articulaire doit se projeter
en regard du massif spinal, le tunnel montrant une
légère obliquité à direction distale et médiale. Une
localisation trop antérieure peut conduire à un
conflit entre le greffon et le toit de la fosse, résul-
tant secondairement dans une rupture du greffon.
Une localisation trop postérieure conduit à une
inefficacité de la plastie avec laxité résiduelle.

Matériel de synthèse

La réalisation de l’IRM ne comporte pas de
risque de mobilisation des vis de fixation métal-
liques. Des artéfacts métalliques peuvent toute-
fois être générés par ces vis, tout comme par de
petites esquilles métalliques, invisibles radiologi-
quement, laissées en place par tout acte chirurgi-
cal. Ces artéfacts conduisent notamment à
l’absence focale de suppression du signal de la
graisse, qui n’affecte toutefois pas l’analyse des
images. Les images en écho de gradient, plus sen-
sibles à ces artéfacts, seront toutefois évitées.

Les vis sont positionnées au versant antérieur
du fragment de greffons osseux, de façon à éviter
un conflit avec le toit de la fosse intercondylaire

en extension. L’orientation trop verticale d’une vis
tibiale peut également générer un conflit avec le
greffon.

Des vis en matériau bio-absorbable peuvent
être utilisées. Ce matériel “biodégradable” reste
visible pendant 6 mois à plus de 3 ans selon sa
nature et est alors remplacé par du tissu fibreux
et/ou graisseux. Des réactions inflammatoires
locales ont été rapportées suite à l’utilisation de
certains bio-polymères [9].

L’utilisation de l’arthro-TDM est une alternative
intéressante à l’IRM pour la visualisation de ce
matériel de synthèse [19].

Complications

Complications en rapport avec la fixation
du greffon

Le descellement d’une vis, la fracture ou la
mobilisation d’un fragment osseux peuvent être
observés. Une vis peut également se mobiliser
dans la cavité articulaire. Dans le cas de la greffe
de tendon patellaire, une divergence excessive
entre une vis de fixation et un fragment osseux
est une cause potentielle d’échec de cette fixation.

L’utilisation de fil métallique pour attacher le
fragment osseux à l’os trabéculaire avoisinant est
une cause potentielle de fragilisation osseuse [12].

Conflit avec le greffon
(graft “impingement”)

Cette complication survient surtout dans le tiers
moyen du greffon, qui peut entrer en conflit avec le
toit de la fosse intercondylaire en association avec
un tiroir tibial antérieur, en cas de greffon osseux
trop long, ou de mauvais positionnement des tun-
nels osseux dont le plus fréquent est une malposi-
tion antérieure du tunnel tibial [20, 16, 9] ; (fig. 4).
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Dans ce cas, la portion distale du toit de
l’échancrure entre en conflit avec le versant anté-
rieur du greffon lors de l’extension, menant à un
déficit d’extension et à terme à une rupture du
greffon. L’IRM en coupes sagittales montre un
contact entre la portion articulaire du greffon et le
versant distal du toit de la fosse, et souvent de
petites plages de désorganisation et d’hypersignal
relatif de la plastie. Un conflit mécanique direct
peut également être observé en cas de positionne-
ment d’une vis ou d’un greffon osseux trop près
de l’extrémité articulaire des tunnels.

Rupture du greffon

La rupture peut être consécutive à un conflit
chronique ou à un nouvel épisode traumatique.

En IRM, une rupture partielle se traduit par une
zone de signal augmenté en T2, un amincissement
et/ou une désorganisation du greffon. Une rupture
complète est caractérisée par une solution de conti-
nuité et une horizontalisation des fibres distales de
la plastie. Au stade chronique, outre ces signes dis-
crets de rupture, on pourra observer la vacuité d’un
tunnel dont le contenu sera liquidien, plus rare-
ment comblé par du tissu médullaire osseux. Les

signes indirects objectivés en cas de rupture trau-
matique aiguë du LCA natif peuvent être retrouvés
lors de la rupture traumatique d’une plastie (tiroir
tibial antérieur, infiltration post-contusive au sein
du condyle fémoral et de la marge postérieure du
plateau tibial externes…). La distinction entre rup-
ture partielle et simple conflit n’est pas évidente ;
la présence intra-ligamentaire de zones
d’hypersignal T2 “liquidien” franc serait toutefois
un argument pour la rupture partielle [13].

Les images d’arthro-TDM reformatées permet-
tent également une évaluation fiable de la conti-
nuité du néo-ligament (fig. 5 et 6).

Elargissement des tunnels et kystes

Cette observation pourrait être liée à une réac-
tion ostéolytique locale secondaire à des mouve-
ments du greffon au sein du tunnel. Ce signe peut
être annonciateur d’une complication et de pro-
nostic relativement péjoratif. D’autres observa-
tions, comme la formation de kystes au sein du
tunnel tibial peuvent être en rapport avec
l’élargissement du tunnel tibial (fig. 7). L’extension
au versant pré-tibial sous-cutané de ces forma-
tions kystiques a également été rapportée.
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Fig. 4 : Conflit entre le néo-ligament et la fosse intercondylaire (“impingement”). Coupes sagittales en densité protonique (a)
et T2 (b) montrant une plastie épaissie, en hypersignal relatif dans sa portion distale, et décrivant un trajet très incurvé à conca-
vité antérieure contre la portion distale de la fosse intercondylaire… (c) ; l’image coronale en densité protonique montre le
conflit contre le versant médial du condyle fémoral latéral (flèche).

a b c
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Fig. 5 : Reconstructions frontale oblique (a) et sagittale
(b) d’un examen arthro-TDM : aspect continu de la plastie
du LCA.

Fig. 6 : Reconstructions frontale oblique (a) et sagittale (b)
d’un examen arthro-TDM : interruption complète du gref-
fon dont seule la partie proximale est visualisée au voisina-
ge du tunnel fémoral (flèche en b).

Fig. 7 : Coupes sagittales pondérées T2 obtenues 1 mois (a) et 30 mois (b) après plastie du LCA : apparition d’une formation
kystique au sein du tunnel tibial et du néoligament (flèches en b).

a

b

a

b

a b



En dehors de ces circonstances pathologiques,
le tunnel tibial peut, au cours des deux premières
années suivant la greffe, montrer une augmenta-
tion “physiologique” de diamètre. Cet élargisse-
ment prédomine dans le tiers moyen du tunnel
tibial et n’a pas d’implication clinique. En pra-
tique, le diamètre du tunnel tibial “normal” va de
10 à 13 mm, des diamètres allant de 20 à 28 mm
ayant néanmoins été rapportés dans certains cas
respectivement d’autogreffe ou d’allogreffe non
compliqués [13, 14].

Arthrofibrose et lésion du “cyclope”

L’arthrofibrose est une hyperplasie fibreuse de la
synoviale consécutive à des phénomènes inflamma-
toires. La lésion “du cyclope” est une forme locali-
sée d’arthro-fibrose, dont le nom est lié à

l’observation lors de l’arthroscopie d’une formation
nodulaire à la couleur particulière, ressemblant à
un œil, dans le compartiment intercondylien anté-
rieur. Sur le plan clinique, ce syndrome
s’accompagne d’une douleur et d’un déficit
d’extension. A l’histologie, la lésion est caractérisée
par une fibrose périphérique et du tissu de granula-
tion central qui peut contenir des fragments osseux
et cartilagineux [5]. Cette formation siège au ver-
sant antérieur du greffon, s’étendant depuis la fosse
intercondylaire vers le paquet adipeux de Hoffa
(fig. 8). Son signal est bas en T1, en général bas en
T2, et se rehausse lors de l’injection de gadolinium.

Certains pensent qu’une partie au moins de ces
“lésions du cyclope” serait due à des phénomènes
inflammatoires et de fibrose développés autour
du moignon distal déplacé vers l’avant du LCA
rompu [11].
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Fig. 8 : Lésion du “cyclope” : coupes sagittales en T1 (a) et en T2 (b) : formation nodulaire en hyposignal T1, de signal mixte
en T2, située au versant antérieur du greffon et s’étendant vers le paquet adipeux de Hoffa (flèches).

a b



Des formes plus extensives d’arthrofibrose sont
observées. Les anomalies de signal en IRM ne
sont alors ni nodulaires ni limitées au versant
antérieur de la plastie, mais s’étendent également
vers la capsule postérieure. Les formes sévères
sont traitées par débridement arthroscopique.

Autres complications

On retiendra la possibilité d’infections, de cap-
sulites rétractiles, de déchirures du tendon patel-
laire, des fractures survenant à hauteur de la TTA
ou du pôle inférieur de la patella fragilisés par le
prélèvement, un raccourcissement cicatriciel du
tendon “donneur”… [1].

AUTRES LIGAMENTOPLASTIES

La reconstruction du ligament croisé postérieur
(LCP) est de fréquence moindre que celle du LCA,
du fait notamment de la fréquence moindre des
lésions de ce ligament, mais aussi de difficultés
techniques liées aux propriétés anatomiques et
fonctionnelles du LCP. Néanmoins, les techniques
de reconstruction du LCP sont en plein essor.
L’indication dépend de la tolérance du genou à la
rupture (laxité modérée ou franche), des activités
du sujet et des lésions éventuellement associées
(les lésions des points d’angles postéro-latéral ou
postéro-médial sont une indication de ligamento-
plastie du LCP et de réparation des points d’angle).

La voie d’abord chirurgicale est soit arthrosco-
pique, soit ouverte (“tibial inlay”). La reconstruc-
tion ligamentaire se fait par autogreffe ou allo-
greffe. Les autogreffes les plus fréquentes utili-
sent comme sites donneurs le tendon patellaire
muni de chevilles osseuses à ses deux extrémités,

les tendons des muscles ischio-jambiers ou le ten-
don du muscle quadricipital muni d’une seule
cheville. De nombreuses allogreffes tendineuses
sont possibles : tendon patellaire, tendon quadri-
cipital, tendon calcanéen… Elles supposent la dis-
ponibilité d’une banque de tissu, et peuvent poser
des problèmes de rejet immunitaire, de transmis-
sion d’infections…

Deux techniques de reconstruction du LCP sont
utilisées : les techniques à un faisceau, dites iso-
métriques, et les techniques à deux faisceaux,
dites anatomiques, sensées être plus proches de la
fonction complexe du LCP natif, qui utilisent deux
greffons, tendus respectivement en extension
(faisceau postéro-médial) et en flexion (faisceau
antéro-latéral).

Plusieurs études tendent à montrer une efficaci-
té comparable à la fois des allogreffes comparées
aux autogreffes, et des techniques de reconstruc-
tion à un et à deux faisceaux [4].

D’autres plasties ligamentaires (LLI, plasties
pluri-ligamentaires en cas de lésions multiples…)
sont possibles, mais ne seront pas détaillées ici.

CONCLUSIONS

Le radiologue dispose aujourd’hui de tech-
niques très performantes pour l’analyse des liga-
mentoplasties : l’arthro-TDM et l’IRM, correcte-
ment utilisées, permettent un bilan précis de la
réparation ligamentaire, un contrôle de son posi-
tionnement et de son intégrité, et une détection
des complications post-thérapeutiques. Ceci
implique la connaissance des repères anato-
miques normaux, des critères de réussite de la
plastie et des complications possibles.
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Le morphotype des membres inférieurs se
modifie chez l’enfant durant toute la croissance.
Ces changements surviennent de manière pro-
grammée dans les trois plans de l’espace et
posent ainsi plusieurs problèmes :

❍ Evaluation précise du morphotype à un ins-
tant donné.

❍ Prévision du morphotype définitif en fin de
croissance.

❍ Etablir le caractère physiologique ou patholo-
gique du morphotype avec les conséquences
thérapeutiques que cela comporte.

Le genou est au centre de cette évolution
autant sur le plan anatomique que fonctionnel.
C’est au niveau du genou que vont converger
les conséquences néfastes éventuelles d’un
trouble du morphotype. C’est également le
genou qui va servir de plan de référence dans
l’évaluation du morphotype sur le plan clinique
et lors de l’imagerie.

Toutes ces notions ont été, par le passé, à
l’origine d’interprétations souvent erronées
avec parfois des indications d’imagerie exces-
sives, voire même des indications thérapeu-
tiques abusives. Cette période semble désormais
révolue. L’introduction de nouveaux moyens
d’évaluation confirme la prudence que l’on doit
avoir chez l’enfant dès lors que l’on veut
prendre en charge ce que l’on considère comme
l’anomalie du morphotype.

MÉTHODE D’ÉVALUATION DU
MORPHOTYPE DES MEMBRES
INFÉRIEURS CHEZ L’ENFANT

Cette première étape d’évaluation est certaine-
ment la plus délicate car elle conjugue deux diffi-
cultés majeures que sont le caractère tridimen-
sionnel et la composante dynamique à la marche.

Evaluation clinique

Il s’agit d’un temps important qui doit être mené
de manière systématique et comporter une analy-
se dans le plan frontal chez le sujet debout avec
les rotules strictement de face quelle que soit
alors la position des pieds et des chevilles. Dans
ces conditions, le morphotype frontal peut se
mesurer cliniquement par l’angle fémoro-tibial de
façon assez fiable.

Dans le plan transversal, les torsions sont ana-
lysées en mesurant les secteurs de rotations des
hanches chez le patient en décubitus ventral,
genoux fléchis (méthode de Netter). Ceci permet
de déterminer de façon assez fiable l’antétorsion
fémorale.

La torsion tibiale qui correspond à l’orientation
de la pince bimalléolaire lorsque le genou est stric-
tement de face peut être mesurée chez le sujet assis
jambes pendantes ou chez le patient en décubitus
ventral, genoux et chevilles fléchis à 90° en évaluant
l’angle entre l’axe du pied et l’axe de la cuisse.
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L’examen clinique dynamique s’attache à étu-
dier la marche de l’enfant afin d’évaluer la résul-
tante des différentes composantes statiques.

Curieusement, un examen clinique soigneux
permet une analyse assez fine, et pour beaucoup
d’auteurs comparables à ce que peuvent donner
des imageries sophistiquées [1].

Imagerie statique

La téléradiographie des membres inférieurs
demeure un document indispensable à l’analyse
dans le plan frontal. Il faut cependant en connaître
les limites et les pièges et une fois encore c’est
dans le positionnement du genou que les erreurs

fréquentes peuvent être retrouvées et évoquer à
tort des anomalies dans le plan frontal (fig. 1).

Dans le plan transversal, les mesures radiogra-
phiques conventionnelles sont abandonnées car
dotées d’une importante marge d’erreur. Les
mesures par tomodensitométrie et IRM sont
fiables dans l’évaluation de l’antétorsion fémora-
le. Elles sont moins reproductibles dans la mesu-
re de la torsion tibiale du fait de la difficulté à éta-
blir des plans de références sur une épiphyse
tibiale en grande partie cartilagineuse. En ce qui
concerne l’antétorsion fémorale la plupart des
études réalisées retrouvent en fait peu de diffé-
rence entre la mesure clinique et la mesure tomo-
densitométrique ou IRM [6, 1, 2, 7]. La variation
en fonction de la méthode est de 3,5 à 4°. En
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Fig. 1 : Aspect de triple déformations associant notamment une antétorsion exagérée des cols fémoraux et un excès de torsion tibia-
le externe. Lorsque le sujet est pieds joints, il existe un strabisme rotulien et un aspect en “faux genu varum” (a). Lorsque l’on fait
placer le sujet en rotation externe du squelette jambier afin d’avoir les rotules strictement de face, il devient normo axé (b).

a b



revanche, au niveau de la torsion du squelette
jambier, les variations sont beaucoup plus impor-
tantes du fait de la difficulté à établir un plan de
référence tibiale tant sur le plan clinique qu’en
terme d’imagerie du fait de la morphologie anato-
mique de l’épiphyse tibiale proximale de l’enfant.

Analyse de la composante dynamique

Il s’agit d’un domaine encore en cours
d’évaluation et certainement prometteur et pour
lequel il sera impensable d’envisager dans le futur
une décision thérapeutique lourde chez un enfant,
en l’absence d’analyse quantifiée de la marche.
L’étude de la marche dans un laboratoire d’analyse
du mouvement va permettre d’établir d’une part la
composante cinématique et plus particulièrement
l’angle du pas. Elle permet également une étude
cinétique pour laquelle l’analyse des moments de
force au niveau des différentes articulations des
membres inférieurs et plus particulièrement le
genou va également constituer une information
importante. Il est en effet notoire que certains
troubles de torsion sont parfaitement compensés
par l’enfant du fait d’une adaptation de la marche à
ce trouble. En revanche, certains enfants vont mal
supporter un trouble de torsion et présenter une
réelle gêne fonctionnelle. Il est vraisemblable
qu’une étude dynamique permettra de mieux éva-
luer les conséquences d’un trouble statique.

EVOLUTION DU MORPHOTYPE
PHYSIOLOGIQUE DURANT LA
CROISSANCE

Evolution dans le plan frontal

L’angle fémoro-tibial va subir des variations
physiologiques importantes durant les premières
années de la vie.

Entre 0 et 2 ans, il existe un genu varum phy-
siologique.

A partir de l’âge de 2 ans va s’installer de
manière progressive un genu valgum qui va pas-
ser par un maximum entre 3 et 6 ans.

Le genu valgum diminue ensuite de manière
lente jusque vers 10 et 11 ans.

Lors du passage à la période pubertaire, l’axe
définitif dans le plan frontal est établi avec une
légère tendance varisante chez le garçon [5, 2].

Dans le plan horizontal

La torsion fémorale et la torsion du squelette
jambier évoluent de manière différente et indé-
pendante. L’antéversion fémorale est de 40° à la
naissance. Elle va ensuite diminuer de manière
progressive jusque vers l’âge de 12 ans. Les
auteurs ne sont pas unanimes pour établir la cour-
be exacte de diminution de l’antétorsion fémora-
le. Il faut essentiellement retenir que la torsion
fémorale diminue de façon rapide entre 1 et 5 ans,
puis de façon plus progressive et lente jusque vers
l’âge de 12 ans afin d’obtenir à l’âge adulte une
antétorsion d’environ 15°.

Le squelette jambier évolue de manière beau-
coup plus rapide. A la naissance, la torsion du
squelette jambier est nulle puis rapidement une
torsion tibiale externe se développe. L’acquisition
de la torsion tibiale définitive se fait pratiquement
dans les 4 premières années de la vie, afin de
s’établir sur une valeur de 20 à 45° de torsion
tibiale externe ce qui est considéré comme une
valeur physiologique.

Parallèlement à cette évolution des torsions dia-
physaires, un élément reste remarquablement
constant depuis la vie fœtale jusqu’à la fin de la
croissance. Il s’agit de la trochlée fémorale [3, 4].
L’angle d’ouverture de la trochlée semble prédéter-
miné génétiquement et non susceptible de modifi-
cation. Ainsi certains sujets dont la trochlée est
plate et propice à la luxation récidivante devront
justifier d’une correction chirurgicale précoce.
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Conséquence de l’ensemble des
morphotypes physiologiques

Elle peut se mesurer par l’angle du pas qui est
la seule résultante véritablement quantifiable de
la morphologie des membres inférieurs au niveau
dynamique. Il s’agit de l’angle constitué entre
l’axe du pied et la ligne de progression globale du
sujet. Cet angle intègre à la fois les troubles sta-
tiques dans le plan frontal, dans le plan transver-
sal mais également les compensations dyna-
miques qui peuvent s’installer au niveau des
hanches et des genoux.

Dans les premières années de la vie, la marche
s’effectue en rotation interne des membres infé-
rieurs. Cependant dès l’âge de 5 ans, l’angle du
pas commence à se faire en rotation externe jus-
qu’à atteindre une valeur de 20° à l’âge adulte.

Lorsque l’angle du pas est inférieur à 20°, on
parle de marche “les pieds en dedans”, lorsqu’il
est supérieur à 20°, on parle de marche “les pieds
en dehors”.

PRINCIPAUX MORPHOTYPES
PATHOLOGIQUES CHEZ L’ENFANT
ET LEURS CONSÉQUENCES

Dans le plan frontal

Un défaut d’axe asymétrique dans le plan fron-
tal doit être considéré comme pathologique à tout
âge et mérite une exploration.

En revanche, un défaut d’axe symétrique ne jus-
tifie d’une exploration que lorsqu’il atteint des
valeurs caricaturales ou lorsqu’il persiste à des
tranches d’âge qui ne sont pas habituelles. Ainsi
un genu varum à l’âge de 7 ans va faire indiquer
une exploration radiographique de base afin de
quantifier le défaut d’axe. Un genu valgum modé-

ré au même âge ne fait indiquer qu’une simple
surveillance clinique annuelle.

Les conséquences des défauts d’axe dans le
plan frontal sont bien connues pour être arthro-
gènes à l’âge adulte, notamment le genu varum. A
ce titre, il convient dès l’âge de 11 ans de sur-
veiller attentivement un genu varum anormal,
vérifier qu’il ne s’agit pas d’un trouble de torsion
isolé et ne pas hésiter à proposer une indication
thérapeutique sous forme d’une épiphysiodèse
partielle qui peut permettre de façon simple et
parfois en percutanée de corriger un axe frontal
dans la période de croissance restante.

Anomalies morphologiques dans le
plan transversal

On peut avec Cahuzac classer les anomalies
rotationnelles dans des groupes bien distincts [1].

L’antétorsion fémorale exagérée

Ce sont les patients adressés en consultation
pour “marche les pieds en dedans”.

L’examen clinique retrouve une marche avec les
pieds et les genoux en rotation interne et une
antétorsion fémorale exagérée marquée par un
excès de rotation interne des hanches. Ce syndro-
me a un caractère familial. L’évolution va se faire
vers une diminution de l’antétorsion jusque vers
l’âge de 8 à 11 ans. La marche va donc se corriger
souvent aidée par une “compensation” dans la tor-
sion tibiale externe.

Les enfants porteurs d’une torsion tibiale
externe insuffisante

Il s’agit également d’une cause de marche “les
pieds en dedans” avec cependant une anomalie qui
siège essentiellement dans la torsion tibiale avec
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un défaut de torsion tibiale externe et beaucoup
plus rarement une torsion tibiale interne vraie.

A l’examen clinique on observe parfaitement
que lorsque les genoux sont strictement de face,
les chevilles sont en rotation interne alors que
l’antétorsion fémorale clinique est normale.

La torsion tibiale exagérée du squelette
jambier

Il s’agit d’enfants présentant une torsion tibiale
externe excessive supérieure à 45° provoquant
une marche “les pieds en dehors” très visible dès
l’examen clinique avec des sujets généralement
sans défaut d’axe associé.

Les enfants présentant une triple
déformation (fig. 1)

Il s’agit d’un groupe particulier à l’origine d’une
très grande quantité de diagnostics erronés tant
sur le plan clinique que radiographique corres-

pondant à ce que l’on appelle communément “les
faux genu varum”. Il s’agit de patients qui asso-
cient une antétorsion fémorale exagérée et une
torsion tibiale externe exagérée. Un recurvatum
des genoux y est très fréquemment associé.

Ces patients lorsqu’ils sont debout, pieds joints,
présentent un aspect de strabisme rotulien avec
une impression de genu varum. Cependant, dès
qu’on leur fait placer les rotules de face stricte en
leur faisant tourner les pieds en dehors, on obser-
ve un morphotype frontal strictement normal ou en
léger genu varum. Ce sont ces patients pour les-
quels la téléradiographie qui est demandée doit
être effectuée avec beaucoup de rigueur sous peine
de porter un diagnostic excessif de genu varum.

Sur le plan thérapeutique, les avis sont très
divergents sur un éventuel rôle arthrogène des
troubles de torsion des membres.

Les études sont contradictoires mais ce que l’on
peut en retenir dès à présent est que le rôle arthro-
gène des vices de torsion des membres inférieurs
n’est absolument pas prouvé de manière éclatante
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Fig. 2 : Trochlée plate chez un enfant porteur de luxation récidivante (a). Traitement précoce par trochléoplastie de relèvement
de la berge externe de la trochlée (b).

a b



et donc peu significatif. A ce titre, les consé-
quences sur le plan thérapeutique sont limitées car
aucun élément extérieur n’a réellement mis en évi-
dence son efficacité dans la correction des
troubles de torsion chez l’enfant. La seule décision
thérapeutique pouvant être justifiée est une ostéo-
tomie de dérotation fémorale ou tibiale ou mixte.
En l’absence de potentiel arthrogène démontré
dans ces troubles de torsion, l’abstention chirurgi-
cale doit être de règle. La chirurgie doit être réser-
vée uniquement à des déformations caricaturales
correspondant à moins de 1 % des cas.

CONCLUSION

Le genou est au centre de modification profon-
de du morphotype des membres inférieurs au
cours de la croissance. Nos connaissances sont
encore limitées dans ce domaine et nous com-

mençons tout juste à prendre en compte leur com-
posante dynamique. Les seuls faits établis claire-
ment sont que les défauts d’axe dans le plan fron-
tal notamment en genu varum sont manifeste-
ment arthrogènes et justifient d’être surveillés
puis corrigés si nécessaire par des épiphysiodèses
partielles précoces.

En revanche les troubles de torsion, d’analyse
beaucoup plus complexes n’ont pas fait la preuve
formelle d’un potentiel évolutif défavorable et
leurs indications thérapeutiques doivent être
extrêmement limitées en cas de gêne fonctionnel-
le avérée.

Enfin certains éléments tels que la trochlée
fémorale restent remarquablement constants et
donc lorsqu’ils sont pathologiques telle qu’une
trochlée plate, peuvent justifier d’une chirurgie
précoce.
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INTRODUCTION

L’ostéochondrite disséquante du genou est
considérée classiquement comme une nécrose
osseuse sous chondrale. Elle peut être plus ou
moins étendue, évolutive ou en cours de répara-
tion avec parfois secondairement une rupture car-
tilagineuse. Elle entre dans le cadre des ostéo-
chondrites épiphysaires ou ostéochondroses qui
sont des ostéochondrodystrophies de croissance
touchant le squelette habituellement immature.
Ce terme introduit en 1888 par König présume
d’une phase inflammatoire qui ne correspond pas
à la réalité. Mais il est utilisé couramment au plan
international. Les études réalisées par Fairbank
en 1933, Smillie entre 1957 et 1974 et Aichroth en
1971 font autorité. En France, le dernier congrès
de la SOFCOT en novembre 2005 consacrait un
symposium à ce sujet [28]. Ce congrès confirmait
une certaine difficulté à trouver des indications
précises. Nous essaierons de faire le point sur la
conduite à tenir devant une ostéochondrite dissé-
quante du genou en 2006.

BASES �PID�MIOLOGIQUES

C’est l’articulation du genou qui reste la plus
touchée. Linden trouve une prévalence de
20/100000 [20]. L’ostéochondrite disséquante
apparaît entre 10 et 20 ans dans plus de deux tiers
des cas avec un âge moyen de découverte de 13 à
14 ans. Elle est deux fois plus fréquente chez le
garçon que chez la fille. C’est le condyle médial
qui est le plus souvent atteint : 81 % dans l’étude

multicentrique de la Société Française
d’Arthroscopie de 1997 [14]. Vient ensuite le
condyle latéral puis la rotule et la trochlée
d’atteinte beaucoup plus rare (2 à 3 %). Les lésions
bilatérales représentent 20 % des cas avec dans ce
cas une prédominance pour le condyle latéral.

BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES

Aucune théorie ne peut aujourd’hui prévaloir
sur l’autre. On invoque une théorie mécanique qui
ferait jouer un conflit pour le condyle médial
entre sa face latérale et l’épine tibiale interne lors
des mouvements de rotation interne. Il s’agirait en
fait de microtraumatismes source de remanie-
ments sous chondraux, de fracture cartilagineuse
puis de pseudarthrose et enfin de nécrose osseu-
se plus ou moins complète. Cahuzac a incriminé
des traumatismes répétés de la face axiale du
condyle médial par traction du ligament croisé
postérieur [10]. Le rôle compressif de la patella en
hyperflexion a été évoqué. La théorie vasculaire
fait appel à la possibilité d’un infarctus osseux
sous chondral dont l’origine n’a pu jusqu’à pré-
sent être déterminée. Des travaux de Axhausen,
de Rieger et de Watson Jones qui invoquent des
embols septiques ou une thrombose vasculaire, il
ne reste que très peu de choses. Le type de vascu-
larisation épiphysaire condylienne prête encore à
discussion et Ficat [12] a proposé l’hypothèse
d’une hyperpression intramédullaire cause de
troubles circulatoires artérioveineux. L’origine
dysplasique est également évoquée et serait
secondaire soit à des troubles de l’ossification
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enchondrale soit à la libération d’un noyau épi-
physaire accessoire. On retrouve enfin des pos-
sibles causes génétiques à partir d’atteintes fami-
liales. Aucune de ces théories n’est satisfaisante
mais on retient d’abord un rôle prédominant des
microtraumatismes par hypercontrainte associés
à des troubles du métabolisme osseux et circula-
toire sur un genou prédisposé.

BASES CLINIQUES

La douleur localisée est le signe le plus constant de
type mécanique avec boiterie intermittente. On
retrouve également parfois une sensation
d’accrochage en flexion extension et un vrai blocage
en cas de libération d’un fragment intra articulaire.
Une hydarthrose est fréquente. Plus spécifiques sont
la douleur provoquée à la pression de la face infé-
rieure du condyle médial le genou en flexion (signe
d’Axhausen), la douleur de la flexion à l’extension en
rotation interne (signe de Wilson), conséquences
d’une mise en compression de la lésion.

BASES RADIOLOGIQUES

Radiographies simples

On rappelle la classification de Bedouelle [5] en
quatre aspects corrélés au stade évolutif de la
maladie :

❍ Stade I ou stade lacunaire : image claire, bien
délimitée, à contours plus ou moins épaissis
(stade Ia : image lacunaire pure ; stade Ib :
image lacunaire avec micro-calcifications mul-
tiples, irrégulières).

❍ Stade II ou stade nodulaire : image dense,
unique ou multiple, plus ou moins irrégulière,
séparée par une bande claire du fond de la
loge d’ostéochondrite qui est condensé. Au
stade IIa le nodule reste à niveau par rapport
au condyle, dans le stade IIb le nodule est
légèrement en retrait, faisant évoquer une fis-
suration du cartilage.

❍ Stade III ou image en grelot : image de
séquestre dense, parfois lamellaire, le fond de
la niche est densifié. Le plus souvent, la lésion
est fissurée et ouverte dans l’articulation. Elle
est alors retenue par un pédicule cartilagi-
neux ou synovial provenant du versant axial
du condyle. A ce stade, il existe souvent un
décalage entre le séquestre et la surface
osseuse du condyle sur la radiographie.

❍ Stade IV : c’est le stade du corps étranger
intra-articulaire. La niche est vide.

Les classifications de Cahill et Berg [9], et de
Harding permettent de localiser la lésion respecti-
vement sur les radiographies de face et de profil.

Arthroscanner

Par la possibilité d’obtenir des coupes dans les
trois plans de l’espace, il permet une évaluation
satisfaisante de la localisation, de la surface et du
volume de l’ostéochondrite. De même, l’état carti-
lagineux peut être analysé : épaisseur, fissuration,
clapet. Il ne donne par contre aucun renseigne-
ment sur la vitalité du fragment. Par ailleurs, cet
examen invasif ne peut être répété pour le suivi
du patient.

I.R.M.

Cet examen permet d’analyser la lésion ostéo-
chondrale, l’interface avec l’os et le recouvrement
cartilagineux avec une performance inégalée par
rapport aux précédents. C’est la séquence en écho
de gradient T2 avec saturation de la graisse qui
permet la meilleure analyse du cartilage. On peut
alors visualiser une fissure, une brèche, un clapet,
voire une perte de continuité. On peut aussi mettre
en évidence le premier stade de la souffrance car-
tilagineuse représentée par un œdème chondral.
Plus intéressant encore sont les éléments permet-
tant de juger du pronostic évolutif de
l’ostéochondrite disséquante [26]: les séquences
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pondérées en T2 permettent d’analyser l’interface
entre le fragment d’ostéochondrite et l’os épiphy-
saire sain. Les anomalies peuvent se présenter
sous la forme d’un liseré en hypersignal ou de
microkystes. Ces signes sont de mauvais pronostic
pour la stabilité du fragment. La vitalité du frag-
ment est étudiée sur les séquence pondérée en T1
avec saturation de la graisse et injection intravei-
neuse de Gadolinium. Si le signal du fragment
n’est pas comme celui de l’os épiphysaire sain, on
peut craindre la séquestration. L’IRM permet éga-
lement une analyse fine du degré de fermeture du
cartilage de croissance sur les séquences en T2
avec saturation de la graisse.

BASES ANATOMIQUES

Il existe classiquement quatre stades évolutifs
anatomopathologiques :

❍ Stade A : stade de nécrose

La nécrose est sous chondrale et se traduit par un
stade pré radiologique mais la scintigraphie
montre une absence de fixation et l’IRM retrouve
un hyposignal en T1, mal délimité, de type œdème.

❍ Stade B : stade de réparation (dont
l’efficacité dépend beaucoup de l’âge).

La nécrose est envahie par des capillaires et des
cellules mésenchymateuses qui se transforment
en ostéoblastes et ostéoclastes. Au plan radiolo-
gique, cela correspond aux stadex Ia et Ib lacunai-
re de la classification de Bedouelle. Puis l’activité
ostéoblastique augmente et il y a parallèlement
apposition d’os jeune sur les travées d’os nécro-
tique ou ancien. Cela correspond alors aux stades
IIa et IIb nodulaires de Bedouelle. Cette zone de
reconstruction est cernée par un anneau de sclé-
rose périphérique qui est séparé du nodule par un
tissu fibro-cartilagineux en cours d’ossification
enchondrale. Le cartilage hyalin est encore intact
macroscopiquement mais siège de remaniements
métaboliques (diminution de la teneur en glyco-

aminoglycanes). La guérison spontanée est encore
possible à ce stade au prix parfois de petites
séquelles condyliennes (irrégularité des contours,
anomalie de densité sur les radiographies).

❍ Stade C : “stade de dissection ostéo-chondrale”

Si les forces de compression et de cisaillement
sont importantes sur une zone dont la visco-élas-
ticité est différente de celle des zones environ-
nantes, il va se produire une fracture partielle
dans le cartilage articulaire à l’interface entre la
lésion et l’os de voisinage d’où le détachement
d’un fragment qui reste habituellement pédiculé
sur la synoviale et le croisé postérieur. Ce frag-
ment reste longtemps vivant et actif, ce qui auto-
rise une refixation mais le cartilage peut s’altérer
en surface d’autant que la mobilité est importan-
te. Il s’agit du stade III de Bedouelle.

❍ Stade D : “stade de séquestration”

Le fragment pédiculé va se détacher complète-
ment et pourra se mobiliser dans l’articulation. Il
s’agit alors du stade IV de Bedouelle.

Le caractère évolutif de cette lésion est parfois
surprenant. En effet, la guérison est souvent obte-
nue avant le stade de dissection ou de séquestra-
tion. Le fragment n’est pas décollé du fond de la
niche au stade précoce et le processus de cicatri-
sation peut se faire à partir des cellules mésen-
chymateuses transformée en ostéoblastes et
ostéoclastes provenant du tissu osseux avoisi-
nant. Plus le sujet est jeune, meilleure est la cica-
trisation. Cependant, si la cicatrisation ne sur-
vient pas spontanément, les contraintes au niveau
du fragment vont entraîner une micro-mobilité à
l’interface ostéochondrite et fond de la niche.
Cette zone va évoluer comme un foyer de pseu-
darthrose en développant des microkystes sur le
versant épiphysaire qui vont s’étendre pour
aggraver l’instabilité. La vascularisation du frag-
ment est alors compromise et la séquestration
sera engagée. Une fissuration du cartilage se pro-
duit avec formation de clapet cartilagineux et
dégradation inéluctable.
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BASES PRONOSTIQUES

Pour adopter une stratégie thérapeutique adap-
tée à la lésion, il est indispensable de pouvoir
apprécier à quel stade se trouve le foyer
d’ostéochondrite et de pouvoir juger de son
potentiel de cicatrisation ou d’aggravation.

❍ Le premier élément à prendre en compte est
l’âge de maturation osseuse de l’extrémité
inférieure du fémur. Lorsque le cartilage de
conjugaison est encore ouvert, les chances de
guérison sans séquelle sont maximales. A cet
âge, l’ostéochondrite disséquante se présente
d’ailleurs le plus souvent aux stades I ou II de
la classification de Bedouelle, stades où le
fragment est encore stable et vascularisé. Par
contre, une fois le cartilage de conjugaison
fermé, le potentiel de cicatrisation du frag-
ment s’amenuise considérablement. Le frag-
ment d’ostéochondrite évolue alors fréquem-
ment vers les stades de dissection et de
séquestration. Ainsi, chez un enfant à cartila-
ge de croissance fermé et chez l’adulte, le
bilan de l’ostéochondrite disséquante doit
permettre non seulement d’évaluer le stade de
la lésion, mais aussi de déceler les signes pré-
curseurs d’une évolution défavorable. C’est là
que les examens d’imagerie moderne pren-
nent toute leur place.

❍ Sur les radiographies standard, le stade III et
a fortiori le stade IV sont des formes de plus
mauvais pronostic. Pour le stade II, il semble
que l’apparition d’un décalage entre le nodule
et le condyle (stade IIb) corresponde à un
tournant péjoratif dans l’évolution puisque
celui-ci témoignerait de l’instabilité du frag-
ment. La taille de la lésion est aussi un élé-
ment à prendre en compte, et une lésion de
surface supérieure à 350 mm2 cicatrisera plus
difficilement [30].

❍ L’arthroscanner permet d’affiner les données
de la radiographie standard. En revanche, il
n’apporte pas d’autres arguments majeurs
pour juger de l’évolution de l’ostéochondrite.

❍ L’IRM fournit les renseignements les plus
intéressants [11, 26]. En effet, comme cela a
été précisé précédemment, elle permet une
bonne évaluation de la stabilité et de la vitali-
té du fragment. Ainsi, la présence d’un hyper-
signal ou de microkystes à l’interface frag-
ment-épiphyse et l’absence de rehaussement
du signal après l’injection intraveineuse de
Gadolinium sont des éléments de mauvais
pronostic.

BASES TH�RAPEUTIQUES

La stratégie thérapeutique devant une ostéo-
chondrite disséquante du genou devra être adap-
tée à l’âge du patient, au stade, à la taille et à la
localisation de la lésion, et à son potentiel évolutif.

Le traitement non chirurgical

La plupart des ostéochondrites disséquantes du
genou ne nécessitent pas d’intervention chirurgi-
cale, le traitement orthopédique permettant le
plus souvent d’obtenir la cicatrisation de la lésion,
et cela surtout si le cartilage de croissance infé-
rieur du genou n’est pas encore fermé. Il suffit
d’interdire les activités physiques trop actives,
avec au besoin une décharge de l’appui pendant
les périodes douloureuses. Le traitement orthopé-
dique consiste à immobiliser l’articulation dans
une position qui permet d’éviter les pressions sur
la zone d’ostéochondrite. Elle peut donc se faire
soit en extension, soit en flexion plus ou moins
importante. Cette immobilisation permettrait
selon certains d’accélérer la cicatrisation de la
lésion [13]. Ce traitement est à réserver aux
enfants et aux adolescents à cartilage de crois-
sance ouvert, lorsque le cartilage articulaire est
intact (stades I et IIa de Bedouelle), et pour des
lésions relativement petites (< 250 mm2). La sur-
veillance doit être continue, par radiographie
et/ou IRM si besoin. La guérison est généralement
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obtenue en 2 à 6 mois. Ce traitement sera à rééva-
luer s’il n’y a pas d’amélioration passé ce délai ou
en cas d’aggravation radiologique.

Les traitements chirurgicaux

Comme nous l’avons vu, chez l’adolescent à
cartilage de croissance fermé et chez l’adulte
l’évolution se fait vers l’aggravation de la lésion
avec parfois la libération du fragment. La prise en
charge thérapeutique doit donc être plus agressi-
ve que chez l’enfant. Il faut alors agir rapidement,
si possible avant la nécrose du fragment
d’ostéochondrite et la constitution d’une arthrose.
Un bilan d’imagerie complémentaire (arthroscan-
ner, et surtout IRM ou arthro-IRM) est ici indis-
pensable pour évaluer la lésion.

Les perforations trans-chondrales

Il s’agit de faire des perforations avec une mèche
de 1,5 mm ou 2 mm de diamètre en faisant plu-
sieurs trous à travers le cartilage articulaire en
regard de la lésion. Pour chacun de ces trous on
pratique 4 ou 5 perforations dans les différentes
directions de l’espace vers l’os en dépassant la
zone de sclérose qui circonscrit la lésion de façon
à faire saigner l’os sous-chondral sain sous-jacent.
Le but est de favoriser la revascularisation de l’os
sous chondral siège de la lésion d’ostéochondrite
disséquante. Cette revascularisation est le préa-
lable indispensable à l’initiation des phénomènes
de résorption-formation commun à toutes les frac-
tures qui consolident. Une décharge de 1 à 2 mois,
temps nécessaire à la cicatrisation de la lésion, suit
en général le traitement. Ces perforations peuvent
être réalisées par arthrotomie ou sous arthrosco-
pie. Ce traitement peut être indiqué chez l’enfant
dont l’évolution prévisible est mauvaise (non
réponse au traitement conservateur, volumineuse
ostéochondrite, cartilage de croissance proche de
la fermeture, début de fissuration du cartilage). Il
est indiqué chez l’adulte d’autant que le cartilage

est normal et que le fragment d’ostéochondrite est
stable. Il peut être proposé même si la vitalité du
fragment est incertaine.

La fixation du fragment [28]

La fixation du fragment doit se faire sur un fond
de niche et un fragment préalablement préparé et
doit bien évidemment être stable.

On commence par réséquer le tissu fibro-carti-
lagineux de la loge et du fragment, et on avive les
deux faces osseuses. On peut pratiquer des perfo-
rations dans le fond de la niche si l’avivement ne
semble pas suffisant. Le comblement d’une perte
de substance osseuse du fond de la niche peut
être réalisé à l’aide d’un greffon spongieux. La
surface cartilagineuse du fragment doit ainsi se
trouver à niveau par rapport au condyle.

La fixation du fragment doit être stable et réali-
sée en compression. Différents modes de fixation
sont utilisés : vis, broches, métalliques ou bioré-
sorbables. Elles seront positionnées de manière
convergente, radiaire vers le centre du condyle.
Certains, comme Beaufils ont pu insérer des plots
ostéochondraux transfragmentaires avec succès
[21]. La fixation peut être réalisée à ciel ouvert ou
sous arthroscopie. Ce traitement est en général
indiqué pour des lésions instables, mais sans
lésions cartilagineuses importantes, avec une
interface fragment/os sous-chondral peu remaniée
et sur un fragment dont la vitalité est conservée.

La plastie spongieuse sous-chondrale par voie
extra-articulaire selon Wagner.

Cette technique a été proposée en 1964 par
H. Wagner [30]. Elle consiste en la réalisation
d’un tunnel à l’aide d’une tréphine par voie latéro-
condylienne jusqu’au sommet du fragment
d’ostéochondrite qui est préalablement repéré par
une courte arthrotomie et sous amplificateur de
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brillance. Le fragment d’ostéochondrite est évidé
en prenant bien soin de ne pas léser le cartilage.
La carotte osseuse obtenue lors du forage est
retournée et repositionnée pour que la partie la
plus saine se trouve bien au contact du cartilage.

Bedouelle a proposé une modification de cette
technique [28]. Le tunnel est réalisé sous le carti-
lage de croissance. Toute la zone est évidée à la
curette puis bourrée à l’aide des copeaux osseux
prélevés sur place. Bedouelle propose cette tech-
nique dans les formes nodulaires tardives, à carti-
lage intact ou finement fissuré, et trouve de
meilleurs résultats si le cartilage de croissance est
encore ouvert.

La séquestrectomie [3]

L’ablation du séquestre peut être réalisé le plus
souvent sous arthroscopie. Elle doit être suivi
d’un curetage, voire d’une perforation du fond de
la niche, le but étant de favoriser la cicatrisation
de type fibrocartilagineuse. L’ablation du frag-
ment crée une zone de défect sur la surface arti-
culaire, avec un potentiel arthrogène certain. Elle
ne doit donc être proposée que pour les ostéo-
chondrites de petite surface (< 200 mm2), en zone
non portante, lorsque le fragment est largement
décollé du fond de la niche. L’ablation d’un
séquestre semble avoir de moins bons résultats au
niveau du condyle latéral.

La greffe ostéochondrale autologue en
mosaïque (“mosaïcplasty”) [15]

On commence par préparer la zone receveuse,
c’est-à-dire la niche de l’ostéochondrite. Il faut
cureter le fond de la niche, puis on réalise des
puits de 3,5 à 10 mm de diamètre et de 15 à 20 mm
de profondeur séparés de fins ponts de tissu
osseux. Le nombre de puits doit permettre de cou-
vrir le maximum de la surface de l’ostéochondrite.

Ensuite, on réalise le prélèvement des greffons au
niveau des zones non portantes de l’articulation
(pourtour de l’échancrure inter condylienne,
berges médiales et latérales de la trochlée). Les
cylindres ostéocartilagineux prélevés doivent être
de même diamètre et de même hauteur que les
puits réalisés. Enfin, on effectue la mise en place
des greffons dans les tunnels. L’insertion des
cylindres ostéocartilagineux doit se faire à frotte-
ment suffisamment dur pour assurer une bonne
stabilité du greffon. La surface cartilagineuse des
cylindres doit affleurer la surface du condyle.
L’utilisation d’un ancillaire spécifique pour la pré-
paration de la zone receveuse, le prélèvement des
greffons et leur implantation, est indispensable.
Cette technique est donc indiquée lorsque le frag-
ment d’ostéochondrite ne peut pas être conservé
(stades III et IV de Bedouelle). Cependant, elle
semble difficilement utilisable sur des grandes
surfaces, le risque iatrogénique du prélèvement
serait alors trop important.

L’implantation de chondrocytes 
autologues

Cette technique, utilisée pour la première fois
en 1987 par Peterson [25], a été évaluée pour les
premiers cas en 1994 par Brittberg [7]. Elle com-
porte trois temps : 1) un temps arthroscopique
d’évaluation de la lésion et de biopsie cartilagi-
neuse ; 2) un temps de culture chondrocytaire ex
vivo en laboratoire spécialisé et agréé par les pou-
voirs publics ; 3) un temps chirurgical
d’implantation par arthrotomie sous lambeau
périosté. La décharge doit être prolongée jusqu’à
la huitième semaine alors que la rééducation est
commencée à la 6e heure. La culture de chondro-
cytes autologues est prise en charge par
l’organisme et arrive à maturité au bout de deux
ans. L’activité sportive ne sera pas reprise intensé-
ment avant ce délai. C’est une technique très lour-
de, très coûteuse mais qui obtient pour les ostéo-
chondrites disséquantes des scores inégalés jus-
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qu’à présent comme cela a été confirmé récem-
ment par Peterson pour l’ostéochondrite dissé-
quante [25]. On peut proposer des variantes si la
lésion est profonde. Au-delà de 9 mm de profon-
deur, on peut réaliser une greffe de spongieux
associée mais également la technique de double
lambeau périosté proposé par Peterson dite tech-
nique en sandwich. Cette technique peut être réa-
lisée en France mais seulement sous essais cli-
niques et loi Huriet. Elle est actuellement de ce
fait très limitée dans la mesure où aucune indus-
trie française n’a pu investir suffisamment dans ce
domaine malgré quelques tentatives louables. Par
contre, elle est très développée en Europe et éga-
lement aux USA. Le laboratoire Genzyme Tissue
Repair (Cambridge, MA) a été le premier labora-
toire mondial à la proposer. La principale compli-
cation est représentée par une hypertrophie de la
culture avec mauvaise répartition cellulaire sour-
ce d’irrégularités et de décollement secondaire,
mais aussi de fibrose. Depuis, des perfectionne-
ments ont été apportés et ont abouti à une tech-
nique de deuxième génération visant à supprimer
le lambeau périosté et surtout à mieux répartir les
cellules en culture. Pour cela deux voies se dessi-
nent : 1) utiliser une membrane collagénique ani-
male traitée (en général d’origine porcine) sur
laquelle on fixe des cellules chondrocytaires auto-
logues (procédé MACI de Genzyme), avec possi-
bilité d’y associer une microfracture préalable du
fond de la niche (procédé Chondrogide de
Geistlich) ou une greffe spongieuse ; 2) utiliser
un support polymérique bioactif résorbable soit
en membrane, en supports semi solides ou
souples, soit sous forme de gels ou d’hydrogels,
ces supports pouvant être également associés à
des composants naturels connus comme la chon-
droïtine sulfate mais aussi à une microfracture.
Aujourd’hui, il existe une infinité de procédés et
de combinaisons de ce type et qui reste pour
l’instant expérimentaux. Le recul clinique est
actuellement inférieur à deux ans sauf pour les
membranes collagéniques et hyaluroniques qui
ont un recul maintenant de quatre ans avec des

conclusions encourageantes. Il y a aujourd’hui
des possibilités de faire des cultures en bioréac-
teur sur le même site de traitement ce qui vise à
réduire le coût et également la logistique (procé-
dé Millénium Biologix). On tend aujourd’hui à
vouloir traiter en endoscopie stricte. Pour termi-
ner, il n’est pas impossible que des polymères bio-
actifs résorbables imprégnés de facteurs de crois-
sance puissent à eux seuls, sans culture autologue
associée, aboutir à une régénération complète
chondrocytaire après avoir été implantés dans la
niche préparée du séquestre. La simplification
thérapeutique serait extrême.

SURVEILLANCE

Elle doit se faire sur des arguments cliniques,
radiologiques et histologiques. Au plan clinique,
la disparition de la douleur est plutôt un élément
favorable mais doit se maintenir à long terme. Au
plan radiologique, l’évolution dépend du traite-
ment appliqué. On ne peut ici évoquer les détails
des différentes techniques. C’est l’IRM qui nous
montrera les aspects les plus évocateurs : la cica-
trice du sous chondral est définitive et témoigne
de la sclérose. La greffe ostéochondrale, même si
elle est parfaitement intégrée, sera visible prati-
quement définitivement. L’essentiel est d’obtenir
une continuité pérennisée de surface et de hau-
teur du ou des plots transposés. Il en est de même
pour les autres techniques classiques. Par contre,
la greffe autologue de chondrocytes revêt un
aspect typique [29] : la greffe est visible par son
aspect hétérogène mais qui entre en continuité
avec le cartilage sain du condyle adjacent. Au
départ, elle est représentée par un plot qui plonge
dans la niche. Ce fond, au bout de plusieurs
années, va légèrement remonter sous l’effet des
contraintes et du mouvement retrouvé. Un
œdème du sous chondral peut persister pendant
quelques mois. Au-delà d’un an, surtout si la dou-
leur persiste, cet œdème est de mauvais pronostic
et annonce l’échec. Marlovitz [23] a proposé neuf
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variables pour évaluer les résultats IRM des diffé-
rentes techniques de réparation chondrale. C’est
l’IRM qui reste l’examen le plus performant pour
le suivi à condition de bien connaître les aspects
propres à chaque technique. On peut obtenir
maintenant avec certains appareils une histo IRM
dont l’intérêt futur est majeur [1, 2, 19, 27]. Au
plan histologique, par technique immunohistochi-
mique, effectuée à partir de biopsie de contrôle
sous arthroscopie, on obtient dans les meilleurs
cas un tissu “hyaline like” avec collagène de
type 2 donnant une excellente corrélation histo-
clinique comme l’ont démontré Bentley et
Peterson récemment [6, 25]. D’autres études
comme celle de Horas sont moins enthousiastes
[16]. Ceci nous amène à évoquer globalement les
résultats pour toutes les techniques : à condition
de respecter les indications déjà évoquées,
chaque technique semble donner des résultats
comparables. Les échecs naissent de techniques
inappropriées à l’état en présence. Le problème se
pose quand une des techniques classiques a
échoué. C’est ici que semble intervenir la supério-
rité des greffes chondrocytaires avec ou sans sup-
port mais avec un score moins élevé que celui
obtenu après une première intention. Dans
l’avenir, les polymères bioactifs probablement
sans culture ex vivo en un seul temps, pourront
suffire. C’est encore au stade expérimental.

CONDUITE ¸ TENIR

Conduite à tenir en fonction des situations radio
cliniques les plus fréquentes :

❍ pour des enfants ou adolescents à cartilage de
croissance ouvert au stade I ou IIa, d’une surfa-
ce < 250 mm2, le traitement orthopédique
s’impose avec une surveillance régulière et un
bilan au 6e mois. La plupart du temps, la cica-
trisation se produit. Quelquefois la cicatrisation
est problématique. On passe à l’étape suivante.

❍ pour les enfants au stade précédent avec
échec du traitement orthopédique, la tech-

nique chirurgicale proposée par Bedouelle,
qui tient compte de la croissance, semble la
plus adaptée.

❍ pour les adolescents au cartilage de croissan-
ce fermé, et chez l’adulte avec un fragment
stable, les perforations transchondrales sont
conseillées.

❍ pour les adolescents ou adultes au stade 4
avec un fragment détaché mais à vitalité
conservée, une fixation du fragment avec
greffe spongieuse du nid ou la technique de
Wagner semblent adaptées.

❍ au stade de séquestre et de nécrose, l’ablation
du séquestre simple avec perforations du fond
de la logette est risquée à plus long terme et
ce stade nécessite plus volontiers une greffe
de chondrocytes autologues avec lambeau
périosté avec ou sans greffe préalable spon-
gieuse du fond de la logette ou selon la tech-
nique en sandwich de Peterson. L’arrivée des
matrices en polymères actifs avec ou sans cel-
lules semble être l’avenir.

❍ l’échec des techniques classiques impose prati-
quement aujourd’hui le rattrapage par greffes
chondrocytaires autologues classiques ou per-
fectionnées par les matrices biopolymériques.

Dans les pays où la greffe chondrocytaire auto-
logue peut être proposée sans restriction, cette
dernière s’avère la solution d’emblée efficace
pour les stades de séquestre [18]. En France, on
ne peut proposer ces techniques que sous essais
cliniques et loi Huriet ; encore faut-il trouver le
laboratoire agréé par l’AFSSAPS. Le traitement
sera très largement facilité par l’utilisation future
de polymères bioactifs implantables par voie
arthroscopique et en ambulatoire. Le problème se
pose surtout aujourd’hui, et en France particuliè-
rement, quand on est confronté chez des adoles-
cents ou des adultes jeunes en situation d’échec
de techniques classiques tout particulièrement de
vissage fragmentaire. La révision de tels cas en
endoscopie révèle souvent des situations de
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dégradation cartilagineuse bifocale fémorotibiale
en regard des vis avec parfois chondrolyse éten-
due et désaxation frontale. Ceci nous amène à
insister sur le fait que, lorsque l’on propose de
telles techniques, le suivi clinique et radiologique
doit être précis et rapproché pour détecter un
échec vu à un stade précoce et qui poserait moins
de problèmes pour être rattrapé par une culture
chondrocytaire en particulier susceptible de don-
ner des résultats très encourageants et inespérés.

CONCLUSION

En 2006, l’ostéochondrite disséquante du genou
reste une affection problématique dans sa patho-
génie, non encore élucidée, imprévisible dans son
évolution et dans son traitement, encore très dis-

cuté. La conduite à tenir dépend essentiellement
de l’âge du sujet, du stade évolutif du cartilage de
conjugaison épiphysaire, du stade et de l’étendue
du fragment pathologique ostéocartilagineux.
Toutes les techniques proposées aujourd’hui don-
nent des résultats comparables à condition de
réserver la chirurgie à des stades évolués et
notamment au stade de séquestration et de nécro-
se. Les techniques de greffe de chondrocytes
autologues et leur modification récente en parti-
culier par l’introduction de polymères bioactifs
comme supports semblent devoir représenter une
option de choix et particulièrement après échec
des techniques classiques. Pour être vulgarisées,
elles devront évoluer dans une économie plus
adaptée et une législation plus souple mais sous
contrôle rigoureux pour une évaluation plus
méthodique.
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INTRODUCTION

Les traumatismes du genou de l’enfant et
l’adolescent représentent moins de 10 % de
l’ensemble des traumatismes des membres et 20
% des traumatismes du membre pelvien [3, 8].
Certaines lésions sont spécifiques du squelette en
croissance, ce sont celles qui touchent les physes
fémorale distale et tibiale proximale qui assurent
2/3 de la croissance du membre inférieur. D’autres
lésions moins ou non spécifiques sont également
observées : c’est le cas des lésions ostéo-chon-
drales (avulsions patellaires, fractures condy-
liennes, arrachement de la tubérosité tibiale anté-
rieure, arrachement du massif des tubercules
inter-condylaires) et des lésions ménisco-liga-
mentaires qui sont cependant rares durant cette
tranche d’âge [22]. Il existe une nette prédomi-
nance masculine dans les lésions ligamentaires
avant la fermeture des physes du genou [16].
L’IRM occupe une place particulière dans la stra-
tégie d’exploration des traumatismes du genou.

SITUATIONS CLINIQUES ET PLACE DE
L?IMAGERIE

Quatre situations cliniques peuvent être distin-
guées. A chacune d’elles, correspond une straté-
gie d’imagerie.

❍ Première situation : au stade initial, impoten-
ce fonctionnelle totale, douleur et déforma-
tion évidente. C’est le cas des fractures décol-
lements épiphysaires déplacées du fémur dis-

tal, des avulsions patellaires longitudinales,
des arrachements complets de la tubérosité
tibiale antérieure et de la très rare luxation du
genou. Un bilan radiologique simple avec cli-
chés face et profil suffit dans la plupart des
cas. La luxation du genou, situation excep-
tionnelle, constitue la seule urgence thérapeu-
tique réelle qui, après réduction, justifie
l’exploration immédiate de l’artère poplitée
par la meilleure exploration disponible, si
possible par angio-MR.

❍ Deuxième situation : au stade initial égale-
ment, situation la plus fréquente, le gros
genou douloureux avec épanchement. C’est le
cas des fractures décollements épiphysaires
incomplètes et/ou peu déplacées, des frac-
tures ostéo-chondrales, des lésions ligamen-
taires. Le bilan radiologique comprend tou-
jours des clichés face et profil, complétés par
une incidence fémoro-patellaire à 30° et deux
clichés de 3/4, jamais de cliché comparatif, ni
de clichés en contrainte. L’IRM occupe une
place importante complétée si besoin par un
scanner pour préciser, par exemple, une ano-
malie osseuse [21]. Une arthroscopie ne sau-
rait se concevoir sans réalisation d’une IRM
préalable [17, 20, 21] bien que cette attitude
soit encore débattue par certains [7, 8, 10, 11].

❍ Troisième situation : persistance d’une dou-
leur dans les suites d’un traumatisme du
genou à bilan radiologique initial considéré
comme étant normal. C’est le cas des frac-
tures occultes ou méconnues, des contusions
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osseuses, mais aussi des lésions ménisco-liga-
mentaires voire d’une pathologie infectieuse
ou tumorale dont la symptomatologie aurait
été attribuée à tort au traumatisme. Ici encore,
l’IRM a une place diagnostique indiscutable.
La connaissance des données des examens
clinique et radiologique est déterminante
dans la pertinence de la lecture de l’IRM [11].

❍ Quatrième situation : à distance d’un traumatis-
me du genou, apparition d’un raccourcissement
et/ou d’une déformation angulaire. C’est le cas de
la constitution d’une épiphysiodèse post-trauma-
tique par fusion focale prématurée de la physe.
Les clichés des membres inférieurs en totalité, les
clichés centrés et l’IRM afin d’évaluer l’étendue
du pont d’épiphysiodèse sont indiqués [5].

TECHNIQUE

Il n’y a pas de dogme en matière d’exploration

IRM du genou traumatique de l’enfant et de

l’adolescent. Néanmoins, une séquence dans cha-

cun des plans de référence est nécessaire. Les

paramètres sont choisis pour obtenir des

séquences en densité de protons sans ou avec

suppression du signal de la graisse (dans les plans

sagittal, coronal et transversal), éventuellement

en écho de gradient en pondération T2* afin de

mieux définir la physe qui apparaît alors en

hypersignal. La séquence en inversion-récupéra-

tion (STIR) est très sensible à l’œdème osseux et

peut faire méconnaître un trait de fracture.

L’administration de produit de contraste n’est utile

que dans les cas exceptionnels de luxation du

genou où se pose la question de la perméabilité de

l’artère poplitée. L’analyse de certains ligaments,

notamment le LCA, peut être difficile car ces liga-

ments sont plus grêles que chez l’adulte. Une

séquence comparative sur le genou controlatéral

peut s’avérer utile.

ETUDE ANALYTIQUE

Lésions du cartilage de croissance

Au stade aigu

Elles concernent les physes fémorale distale et
tibiale proximale mais aussi les structures cartila-
gineuses non encore ossifiées des épiphyses
(“chondro-épiphyse”) et répondent à la classifica-
tion en cinq types de Salter et Harris modifiée par
Ogden qui a ajouté deux autres types (fig. 1). Tous
ces types se rencontrent sur le genou. Les trauma-
tismes physaires sont facilement reconnus lors-
qu’existe un déplacement important. En revanche,
si le déplacement est mineur ou absent, les clichés
simples peuvent être considérés comme étant nor-
maux. L’IRM est alors un bon moyen pour en faire
un diagnostic précis (fig. 2-4).

Au stade de séquelles

Les traumatismes du genou responsables de
lésion du cartilage de croissance sont en général
des traumatismes à énergie élevée. Par consé-
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Fig. 1 : Représentation schématique des fractures épiphyso-
métaphysaires selon Salter et Harris et Ogden.



quent, la valeur pronostique de la classification de
Salter et Harris est remise en question ; ainsi, une
fracture de type I ou de type II peut s’accompagner
d’une lésion focale de la physe atteignant la
couche germinative (la plus proche de l’épiphyse)
et être responsable de la constitution d’un pont
d’épiphysiodèse. En effet, les troubles de croissan-
ce induits se rencontrent dans près d’un cas sur
trois que le traitement ait été orthopédique ou chi-
rurgical et se manifestent par une déviation angu-
laire et/ou un raccourcissement. Lorsque le pont
d’épiphysiodèse est de petite taille, il peut se
rompre spontanément mais la moitié des cas
nécessite une correction chirurgicale (ostéotomie,
épiphysiodèse controlatérale ou désépiphysiodèse
selon les cas). Lorsqu’une désépiphysiodèse est
envisagée, l’IRM permet d’apprécier l’étendue et
la topographie exacte du pont qui peut être fibreux
ou, plus souvent, osseux (fig. 5). La séquence SE
T1 démontre aisément la continuité médullaire
transphysaire, en hypersignal.
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Fig. 2 : Fracture métaphyso-épiphysaire tibiale supérieure
de type IV de Salter et Harris associée à un décollement
médial du cartilage de croissance chez un garçon de qua-
torze ans (coupe coronale en densité de protons avec sup-
pression du signal de la graisse).

Fig. 3 : Fracture métaphyso-épiphysaire tibiale supérieure
de type V de Salter et Harris chez un garçon de quinze ans
(coupe coronale en densité de protons avec suppression du
signal de la graisse).

Fig. 4 : Fracture métaphyso-épiphysaire fémorale inférieu-
re latérale de type VI de Ogden (flèche) associée à une
contusion du condyle médial (coupe coronale en densité de
protons avec suppression du signal de la graisse).



Fractures ostéo-chondrales

Les fractures ostéo-chondrales touchent la patel-
la et les condyles fémoraux. Elles sont la consé-
quence soit d’un choc entre tibia et condyle lors
d’un traumatisme en flexion-rotation, soit d’un
choc direct sur un condyle, soit d’un traumatisme
de la patella contre le condyle fémoral latéral [3].
Quarante pour cent des luxations patellaires
s’accompagnent d’une fracture ostéo-chondrale
soit patellaire, soit du condyle latéral [14]. La zone
traumatisée et le fragment ostéo-chondral détaché
sont parfois difficiles à voir sur les clichés simples,
par contre l’IRM objectivera la lésion ostéo-chon-

drale et éventuellement une atteinte du retinacu-
lum patellaire (fig. 6). En revanche, la localisation
du fragment détaché peut être délicate en IRM et
peut requérir la pratique d’un scanner.

Les fractures ostéo-chondrales des condyles
sont le stade ultime des contusions de la surface
articulaire condylienne qui sont les lésions les
plus fréquemment retrouvées sur les IRM de
traumatismes du genou de l’enfant et de
l’adolescent [15]. Elles ont été classées en cinq
stades par Oeppen et al. selon leur extension en
profondeur et ne présentent pas de prévalence
pédiatrique [15].
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Fig. 5 : Epiphysiodèse post-traumatique du fémur distal chez une fillette de 8 ans présentant un raccourcissement et une
désaxation du membre. L’IRM objective l’étendue du pont osseux et apprécie le cartilage de croissance restant (coupes
en écho de gradient coronale [a] et sagittale [b]).

a b



Les ostéochondrites de la patella et du condyle
fémoral latéral, bien qu’en relation avec des
micro-traumatismes répétés, ne sont pas envisa-
gées dans cette mise au point.

Avulsions de l’appareil extenseur

Elles touchent la patella et la tubérosité tibiale
antérieure. Ce sont aussi des fractures ostéo-
chondrales intéressant des structures non encore
totalement ossifiées, secondaires à une extension
brutale et contrariée du genou souvent lors de la
pratique de sport. L’avulsion de la tubérosité tibia-
le antérieure correspond à une fracture de Salter
et Harris de type III. L’avulsion patellaire porte sur
le pôle supérieur ou le pôle inférieur. Les clichés
simples apportent la réponse dans la plupart des
cas en démontrant l’avulsion d’un fragment corti-
cal osseux, mais l’IRM (l’échographie pour cer-
tains) peut préciser la lésion [2].

Arrachement du massif des tubercules
inter-condylaires

Il survient préférentiellement entre l’âge de 8 et
14 ans lors d’un traumatisme violent en hyperex-
tension [3]. Selon l’importance du déplacement,
trois types sont distingués [3, 8]. Les clichés
simples peuvent méconnaître un arrachement sans
déplacement et sous-estiment toujours le volume
réel du fragment. Pour ces raisons, l’indication
d’une IRM paraît utile voire indispensable (fig. 7).

Contusions osseuses

Les contusions osseuses n’ont aucune particula-
rité pédiatrique ; elles apparaissent en hyposi-
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Fig. 6 : Fracture ostéo-chondrale de la facette médiale de la
patella associée à une atteinte du retinaculum patellaire et
à un fragment intra-articulaire (flèche) (coupe transversale
en écho de gradient).

Fig. 7 : Arrachement du massif des tubercules inter-condy-
laires non déplacé (coupe sagittale en densité de protons).



gnal T1, en hypersignal T2 et en densité de pro-
tons avec suppression du signal de la graisse [13]
(fig. 4). Elles ne sont pas synonymes de lésions
ligamentaires associées et ce d’autant plus que le
sujet est jeune en raison d’une laxité ligamentaire
physiologique [9, 16, 18]. En d’autres termes, des
contusions à proximité de l’encoche condylienne
externe et de la marge postérieure du tibia indi-
quent un mouvement de tiroir tibial antérieur
mais pas nécessairement de rupture du LCA, qui
est plus luxé chez l’enfant que chez l’adulte.

Lésions méniscales

Elles sont moins fréquentes que chez l’adulte. La
gradation des aspects IRM des lésions méniscales
de l’enfant et de l’adolescent est la même que celle
employée chez l’adulte [4, 6, 22]. Cependant, la
constatation d’un hypersignal dans la corne posté-
rieure du ménisque est un aspect normal rencon-
tré, dans plus d’un cas sur deux, avant l’âge de
15 ans, dû probablement à une richesse en vais-
seaux [6, 19]. Sont retenues, comme chez l’adulte,
les modifications de signal qui atteignent la surfa-
ce articulaire et toute anomalie morphologique
altérant l’aspect “triangulaire” du ménisque. Les
cornes postérieures sont le plus souvent atteintes,
sans différence significative entre ménisque
médial et ménisque latéral [22]. Le traumatisme
peut révéler une pathologie préexistante comme le
ménisque discoïde latéral [1].

Lésions ligamentaires

La prévalence réelle des lésions ligamentaires
de l’enfant et l’adolescent est difficile à évaluer ;
néanmoins, sur une série de 104 genoux trauma-
tiques sans lésion osseuse, Zobel et al. [22] ont
découvert 14 % de lésions du ligament croisé
antérieur, 7 % de lésions du ligament collatéral
médial et seulement un cas de lésion du ligament
croisé postérieur et un cas concernant le ligament

collatéral latéral. Elles sont exceptionnelles chez
le jeune enfant, contrairement aux avulsions.
Chez le grand enfant et l’adolescent, la séméiolo-
gie et les performances de l’IRM et les lésions
associées sont très proches voire identiques à ce
qui est observé chez l’adulte [9, 12, 16] (fig. 8).

CONCLUSION

Les particularités pédiatriques des trauma-
tismes du genou tiennent en la richesse de struc-
tures cartilagineuses fragiles non encore ossifiées
et les propriétés biomécaniques de l’appareil loco-
moteur en croissance. Bien qu’il n’existe aucun
consensus sur les indications de l’IRM dans
l’exploration des traumatismes du genou, cet exa-
men apporte des renseignements extrêmement
pertinents dans le bilan lésionnel.

Les éventuelles conséquences fonctionnelles
d’un diagnostic insuffisant font que ce rapport
coût-bénéfice est favorable.
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Fig. 8 : Lésion du ligament croisé antérieur associé à une
contusion de la patella (coupe sagittale en pondération T1).
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INTRODUCTION

L’arthrose est une maladie dont l’impact socio-
économique est loin d’être négligeable : le coût
annuel de sa prise en charge aux Etats Unis est
évalué à 15,5 milliards de dollars, soit 3 fois celui
de la polyarthrite rhumatoïde [1]. L’approche cli-
nique de la maladie arthrosique fait appel à
l’utilisation d’index composites (douleur, raideur
et fonction) qui permettent d’apprécier l’efficacité
clinique des traitements [2]. L’IRM est actuelle-
ment la seule technique d’imagerie non invasive
susceptible de visualiser directement le tissu car-
tilagineux, d’en apprécier la structure interne et
d’évaluer la sévérité des lésions morphologiques
[3]. Cette méthode d’imagerie n’est cependant pas
encore validée pour l’évaluation de traitements
anti-arthrosiques (l’action de médicaments). La
radiographie est un outil validé, permettant
d’évaluer indirectement la destruction cartilagi-
neuse par la mesure de l’interligne articulaire et
d’en apprécier le retentissement sur le tissu
osseux (ostéophytes, condensation et épaississe-
ment de l’os sous chondral, géodes). Cette tech-
nique d’imagerie, facilement utilisée en pratique
clinique a permis de préciser la prévalence de
l’arthrose, d’individualiser certaines formes cli-
niques, de mieux connaître l’évolution naturelle
de la maladie et d’apprécier l’efficacité de certains
traitements. La prise en charge thérapeutique
repose d’une part, sur le soulagement des symp-
tômes liés à la maladie et d’autre part, sur le
ralentissement du processus de dégradation du
cartilage. Ce dernier point renvoie à la notion de
structuro-modulation qui se définit comme la

capacité d’un traitement à prévenir, retarder, sta-
biliser, voire réparer les lésions arthrosiques chez
l’homme [4]. Les études récentes visant à évaluer
l’action chondroprotectrice de médicaments repo-
sent principalement sur la radiographie standard
qui demeure, au genou et à la hanche, la tech-
nique de référence [5].

TECHNIQUES RADIOGRAPHIQUES

La technique radiographique est une méthode
d’imagerie relativement simple, peu coûteuse,
permettant une évaluation rapide de la progres-
sion de la maladie arthrosique. Cette technique
doit être réalisée dans des conditions optimales
dans le but d’éviter les principaux biais qui peu-
vent en affecter la reproductibilité [6, 7]. La stan-
dardisation de l’acquisition des clichés radiogra-
phiques est notamment importante. Ces derniers
peuvent, en effet, être réalisés en charge ou non,
en appui mono ou bipodal, en position semi-flé-
chie ou en extension, et enfin, avec une rotation
variable du membre inférieur.

Genou

La procédure radiographique doit également
tenir compte de la direction du faisceau de rayons
X et de la distance entre la plaque et le genou,
source possible d’agrandissement. A titre
d’exemple, pour l’articulation fémoro-tibiale, une
inclinaison de 10° du rayon par rapport à une
inclinaison idéale a pour effet de réduire de 15 %
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l’épaisseur de l’interligne articulaire [8].
L’incidence la plus fréquemment utilisée est réali-
sée, en charge, genoux en extension complète,
plaqués contre la cassette radiographique et fais-
ceau de rayon X antéro-postérieur [9, 10, 11]. En
dehors de ce cliché, quatre autres incidences sont
actuellement utilisées pour le compartiment fémo-
ro-tibial : une incidence en semi-flexion antéro-
postérieure et trois incidences en semi-flexion
postéro-antérieure : semi-fléchie fixe (1 à 20° de
flexion) [10, 12], semi-fléchie passant par les arti-
culations métatarso-phalagiennes, et le Schuss
lyonnais (30 à 35° de flexion) [13]. Le développe-
ment de ces incidences en flexion ou en semi-
flexion repose sur des travaux ayant montré que
les zones de contacts fémorotibiales au cours de la
marche sont maximales entre 24 et 28° de flexion
[14]. Ces régions “critiques”, situées à la partie
postérieure du condyle, correspondent aux
régions de prédilection des lésions chondrales dia-
gnostiquées en arthroscopie [15]. La réalisation
des clichés en semi-flexion ou en flexion, semble
donc plus pertinente. Elle s’effectue genou contre
plaque hormis pour l’incidence en semi-flexion
passant par les articulations métatarso-phalan-
giennes qui réalise une projection du genou sur un
cliché placé à distance. Afin d’éviter toute varia-
tion d’agrandissement, sur cette incidence, un
repère externe (disque) est placé sur la peau per-
mettant d’appliquer un facteur de correction.
Récemment, Mazzuca et coll. ont montré que cette
incidence pouvait être responsable d’une suresti-
mation de l’interligne articulaire [16]. Cette erreur,
surtout observée avec des procédures automa-
tiques, serait réduite par une approche manuelle
[16, 17]. La réalisation de ces clichés en flexion
nécessite une orientation optimale du faisceau de
rayons X afin d’obtenir une mesure de l’interligne
et une interprétation radiographique optimale de
l’articulation fémoro-tibiale. Seuls les clichés
semi-fléchis antéro-postérieurs et le Schuss lyon-
nais sont assistés d’un temps radioscopique. Cette
approche s’avère indispensable au parfait aligne-
ment des plateaux tibiaux puisqu’elle permet,

entre deux clichés successifs, de passer de 14 à 77
le pourcentage de clichés effectués correctement
appariés [18]. La valeur seuil entre le bord anté-
rieur et le bord postérieur du plateau tibial ne doit
ainsi pas excéder 1,2 mm [19].

Hanche

A la hanche, la standardisation des clichés
radiographiques répond au même cahier des
charges qu’au genou. L’incidence classique est
celle du bassin de face en charge avec une posi-
tion en rotation interne de 15° du membre infé-
rieur et un rayon incident dirigé vers le bord supé-
rieur de la symphyse pubienne. Aucune étude n’a
montré jusqu’alors la supériorité des clichés cen-
trés sur la hanche cible par rapport à l’incidence
de bassin classique, si ce n’est qu’elle apporte un
confort de lecture supérieur.

EVALUATION RADIOGRAPHIQUE DE
LA PERTE CARTILAGINEUSE EN
RADIOGRAPHIE

L’évolution radiographique de la maladie
arthrosique est lentement progressive sur plu-
sieurs années, voire décennies et justifie dans la
plupart des cas un suivi radiographique tous les
2 ans. Compte tenu de la lenteur d’évolution
structurale de l’arthrose, une durée minimale
d’un an est préconisée pour un suivi soit semi-
quantitatif par le score de Kellgren et Lawrence,
soit quantitatif par une étude chondrométrique.

❍ Le score de Kellgren et Lawrence est utilisé
dans la plupart des études cliniques. C’est un
score composite tenant compte à la fois du
pincement de l’interligne et de l’ostéophytose,
gradés de 0 à 4 qui permet de classer aisément
les sujets suivant une variable dichotomique :
arthrosique ou non [20]. Ce score peut égale-
ment être utilisé pour juger de l’aggravation
de la maladie arthrosique et déterminer le
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nombre de progresseurs par le changement
d’au minimum un grade au cours d’une pério-
de de suivi. Ce score présente certaines
limites : à savoir une possibilité de classifica-
tion des patients restreinte à seulement quatre
catégories (arthrose douteuse, avérée, sévère
et prothétique (contact osseux)) et l’absence
d’information concernant l’évolution linéaire
ou non de la maladie. De plus, une progres-
sion d’un grade 1 vers un grade 2 n’a pas la
même signification clinique qu’une évolution
d’un grade 3 vers un grade 4.

La chondrométrie est une technique plus préci-
se pour l’évaluation de la perte cartilagineuse. Au
genou, deux techniques sont actuellement dispo-
nibles. La première consiste à mesurer l’interligne
articulaire manuellement, à l’aide d’une loupe
graduée au dixième de millimètre, à l’endroit jugé
le plus pincé (valeur minimale) [21]. La seconde
technique repose sur une segmentation manuelle
ou semi-automatique de l’interligne articulaire,
permettant un calcul de sa surface, de son épais-
seur moyenne et également de son épaisseur
minimale [22]. En respectant les procédures
radiographiques, des clichés successifs en exten-
sion ou en semi-flexion, permettent une mesure
de l’interligne fémoro-tibiale interne avec une
déviation standard variant entre 0,11 mm et
0,38 mm [23]. Les coefficients de corrélation
intra-classe sont excellents tant pour les mesures
automatiques que pour les mesures manuelles,
variant au genou de 0,96 à 0,99, et à la hanche de
0,95 à 0,97 [24]. La reproductibilité intralecteur
est, dans toutes les études, supérieure à la repro-
ductibilité interlecteur qui demeure excellente
[8]. Le coefficient de variation est très faible, de
l’ordre de 1,7 % pour un cliché en extension, 1,0 %
pour un cliché en semi-flexion et 1,1 % pour une
incidence en Schuss lyonnais [22, 23].

Une épaisseur d’interligne initiale supérieure
ou égale à 2 mm au genou et supérieure ou égale
à 1 mm à la hanche est toutefois nécessaire pour

pouvoir affirmer ultérieurement l’existence d’une
progression radiographique [25]. Les principales
études cliniques, réalisées sur le compartiment
fémoro-tibial interne, montrent un taux annuel de
pincement de l’interligne articulaire de l’ordre de
0,06 à 0,6 mm/an [26]. A la hanche, le taux annuel
de pincement varie de 0,22 à 0, 33 mm par an
selon les études [27]. Au genou, une perte de hau-
teur de l’interligne articulaire de 0,2 mm/an est
prédictive de la mise en place d’une prothèse dans
l’année. En terme de surface articulaire, le
recours à la prothèse est prédite par une perte de
15 % la première année, et de 20 % la deuxième
année [28]. A la hanche, la standardisation des
clichés radiographiques répond au même cahier
des charges qu’au genou avec des particularités
comme la position en rotation interne des
membres inférieurs de 15°.

PERTINENCE DE LA MESURE 
DE L’INTERLIGNE ARTICULAIRE 
PAR RAPPORT À UNE ANALYSE
RADIOGRAPHIQUE, EN TERME 
DE DIFFÉRENCE MINIMALE 
DÉTECTABLE ET DE SENSIBILITÉ
AU CHANGEMENT ?

La simplicité de réalisation de la chondrométrie
et son excellente reproductibilité permettent
d’identifier un plus grand nombre de patients
“progresseurs” sur une période d’un an que
l’utilisation d’un score composite semi-quantitatif
tel qu’il a été défini par Kellgren et Lawrence [29].
D’autres travaux ont permis de mieux préciser les
avantages et les limites de cette technique de
mesure radiographique.

❍ La différence minimale jugée cliniquement
pertinente ou MCID des auteurs anglo-
saxons, repose sur une analyse radiogra-
phique effectuée sur deux clichés successifs
par deux experts, en vue de déterminer la pro-
gression radiographique s’accompagnant de
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changements cliniques jugés comme clinique-
ment pertinents. L’analyse radiographique des
deux clichés tient compte à la fois de la perte
de l’interligne articulaire, jugée significative
ou non sans être mesurée, et de l’évaluation
globale de l’articulation. Après lecture
consensuelle, les experts ont considéré
comme différence minimale cliniquement
pertinente avec une sensibilité de 75 % et une
spécificité 70 % un pincement de l’interligne
articulaire de plus de 0,4 mm entre deux cli-
chés successifs à la hanche [30].

Un autre outil classiquement utilisé pour une
évaluation longitudinale, est la plus petite diffé-
rence minimale détectable (SDD). Le suivi de
l’épaisseur, au point de pincement maximal, de
l’interligne articulaire peut être présenté soit
comme un changement significatif par unité de
temps, soit comme une variable dichotomique qui
permet de classer les patients en terme de pro-
gresseurs ou non. Dans ce cas, il est important de
définir le seuil au-dessus duquel toute valeur obte-
nue définit le groupe progresseur [8]. Ce seuil doit
être supérieur à la variabilité inhérente aux procé-
dures radiographiques et à celle de la lecture des
clichés radiographiques et correspond à la SDD
(Smallest Detectable Difference). Selon Bland et
Altman, cette SDD se calcule de la manière sui-
vante : SDD = (moyenne du score lecteur 2-
moyenne du core lecteur 1) ± 1,96 DS (déviation
standard de la différence des moyennes) avec un
risque a fixé à 5 % [31]. Ainsi, selon les techniques
radiographiques utilisées, une SDD à 0,64 repré-
sente le seuil au-delà duquel un pincement de
l’interligne articulaire peut être considéré comme
significatif au genou sur une incidence en semi-
flexion non assistée de scopie. Cette SDD peut
être réduite à 0,28 mm par la technique semi-auto-
matique et à 0,12 mm pour la technique automa-
tique réalisée à partir de clichés en Schuss lyon-
nais assistés de la scopie. A la hanche, Maheu et
coll. ont montré qu’une SDD de 0,30 mm sur les

incidences de bassin et de 0,28 mm sur le cliché
centré de la hanche cible permettait de classer les
patients comme “progresseurs” [32].

❍ La sensibilité au changement est un para-
mètre qui a pu être également défini pour la
chondrométrie. Il a ainsi été démontré que
des changements statistiquement significa-
tifs de l’interligne articulaire peuvent être
observés au cours d’une courte période et
sur un faible nombre de patients. Cette sen-
sibilité au changement peut être exprimée en
calculant, pour une variable donnée, la
réponse moyenne standardisée ou SRM
pour les auteurs anglo-saxons. La SRM est
définie par le ratio du changement moyen
d’une variable continue pour la période étu-
diée, sur la déviation standard de ce change-
ment. Il est admis qu’une SRM inférieure à
0,20 n’a aucune signification alors qu’une
variable ayant une SRM > à 0,60 présente un
grand intérêt. La SRM pour le point de pin-
cement maximal est ainsi comprise entre
0,37 et 0,82 à la hanche [33, 34]. Pour le com-
partiment fémoro-tibial interne, elle est de
0,23 et 0,48 respectivement sur des clichés
en extension et sur les clichés en Schuss
lyonnais [35]. La SRM, correspondant à une
progression radiographique d’au moins un
grade du score de Kellgren et Lawrence, est
comprise entre 0,19 et 0,23 suivant les
études. Ceci permet de calculer l’effectif de
patients nécessaire lors des essais cliniques.
Dans le cadre d’un essai thérapeutique, il
faudrait, pour mettre en évidence une réduc-
tion d’au moins 30 % du pincement de
l’interligne articulaire dans le groupe traite-
ment, avec une puissance de 80 %, une
valeur de p < 0,05, un effectif de 1642 sujets
par groupe avec une technique de segmenta-
tion automatique, contre 424 pour une tech-
nique manuelle utilisant des clichés en semi-
flexion avec radioscopie.
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CHONDROMÉTRIE ET ESSAIS
THÉRAPEUTIQUES

Hanche

Deux études de chondroprotection ont été réali-
sées à la hanche. La première d’entre elle a évalué
l’efficacité structurale des insaponifiables de soja
(300 mg/j), dans une étude prospective contrôlée,
en double aveugle, menée sur deux ans.
L’interligne coxofémoral a été mesuré manuelle-
ment sur un cliché de bassin en charge, le
membre inférieur en rotation de 15 à 20° [36].
L’étude réalisée sur un effectif global de
108 patients, n’a pas mis en évidence de diminu-
tion significative du pincement de l’interligne
dans le groupe traité. Dans la deuxième étude, la
diacerhéine a été comparée au placebo au cours
d’un essai randomisé en double aveugle mené sur
une période de 3 ans [37]. L’évaluation a porté sur
la mesure digitalisée de l’interligne articulaire.
L’analyse en intention de traitement (ITT) sur la
population globale (n = 507) n’a pas montré de
différence significative d’évolution du pincement
annuel de l’interligne entre les deux groupes.

Genou

Cinq études de structuro-modulation ont été réa-
lisées ; deux avec la glucosamine sulfate, une avec
une chondroïtine sulfate (chondrosulf®), une avec
le risédronate et la dernière avec la doxycyline.

❍ L’effet structuro-modulateur de la glucosami-
ne (1,5 g/j) a été étudié dans un premier essai
randomisé et contrôlé sur 3 ans. L’évaluation
du pincement de l’interligne articulaire sur
des clichés en charge et en extension des
genoux a été faite à la fois par analyse digita-
lisée et manuellement. L’analyse réalisée sur
une population totale de 106 patients a mon-
tré une perte de l’interligne articulaire statis-
tiquement plus importante dans le groupe pla-

cebo (-0,31 mm) que dans le groupe glucosa-
mine (-0,06 mm) [38]. La deuxième étude a
été réalisée suivant le schéma précédent sur
un effectif plus important (n = 202). La chon-
drométrie a été faite manuellement, au site le
plus pincé, sur un cliché en charge en exten-
sion complète. Après 3 ans d’évolution, le
groupe glucosamine sulfate a un interligne
articulaire plus épais qu’à l’inclusion
+0,04 mm alors que le groupe placebo pré-
sente une diminution significative de
l’interligne articulaire de -0,19 m [39].

❍ L’effet structuro-modulateur du Chondrosulf®
à la posologie quotidienne de 800 mg/j a été
étudié lors d’un essai monocentrique, contrô-
lé, contre placebo, sur une période de 2 ans.
L’évaluation du pincement de l’interligne arti-
culaire sur des incidences en Schuss lyonnais
a été faite par une analyse digitalisée. La
réduction de l’épaisseur moyenne de
l’interligne articulaire chez les patients rece-
vant le placebo est de 0,14 mm alors que
l’épaisseur de l’interligne articulaire reste
stable dans le groupe Chondrosulf® [40].

Le risédronate, à la posologie de 5 ou 15 mg/j, a
été évalué sur une période d’un an dans une étude
randomisée et contrôlée contre placebo.
L’évaluation du pincement de l’interligne articu-
laire a été faite sur des clichés antéropostérieurs
en position semi-fléchie, avec mesure automa-
tique du point de pincement maximal. Avec une
déviation standard de 0,2 mm, était considéré
comme progresseur, tout patient ayant une dimi-
nution de l’interligne articulaire supérieure à
0,75 mm. L’analyse effectuée en ITT sur 284
patients ne montre pas de différence statistique-
ment significative entre les 3 groupes [41].

Pour finir, l’effet structuro-modulateur de la
doxycylcine à la posologie de 200 mg/j a été éva-
lué au cours d’une étude randomisée, contrôlée,
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en double aveugle contre placebo. La mesure du
point de pincement maximal a été réalisée selon
la technique de Lequesne sur des clichés en char-
ge antéropostérieurs en position semi-fléchie. A
30 mois, la perte de l’interligne articulaire est
réduite de 33 % dans le groupe doxycycline par
rapport au groupe placebo (p = 0,017) [42]. En
revanche, aucun ralentissement n’est noté sur la
mesure de l’interligne articulaire controlatéral
dans le groupe doxycycline.

PLACE DE LA RADIOGRAPHIE PAR
RAPPORT À L’IRM

Ce n’est que très récemment que l’IRM a été
confrontée à la radiographie. Ciccutini et coll. ont
montré une corrélation satisfaisante entre la
mesure de l’interligne articulaire au compas milli-
métrique suivant la technique de Lequesne et le
volume cartilagineux déterminé par IRM au
genou (r = 0,57, p < 0,001) [43]. En revanche, le
suivi sur deux ans de la cohorte n’a pas mis en évi-
dence de progression pour la mesure de
l’interligne articulaire, alors que la perte volu-
mique IRM est, elle, statistiquement significative
[43]. Récemment, Jones et coll. ont confirmé les
limites de la radiographie standard pour le dia-
gnostic des formes débutantes de gonarthrose.
Dans une étude où le critère principal d’inclusion
était la normalité de la radiographie du genou, les
auteurs ont montré que 13 % des sujets dans une

population saine présentaient déjà une perte
significative du volume cartilagineux [44]. De
plus, Hunter et coll. ont montré que les lésions
cartilagineuses et les lésions méniscales (affaisse-
ment, subluxation antérieure ou latérale, diminu-
tion de la couverture articulaire, lésions dégéné-
ratives) interviennent de façon équivalente dans
l’aggravation du pincement global de l’interligne
fémoro-tibial sur les clichés radiographiques [45].

CONCLUSION

La chondrométrie demeure actuellement le seul
outil validé pour le suivi longitudinal d’une popu-
lation de gonarthrosiques ou de coxarthrosiques
au cours d’un essai thérapeutique. Cette tech-
nique reproductible quant à la lecture des clichés,
présente, en revanche, des limites quant à leur
réalisation pratique, particulièrement au genou,
et des insuffisances pour le dépistage des formes
précoces de la maladie. Les techniques en charge,
en flexion ou semi-flexion avec scopie, permet-
tent d’améliorer le pourcentage de clichés exploi-
tables au genou. La différence radiologiquement
pertinente est comprise entre 0,24 et 0,68 mm au
genou et à 0,30 mm à la hanche. La sensibilité au
changement peut être considérée comme moyen-
ne à bonne pour la hanche et le genou.
Actuellement, aucun traitement n’a montré, eut
égard aux limites de cette technique, un effet
structuro-modulateur.
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INTRODUCTION

L’examen radiographique, réalisé de manière
rigoureuse et standardisée, est actuellement tou-
jours considéré comme le “gold standard” pour le
suivi évolutif des patients présentant une gonar-
throse fémoro-tibiale.

Au stade initial de l’arthrose, les lésions osseuses
manquent le plus souvent et la radiographie stan-
dard permet d’apprécier indirectement l’épaisseur
du cartilage par la mesure de l’interligne articulai-
re. La hauteur de l’interligne articulaire représente
la somme de l’épaisseur des deux cartilages en cas
de coaptation. Cependant malgré la standardisa-
tion des clichés, d’importantes variations inter-
observateurs persistent [1].

Des méthodes de mesure quantitative ont été
développées pour évaluer de manière sensible et
reproductible la hauteur de l’interligne articulai-
re. La première méthode consiste en la mesure de
cette hauteur sur les clichés à l’aide d’une loupe
graduée au dixième de millimètre. La seconde
méthode, réservée aux essais cliniques, utilise un
analyseur d’images digitalisées, permettant une
meilleure reproductibilité [2].

Mais cette technique d’exploration du cartilage
est peu spécifique, les lésions cartilagineuses et
méniscales participant de façon conjointe à
l’aggravation du pincement de l’interligne fémoro-
tibial [3]. De plus, la radiographie est peu sensible,
les ulcérations focales ou n’atteignant pas l’os
sous-chondral restant souvent non détectées [1].

Amin et coll. ont rapporté une aggravation des
lésions cartilagineuses en IRM sur une période de
30 mois chez 40 % de leurs patients en l’absence
de progression radiographique [3, 4], ce qui
montre les limites de la radiographie standard.

Lorsque les lésions arthrosiques sont plus évo-
luées, les radiographies standard permettent de
rechercher le “trépied radiologique” de l’arthrose,
c’est-à-dire un pincement de l’interligne articulai-
re, des ostéophytes, et des anomalies de l’os sous-
chondral comme la sclérose ou les géodes sous-
chondrales.

L’arthroscanner, invasif, n’est pas envisageable
dans le suivi de patient. De plus, il ne renseigne
que sur l’état de la surface cartilagineuse et
l’épaisseur du cartilage alors que l’IRM permet
aussi l’analyse du signal du cartilage dans les dif-
férents plans de l’espace.

L’IRM a réalisé récemment d’importants pro-
grès dans l’exploration du cartilage (meilleure
résolution spatiale, développement de nouvelles
séquences, accès à la “micro-imagerie”) ce qui
pose la question de sa place dans le diagnostic
précoce des chondropathies. Grâce à son excel-
lente résolution en contraste pour les tissus mous
et l’os, l’IRM permet également de dresser un
véritable bilan global du genou arthrosique.

De plus, la meilleure connaissance actuelle de
la physiopathogénie de l’arthrose a permis le
développement de nouvelles thérapeutiques et
l’IRM pourrait donc constituer un outil intéres-
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sant pour évaluer la progression de l’arthrose et
l’efficacité des traitements médicamenteux.

Nous rapportons nos observations IRM dans
26 cas d’arthrose fémoro-tibiale et les avons cor-
rélées aux symptômes. Nous avons également
réalisé des volumétries du cartilage chez ces
patients.

MATÉRIEL ET MÉTHODE

Matériel

Notre série comporte 26 patients âgés de 50 à
75 ans (moyenne : 65 ans) (17 femmes,
9 hommes). Ces patients présentent une arthrose
fémoro-tibiale médiale de stade II ou III selon
Kellgren et Lawrence [5]. Le score de la douleur
évalué par l’EVA lors des activités de la vie quoti-
dienne est supérieur ou égal à 20 mm.

Les patients présentant une arthrose fémoro-
patellaire symptomatique isolée et/ou une coxar-
throse symptomatique sont exclus de l’étude.

Méthode

Protocole d’examen

Tous les examens IRM sont réalisés sur une
IRM 1,5 Teslas “Signa Horizon LX/i8.3” General
Electric Medical Systems Milwaukee USA.

L’examen IRM

Le patient est placé en décubitus dorsal, le
genou à explorer étant installé en flexion à 15° et
en discrète rotation externe dans une antenne
cylindrique d’extrémité linéaire.

Nous réalisons 5 séquences pour étudier de
manière qualitative le cartilage articulaire, les

structures articulaires et péri-articulaires. Il s’agit
de 4 séquences sagittales (T1, T2, Rhô Fat Sat et
en écho de gradient Fiesta 3D) et d’une séquence
coronale (Fiesta 3D). Nous réalisons aussi une
séquence sagittale 3D SPGR FS pour l’étude
quantitative du cartilage. La durée totale de
l’examen est de 18 à 22 minutes.

Interprétation

Pour chaque patient, un radiologue a interprété
dans un premier temps les radiographies stan-
dard puis l’IRM (les 2 examens étant réalisés le
même jour).

RÉSULTATS ET DISCUSSION

Le cartilage

Etude du pincement articulaire sur les
radiographies standard

Dans notre série, le pincement de l’interligne
fémoro-tibial intéresse très majoritairement le
compartiment médial (79,5 % des cas), en accord
avec les données de la littérature [6].

Nous avons étudié ce pincement sur des inci-
dences de face en extension et à 30° de flexion. Il
a été constaté que 5 patients présentent un pince-
ment de l’interligne fémoro-tibial médial visualisé
uniquement sur l’incidence de face à 30° de
flexion. La supériorité de la radiographie réalisée
en charge et en flexion, qui permet d’explorer la
partie plus postérieure des surfaces cartilagi-
neuses particulièrement soumises aux contraintes
mécaniques, est bien connue [7].

Comme d’autres auteurs [8], nous ne consta-
tons pas de corrélation significative entre
l’importance du pincement radiographique et
l’EVA lors des activités de la vie quotidienne ou
l’indice algofonctionnel de Lequesne.
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Dans une étude réalisée en 2003, Link et coll.
[9] ont étudié la corrélation entre les symptômes
cliniques et les anomalies radiographiques chez
50 patients porteurs d’une gonarthrose de sévéri-
té variable. Ces auteurs ne mettent pas en éviden-
ce de corrélation significative entre la symptoma-
tologie clinique évaluée par l’indice WOMAC
(auto-questionnaire s’appliquant aux arthroses de
la hanche et du genou qui évalue la douleur, la rai-
deur et la fonction) et la sévérité de l’atteinte
radiographique, estimée par le score de Kellgren
et Lawrence.

De multiples études semblent montrer l’absence
de corrélation significative entre la symptomatolo-
gie clinique et les signes radiographiques [10], ce
qui confirme la notion de dissociation radio-cli-
nique fréquente dans la gonarthrose.

Analyse morphologique

Les études réalisées in vivo sur la capacité de
l’IRM à détecter les lésions cartilagineuses repo-
sent sur les corrélations entre les résultats obtenus
lors de l’IRM, de l’arthroscopie ou de la chirurgie.

Broderick et coll. [11] ont classé les anomalies
du cartilage mises en évidence à l’IRM selon une
échelle en 5 grades, identique à celle utilisée en
arthroscopie afin de faciliter les corrélations entre
les deux méthodes :

❍ Grade 0 : aspect normal du cartilage.

❍ Grade 1 : anomalie de signal du cartilage
sans anomalie des contours (correspondant à
l’aspect œdémateux en arthroscopie).

❍ Grade 2 : surface cartilagineuse modérément
irrégulière ou ulcération cartilagineuse focali-
sée intéressant moins de 50% de l’épaisseur
du cartilage (fig. 1).

❍ Grade 3 : surface cartilagineuse très irrégu-
lière ou ulcération intéressant plus de 50 % de
l’épaisseur du cartilage, sans atteindre l’os
sous-chondral.

❍ Grade 4 : mise à nu de l’os sous-chondral
(fig. 2).
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Fig. 1 : Ulcérations superficielles du cartilage du condyle
fémoral médial. Coupe coronale, séquence Fiesta.

Fig. 2 : Chondropathie fémoro-tibiale médiale étendue avec
mise à nu de l’os sous-chondral (épanchement intra-articulaire,
œdème sous-chondral, petite géode, ménisque dégénératif).
Coupe sagittale, Rhô Fat Sat.



Ces auteurs ont montré une corrélation signifi-
cative entre les résultats arthroscopiques et ceux
obtenus en IRM.

Recht et coll. [12] ont comparé les lésions carti-
lagineuses de 41 articulations fémoro-patellaires
en IRM (séquence 3D FS FLASH) et en arthrosco-
pie et ont obtenu de bons résultats avec une sensi-
bilité de 81 % et une spécificité de 97 % pour l’IRM.

Sonin et coll. [13] ont étudié les performances
d’une séquence en écho de spin rapide pondérée
en densité de proton (FSE DP) sans suppression du
signal de la graisse pour l’évaluation des surfaces
articulaires du genou, en utilisant aussi
l’arthroscopie comme “gold standard”. Ils ont éva-
lué 324 surfaces cartilagineuses et ont obtenu une
sensibilité de 59 à 73,5 %, une spécificité de 86,7 à
90,5 %, une valeur prédictive positive de 60,5 à 72,6
%, une valeur prédictive négative de 86 à 90,8 % et
une pertinence de 79,6 à 86,1 %, en fonction des
trois lecteurs différents. La variabilité inter-obser-
vateurs était bonne (coefficient Kappa 0,63). Ces
résultats étaient similaires à ceux obtenus par
d’autres auteurs en utilisant des séquences spéci-
fiques à l’étude du cartilage (FS 3D SPGR, FS 3D
FLASH). La séquence FSE DP avait selon eux deux
avantages principaux comparativement aux
séquences habituellement employées : absence de
post-traitement et possibilité d’analyse des struc-
tures ligamentaires et méniscales.

Très récemment, Schmid et coll. [14] ont com-
paré les résultats obtenus en IRM avec les don-
nées opératoires chez 52 patients arthrosiques
ayant subi une intervention chirurgicale du genou
dans les 4 mois. Ils n’ont étudié que le cartilage
patellaire et ont classé les lésions à l’aide de la
même échelle que Broderick. La séquence IRM
utilisée était réalisée dans le plan axial avec les
paramètres suivants : TR/TE 884/26, angle de
bascule 30° (séquence dite “2D MEDIC” : 2D
multi-echo data combination). Pour eux, les per-
formances de cette séquence sont identiques à

celles de séquences de type 3D DESS (double-
echo steady-state) ou 3D SPGR (spoiled gradient-
recalled) avec une sensibilité, une spécificité et
une précision élevées. La sensibilité, la spécificité
et la pertinence étaient d’autant plus élevées que
les lésions étaient importantes.

Les performances de l’IRM pour détecter les
lésions cartilagineuses et les évaluer correcte-
ment varient selon les différentes publications.
Elles dépendent de la séquence utilisée ainsi que
de la sévérité des lésions observées. Les lésions
chondrales de bas grade (grades 1 et 2 dans la
classification de Broderick) ont tendance à être
surestimées par l’IRM, alors que les lésions plus
sévères (grades 3 et 4) sont généralement correc-
tement évaluées [15].

L’amélioration du rapport signal sur bruit, de la
résolution spatiale et de la résolution en contras-
te grâce à l’IRM 3T permet de mettre en évidence
les lésions du cartilage avec une plus grande sen-
sibilité. Cependant, peu d’études se sont intéres-
sées jusqu’alors à la comparaison des perfor-
mances entre 1,5 et 3 T dans la détection des
lésions chondrales [16].

Les lésions dégénératives du cartilage se tradui-
sent par deux signes élémentaires en IRM : les
anomalies de signal et les anomalies de contour.

Anomalies de signal

Les anomalies isolées du signal du cartilage
articulaire correspondent aux premiers signes de
dégénérescence, puisqu’elles reflètent la désorga-
nisation de la structure et les modifications du
contenu en eau du cartilage. L’altération du réseau
de fibres de collagène entraîne une augmentation
de l’hydratation du cartilage, ce qui modifie
l’intensité de son signal en IRM.

Sur les séquences en écho de gradient 3D pon-
dérées T1, la dégénérescence apparaît sous la
forme d’un hyposignal localisé. Ce type
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d’anomalie est surtout visible sur les séquences
pondérées T2, où il existe une augmentation du
signal par hydratation du cartilage et perte de
l’effet anti-T2. Cette modification de signal peut
être superficielle, transmurale, ou encore linéaire
et profonde. La mauvaise visualisation de la
couche superficielle, qui est toutefois inconstam-
ment mise en évidence peut également corres-
pondre à un signe précoce d’arthrose. Enfin, la
disparition localisée de l’aspect trilaminaire peut
être due à une dégénérescence cartilagineuse,
mais est à interpréter avec prudence, l’aspect plu-
rilamellaire du cartilage ne pouvant correspondre
qu’à un simple artéfact de troncature.

En IRM 3 T, la perte de l’aspect strié et le signal
hétérogène du cartilage articulaire témoigne-
raient de lésions dégénératives précoces.

Anomalies de contour

Les irrégularités de la surface du cartilage peu-
vent être mises en évidence en IRM. Leur détec-
tion dépend du type d’ulcération et des conditions
de réalisation de l’examen.

Les ulcérations très superficielles nécessitent
une résolution spatiale élevée, tandis que les éro-
sions profondes sont plus facilement détectées.

Les séquences FS 3D SPGR (ou FLASH) et FS
FSE T2 paraissent les plus performantes pour la
détection des ulcérations du cartilage [17].

Les lésions du cartilage en IRM dans notre étude

Dans notre série, les lésions du cartilage intéres-
sent dans 82 % des cas le compartiment fémoro-
tibial médial. D’après les données de la littérature
[18], les lésions du cartilage en arthroscopie et en
IRM sont 2 fois plus fréquentes au niveau du condy-
le fémoral médial qu’au niveau du plateau tibial
médial, ce que nous retrouvons dans notre étude.

L’anomalie la plus fréquemment mise en éviden-
ce est l’amincissement du cartilage (92 % des cas).

Ceci peut être expliqué par la formulation de notre
grille de réponses qui n’autorise qu’un seul quali-
ficatif pour décrire le type d’anomalie du cartilage
(amincissement, fissuration ou ulcération) et par
les critères d’inclusion (patients relativement âgés,
symptomatologie évoluant depuis plus de 6 mois,
EVA supérieure ou égale à 20 mm lors des activi-
tés, anomalies radiographiques de stade II ou III
dans la classification de Kellgren et Lawrence).

Dans notre étude, il existe une corrélation signi-
ficative (P < 0,05) entre l’importance du pince-
ment radiographique (en extension et en flexion à
30°) et l’importance des lésions du cartilage en
IRM au niveau du compartiment médial.

Boegard et coll. [19] ont comparé la présence de
défects cartilagineux à l’IRM et la hauteur mini-
male de l’interligne articulaire fémoro-tibial sur
une radiographie de face à 30° de flexion chez
59 patients. Selon eux, une hauteur de l’interligne
articulaire inférieure à 3 mm est très spécifique de
l’existence de défects cartilagineux à l’IRM (spé-
cificité : 96 %). 

Nous ne mettons pas en évidence de corréla-
tion significative entre l’importance des lésions
du cartilage en IRM et l’EVA lors des activités de
la vie quotidienne ou l’indice algofonctionnel de
Lequesne. Dans leur étude, Link et coll. [9] ne
trouvent pas non plus de variation significative
de l’indice WOMAC entre les patients ayant en
IRM un cartilage normal ou des lésions de bas
grade et ceux présentant des lésions de haut
grade (intéressant plus de 50 % de l’épaisseur du
cartilage).

Approche quantitative du cartilage en
IRM

Mesure de l’épaisseur du cartilage arthrosique

La mesure de l’épaisseur du cartilage dans le
cadre d’études longitudinales nécessite de réali-
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ser exactement les mêmes plans de coupe d’un
examen à l’autre, ce qui est difficile. Dans la litté-
rature, il existe peu d’études prospectives
s’intéressant aux variations de l’épaisseur du car-
tilage arthrosique en IRM, les mesures du volume
étant plus reproductibles.

Mesure du volume du cartilage arthrosique

Evaluer le volume cartilagineux semble plus inté-
ressant pour suivre la progression de la maladie
arthrosique et pour étudier les réponses aux diffé-
rentes thérapeutiques actuellement proposées.
Plusieurs études ont ainsi été réalisées afin
d’évaluer la mesure du volume du cartilage en IRM
chez l’animal, chez le sujet sain et plus récemment
chez des patients porteurs de gonarthrose.

En 2003, une étude très complète d’une équipe
canadienne (Raynauld et coll.) a montré la fiabili-
té de l’IRM pour la mesure de l’épaisseur et du
volume du cartilage chez le sujet sain et chez le
patient porteur d’une gonarthrose [20].

Cicuttini et coll. [21] proposent la mesure
unique du volume du cartilage tibial pour le suivi
évolutif de la gonarthrose fémoro-tibiale en IRM.
Dans une publication récente, ils ont comparé les
variations de volume du cartilage fémoral et du
cartilage tibial chez 117 patients présentant une
gonarthrose suivis pendant 2 ans. Cette variation
est étroitement corrélée pour le cartilage fémoral
et tibial, dans le compartiment médial comme
latéral. La mesure du volume du cartilage fémoral
serait moins reproductible que celle du cartilage
tibial. Les auteurs préfèrent donc privilégier la
mesure du volume du cartilage tibial, ce qui per-
met de plus de diminuer le temps de traitement
des images.

Très récemment, Eckstein et coll. ont montré
une bonne précision des mesures du volume du
cartilage arthrosique chez 19 patients en utilisant
une séquence DESS (double-echo steady-state)
en IRM 3T [22].

La volumétrie du cartilage dans notre étude

Les mesures ont été effectuées chez 46 patients,
comprenant les 26 patients pour lesquels nous
avons étudié les radiographies standard et l’IRM.
Pour chaque patient, nous avons mesuré le volu-
me cartilagineux fémoral total, le volume tibial
total et le volume patellaire. L’absence de limites
anatomiques précises entre le cartilage trochléen
et le cartilage des condyles nous a conduit à
mesurer l’ensemble du cartilage fémoral. Du fait
de la mesure globale du volume du cartilage
fémoral, nous avons préféré effectuer également
une mesure globale pour le volume du cartilage
tibial. Nous avons aussi étudié le volume total du
cartilage du genou par addition des volumes du
cartilage fémoral, tibial et patellaire.

Les volumes moyens obtenus pour les
46 patients sont respectivement de 9,4 ml (DS :
3,2) pour le fémur, 3,9 ml (DS : 1,2) pour le tibia,
et 2,2 ml (DS : 1) pour la patella.

D’après Eckstein et coll. [23], le volume cartila-
gineux total d’un genou sain se répartit de la
façon suivante : 54 à 69 % au niveau fémoral (tro-
chlée et condyles), 18 à 28 % au niveau des pla-
teaux tibiaux, 11 à 22 % au niveau patellaire. Dans
notre population arthrosique, nous observons la
même répartition des volumes, les volumes du
cartilage fémoral, tibial et patellaire correspon-
dant respectivement à 60,8 %, 25,2 % et 14 % du
volume cartilagineux total. L’usure du cartilage
semble donc se faire globalement et de façon pro-
portionnelle sur tous les compartiments du genou
(arthrose tricompartimentale).

Ding et coll. [24] ont étudié l’influence du sexe
sur le volume du cartilage articulaire. D’après eux,
sans ajustement des paramètres anthropomé-
triques (poids, taille, BMI, taille des extrémités
osseuses), les hommes présentent un volume carti-
lagineux total supérieur de 33 à 42 % à celui des
femmes, qu’ils présentent ou non une gonarthrose.
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Dans notre étude, les hommes (n=17) ont un
volume cartilagineux total moyen de 19,75 ml, alors
que pour les femmes (n=29), il est de 12,94 ml.
Comme Ding, nous retrouvons en moyenne 41,7 %
de volume de cartilage en plus chez les hommes.

Dans notre travail, nous n’avons pas mis en évi-
dence de corrélation statistiquement significative
entre le volume total de cartilage et l’EVA au
repos, ou l’EVA lors des activités ou l’indice de
Lequesne. Bien que certaines études [25, 26] met-
tent en évidence une faible corrélation entre le
volume cartilagineux et l’indice WOMAC, le volu-
me du cartilage ne semble pas être un facteur
déterminant de la symptomatologie clinique chez
les patients présentant une gonarthrose.

Anomalies articulaires et péri-articulaires
associées aux lésions cartilagineuses

Le tissu cartilagineux est non innervé et ne peut
donc pas être responsable des manifestations
douloureuses articulaires survenant au cours de
la maladie arthrosique.

Les douleurs sont le plus souvent multifacto-
rielles, d’origine articulaire ou péri-articulaire.

L’IRM permet de déterminer, lors d’un même
examen, l’ensemble des anomalies articulaires et
péri-articulaires survenant au cours de la maladie
arthrosique.

Altérations osseuses dans l’arthrose

L’IRM est capable de dépister précocement les
remaniements de l’os trabéculaire et également
d’éliminer les diagnostics différentiels comme
une ostéonécrose ou une fracture par insuffisance
osseuse.

Les anomalies osseuses objectivées par l’IRM et
survenant lors de la maladie arthrosique sont
l’œdème sous-chondral, les plages d’ostéosclérose
sous-chondrale, les géodes et les ostéophytes.

L’œdème sous-chondral

L’étiologie de l’œdème sous-chondral reste mal
connue. Il pourrait être dû à une augmentation de
l’eau extra-cellulaire au sein de la moelle osseuse.
Le liquide synovial pourrait en effet pénétrer dans
l’os sous-chondral par des défects osseux et/ou
cartilagineux. Une autre hypothèse est celle de
micro-fractures de l’os trabéculaire survenant sur
un os hypersollicité. On pourrait également envi-
sager une réaction vasculaire secondaire aux
contraintes mécaniques.

En raison du signal graisseux de la médullaire de
l’os trabéculaire, l’IRM est la technique la plus sen-
sible pour détecter l’œdème sous-chondral. Les
séquences pondérées T2 en écho de spin ou en
écho de spin rapide avec suppression du signal de
la graisse (fat sat) (fig. 2) et les séquences
d’inversion récupération à T1 court ou STIR sont
les plus sensibles à l’œdème osseux sous-chondral.
L’œdème sous-chondral peut aussi être visualisé,
de façon moins sensible, sur une séquence spin
écho T1 sous la forme d’une plage en hyposignal.

Les patients de notre série présentent des
signes d’œdème sous-chondral en IRM dans 26 %
des cas. L’œdème sous-chondral siège dans 85 %
des cas au niveau du compartiment médial, ce qui
concorde avec la nette prédominance des lésions
du cartilage à ce niveau.

Dans une étude comprenant 50 patients por-
teurs d’une gonarthrose modérée à sévère, Link et
coll. [9] objectivent la présence d’œdème sous-
chondral dans 60 % des cas et observent que
l’œdème sous-chondral est d’autant plus fréquent
que les signes radiographiques de l’arthrose sont
évolués. La prévalence relativement faible de
l’œdème dans notre série, comparativement à
celle observée par Link et coll., pourrait ainsi être
expliquée par les critères radiographiques de
notre population (score de Kellgren et Lawrence
de II et III à l’inclusion).
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Nous n’avons pas trouvé de corrélation statisti-
quement significative entre la présence d’œdème
sous-chondral et l’EVA ou l’indice algofonctionnel
de Lequesne.

Dans une étude transversale menée par Felson
et al. [27] intéressant 401 patients ayant une
gonarthrose radiographique, 78 % des patients
symptomatiques (n=351) et 30 % des patients
asymptomatiques (n=50) présentent un œdème
osseux sous-chondral. Pour ces auteurs, l’œdème
intra-osseux serait corrélé à la survenue de mani-
festations douloureuses (facteur de risque com-
pris entre 3,31 et 5,78 selon la taille de l’œdème).

Ces résultats ne peuvent pas être comparés à
ceux de notre série, l’ensemble des patients de
notre population présentant une symptomatolo-
gie douloureuse.

Toutefois, chez les patients symptomatiques,
Felson ne met pas en évidence de relation entre
l’importance de la douleur et de l’étendue de
l’œdème sous-chondral.

L’ostéosclérose sous-chondrale

L’ostéosclérose serait due à une majoration des
contraintes mécaniques secondaire aux troubles
axiaux préexistants ou engendrés par les lésions
dégénératives du cartilage. Elle se situe donc pré-
férentiellement en regard des zones d’appui ou
d’hyperpression mais peut aussi plus rarement
être répartie diffusément sous la surface articulai-
re. Elle apparaît comme une plage hypointense
quels que soient la séquence utilisée par multipli-
cation et épaississement des trabécules osseux.

Dans notre série, l’épaisseur de la lame sous-
chondrale est augmentée dans 23 % des cas et
cette augmentation intéresse très majoritairement
le compartiment médial (91 %) et plus particuliè-
rement le plateau tibial médial (58 %). Cette large

prédominance des anomalies de la lame sous-
chondrale au niveau du compartiment médial est
expliquée par l’atteinte préférentielle du cartilage
dans cette même zone (82 %).

Nous avons trouvé une majoration de la trabé-
culation osseuse dans 39,6 % des cas. Elle inté-
resse surtout le compartiment médial (92 %) et
conformément aux données de la littérature, le
plateau tibial médial est le plus souvent atteint.

Lindsey et coll. [28] ont analysé en IRM
l’interaction entre lésions cartilagineuses et ano-
malies de l’os trabéculaire chez des patients pré-
sentant une gonarthrose de sévérité variable. Ils
ont étudié l’os trabéculaire avec des paramètres
histomorphométriques (mesure du rapport volume
osseux/volume trabéculaire, nombre de trabécules,
épaisseur trabéculaire et espacement inter-trabé-
culaire). Ils ont ainsi mis en évidence que les
lésions dégénératives du cartilage s’accompagnent
d’une accentuation de la trabéculation osseuse au
niveau du compartiment atteint et d’une diminu-
tion de la trabéculation au niveau de l’autre com-
partiment. Ces auteurs expliquent ces remanie-
ments de la trabéculation osseuse par la désaxa-
tion due aux lésions cartilagineuses, à l’origine
d’une modification des contraintes mécaniques.

De plus, l’ostéosclérose induit elle aussi une
mauvaise répartition des contraintes, créant ainsi
un véritable cercle vicieux.

Les géodes sous-chondrales

Pour Resnick et coll., les géodes sous-chon-
drales seraient dues à des phénomènes
d’hyperpression à l’origine de micro-fractures et
au passage de liquide articulaire à travers des
défects osseux et cartilagineux [29]. Les géodes
peuvent apparaître tôt dans les zones non recou-
vertes de cartilage, comme au niveau des plateaux
tibiaux, à proximité des épines tibiales [30].
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L’IRM les détecte précocement sous la forme de
zones sphériques de 1 à 10 mm de diamètre, bien
limitées, en hyposignal T1 et en hypersignal T2
(fig. 2).

Dans leur série de 19 patients porteurs d’une
gonarthrose symptomatique, Peterfy et coll. [31]
mettent en évidence en IRM la présence de
géodes dans 77 % des cas. Les sites les plus fré-
quents sont l’articulation fémoro-patellaire (38 %)
et la région médiane de l’épiphyse tibiale sous les
épines tibiales (38 %).

Les patients de notre série ne présentent des
géodes que dans 11 % des cas et celles-ci siègent
préférentiellement au niveau du plateau tibial
médial (58 %).

Dans notre série, il existe une corrélation signi-
ficative entre le nombre de géodes et l’EVA lors
des activités ou l’indice algofonctionnel de
Lequesne, contrairement à l’étude de Link et coll.
[9], où les patients porteurs de géodes ne présen-
tent pas des scores WOMAC significativement
plus élevés que ceux qui n’ont pas de géodes.

Les ostéophytes

L’IRM, de part sa capacité à examiner les articu-
lations dans les 3 plans de l’espace sans superpo-
ser les structures osseuses, permet de bien visua-
liser les formations ostéophytiques.

Les patients de notre série présentent des ostéo-
phytes en IRM dans 55 % des cas, quelle que soit
leur localisation.

Dans l’étude de Peterfy et coll. [31], cette pré-
valence est plus élevée : 92 % des patients (étude
portant sur 19 patients porteurs d’une gonarthro-
se symptomatique de score de Kellgren et
Lawrence de II et III) présentent des ostéophytes,
intéressant le compartiment médial dans 80 % des

cas. Cette prédilection pour le compartiment
médial est connue [32].

Dans notre étude, les ostéophytes intéressent
dans 44 % des cas le compartiment médial, dans
38 % des cas la région des épines tibiales et dans
18 % des cas le compartiment latéral.

Par ailleurs, nous observons plus d’ostéophytes
périphériques (85 %), que d’ostéophytes centraux
(15 %). D’après les données de la littérature, les
ostéophytes centraux (fig. 3) sont moins fréquents
que les ostéophytes périphériques (fig. 4) et témoi-
gnent de lésions arthrosiques évoluées [9].

Dans notre étude, les ostéophytes les plus volu-
mineux siègent au niveau du condyle fémoral
médial (taille moyenne de 5,36 mm). D’après les
données de la littérature, les ostéophytes les plus
volumineux ont la même localisation que les
autres anomalies de l’os sous-chondral [32].
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Fig. 3 : Volumineux ostéophyte central du tiers moyen du
condyle médial. Coupe sagittale pondérée T1.



Nous mettons par ailleurs en évidence une cor-
rélation significative entre le nombre, la taille des
ostéophytes et l’EVA au repos ou l’EVA lors des
activités ou l’indice algofonctionnel de Lequesne.

La cavité articulaire dans l’arthrose

L’inflammation de la synoviale

La réaction inflammatoire de la synoviale
semble être secondaire à la détérioration du carti-
lage. En effet, des fragments cartilagineux sont
déversés dans le liquide synovial puis phagocytés,
activant une réaction inflammatoire locale (“syno-
viale poubelle”).

A l’état normal, la membrane synoviale est trop
fine pour être distinguée à l’IRM. De plus, elle ne
présente pas de rehaussement de signal après
injection de gadolinium. Au cours de la maladie
arthrosique, elle est le siège d’une réaction

inflammatoire modérée et devient hyperplasique
et hypervascularisée. L’épaississement synovial
apparaît typiquement d’abord dans la région
intercondylaire, dans l’espace graisseux infra-
patellaire ou à la partie postérieure des comparti-
ments fémoro-tibiaux.

Fernandez-Madrid et coll. [33] mettent en évi-
dence des remaniements synoviaux chez 73 % des
patients arthrosiques alors que la synoviale paraît
normale chez l’ensemble des patients témoins.
Nous notons l’existence d’une hypertrophie syno-
viale dans 30 % des cas de notre série (aspect
hypertrophique et irrégulier des bords de la mem-
brane synoviale notamment sur la séquence Rhô
Fat Sat). En revanche, nous n’avons pas réalisé de
série en séquence SE T1 après injection intravei-
neuse de gadolinium et saturation du signal de la
graisse pour objectiver la prise de contraste de la
synoviale. Dans notre expérience, celle-ci est
constante dès qu’il existe un épanchement intra-
articulaire, même s’il est d’origine arthrosique
(fig. 5 à 8).
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Fig. 4 : Volumineux ostéophytes marginaux du comparti-
ment fémoro-tibial médial. Coupe sagittale pondérée T1.

Fig. 5 : Epanchement liquidien intra-articulaire abondant chez
un patient présentant une gonarthrose fémoro-tibiale médiale
évoluée. Coupe sagittale, séquence en densité protonique.



D’après les données de la littérature,
l’inflammation de la synoviale peut être présente
quel que soit le stade de la maladie et ne semble
pas être corrélée aux indices cliniques [34].

L’épanchement liquidien intra-articulaire

Un épanchement liquidien de volume modéré à
sévère est souvent rencontré chez les patients
présentant une gonarthrose symptomatique.
Dans leur série de 50 patients porteurs d’une
gonarthrose, Link et al. [9] mettent en évidence
un épanchement liquidien significatif dans 76 %
des cas, ce qui correspond à la prévalence retrou-
vée par d’autres auteurs [31].

Les patients de notre série présentent tous un
épanchement liquidien intra-articulaire significa-
tif alors qu’il n’avait été noté à l’examen clinique
que dans 5 cas. Cet épanchement intra-articulaire
serait d’autant plus fréquent que l’arthrose est
radiographiquement évoluée (fig. 9 à 12).

Dans notre série, le volume de l’épanchement
intra-articulaire est variable : le plus souvent
faible (38,4 %) ou modéré (34,6 %), plus rarement
abondant (27 %). 
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Fig. 6 : Coupe identique pondérée T2.

Fig. 7 : Coupe identique Rhô Fat Sat.

Fig. 8 : Après injection de gadolinium, rehaussement de
la membrane synoviale témoignant de son caractère
inflammatoire.
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Fig. 9 : Epanchement intra-articulaire abondant avec aspect
de synoviale “poubelle”. Arthrose fémoro-patellaire. Coupe
sagittale, séquence Rhô Fat Sat.

Fig. 11 : Aspect dégénératif et fissuré du ménisque médial
chez le même patient. Coupe sagittale T1.

Fig. 10 : Volumineux kyste poplité chez le même patient
(ménisque interne dégénératif et fissuré, œdème sous-
chondral, géodes). Coupe sagittale, séquence Rhô Fat Sat.

Fig. 12 : Disparition du cartilage fémoro-tibial médial et
aspect hyperplasique de la membrane synoviale (même
patient). Coupe sagittale, séquence Fiesta.



Nous n’avons pas pu étudier la corrélation entre
la présence d’un épanchement et la douleur, tous
les patients de notre série qui étaient symptoma-
tiques ayant un épanchement liquidien.

Toutefois, nous notons que l’EVA lors des acti-
vités est statistiquement plus élevée pour les
patients ayant un épanchement abondant que
pour ceux ayant un épanchement modéré.

42 % des patients de notre série présentent un
kyste poplité dont la taille varie entre 23 mm et
75 mm (fig. 10). Les kystes poplités seraient fré-
quents dans la population arthrosique, indépen-
damment de l’existence de phénomènes doulou-
reux [35].

Les corps étrangers intra-articulaires

Les corps étrangers intra-articulaires osseux ou
cartilagineux sont fréquents dans l’arthrose évo-
luée. Ils proviennent soit d’une fragmentation de la
surface ostéo-cartilagineuse soit d’une métaplasie
de la synoviale (ostéochondromatose secondaire).

Dans notre étude, nous avons mis en évidence
la présence de corps étrangers intra-articulaires
chez seulement 4 patients. Ces corps étrangers
seraient d’autant plus fréquents que l’arthrose est
radiographiquement évoluée [9] (fig. 13 à 16).
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Fig. 13 : Exemple d’ostéochondromatose secondaire. Coupe
sagittale, séquence Rhô Fat Sat.

Fig. 14 : Coupe sagittale pondérée T1 chez la même patiente.

Fig. 15 : Arthrose fémoro-tibiale médiale évoluée chez la
même patiente avec ménisque médial subluxé. Coupe coro-
nale, séquence Rhô Fat Sat.



Les lésions méniscales

L’IRM détecte avec une grande sensibilité les
anomalies méniscales, qu’elles soient d’origine
traumatique ou dégénérative.

Comme d’autres auteurs [9, 31], nous retrou-
vons dans notre étude une prévalence élevée
d’anomalies méniscales (88,5 %). Il s’agit de
lésions à type de fissure (84 %) ou de méniscose
(72,7 %) (fig. 17 et 18). Les lésions méniscales
décrites dans l’arthrose intéressent principale-
ment le ménisque médial [31] et notamment la
corne postérieure, ce que nous retrouvons dans
notre étude. Les ménisques sont également fré-
quemment diminués de volume (58 %) et subluxés
(45 %). Ces anomalies, longtemps considérées
comme banales au cours de la gonarthrose, sont
actuellement reconnues comme étant des facteurs
d’aggravation de la maladie arthrosique [3].
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Fig. 16 : Arthrose fémoro-patellaire évoluée (même patiente).
Coupe axiale, séquence Rhô Fat Sat.

Fig. 17 : Aspect dégénératif du ménisque médial chez une
patiente présentant une gonarthrose fémoro-tibiale média-
le évoluée. Coupe sagittale, séquence T1.

Fig. 18 : Coupe sagittale en séquence Rhô fat Sat chez la
même patiente.



Les lésions ligamentaires

Les lésions ligamentaires sont de 2 types :
hypersignal au sein du ligament ou anomalie mor-
phologique. En dehors des anomalies dégénéra-
tives secondaires aux lésions des ligaments croi-
sés, l’arthrose semble pouvoir être à l’origine de
modifications des ligaments croisés.

Les ligaments collatéraux sont moins souvent
atteints que le pivot central. Les lésions siègent le
plus souvent au niveau du compartiment le plus
atteint (compartiment médial dans plus de la moi-
tié des cas) et peuvent être expliquées par les
modifications des contraintes mécaniques affec-
tant le genou arthrosique [9].

Dans notre étude, le LCA présente un aspect
anormal en IRM dans 3 cas sur 26 et est rompu
dans un cas. Nous retrouvons un aspect anormal du
LCP dans 2 cas, celui-ci restant toujours continu.

Comme pour les ligaments croisés, nous avons
recherché des anomalies de signal ou de morpho-
logie des ligaments collatéraux. Nous avons
retrouvé peu d’anomalies des ligaments collaté-
raux : le ligament collatéral tibial est anormal
dans 3 cas (11,5 %). Il est distendu, refoulé par le
ménisque médial subluxé mais reste continu. Le
ligament collatéral fibulaire est normal dans
l’ensemble des cas.

Les anomalies péri-articulaires

Hill et al. [36] ont étudié en IRM la prévalence
des lésions péri-articulaires du genou chez des
sujets de plus de 45 ans et ont évalué leur implica-
tion dans la survenue de manifestations doulou-
reuses. Des bursites pré-patellaires ou infra-patel-
laires sont fréquemment retrouvées chez les
patients présentant une gonarthrose radiologique,
sans qu’il n’y ait de corrélation entre la présence
de ce type d’anomalie et la douleur. Nous avons

retrouvé un cas de bursite pré-patellaire et un cas
de bursite infra-patellaire parmi nos patients.

Les autres lésions péri-articulaires (bursite du
semi-membraneux, bursite anserine, syndrome
de la bandelette ilio-tibiale et kystes tibio-fibu-
laires) seraient plus fréquentes chez les patients
arthrosiques symptomatiques (14,9 %) que dans
le groupe des patients asymptomatiques (3,9 %) et
pourraient être responsables de manifestations
douloureuses [36]. Cependant, nous n’avons pas
mis en évidence de telles anomalies parmi les
patients de notre série.

Rôle de l’IRM dans la prédiction de la
perte cartilagineuse

La perte de volume du cartilage peut être
influencée par plusieurs facteurs tels que l’œdème
osseux sous-chondral et les anomalies osseuses
sous-chondrales à type de kystes ou de sclérose.

Dans une étude prospective chez 20 patients
porteurs d’une gonarthrose fémoro-tibiale média-
le symptomatique, Pessis et coll. [37] ont évalué la
valeur prédictive de l’œdème osseux sous-chon-
dral et des autres anomalies osseuses sous-chon-
drales sur la progression de l’arthrose. Dans leur
étude, l’absence de remaniements sous-chondraux
(œdème, kystes ou sclérose) sur l’IRM réalisée à
l’inclusion est prédictive de l’absence de majora-
tion de la chondropathie à 1 an. Inversement, pour
Pessis la présence d’œdème osseux et d’anomalies
de l’os sous-chondral sur l’IRM initiale est asso-
ciée à une détérioration du cartilage chez respecti-
vement 40 et 23 % des patients de l’étude. Felson
et coll. soulignent aussi le rôle prédictif de
l’œdème osseux sous-chondral dans l’aggravation
des lésions cartilagineuses ipsilatérales [38].

Quelques groupes de travail sur l’arthrose ont
aussi étudié le rôle des ménisques dans la progres-
sion de l’arthrose. Les lésions méniscales comme
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une subluxation, un affaissement, une perte de
couverture de la surface articulaire ou des lésions
d’allure dégénérative (anomalies de signal intra-
murales) sont considérées comme des facteurs
d’aggravation de la maladie arthrosique [3].
Cicuttini et coll. [39] ont étudié la perte de cartila-
ge après une méniscectomie partielle. La ménis-
cectomie partielle médiale ou latérale entraîne une
diminution significative du volume du cartilage
fémoro-tibial sur 28 mois, avec une perte annuelle
de volume chondral de 6,9 %, alors qu’elle n’est que
de 2,3 % dans une population témoin après ajuste-
ment de l’âge et de l’indice de masse corporelle.

CONCLUSION

Le diagnostic de gonarthrose repose le plus sou-
vent sur la clinique et la radiographie standard,
qui reste la technique d’imagerie la plus pratiquée.
La radiographie est cependant peu sensible aux

lésions chondrales débutantes et ne donne par la
mesure de l’interligne articulaire qu’une évalua-
tion indirecte et non spécifique du cartilage.

Les progrès techniques constants de l’IRM per-
mettent actuellement d’explorer le cartilage avec
une grande définition, même si l’analyse qualita-
tive reste difficile.

Grâce à sa résolution en contraste élevée pour
l’os et les parties molles, l’IRM offre également
une approche globale de l’articulation. Elle détec-
te avec une grande sensibilité les lésions intra ou
péri-articulaires très fréquemment associées aux
lésions cartilagineuses.

L’IRM apparaît donc particulièrement adaptée
au bilan global de l’articulation atteinte de patho-
logie dégénérative. Elle pourrait également consti-
tuer un outil intéressant pour le suivi de l’arthrose
dans le cadre d’études cliniques contrôlées.
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Traiter efficacement l’arthrose signifie en
connaître les causes, les intervenants dans la
dégradation du cartilage et donc les cibles théra-
peutiques potentielles. Force est de reconnaître le
retard des connaissances dans la physiopatholo-
gie de l’arthrose en comparaison des progrès
accomplis ces dernières années dans les rhuma-
tismes inflammatoires. Les traitements médicaux
de l’arthrose sont pourtant nombreux, comme
cela est souvent la règle quand on ne connaît pas
LE traitement. La gonarthrose, du fait de sa très
grande fréquence, nettement supérieure à celle
de la coxarthrose, a bénéficié d’un nombre consi-
dérable de travaux étudiant des traitements aussi
divers que les orthèses plantaires, la réduction
pondérale, les injections d’acide hyaluronique
pour ne citer que ceux qui sont particulièrement
présents dans les derniers congrès rhumatolo-
giques. Malheureusement, cette arthrose peut
s’exprimer et évoluer différemment selon qu’elle
siège sur le compartiment fémorotibial médial ou
latéral, sur le compartiment fémoropatellaire ou
sur l’ensemble des trois compartiments. Elle est
souvent bilatérale mais pas toujours symétrique,
ni symptomatique en même temps des deux
côtés. Une arthrose fémoro-tibiale externe d’un
côté et fémorotibiale interne de l’autre n’est pas
exceptionnelle. Et dans chaque cas, la douleur et
l’impotence fonctionnelle seront très variables
d’un sujet à l’autre, selon l’âge de survenue, le
type d’activité et même au cours du temps chez
un même patient.

Il n’y a donc pas un traitement médical de la
gonarthrose, mais des mesures thérapeutiques

nombreuses qu’il convient d’adapter selon les cas.
Notre propos n’est pas de faire une analyse cri-
tique détaillée de plus de ces traitements, mais de
citer l’ensemble des traitements possibles avec
l’état de leur validation éventuelle et d’indiquer au
lecteur, surtout radiologue ou chirurgien, ce que
le médecin peut et doit faire devant un patient
souffrant d’une gonarthrose dans le respect des
principes de bon sens autant que ceux de la méde-
cine fondée sur les preuves. Les traitements réel-
lement anti-arthrosiques sont ceux susceptibles
de stopper l’évolution de l’arthrose. Ils sont médi-
camenteux et non médicamenteux, ayant pour
cible le cartilage, l’os sous-chondral, la synoviale
et le liquide synovial selon leur rôle supposé dans
la pathogénie de l’arthrose.

TRAITEMENTS NON 
MÉDICAMENTEUX

Les traitements non médicamenteux sont nom-
breux, allant de l’éducation du patient à la pra-
tique d’exercices, de la kinésithérapie, au port de
semelles orthopédiques ou d’orthèses de conten-
tion, à l’utilisation d’une canne (rarement dans la
gonarthrose en dehors de la mise en décharge en
phase aiguë et chez un sujet âgé ayant une insta-
bilité source de chutes), et à la crénothérapie qui
ne sera pas envisagée ici.

L’éducation du patient

Eduquer le patient est une étape importante
dans la prise en charge d’un patient gonarthro-
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sique. Il convient à la fois de dédramatiser la
situation, mais aussi d’obtenir une bonne com-
pliance aux traitements proposés. Cela prend du
temps, mais est essentiel et même parfois suffi-
sant, certaines gonarthroses pouvant être gérées
par de simples conseils et aménagements de
l’activité physique.

Réduction pondérale

Le rôle favorisant de la surcharge pondérale
dans la gonarthrose ne fait aucun doute [1, 2].
Une perte de poids significative diminue le risque
de développer une gonarthrose symptomatique
dans les années qui suivent. L’effet d’une perte de
poids et de la masse grasse sur les symptômes
d’une gonarthrose a été montré par plusieurs
essais [3-5].

Exercices physiques

Sur des genoux sains, le renforcement quadri-
cipital prévient l’apparition d’une gonarthrose et
il en est de même sur les genoux arthritiques. En
revanche, les patients ayant le quadriceps le plus
fort voient leur arthrose fémorotibiale évoluer
davantage en cas de déviation axiale ou de laxi-
té [6]. Ce qui n’est pas le cas pour l’arthrose
fémoropatellaire dans cette étude portant sur
237 gonarthrosiques dont 230 ont complété
l’étude sur 18 mois. Brandt et al. ont montré que
la force du quadriceps était plus faible chez les
patientes qui auront secondairement une gonar-
throse [7]. Hormis quelques cas particuliers, les
exercices au sol ont un effet favorable sur la dou-
leur et la fonction, bien que selon la méta-analy-
se de la Cochrane database, il manque encore
des données pour établir le programme optimal
d’exercices [8]. Contrairement à ce que l’on
pourrait penser, la marche régulière est béné-

fique (y compris pour réduire le poids), en plus
des exercices d’assouplissement, de renforce-
ment musculaire isométriques et isotoniques. La
natation est bien sûr recommandable et même le
vélo hors arthrose fémoro-patellaire. Ce pro-
gramme d’exercices ne doit être entrepris
qu’après une poussée douloureuse.

Kinésithérapie

Ces exercices peuvent être débutés dans le
cadre d’une prise en charge kinésithérapique,
laquelle ne doit pas se limiter à des massages, ni
à une physiothérapie dont l’efficacité durable
n’est pas prouvée. La cryothérapie est utile en
phase congestive et la chaleur a une action antal-
gique en dehors de ces poussées.

Orthèses

Lorsqu’il existe une arthrose fémoro-tibiale
interne sur genu varum ou externe sur genu val-
gum, le port de semelles visant à réduire le varus
par un renfort latéral ou le valgus par un renfort
médial est intéressant sous réserve de la statique
du pied qu’il ne faut pas décompenser ou aggra-
ver par de telles orthèses. Il existe plusieurs tra-
vaux sur ce sujet [9], lequel a d’ailleurs fait l’objet
de quelques communications au dernier congrès
de l’ACR, sans que l’on puisse en tirer des recom-
mandations précises. Cela est à adapter selon les
cas.

Des orthèses de genou assez volumineuses ont
été développées pour soulager un compartiment en
exerçant un effet valgisant ou varisant selon les
besoins. Cela peut être intéressant chez des patients
très âgés, inopérables, mais ce type d’appareillage
est souvent mal toléré au quotidien, même si des
essais cliniques ont prouvé leur intérêt [10].
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TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX
PAR VOIE ORALE

Traitements antalgiques et anti-
inflammatoires

Traitements antalgiques

L’attitude première est de soulager la douleur.
Les traitements antalgiques ne sont que sympto-
matiques, sans que l’on sache si le fait de suppri-
mer ce signal d’alarme est finalement bénéfique
ou néfaste sur l’évolution de l’arthrose.

Les recommandations des experts de l’EULAR
[5] sur le traitement de la gonarthrose insistent
sur la nécessité de commencer par des antal-
giques de palier 1, soit le paracétamol et à défaut
l’ibuprofène à faible dose. Le paracétamol a fait
l’objet de nombreuses publications et méta-ana-
lyses dans l’arthrose [11-24]. S’il n’est pas ques-
tion de remettre en cause cette attitude, il faut
reconnaître que le paracétamol, pour être efficace
doit être pris 3 à 4 fois par 24 heures à la dose de
1 gramme. Beaucoup de patients n’observent pas
ce schéma et préfèrent prendre un antalgique de
palier 2 qui associe au paracétamol un opioïde
faible (dextropropoxyphène, tramadol, codéine
par exemple) de demi-vie plus longue ou même
un anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS), plus
efficace avec souvent une seule prise par jour cou-
vrant les 24 heures ou au moins la journée, mais
avec un risque plus important d’effets indési-
rables parfois graves (hémorragie digestive par
exemple). L’efficacité comparée des AINS et du
paracétamol dans l’arthrose a fait l’objet de
quelques publications [15, 25].

Avant de traiter la douleur, il faut l’évaluer et en
rechercher l’origine. Dans certains cas, la douleur
est en fait supportable et le patient n’attend pas
forcément du médecin une prescription
d’antalgiques, mais souhaite uniquement être ras-
suré sur l’absence de gravité de sa pathologie ou

sur l’avenir de son genou. Des mesures simples
d’adaptation de l’activité, de réduction pondérale,
d’orthèse pourront d’ailleurs suffire à contrôler
cette douleur et l’arthrose. Dans d’autre cas, il
s’agit manifestement d’une poussée dite congesti-
ve, avec épanchement, impotence fonctionnelle
plus importante, douleurs plus permanentes et
volontiers nocturnes. Les antalgiques seront insuf-
fisants et le recours aux AINS et/ou aux corti-
coïdes locaux sera justifié sauf contre-indication.

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS)

Les AINS par voie percutanée ont une efficacité
prouvée dans la gonarthrose et pourront parfois
suffire si le patient accepte de l’appliquer réguliè-
rement plusieurs fois par jour et sous réserve
d’une bonne tolérance cutanée [26, 27].

Les AINS par voie orale sont significativement
supérieurs au placebo dans le traitement sympto-
matique de la gonarthrose, même à des doses
moyennes, surtout lors des poussées dites conges-
tives, leur effet étant moins évident à long terme,
sur plusieurs mois [28-30]. Compte tenu de leur
toxicité digestive, leur usage prolongé n’est pas
recommandé [5].

On peut supposer que les traitements anti-
inflammatoires non stéroïdiens ont une action
autre que symptomatique en réduisant
l’inflammation synoviale. Leur rôle délétère ou
bénéfique sur le cartilage a d’ailleurs fait l’objet
de plusieurs études déjà anciennes et plutôt ras-
surantes sur l’absence d’effet néfaste, sans prou-
ver un effet structuro-modulateur. Des travaux
plus récents utilisant les marqueurs biologiques
montrent que les AINS à dose anti-inflammatoire
peuvent prévenir en partie la production des mar-
queurs reflétant le métabolisme du cartilage et de
la synoviale lors d’une poussée congestive de
gonarthrose [31]. Quoi qu’il en soit, ils ne doivent
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être utilisés que lors des poussées inflammatoires
pendant une durée d’une à trois semaines en
général, en respectant les recommandations et les
contre-indications.

De plus en plus de patients âgés ont des traite-
ments médicamenteux importants sur le plan car-
dio-vasculaire et prennent de l’aspirine à petite
dose à titre anti-agrégant plaquettaire, ce qui ne
facilite pas l’usage des AINS, d’autant plus qu’ils
ont un appareil digestif plus fragile et une fonction
rénale parfois altérée. La prise d’un inhibiteur de la
pompe à protons (IPP) diminue certes les risques
d’accident gastroduodénal sévère (perforations,
ulcères, hémorragies) et améliore leur tolérance,
mais ils ne suppriment pas tout risque et sont sans
effet sur l’intestin, lui aussi siège d’effets indési-
rables des AINS à ne pas méconnaître.

Il est donc nécessaire de recourir à d’autres thé-
rapeutiques ayant un meilleur profil de tolérance
et une efficacité sur les symptômes de l’arthrose
et si possible sur la “maladie” elle-même.

Traitements anti-arthrosiques 
symptomatiques d’action lente

Les dernières recommandations de l’EULAR
pour le traitement de la gonarthrose [5] accordent
une place aux traitements anti-arthrosiques symp-
tomatiques d’action lente (AASAL dits SYSADOA
ou Symptomatic Slow-Acting Drugs in Osteo-
Arthritis en anglais), terminologie proposée par
M. Lequesne en 1994 [32]. Ces recommandations
ne précisent pas leur place exacte dans la stratégie
thérapeutique, mais évoquent une éventuelle
action structuro-modulatrice (DMOAD ou Disease
Modifying OsteoArthritis Drug), qui reste à prou-
ver in vivo [33, 34] (voir plus loin).

Ne seront envisagés que les produits cités sous
cette rubrique dans les dernières recommanda-

tions de l’EULAR [5], à savoir la chondroïtine sul-
fate, la glucosamine, la diacérhéine, les insaponi-
fiables d’avocat et de soja et l’acide hyaluronique,
ce dernier étant abordé dans le paragraphe consa-
cré aux traitements par injections intra-articu-
laires. Pour plus d’informations sur ces traite-
ments et sur la méthodologie des essais, on pour-
ra consulter la monographie dirigée par
X. Chevalier sur les injections d’acide hyaluro-
nique [35, 36] et la revue de M. Lequesne et al. sur
les AASAL, en cours de publication [35].

Le Rumalon® et l’Artéparon® ne sont pas ou
plus commercialisés en France. Les Granions de
Cuivre n’ont fait l’objet que d’une étude clinique.
L’oxacéprol (Jonctum®), n’a pas fait l’objet
d’études sérieuses. Il en est de même des nom-
breux produits ou nutriments vendus en officine
ou dans d’autres lieux sinon par correspondance,
associant parfois certaines des substances citées
plus hauts à des doses variables.

Les chondroïtine-sulfates

La première question à se poser sur la chondroï-
tine sulfate (CS) est de savoir si elle est bien absor-
bée et si elle se retrouve dans le cartilage. Si la
réponse à la première question est positive, aucu-
ne étude expérimentale n’aurait prouvé son incor-
poration au cartilage d’après Hauselman [33].

Deux produits sont présents sur le marché fran-
çais (Chondrosulf®, Structum®). Une différence
a trait à l’origine de la CS, bovine dans le premier
cas, aviaire dans le second, sans conséquence évi-
dente sur la sécurité. Une autre résiderait dans la
composition en chondroïtine 4 et 6 sulfate, sans
que l’on puisse dire si cela a une signification en
thérapeutique, les deux CS n’ayant pas fait l’objet
d’une étude comparative. La composition chi-
mique exacte en termes de sulfatation n’est pas
précisée par les laboratoires.
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Le Chondrosulf®‚ a fait l’objet d’un plus grand
nombre d’essais cliniques que le Structum® [34,
37]. Récemment un essai de traitement séquentiel
randomisé sur un an en double-insu et contre pla-
cebo, évalué en ITT sur 120 gonarthroses (cures de
3 mois deux fois par an de 800 mg) démontre éga-
lement un effet supérieur au placebo tant sur
l’indice de Lequesne que sur le pincement articulai-
re qui reste stable dans le groupe traité [19]. Enfin
l’étude GAIT publiée très récemment a comparé sur
un grand nombre de patients la chondroïtine-sulfa-
te seule, la glucosamine sous forme
d’hydrochloride, l’association des deux, au célé-
coxib (Célébrex®) à 200 mg/j et à un groupe place-
bo [38]. La chondroïtine sulfate seule n’apparaît pas
supérieure au placebo, pas plus que la glucosamine.
Il faut cependant noter que le critère principal était
la réduction de la douleur d’au moins 20 % et que
de ce fait le taux de répondeurs dans le groupe pla-
cebo était particulièrement élevé, atteignant 60 %.

La diacérhéine

L’exemple de la diacérhéine (Art 50®, Zondar®)
illustre parfaitement la problématique des
AASAL. Les premières études cliniques ont mon-
tré une efficacité supérieure au placebo, notam-
ment en association aux AINS versus AINS seuls,
mais essentiellement dans la coxarthrose. Une
étude médico-économique (pragmatique) était
également favorable. L’étude Echodia [39], faite
sur 3 ans, a montré une différence significative
sur l’évolution du pincement de l’interligne dans
la coxarthrose, mais uniquement dans le groupe
des compléteurs, sans différence en intention de
traitement et sans corrélation clinique, en sachant
qu’il y a eu 47 % de sorties d’études. D’un côté on
démontre une efficacité clinique, de l’autre sur
l’évolution radiographique, mais sans efficacité
clinique apparente. Un essai comparant un acide
hyaluronique (non commercialisé) et la diacérhéi-
ne à un placebo n’a montré aucune différence sta-
tistiquement significative entre les 3 groupes [40].

Les insaponifiables d’avocat et de soja

Malgré des études in vitro montrant des actions
intéressantes de stimulation de la synthèse de la
matrice cartilagineuse et de réduction de la pro-
duction de cytokines pro-inflammatoires, de
métalloprotéases ou de certaines interleukines, la
Piasclédine®‚ n’a pas fait l’objet de beaucoup
d’études depuis celle de Maheu en 98 [41]. La plus
importante et la mieux conduite est celle de
Lequesne et coll. [42], contrôlée, en double
aveugle et prospective sur 108 coxarthroses avec
chondrométrie manuelle. Une différence signifi-
cative n’apparaît cependant que dans un sous-
groupe ayant un interligne inférieur à 2,45 mm à
l’inclusion. On peut conclure des quelques essais
cliniques bien conduits qu’ils ont une ampleur
d’effet assez bonne [35].

Le sulfate de glucosamine

L’étude publiée par Reginster et coll. [43] a fait
beaucoup de bruit mais est discutable dans la
méthodologie de la mesure du pincement de
l’interligne articulaire. Une autre étude est égale-
ment positive [44] et une publication récente
montre l’absence de conséquence chez les diabé-
tiques [45]. Cette substance jouit d’un préjugé
favorable à l’étranger, mais elle n’a pas obtenu
d’AMM en France. Une méta-analyse nord-améri-
caine conclut à un effet modeste sur la douleur,
mais pas sur la fonction [46].

Les associations d’AASAL

A notre connaissance, seule l’association gluco-
samine-chondroïtine a fait l’objet d’essais théra-
peutiques. Une publication dans la gonarthrose
sur 93 patients a montré un effet sur le score fonc-
tionnel du WOMAC chiffré à 0,98 ce qui est élevé
[47]. Cela mérite d’être confirmé. L’étude GAIT
n’a montré un effet que sur un groupe d’arthrose

369

©
 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

.

Prise en charge médicale de la gonarthrose



présélectionné plus symptomatique [38]. Cette
association, “renforcée” par l’adjonction du
camphre, serait même efficace sous forme de
topique [48]. Il est donc difficile de recommander
d’associer divers traitements de fond représentant
un coût non négligeable pour le patient si le pro-
duit n’est pas remboursé ou pour les organismes
d’assurance maladie s’ils sont pris en charge.
Néanmoins dans des arthroses sévères, évolu-
tives, nécessitant la prise prolongée d’antalgiques
et a fortiori d’AINS, une association peut être ten-
tée en cas de réponse insuffisante à un AASAL
prescrit seul pendant 3 à 6 mois.

TRAITEMENTS PAR INJECTION
INTRA-ARTICULAIRE

Les traitements locaux par injections intra-arti-
culaires sont largement utilisés dans la gonar-
throse, en raison notamment de la facilité de ces
injections qui contrairement à d’autres articula-
tions n’implique pas le recours à un guidage fluo-
roscopique ou échographique. Les corticoïdes
sont très employés au point de constituer le seul
traitement de certains médecins. L’effet étant de
courte durée, de quelques semaines à quelques
mois, les patients ont des injections répétées par-
fois tous les deux à trois mois jusqu’à ce que cela
ne marche plus, conduisant alors à la chirurgie.
Depuis une dizaine d’année l’acide hyaluronique
est utilisé dans cette indication. Nous résumerons
les données récentes concernant ce traitement en
le comparant aux corticoïdes.

L’acide hyaluronique intra-articulaire

L’acide hyaluronique intra-articulaire (AHIA)
est utilisé dans le traitement de l’arthrose depuis
plus de 30 ans sous forme de sel, le hyaluronate
de sodium ou de gel obtenu par divers procédés
afin d’obtenir un poids moléculaire plus élevé et
un temps de résidence intra-articulaire plus long.

Il est reconnu comme un AASAL du fait de son
action différée et prolongée [5].

Etudes contre placebo

Il existe un grand nombre d’essais contrôlés
randomisés comparant l’AH à un placebo (habi-
tuellement le sérum physiologique) dans la gonar-
throse [49]. Le double aveugle est assuré par
l’utilisation d’un médecin évaluateur indépendant
du praticien injecteur. Plusieurs méta-analyses
ont été publiées avec des résultats discordants :
tantôt l’AHIA n’est pas plus efficace que le place-
bo, tantôt il a une efficacité supérieure mais
modérée comme dans la méta analyse de Bellamy
et al. [50] faite pour la Cochrane Database d’une
part, et selon les recommandations de l’EULAR
d’autre part. Notons que les AH commercialisés
en France n’ont pas tous fait l’objet d’une étude
contrôlée.

Etudes comparatives versus corticoïdes

Dans sa revue concernant le Hyalgan®, Maheu
analyse six études comparant cet AH aux injec-
tions de cortisonique [51]. Ce sont des ERC, dont 3
en simple ou double aveugle, qui montrent un effet
équivalent ou inférieur de l’AHIA à un mois, et un
effet supérieur au-delà. Caborn et col. [52] ont
comparé l’Hylan GF 20 (Synrise®) à
l’hexacétonide de triamcinolone (Hexatrione® en
France) à six mois et trouvent évidemment, à 12 et
26 semaines, une nette supériorité de l’Hylan GF
20, ceci sur tous les critères : EVA, douleur et
WOMAC. Mais l’étude était en simple aveugle.
L’effet maximal de l’Hexatrione® se situe ente 1 et
2 semaines versus 12 semaines pour l’Hylan GF 20.

Une injection de cortisonique au début du trai-
tement, suivie des injections d’AHIA, tendance
qui se dessine actuellement, est-elle susceptible
de donner un meilleur résultat ? Un travail por-
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tant sur une arthrose expérimentale chez le rat et
comparant trois injections d’AH, trois injections
de corticoïde et une injection cortisonique suivie
de deux injections d’AH montrent que le taux de
réparation des lésions est significativement supé-
rieur dans le dernier groupe, les moins bons
résultats étant obtenus avec le corticoïde [53].
Une étude clinique a montré la potentialisation de
l’effet de l’AH par une injection cortisonique en
début de traitement [54]. Cependant, l’injection
concomitante de corticoïde et d’AH pratiquée par
certains ne repose actuellement sur aucune étude.

Etudes comparatives versus AINS

Elles sont déjà anciennes et largement publiées.
L’effet de l’AH est à peu près analogue à celui des
AINS per os, avec évidemment une meilleure tolé-
rance. Les études comparant AINS per os et AH
sont moins nombreuses que pour les corticoïdes
et sont déjà anciennes [55, 56]. On peut en
conclure que le bénéfice de l’acide hyaluronique
est à peu près identique à celui des AINS, mais la
balance bénéfice-risque est favorable à l’acide
hyaluronique, lequel apporte peut-être un plus
sur le plan de la fonction articulaire.

Etudes médico-économiques

Une étude canadienne de 2002 portant sur
l’Hylan GF 20 a conclu à un coût plus élevé des
trois injections IA non compensé par une réduc-
tion suffisante des autres traitements, mais avec
une amélioration plus marquée sur le WOMAC et
la qualité de vie [57]. Une étude française (à
paraître) a été présentée à l’EULAR 2004 ; elle
conclut à une bonne efficacité de l’AH Suplasyn®
sur le WOMAC aux 3e et 6e mois par rapport au
score de départ (c’est une étude ouverte) et sur la
qualité de vie avec une réduction de plus de moi-
tié des “abonnés” aux AINS et une économie de
coût de l’ordre de 13 % à 33 % du 3e au 6e mois par

rapport aux mois antérieurs au traitement [58].
Comme il n’y a pas de groupe contrôle, n’oublions
pas que l’effet placebo est inclus pour son compte
dans ce résultat, qui paraît cependant intéressant
en pratique.

Etudes comparatives entre les différents
AH

Les nombreux dérivés de l’AH commercialisés
sont dissemblables, les différences portant sur
l’origine : animale ou par biofermentation, sur le
poids moléculaire (PM), sur la concentration de la
solution ou sur le volume contenu dans la seringue
et sur les procédés de stérilisation et de purifica-
tion. Peu d’études ont comparé des AH de PM dif-
férent et plusieurs d’entre elles sont fort criti-
quables méthodologiquement, dont celle de Wobig
de 1999 [59], jugée comme négative par certains et
non pas favorable au dérivé Hylane GF 20 de haut
PM. En outre, certaines données attestent une plus
grande fréquence de réaction inflammatoire dou-
loureuse pendant 2 à 4 jours avec certains AH de
haut PM, mais ces réactions semblent moins fré-
quentes qu’avant. Aucune publication ne permet
actuellement de confirmer in vivo la différence
observée selon le PM dans les modèles animaux
[60]. Seule la méta-analyse de la Cochrane
Database fait apparaître un léger avantage à
l’Hylan GF 20 [50]. Il est possible qu’un temps de
résidence intra-articulaire plus long apporte une
durée d’action également plus longue, réduisant
ainsi la fréquence des injections.

Effet structuromodulateur de l’acide
hyaluronique

Sur de rares études comportant la mesure de
l’interligne fémorotibial arthrosique sur un an et
plus, aucune n’a pu montrer un effet structuromo-
dulateur favorable de l’AHIA. En revanche, il a été
montré une amélioration des propriétés rhéolo-
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giques et de la qualité de l’acide hyaluronique
endogène après traitement par injections intra-
articulaires d’hylane GF 20.

TRAITEMENTS CHONDRO-
PROTECTEURS OU STRUCTURO-
MODULATEURS : 
MYTHE OU RÉALITÉ ?

Le terme de chondroprotection ne doit plus être
utilisé, si ce n’est dans la prévention primaire des
lésions du cartilage [61]. Si perdre du poids, pra-
tiquer raisonnablement une activité sportive,
réparer correctement des lésions traumatiques
potentiellement arthrogènes sont des mesures de
chondroprotection, il n’y a toujours aucun traite-
ment médicamenteux qui ait fait la preuve en cli-
nique humaine d’une telle chondroprotection.
Des études chez l’animal indiquent une action sur
le métabolisme du cartilage. Dans de rares
études, méthodologiquement critiquables, cer-
tains AASAL ont montré qu’ils pouvaient ralentir
la progression des lésions radiographiques dans
la coxarthrose ou la gonarthrose, voire les stabili-
ser, ce qui est en faveur d’une action structuro-
modulatrice malheureusement non cliniquement
pertinente [37, 39].

Le débat sur le rôle éventuellement structuro-
modulateur des AASAL ne peut être clos tant que
l’on n’aura pas trouvé des critères plus pratiques
que la mesure d’une différence d’au moins
0,5 mm dans l’épaisseur du cartilage pour laquel-
le il faut des études sur plusieurs années et un
grand nombre de patients afin de montrer une
différence significative (cf. le chapitre consacré à
la chondrométrie). L’étude parfaite n’existe pas.
Pour cela il faut au minimum une définition pré-
cise de l’affection, une bonne connaissance de
son évolution naturelle et des critères
d’évaluation indiscutables. Or, l’arthrose a des
définitions multiples, anatomique, clinique,
radiographique et elle n’est pas réellement une

maladie mais un processus d’adaptation à des
lésions intrinsèques ou extrinsèques du cartilage
et de l’os sous-chondral, qui réussit assez souvent
(évolution naturelle favorable), et échoue parfois,
sous l’influence de facteurs multiples (méca-
niques, structuraux, métaboliques, etc.) [62].
L’IRM et les marqueurs biologiques du métabolis-
me du cartilage seront sans doute des moyens
d’évaluation plus précis et sensibles.

TRAITEMENTS DU FUTUR OU EN
COURS D’EXPÉRIMENTATION

Des progrès sont attendus dans le traitement de
l’arthrose en général et de la gonarthrose en par-
ticulier, qui est l’arthrose périphérique la plus fré-
quente.

L’équivalent des biothérapies dans les rhuma-
tismes inflammatoires reste à trouver. Un premier
essai d’une thérapie biologique anti-IL1,
l’anakinra en intra-articulaire, n’a pas donné de
résultat satisfaisant, le bénéfice n’étant constaté
qu’au 4e jour, eu égard au prix de ce traitement
[63]. Egalement au dernier congrès de l’American
College of Rheumatology (ACR) des résultats
spectaculaires d’un anticorps monoclonal dirigé
contre le facteur de croissance nerveux (anti-
NGF) dans le traitement antalgique de la gonar-
throse ont été montrés dans une étude de phase I
[64]. La tolérance semble satisfaisante et une
amélioration est aussi constatée sur les indices
fonctionnels, ce qui suscite des espoirs si ces
résultats sont confirmés par d’autres.

La doxycycline, un antibiotique aux propriétés
immunomodulatrices essayé dans diverses affec-
tions comme la polyarthrite rhumatoïde, a fait
l’objet d’une étude clinique randomisée versus
placebo au long cours (2 ans et demi) dans la
gonarthrose, ce qui pose le problème de sa tolé-
rance. Les résultats sont surprenants car s’il exis-
te un ralentissement du pincement de l’interligne
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sur le genou cible. Cet effet apparemment struc-
turomodulateur n’est pas retrouvé sur le genou
contro-latéral et ne s’accompagne pas, comme
d’ailleurs dans les autres études avec les AASAL,
d’une amélioration clinique [65].

Un essai avec un bisphosphonate, le risédrona-
te, traitement anti-ostéoporotique, motivé par le
rôle de l’os sous-chondral dans l’arthrose (cf. cha-
pitre dédié à ce sujet), n’a pas été concluant [66].
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Tableau 1 : AMM des différents AASAL par ordre alphabétique (source Vidal)

Chondrosulf® : Traitement symptomatique à action retardée des manifestations fonctionnelles de la gonarthrose et de la
coxarthrose.

Art 50® : Traitement symptomatique des manifestations fonctionnelles de l’arthrose. Remarque : l’action est différée ; le
délai de 30 à 45 jours nécessaire au développement de l’effet antalgique peut nécessiter d’initier le traitement par les antal-
giques/anti-inflammatoires habituels dont l’action est immédiate.

Piasclédine® : Traitement d’appoint des douleurs arthrosiques.

Structum® : Traitement d’appoint des douleurs arthrosiques.

NB la glucosamine est en vente libre en France, non répertoriée dans le Vidal. Elle est disponible en officine sous divers noms : Cartilamine‚
tablettes dosées à 1500 mg, Oscart‚ capsules de 375 mg (4 par jour) ; Artrofortyl‚ cp à 750 mg, 2 par jour.

Tableau 2 : différents acides hyaluroniques disponibles en France en avril 2006 (par ordre alphabétique)

Nom Laboratoire
Dose unitaire

PM Origine Nb Injection(concentration)

Adant Sankyo 2,5 ml (1 %) 0,9-1,2 FB 5

Arthrum LCA 2 (2 %) 2,4 FB 3

Durolane Q-Med 3 (2 %) 92 FB 1

Hyalgan*
Expanscience 2 0,5-0,7 CC 3-5(médicament)

Orthovisc Vita Research 2 (1,5 %) 1,7-2 CC 3

Osténil TRB Chemedica 2 1,2 FB 3-5

Sinovial Genévrier 2 (0,8 %) 0,8-1,2 FB 3

Structovial** Pierre Fabre 2 1,6 FB 3

Supartz Smith&Nephew 2,5 0,6-1,2 CC 5

Suplasyn Chiesi 2 0,5-0,7 FB 3-6

Synvisc Genzyme 2 6 CC 3

Viscornéal ortho Cornéal 2 6 CC 3

PM poids moléculaire ; FB fermentation bactérienne ; CC crêtes de coq
* Hyalgan est le seul à avoir une AMM datant de 1992 et renouvelée et est donc un médicament, les autres ont le statut de dis-

positif médical.
** existe aussi sous le nom de Synoviocrom
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Tableau 3 : Comment je traite un patient souffrant d’une gonarthrose ?

1) Première consultation

❍ Interrogatoire

➣ antécédents personnels et familiaux, traitements en cours

➣ caractères de la douleur et/ou de la gêne fonctionnelle

➣ traitements entrepris depuis le début des symptômes

➣ évaluation de la douleur et du handicap fonctionnel (EVA, indice algofonctionnel de Lequesne)

❍ Examen physique

➣ bilan morphologique (poids, taille, IMC, axes des membres inférieurs, statique rachidienne et des pieds)

➣ trophicité musculaire

➣ recherche d’un épanchement, d’un kyste poplité

➣ mobilité articulaire (fémoro-tibiale et fémoro-patellaire)

➣ étude de la stabilité des genoux

➣ palpation des interlignes fémorotibiaux et fémoropatellaires

➣ tests méniscaux, d’exploration fémoro-patellaire

➣ évaluation myotendineuse

➣ examen systématique des hanches

➣ examen neurologique et vasculaire des membres inférieurs

❍ Prescription d’un examen d’imagerie (s’il n’y en a pas de récent et de qualité suffisante) qui commence et se limite habi-

tuellement à la radiographie standard avec étude comparative des deux genoux

❍ Prescription d’un traitement de première intention

➣ antalgique si la douleur le nécessite et adapté à celle-ci en commençant par le paracétamol

➣ anti-inflammatoire non stéroïdien pendant 14 jours si poussée congestive manifeste, épanchement articulaire, douleurs

permanentes, nocturnes notamment, sauf contre-indication

➣ début d’un traitement anti-arthrosique d’action lente si l’arthrose est déjà connue et si un tel traitement n’a pas été pres-

crit ou suivi à dose suffisante pendant au moins 3 mois (en privilégiant les traitements les mieux tolérés et les plus étu-

diés) ; éventuellement changement du traitement antérieur si le patient n’est pas répondeur ;

➣ conseils concernant l’activité, le régime alimentaire en cas de surpoids ou orientation vers un spécialiste.

2) Consultation suivante (entre 1 et 3 mois selon symptomatologie initiale)

❍ Confrontation radio-clinique, diagnostic de l’état arthrosique, précision du stade, réponse au traitement initial

❍ Modifications éventuelles du traitement médicamenteux, infiltration d’un cortisonique, prescription d’une kinésithérapie

❍ Education avec explications sur ce que l’on peut attendre de l’évolution, des traitements prévus en cas d’échec de cette

première étape (injections d’acide hyaluronique, changement des anti-arthrosique d’action lente par voie orale, chirurgie

ultérieure éventuelle…)

❍ Imagerie complémentaire rarement nécessaire, sauf radiographie normale et doute sur autre diagnostic (fissure sous-

chondrale, nécrose).



CONCLUSION

La prise en charge d’un patient souffrant d’une
gonarthrose nécessite de lui consacrer un temps
suffisant pour remplir tous ces objectifs, ce qui
n’est pas facile étant donné la durée moyenne des
consultations. C’est le rôle du spécialiste qui ne
doit pas se contenter de prescrire un antalgique
ou un AINS de plus, mais qui doit adapter les dif-
férents moyens médicamenteux et non médica-
menteux pour non seulement soulager le patient,
mais aussi lui redonner ou maintenir la fonction
qu’il souhaite. Ce traitement permet le plus sou-
vent d’éviter ou retarder le recours à des traite-
ments chirurgicaux, dont les résultats sont certes
souvent remarquables, mais qui ne sont pas

exempts d’échecs ou de complications. Malgré
un effet modéré des AASAL, qui semblent plus
utiles au cours des phases douloureuses et sur
des arthroses peu évoluées, ils méritent d’être
tentés sous réserve de réévaluer régulièrement
leur utilité en appréciant une éventuelle réponse
dont le meilleur critère actuellement est la réduc-
tion de la consommation en antalgiques et AINS
ou l’amélioration retardée des symptômes dou-
loureux ou fonctionnels. La rechute à l’arrêt de
ces traitements est parfois observée, ce qui est un
argument indirect pour leur accorder une place
dans cette prise en charge. Ils ne sont pas dange-
reux mais non exempts d’effets indésirables,
allergies cutanées ou troubles digestifs, surtout
intestinaux.
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3) Consultation à 6 mois

❍ Evaluation des symptômes et de la réponse au traitement

❍ Adaptation thérapeutique éventuelle

❍ Suivi radiographique en cas de crainte de chondrolyse avec mesure de l’interligne

Ce qu’il ne faut pas faire (et que l’on voit pourtant faire de temps en temps) :

❍ Inquiéter inutilement le patient avec des phrases du genre “avec des radiographies comme celles-ci, la chaise roulante

vous guette”, “la prothèse n’est pas loin” ; “comment pouvez-vous encore marcher avec un genou pareil ?” ; la gonarthrose

a une évolution naturelle favorable dans la majorité des cas ; 10 % environ des gonarthroses deviennent chirurgicales.

❍ Ou lui dire : “on ne voit rien sur vos radios, vous n’avez rien” ;

❍ Demander une IRM sans faire préalablement des radiographies simples ;

❍ Traiter agressivement une lésion dégénérative, méniscale notamment, qui n’est pas symptomatique ;

❍ Poursuivre un traitement anti-arthrosique qui n’a pas montré d’efficacité apparente au bout de 6 mois, la réponse au trai-

tement se manifestant par la réduction de la consommation en antalgiques et AINS ou par l’amélioration des symptômes.

Le bénéfice éventuel de ces traitements doit être réévalué périodiquement.

❍ Répéter un traitement par injections d’acide hyaluronique qui n’a pas été suivi d’amélioration au bout de 3 mois.

❍ Négliger l’articulation de la hanche qui peut s’exprimer exclusivement par des douleurs du genou.
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INTRODUCTION

Les lésions chondrales et ostéochondrales loca-
lisées, intéressant toute l’épaisseur du cartilage
articulaire en zone portante, sont en règle causées
par des traumatismes ou une ostéochondrite [3].
La prévalence exacte des lésions cartilagineuses
traumatiques n’est pas connue, mais la découverte
fortuite d’une lésion chondrale au cours d’une
arthroscopie effectuée pour une autre raison n’est
pas une situation rare. Dans le cas des lésions du
ligament croisé antérieur, une lésion cartilagineu-
se est identifiée au cours de la ligamentoplastie
dans 40 à 60 % des cas, et 20 % d’entre elles
seraient des lésions profondes atteignant la plaque
sous-chondrale [6]. La découverte d’une telle
lésion n’impose cependant pas nécessairement de
réaliser un geste de resurfaçage. En effet, bien que
l’on ne dispose que de très peu de données objec-
tives sur l’histoire naturelle de ces lésions, il
semble qu’une grande partie d’entre elles puissent
cicatriser spontanément, ou en tout cas n’induire
aucune gêne fonctionnelle à terme [8].

Lorsque ces lésions sont profondes et étendues,
et qu’elles surviennent chez le sujet jeune, il est
logique de proposer un geste chirurgical après un
traitement médical bien conduit. Un pré-requis
indispensable est certainement d’agir sur un
genou axé et stabilisé. Malgré les nombreux pro-
grès réalisés ces dernières années en matière de
réparation cartilagineuse, il faut reconnaître qu’il
n’existe encore aujourd’hui aucune méthode
satisfaisante pour traiter ces lésions [5]. Si les

techniques de réparation conservatrices donnent
des résultats cliniques satisfaisants à court terme,
elles entraînent la formation d’un fibrocartilage
aux propriétés biomécaniques réduites, résistant
mal à moyen et long terme aux contraintes en
compression et cisaillement. Les techniques les
plus récentes comportent l’implantation de cel-
lules chondrocytaires autologues [2], de greffons
ostéo-cartilagineux autologues prélevés en péri-
phérie de l’articulation (mosaïcplasty) [4], d’un
lambeau de périoste [7], ou de biomatériaux
résorbables [5]. Le développement de structures
cartilagineuses hyalines in vitro à partir de chon-
drocytes ou de cellules souches mésenchyma-
teuses autologues représente une voie d’avenir
prometteuse, actuellement en cours d’évaluation
expérimentale et clinique [5].

EVALUATION DES L�SIONS

L’évaluation clinique et radiologique des lésions
est primordiale pour pouvoir proposer un traite-
ment chirurgical adéquat. Plusieurs éléments sont
essentiels à faire préciser par l’interrogatoire et
l’examen clinique : l’âge, le poids, le type
d’activité professionnelle, le niveau d’activité quo-
tidienne et sportive, le retentissement fonctionnel,
le retentissement en terme de qualité de vie,
l’importance des douleurs, la mobilité et la stabi-
lité de l’articulation étudiée, le morphotype.

L’évaluation de l’étendue et de la profondeur de
la lésion chondrale repose sur les radiographies
standards (en cas d’atteinte de l’os sous-chondral,
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comme dans une ostéochondrite) et surtout sur
l’arthroscanner et l’IRM. Ces examens permet-
tront de mettre en évidence des fissures, des
méplats, des ulcérations, un clapet cartilagineux,
et dans le cas de l’IRM d’analyser l’état de l’os
sous-chondral. L’arthroscopie opératoire complé-
tera le bilan lésionnel et dressera une cartogra-
phie la plus précise possible des lésions, en préci-
sant leur étendue et leur profondeur (classifica-
tion des lésions chondrales en 4 stades de
l’International Cartilage Repair Society).

Classification de l’International 
Cartilage Repair Society

❍ Grade 1 : Lésion superficielle

❍ Grade 2 : Lésion plus profonde mais ne dépas-
sant pas 50 % épaisseur du cartilage

❍ Grade 3 : Lésion > 50 % épaisseur, mais avec
respect plaque sous-chondrale

❍ Grade 4 : Atteinte de l’os sous-chondral

TECHNIQUES DE R�PARATION 
CARTILAGINEUSE

Le terme de “chondroplastie” est en règle réser-
vé aux procédés de régularisation, le plus souvent
arthroscopiques, de la surface cartilagineuse. Nous
étendrons le propos à toutes les techniques de
réparation cartilagineuse actuellement proposées.

TRAITEMENTS PALLIATIFS

Lavage articulaire et débridement
endoscopique

Le but de ce traitement controversé est de rédui-
re la douleur, lorsque le traitement médical est épui-
sé, et surtout de pratiquer l’ablation de corps étran-
gers mobiles dans l’articulation ou de régulariser un
clapet cartilagineux délétère pour l’articulation. Les
fragments chondraux mobiles entraînent une usure

de la surface cartilagineuse en regard, et entretien-
nent une réaction de type inflammatoire avec sécré-
tion de cytokines et d’enzymes chondrolytiques
(métalloprotéinases matricielles). L’excision du cla-
pet cartilagineux, combiné au lavage de
l’articulation, permet de freiner en partie la réaction
inflammatoire et d’obtenir une amélioration cli-
nique transitoire. Le lavage articulaire peut être
complété d’une synovectomie limitée. Actuellement
le débridement arthroscopique ne s’envisage que
comme premier temps d’une technique de micro-
fracture ou de resurfaçage.

Chondroplastie abrasive

Proposée par Johnson, elle consiste à abraser la
couche superficielle de l’os sous-chondral à la
fraise endoscopique, sur une profondeur de
2 mm, jusqu’à obtenir une surface homogène, sai-
gnante au contact, et communicant avec la cavité
médullaire par de multiples pores. Si les travaux
initiaux ont fait état de résultats encourageants
avec la formation d’un cartilage de type hyalin, les
résultats plus récents ont été décevants, et cette
technique est pratiquement abandonnée.

PERFORATIONS ET MICROFRACTURES

Perforations de Pridie

La perforation de l’os sous-chondral par des
mèches motorisées de 1,5 à 5 mm de diamètre
permet de stimuler le potentiel de réparation de
l’os sous-chondral et de réduire la pression intra-
osseuse de l’os sous-chondral supposée respon-
sable de la douleur. Les perforations ont pour
objectif de mettre en contact le défect cartilagi-
neux avec les cellules souches mésenchyma-
teuses présentes dans les travées médullaires de
l’os sous-chondral, et capables de réparer le
défect en produisant une matrice fibrocartilagi-
neuse. En réalité, la repousse fibro-cartilagineuse
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est inhomogène, de mauvaise qualité, laissant une
surface irrégulière possiblement délétère pour le
cartilage en regard.

Microfractures

Mise au point par Steadman [1], cette technique
s’apparente aux perforations de Pridie, mais se
fait avec des instruments non motorisés pour évi-
ter la brûlure et la nécrose de l’os sous-chondral.
La technique utilise des poinçons à angulation
variable permettant de réaliser sous arthroscopie
des microperforations de la surface articulaire
séparée de 3 mm. Dans les suites, l’appui est
interdit pendant 2 mois et la rééducation passive
débutée immédiatement. Le tissu néoformé est à
la fois fibro-cartilagineux et hyalin (“hyalin-like”).
Les résultats cliniques à 7 ans sont plutôt favo-
rables, avec 61 à 80 % de bons résultats en fonc-
tion des séries. Cette technique est réservée aux
lésions chondrales récentes (moins de 3 mois), de
moins de 4 cm2, sans atteinte de l’os sous-chon-
dral, chez des sujets jeunes et peu sportifs.

LES GREFFES AUTOLOGUES

Autogreffes ostéochondrales
(mosaicplasty)

La mosaicplasty est une technique de resurfaça-
ge imaginée en 1952 par Wilson, appliquée pour
la première fois par Yamashita en 1985, puis per-
fectionnée et développée par Matsusue et
Hangody [4] dans les années 1990. Elle repose sur
le prélèvement et le transfert d’unités fonction-
nelles ostéochondrales de petite taille, dans des
puits creusés dans la perte de substance cartilagi-
neuse. L’objectif visé est la consolidation de la par-
tie spongieuse avec le lit osseux receveur, et la
cicatrisation périphérique du cartilage par
l’intermédiaire d’un fibrocartilage. La réalisation
de cette technique, effectuée à ciel ouvert ou sous

arthroscopie, est particulièrement exigeante en
particulier quand on s’adresse à des lésions éten-
dues. L’un des points clefs à respecter est le réta-
blissement du rayon de courbure de la zone gref-
fée, seul garant de la restitution d’une congruen-
ce articulaire. En pratique, il s’agit de prélever en
périphérie de l’articulation, notamment sur la
joue externe de la trochlée ou autour de
l’échancrure intercondylienne, des cylindres
ostéochondraux de 6-8 mm de diamètre et de 15
mm de long avec des gouges tubulaires adaptées,
puis à les impacter dans des puits régulièrement
espacés de diamètre légèrement inférieur au
niveau de la zone greffée (fig. 1). Les résultats de
la mosaicplasty sont très satisfaisants à court
terme (85-90 % de bons résultats) avec des
chiffres qui semblent se maintenir après 2 ans.
Les arthroscopies de contrôle effectuées dans
l’année qui suit la greffe montrent un aspect
continu de la surface greffée, qui est comblée par
un tissu cartilagineux de type hyalin riche en col-
lagène de type 2. Cette technique a cependant
pour inconvénient d’amputer le capital cartilagi-
neux du patient et ne peut être proposée qu’à des
patients de moins de 50 ans, pour des surfaces
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Fig. 1 : Lésion ostéochondrale du condyle interne. Aspect
après greffe ostéochondrale autologue (mosaïcplasty).



limitées, bien que certaines publications fassent
état de réparations importantes de 13-15 cm2. Les
meilleurs résultats sont cependant obtenus pour
des surfaces inférieures à 4 cm2. Parmi les com-
plications de cette technique, il faut citer un taux
d’hémarthrose d’environ 5-8 % des cas, des dou-
leurs résiduelles au site de prélèvement en parti-
culier au-delà de 8-12 prélèvements, la survenue
d’accrochages rotuliens, souvent expliqués par
une hypertrophie du fibrocartilage cicatriciel.

Autogreffe spongieuse morcelée

Proposée par Stone et Walgenbach, elle consis-
te à prélever un cylindre ostéochondral de 10 mm
de diamètre et 15 mm de long dans la région inter-
condylienne. Le greffon est morcelé, sans distin-
guer os et cartilage, et l’ensemble est impacté
dans le défect. Cette intervention peut être totale-
ment réalisée sous arthroscopie, et doit être com-
binée à des microfractures afin de favoriser
l’adhésion du greffon au sous-sol.

Lambeau périosté

Cette technique repose sur l’existence dans la
couche profonde du périoste de cellules chondro-
progénitrices, capables de produire une matrice car-
tilagineuse [7]. Le lambeau de périoste est prélevé
sur la face antéro-médiale du tibia, et fixé au défect
en périphérie par des points de suture. Elle est asso-
ciée à une mobilisation continue de l’articulation
dans les semaines qui suivent l’implantation. Ses
indications sont réservées à la rotule, en association
avec des microfractures, mais les résultats cliniques
mitigés ne permettent pas aujourd’hui de la recom-
mander en pratique courante.

ALLOGREFFE OST�OCHONDRALE

Proposée par certains auteurs pour des pertes
de substance ostéochondrales massives,

l’allogreffe ostéochondrale donne des résultats
encourageants, mais qui semblent se dégrader de
manière franche avec le temps. Le problème
majeur est celui de la nécrose chondrocytaire
observée dans toute allogreffe, qui compromet la
survie d’un cartilage de type hyalin à moyen
terme. De plus, l’utilisation de greffons cryocon-
servés expose au risque de transmission virale et
de prions. Elle est actuellement réservée pour les
grandes pertes de substance ostéochondrales chez
le sujet jeune.

IMPLANTATION DE CHONDROCYTES
AUTOLOGUES

Cette technique ambitieuse a été proposée par
Brittberg [2] dès 1987. Elle a pour prétention de
régénérer le cartilage hyalin, à partir de chondro-
cytes autologues prélevés en périphérie de
l’articulation, grâce à des instruments adaptés, au
cours d’une première intervention. Ils sont ensui-
te envoyés au laboratoire où les cellules sont cul-
tivées et amplifiées in vitro. Le deuxième temps
opératoire est effectué à ciel ouvert. Le précipité
cellulaire de chondrocytes est implanté au sein du
défect après l’avoir recouvert d’un lambeau de
périoste prélevé à la face antéro-médiale du tibia
et suturé en périphérie au fil 6/0. Une mobilisation
passive continue est débutée immédiatement
après l’intervention et l’appui est interdit pendant
3 mois. L’intérêt clinique de cette technique coû-
teuse est encore controversé. Les résultats sem-
blent bons sur les condyles fémoraux avec 90 %
de bons résultats au recul moyen de 7 ans, mais
restent mauvais sur la rotule. De plus, plusieurs
études expérimentales sont venues récemment
contredire les observations cliniques, car elles ne
montraient pas de différence entre cette tech-
nique et celle du lambeau périosté seul. Il s’agit
par ailleurs d’une technique lourde nécessitant
2 interventions, 2 anesthésies, et un temps de cul-
ture cellulaire au coût élevé. Elle souffre de plus
d’un manque réel d’évaluation, à la fois expéri-
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mentale et clinique. Par exemple, on ne connaît
pas le nombre seuil de cellules à implanter, l’effet
possiblement néfaste de la congélation sur le
potentiel régénératif des cellules, l’intérêt
d’adjoindre un matériel support pour sécuriser les
cellules dans le défect cartilagineux.

Cette technique n’est actuellement couramment
pratiquée que dans certains pays comme les
Etats-Unis ou la Suède où plus de 5000 implanta-
tions ont été effectuées. Un recul plus important
et une évaluation à long terme de la qualité du
cartilage restauré semblent indispensables pour
préciser l’intérêt de cette méthode.

CONCLUSION

Au total, les techniques de réparation cartilagi-
neuses ne doivent être proposées qu’à des sujets
de moins de 50 ans, pour des pertes de substance
focales de petite taille, n’intéressant qu’une seule
surface portante et sur des genoux axés ou stabi-
lisés. Les lésions chondrales totales intéressant
toute l’épaisseur du revêtement cartilagineux
mais respectant l’os sous-chondral peuvent être
traitées par des microfractures après débridement
arthroscopique. En cas d’ostéochondrite évoluée,
l’autogreffe ostéochondrale ou la greffe de cel-
lules chondrocytaires sont indiquées.
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INTRODUCTION

La gonarthrose est une maladie extrêmement fré-
quente. Dans une étude classique, Felson [1] trouve
une prévalence de 27 % d’arthrose radiologique
pour les patients de moins de 70 ans et une préva-
lence de 44 % pour les patients de plus de 80 ans.

Par ailleurs, il semble que le recours à la chirur-
gie soit de plus en plus fréquent. Dans une étude
récente Mehotra [2] utilisant la base données des
hospitalisations du Wisconsin a montré qu’entre
1990 et 2000 l’augmentation du recours à la pro-
thèse totale de genou avait augmenté de 81,5 %
passant d’une prévalence de 162 pour 100 000 à
294 pour 100 000 après ajustement sur le sexe et
l’âge. Bien que toutes les classes d’âge montraient
une augmentation de la réalisation, ceci était plus
évident chez les patients les plus jeunes avec une
moyenne d’âge à la réalisation de l’arthroplastie
qui passait de 79,6 ans à 68,5 ans. Il n’existe pas
d’étude épidémiologique équivalente pour la
population française, toutefois la tendance
semble être similaire.

Cette augmentation du recours à la chirurgie
peut avoir plusieurs causes :

❍ Une augmentation de la prévalence de l’arthrose,
elle-même liée en particulier à l’augmentation de
la prévalence de l’obésité [3, 4];

❍ Une amélioration des techniques de pose qui
rendent l’intervention plus fiable et plus
conforme aux attentes des patients.

Les techniques chirurgicales disponibles dans
l’arthrose fémoro-tibiale sont de deux types :

❍ Les interventions dites conservatrices modi-
fient les conditions mécaniques de fonction-
nement du membre inférieur sans sacrifier
tout ou partie de l’articulation, ce sont les
ostéotomies.

❍ Les interventions de type prothétique qui
sacrifient un compartiment (prothèse unicom-
partimentaire (PUC)), les deux compartiments
fémoro-tibiaux sans toucher au compartiment
fémoro-patellaire, ou les trois compartiments
(prothèse tricompartimentaire (PTG)).

Le choix entre ces différentes techniques fait
intervenir plusieurs paramètres cliniques et
d’imagerie, nous essaierons ici de déterminer
comment ces facteurs influencent la décision du
chirurgien et quelles sont les preuves qui permet-
tent éventuellement de valider ces choix.

L’ÉVALUATION INITIALE

Elle a pour but [1] de faire le diagnostic
d’arthrose [2] d’évaluer le retentissement fonc-
tionnel qui sert de base à l’indication chirurgicale
[3] de déterminer le ou les compartiments atteints
ce qui va grandement influencer le type
d’intervention.

Examen clinique

Il est connu de tous et ne revêt aucune spécifici-
té. Il convient de noter l’âge, le mode de vie du
patient et ses attentes. Les éléments cliniques à
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analyser sont la douleur (son rythme, son intensi-
té, son siège, l’efficacité des traitements
conduits) ; les conséquences fonctionnelles
(marche, montée/descente des escaliers) ; la mobi-
lité de l’articulation. Nous ne détaillerons pas les
différents scores disponibles qui ont essentielle-
ment une utilité dans un cadre de recherche cli-
nique ; en pratique aucun consensus formel
n’existe sur le moment du recours à la chirurgie.

Les données radiologiques

L’examen radiographique standard

Il est nécessaire et très souvent suffisant :
❍ À titre diagnostic, il comprend de façon systé-

matique les incidences de face et de profil en
charge, une incidence fémoro-patellaire à 30°.
L’incidence en schuss n’est utile que dans une
gonarthrose débutante pour rechercher un
pincement postérieur.

❍ A titre pré-thérapeutique, essentiellement
quand une indication chirurgicale se discute ;
il convient d’y ajouter une gonométrie qui se
doit d’être réalisée dans des conditions
strictes en particulier dans le contrôle des
rotations et des déformations en flessum [5,
6]. L’évaluation de la déviation axiale du
membre inférieur a plusieurs intérêts :

➣ un intérêt pronostic : en effet comme Sharma
l’a démontré [7], le risque d’aggravation des
symptômes d’une gonarthrose est lié à
l’importance de déviation axiale initiale que
celle-ci soit en valgus ou en varus. Une dévia-
tion initiale de plus de 5° était un facteur de
risque pour une évolution clinique défavo-
rable dans les 18 mois suivants.

➣ un intérêt de préparation pour la thérapeu-
tique en permettant d’évaluer la correction
nécessaire lors de l’intervention chirurgica-
le. Dans ce cadre, toutefois, il faut avoir
conscience que la gonométrie présente un
certain nombre de limites dans la mesure

où elle constitue une évaluation qui ne
prend pas en compte les trois dimensions
[8]. Par ailleurs, les conditions de réalisa-
tion en position debout ou couchée ont une
influence aggravant la déviation en varus en
position debout d’une moyenne de 2° [9].

Les clichés en stress

Les clichés en varus et valgus forcés sont réali-
sés pour apprécier l’état du compartiment lors
d’une mise en charge simulée. Leur intérêt n’a
jamais, à notre connaissance, été réellement éva-
lué. Néanmoins, ils peuvent être utiles en pratique
clinique si un doute existe sur l’intégrité du com-
partiment opposé à la déformation [10].

L’arthroscanner

Cet examen n’a pas de place dans l’arthrose
proprement dit. Il peut avoir un intérêt dans les
lésions cartilagineuses focales qui n’entrent pas
dans le cadre décrit ici.

L’IRM

Cet examen permet d’apprécier les lésions du
cartilage, les lésions de la moelle osseuse, les
lésions ligamentaires et les lésions méniscales.

Les lésions de la moelle osseuse sont associées
à la douleur. Felson et col. [11] ont démontré que
les lésions étaient présentes dans 77,5 % des
genoux arthrosiques douloureux alors qu’elles
n’étaient présentes que dans 30 % des genoux
arthrosiques non douloureux ; de plus les lésions
étendues étaient exclusivement présentes dans
les genoux douloureux.

Les lésions méniscales ont souvent conduit à la
discussion d’un geste limité pour tenter de soula-
ger les patients des symptômes. Bhattacharyya
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[12], dans une étude cas/contrôle, a démontré que
la fréquence d’une lésion méniscale est de 76 %
chez des sujets asymptomatiques et de 91 % chez
des patients présentant des symptômes d’arthrose
du genou ; par ailleurs, il n’existait pas de diffé-
rence chez les patients ayant une arthrose sur la
douleur ou le score WOMAC entre les patients
ayant des lésions méniscales et ceux n’en présen-
tant pas. Cet auteur conclut donc que l’IRM
influence peu le processus de décision thérapeu-
tique dans le cas d’une arthrose du sujet âgé [12].

En revanche, dans une arthrose latéralisée, la
présence d’un ligament croisé antérieur sain est
susceptible, comme nous le verrons ultérieure-
ment de modifier l’indication chirurgicale. En cas
de doute clinique sur l’intégrité de celui-ci, une
IRM peut être utile dans le processus de décision.

Conclusions

A la fin de cette évaluation, il est possible de dis-
tinguer schématiquement :

❍ Les indications “faciles” : le retentissement
fonctionnel est important et l’atteinte radiolo-
gique tricompartimentaire, c’est le domaine
de la prothèse totale de genou.

❍ Les indications qui “prêtent à discussion” : le
retentissement fonctionnel est important et
l’atteinte radiologique est prédominante sur les
compartiments fémoro-tibiaux alors que le com-
partiment fémoro-patellaire est plutôt préservé.

❍ Les indications “difficiles” : le retentissement
fonctionnel est important mais l’atteinte uni-
compartimentaire ; c’est ici que se pose le dif-
ficile choix entre ostéotomie, prothèse unicom-
partimentaire et prothèse tricompartimentaire.

L’ARTHROSE TRICOMPARTIMENTAIRE

Quand les habituelles thérapeutiques conserva-
trices sont en échec, c’est le domaine de la prothè-

se totale de genou. La survie de ces prothèses est
aujourd’hui au moins équivalente à celle des pro-
thèses totales de hanche atteignant 95 % ou plus
de survie à 10 ans [13]. Il n’y a pas de facteur pro-
nostique défavorable évident qui soit lié au patient
(âge, sexe, poids, étiologie) ou au type de prothè-
se (les prothèses à plateau mobile ayant les mêmes
survies que les prothèses à plateau fixe conservant
ou non le ligament croisé postérieur). La principa-
le limite reste la qualité du résultat fonctionnel qui,
si elle est satisfaisante pour la majorité des
patients, reste inférieure à ce que l’on peut obtenir
avec une prothèse totale hanche. L’avancée récen-
te la plus significative est probablement
l’utilisation de la chirurgie assistée par ordinateur
qui permet d’obtenir un résultat technique d’une
grande fiabilité [14] supérieur à celui d’une tech-
nique d’implantation conventionnelle [15, 16].

L’ARTHROSE BICOMPARTIMENTAIRE

L’absence de lésion radiologique ou peropéra-
toire sur le compartiment fémoro-patellaire peut
faire discuter pour certains le non remplacement
de la surface articulaire rotulienne. L’argument
majeur pour la préservation étant la difficulté de
reprise du composant patellaire. Deux méta-ana-
lyses récentes [17, 18] ont permis de démontrer
toutefois que le risque de reprise chirurgicale était
double quand la surface articulaire patellaire
n’était pas remplacée, de même le risque de dou-
leur antérieure résiduelle était augmenté. Ces
données nous font préférer le remplacement sys-
tématique de la patella.

L’ARTHROSE UNICOMPARTIMENTAIRE

Nous ne discuterons pas ici des lésions focales
du cartilage pour lesquelles les possibilités tech-
niques conservatrices sont larges et incluent les
microfractures, les transferts de plots ostéochon-
daux autologues (mosaïcplasty), les cultures
chondrocytaires et les allogreffes ostéocartilagi-
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neuses. L’arthrose unicompartimentaire est le cas
de figure où les possibilités thérapeutiques sont
les plus larges. On dispose de techniques conser-
vant l’articulation (ostéotomies) et de possibilités
prothétiques totales ou partielles. La place res-
pective des différentes interventions n’est pas for-
mellement établie et ne fait pas l’objet de consen-
sus. Le choix dépend de certains facteurs dépen-
dant du patient, du type d’arthrose ou de lésions
ligamentaires associées, mais aussi d’éléments
qui résultent d’une discussion avec le patient. Les
différentes techniques seront donc présentées ici
successivement en donnant les principaux élé-
ments qui vont servir de base au choix final.

L’ostéotomie tibiale de valgisation

Le principe du transfert de charge d’un comparti-
ment lésé vers un compartiment plus sain est
ancien, même si les techniques se sont modifiées
avec le temps, incluant maintenant l’aide de la chi-
rurgie assistée par ordinateur [19]. Cette interven-
tion voit toutefois la fréquence de réalisation dimi-
nuer en particulier dans les pays anglo-saxons [20].

Pour l’ostéotomie tibiale de valgisation qui est
indiquée dans la gonarthrose sur genu varum, les
résultats à long terme font apparaître des chiffres
de succès assez variables qui en tout état de cause
se dégradent avec le temps. Les résultats des prin-
cipales séries sont présentés dans le tableau sui-
vant ; nous n’avons pris en compte que les séries
qui présentaient des chiffres de survie (tableau).

L’analyse des facteurs cliniques et radiologiques
de succès à long terme d’une ostéotomie tibiale de
valgisation est difficile tant la littérature est hété-
rogène dans les méthodes d’évaluation et
médiocre dans sa qualité. Il semble toutefois
qu’une certaine convergence existe sur les fac-
teurs que sont la qualité de la correction angulai-
re obtenue après l’intervention [21, 26] et un âge
jeune (bien que la limite ne soit pas bien définie).

En revanche, certains autres facteurs individuels
restent des sujets de controverse et il est possible de
trouver dans la littérature des avis totalement diver-
gents. A titre d’exemple, on peut citer l’excès pon-
déral qui est un facteur de risque pour Coventry
[21], alors qu’un poids faible en est un pour Naudie
[22]. Il en est de même pour le sexe ou l’importance
du pincement qui apparaissent comme des facteurs
d’importance variable dans le résultat.

Les différents modes d’échec des ostéotomies
tibiales de valgisation sont la poursuite
d’évolution de l’arthrose interne, la dégradation
des autres compartiments du genou (en particu-
lier le compartiment fémoro-patellaire) qui
deviennent symptomatiques.

La réalisation d’une prothèse totale de genou
après échec d’une ostéotomie est également un
élément à prendre en compte lors de la décision
d’ostéotomie ; il existe effectivement des difficul-
tés spécifiques comme les troubles de rotation,
l’accourcissement du tendon patellaire qui peu-
vent conduire à des difficultés techniques supplé-
mentaires ou à des résultats de moindre qualité
que la réalisation d’une prothèse totale de pre-
mière intention [27].
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Auteur Recul
Survie 

(% non réopérés)

Coventry [21] 10 ans de moyenne 90 % à 5 ans
65 % à 10 ans

Naudie [22] 14 ans de moyenne 73 % à 5 ans
51 % à 10 ans
39 % à 15 ans
30 % à 20 ans

Billings [23] 65 mois de moyenne 85 ± 6,3 à 5 ans
53 ± 24,7 à 10 ans

Aglietti [24] 11 ans en moyenne 96 % à 5 ans
78 % à 10 ans
57 % à 15 ans

Tang [25] 6,5 ans 89,5 % à 5 ans
74,7 % à 10 ans
66,9 % à 15 et 20 ans



L’ostéotomie fémorale de varisation

Elle est indiquée dans les arthroses latéralisées
sur genu valgum, beaucoup plus rares que les
arthroses sur genu varum. Ces déformations sont
plus souvent observées chez les femmes [28].

Les modalités techniques de réalisation de cette
ostéotomie dépendent du siège de la déformation
qui doit être calculée sur le pangonogramme. Une
déformation de l’extrémité inférieure du fémur
doit être corrigée à ce niveau pour conserver un
interligne horizontal [29]. Une ostéotomie tibiale
de varisation peut être proposée si la correction
entraîne un interligne horizontal ou d’une obli-
quité inférieure à 10° [29].

Les résultats de ces interventions sont rapportés
pour de courtes séries (entre 11 et 53 cas). Les
taux de résultats fonctionnels satisfaisants varient
entre 40 et 83 %, mais les reculs de ces séries sont
également variables [30]. Dans une étude de sur-
vie Finkelstein rapporte que 64 % des genoux ne
sont pas opérés d’une prothèse totale de genou
10 ans après l’ostéotomie fémorale [31].

Au total, cette intervention peut être proposée
chez des patients jeunes ayant une atteinte exter-
ne pure ; l’ambition est de ramener l’axe méca-
nique à 180°.

La prothèse unicompartimentaire (PUC)

Cette intervention consiste à ne remplacer que
le seul compartiment lésé par l’arthrose. Le
recours à cette intervention a connu de très
importantes variations au cours du temps. Des
résultats initiaux défavorables ont rendu les chi-
rurgiens prudents dans les indications de ce type
d’arthroplasties [32-34]. Les résultats plus récents
ont toutefois fait évoluer cette position.

Les facteurs d’échec rapportés dans la littérature
ont permis de cerner les contre-indications à la

prothèse unicompartimentaire. Les facteurs pré-
opératoires qui conduisent à des échecs prématu-
rés sont : une atteinte initiale étendue aux autres
compartiments que celui prothésé, l’absence ou
l’inefficacité du ligament croisé antérieur [35]. La
longévité de ce type de prothèse est également liée
à la technique opératoire qui doit privilégier la per-
sistance d’une sous correction modérée de la défor-
mation sous peine de voir apparaître du fait de la
surcorrection une destruction rapide du comparti-
ment non prothésé. A l’inverse une sous-correction
trop marquée est susceptible d’entraîner un échec
de la prothèse par descellement [36] ou fracture du
plateau tibial [37]. Une pente postérieure modérée
(≤  7°) est pour Hernigou également un facteur de
longévité surtout en cas d’absence du ligament
croisé antérieur [38]. D’autres facteurs d’échec
sont de nature moins consensuelle mais doivent
entrer dans la discussion lors de l’indication ; on
peut citer l’obésité [37], une atteinte modérée de
l’articulation fémoro-patellaire.

L’âge d’implantation d’une PUC reste encore un
sujet de controverse. L’âge jeune et une demande
fonctionnelle élevée ont été associés à un taux
d’échec supérieur [38]. Des publications plus
récentes sur données de survie ne confirment pas
cette affirmation que ce soit avec des prothèses à
plateau fixe [39] ou à plateau mobile [40].

La PUC comporte l’avantage sur l’ostéotomie
tibiale d’un appui immédiat et d’une récupération
rapide de l’autonomie. Sur la prothèse totale de
genou les avantages sont encore plus notables, ce
sont la possibilité d’une implantation “mini-invasi-
ve”, la moindre nécessité de recours à la transfusion
postopératoire, une meilleure mobilité moyenne en
flexion, une récupération postopératoire plus rapide
de l’autonomie. Par ailleurs, les reprises de PUC par
PTG ne posent que peu de problèmes techniques
avec des résultats qui se rapprochent de ceux obte-
nus avec une prothèse de première intention [41].

Les résultats des PUC dites “modernes” à plus
de 10 ans sont disponibles. Ils se différencient des
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résultats plus anciens par une sélection plus rigou-
reuse des patients (cf. plus haut), par une tech-
nique plus éprouvée grâce à un matériel ancillaire
plus performant, l’utilisation de ces prothèses est
d’ailleurs en forte augmentation comme le sou-
ligne Berger puisqu’en 1996 et 1997 les PUC
représentaient 1 % des prothèses de genou
implantées alors qu’en 2000 et 2001 elles ont
représenté 6 % des prothèses de genou implantées
[42]. De plus, comme l’a montré Jenny, la chirur-
gie assistée par ordinateur apporte un surcroît de
sécurité dans la réalisation technique [43].

Argenson [10] a rapporté les résultats à 66 mois
de recul de 160 prothèses de type Miller Galante :
5 prothèses ont été reprises à ce délai pour pro-
gression de l’arthrose (3 genoux) et deux échanges
de plateaux en polyéthylène. Le résultat de survie à
10 ans était de 94 % ± 3 %. Ce type de résultats de
survie a été confirmé par d’autres études avec les
prothèses à plateau fixe avec un plus long recul
encore, comme celle de Berger [42], sur 62 genoux
chez 51 patients ayant un recul minimal de 10 ans.
A ce délai le taux d’excellents résultats cliniques
était de 80 % avec 80 % des genoux qui avaient une
flexion de 120° ou plus ; le résultat de survie était
de 98 % ± 2 % à 10 ans et 95,7 % ± 4,3 % à 13 ans
si la définition de l’échec était soit la réintervention
soit un descellement radiologique sans réinterven-
tion. Les résultats sont équivalents avec les pro-
thèses à plateau mobile de type Oxford puisque les
taux de survie atteignent ici 95 % à 10 ans et 93 %
à 15 ans [44]. Les études centrées sur les patients
jeunes et actifs de moins de 50 ans retrouvent le
même type de résultats puisque Price rapporte
avec la prothèse Oxford un taux de survie de 91 %
± 12 à 10 ans sans différence significative avec les
patients de plus de 60 ans [39] ; de même
Pennington avec des prothèses à plateau fixe
retrouve une survie de 92 % à 11 ans pour des
patients de moins de 60 ans [39].

Les études comparatives entre ostéotomie tibia-
le et PUC sont peu nombreuses et ne répondent

pas à des critères méthodologiques de qualité.
Broughton a comparé 42 PU à 49 ostéotomies
tibiales de valgisation à un délai de 5 à 10 ans ;
les résultats cliniques étaient supérieurs avec la
PUC y compris à long terme avec moins de dété-
rioration dans le temps [45]. Ivarsson retrouve cet
avantage à la PUC avec une vitesse de pas supé-
rieure et une meilleure force musculaire [46].

Le développement des techniques dites mini-
invasives qui limitent l’abord chirurgical, facilitent
les suites et permettent des délais d’hospitalisation
plus courts renforcent encore l’extension des indi-
cations de cette technique [47-49].

La prothèse tricompartimentaire (PTG)

La PTG est indiquée dans l’arthrose unicompar-
timentaire quand existent des contre-indications
aux autres techniques disponibles. Le résultat
dans ce cadre n’est pas différent de celui obtenu
dans le cadre des arthroses bi ou tricompartimen-
taires. Toutefois, il convient de signaler que le
résultat fonctionnel est inférieur à celui d’une pro-
thèse unicompartimentaire en particulier sur la
mobilité et la vitesse de la marche [50, 51].

CONCLUSIONS

Des éléments qui ont été évoqués plus haut, on
peut conclure qu’une attitude éclectique est
nécessaire face à un patient atteint d’arthrose
fémoro-tibiale :

❍ l’arthrose tricompartimentaire résistante au
traitement médical doit être traitée par PTG ;

❍ le remplacement prothétique de la patella
semble indiqué de façon systématique même
si le compartiment fémoro-patellaire n’est que
peu ou pas atteint ;

❍ l’arthrose unicompartimentaire fait appel,
après s’être assuré de l’absence de contre-
indication à l’une ou l’autre des techniques
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disponibles, à une discussion avec le patient.
Cette discussion doit faire intervenir ses pré-
férences après avoir exposé les tenants et
aboutissants (résultats, suites et complica-
tions prévisibles).

Les données de l’imagerie standard sont, dans
l’immense majorité des cas, suffisantes pour poser

une indication chirurgicale. La gonométrie est un
examen pré-opératoire pour apprécier l’étendue
de la correction angulaire à réaliser. Ce n’est que
rarement et en particulier pour évaluer le ligament
croisé antérieur en préopératoire dans le cadre
d’une arthrose unicompartimentaire interne
qu’une IRM peut être utile pour décider si une pro-
thèse unicompartimentaire peut être proposée.
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INTRODUCTION

À l’heure actuelle, l’imagerie des arthroplasties
du genou se résume pratiquement aux clichés
simples. Les qualités de ceux-ci sont réelles et bien
connues : reproductibilité permettant une compa-
raison aisée dans le temps, obtention aisée, faible
coût, réalisation possible en charge… Cependant,
ces clichés n’exposent qu’imparfaitement les rap-
ports os-prothèse dans la mesure où de larges
régions demeurent masquées par les superposi-
tions métalliques, n’étudient qu’indirectement les
inserts en polyéthylène radio-transparents et
méconnaissent à peu près complètement les par-
ties molles péri-prothétiques. Dans la pratique, ces
clichés demeurent cependant le plus souvent suffi-
sants, surtout quand il s’agit du suivi de prothèses
asymptomatiques ou, à l’inverse, de malposition,
d’usure ou de descellement évidents. Les choses se
compliquent quand les clichés simples sont nor-
maux ou peu parlants. En effet, l’IRM est en géné-
ral tellement artéfactée qu’elle en devient inutili-
sable et on considère le plus souvent qu’il en est de
même de la TDM. Ceci est, à notre avis, une erreur
car la TDM demeure susceptible de fournir des
renseignements de première importance, en dépit
des artéfacts. Nous l’utilisons de plus en plus, en
particulier pour l’étude des pièces prothétiques
tibiales et patellaires et le calcul de l’orientation de
la prothèse. A l’exemple des arthroplasties de la
hanche [1], nous avons pensé qu’il était possible
d’utiliser l’échographie pour l’étude des prothèses
du genou. Cette possibilité est, à l’heure actuelle,
très peu exploitée – problèmes vasculaires mis à

part – puisque nous n’avons trouvé que quatre
références dans la littérature. Nous rapportons ici
nos premiers résultats.

ASPECT NORMAL

Aux fréquences utilisées en échographie dia-
gnostique, l’essentiel des ultrasons émis par la
sonde se réfléchit sur la surface du squelette en
générant une ligne hyperéchogène régulière.
Cette ligne de surface est identique quelle que soit
la composition du sous-sol sous-jacent [os, métal
ou polyéthylène (PE)]. Par contre, l’aspect écho-
graphique de ce dernier varie en fonction de sa
composition : l’os spongieux génère quelques
échos diffus (aspect hypoéchogène irrégulier), le
métal d’importants échos de répétition (nom-
breuses lignes hyperéchogènes serrées parallèles
à la ligne de surface donnant un aspect hyper-
échogène strié) et le PE est quasiment vide
d’échos (plage noire) [2] (fig. 1, 2, 3).

Malgré la présence de métal, la membrane syno-
viale et les parties molles péri-articulaires sont
analysables sans artéfacts particuliers, si ce n’est
la présence des inévitables zones cicatricielles
postopératoires. Cette absence d’artéfacts consti-
tue, par rapport à l’IRM ou la TDM, un atout
majeur de l’échographie. Une étude dynamique du
genou prothésé est possible (flexion, extension,
varus, valgus, contraction quadricipitale…), de
même qu’une comparaison avec le côté opposé.
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Fig. 1 a, b : Face médiale d’une prothèse totale du genou
(PTG)
Radiographie de face (a) et coupe échographique frontale
correspondante (b).
La nature du sous-sol (os, métal, PE) peut être fortement
suspectée en échographie en fonction de son aspect.

Fig. 2 a, b : Prothèse unicompartimentaire (PUC) médiale
du genou :
a) Vue antéro-médiale TDM 3D : la moitié caudale de
l’insert tibial en PE radio-transparent est insérée dans une
cage métallique. La pièce condylienne est en métal.
b) Radiographie de face et coupe échographique frontale
correspondante. L’aspect du sous-sol permet de reconnaître
les différents composants, y compris la cage métallique
dont l’anneau crânial apparaît de champ.

a

a

b

b



PATHOLOGIES INTRA-ARTICULAIRES
SUR GENOU PROTHÉSÉ

Epanchements

Les épanchements intra-articulaires, banals,
souvent asymptomatiques s’ils sont modérés, ont
la même sémiologie que sur le genou naturel :
dilatation du récessus sous-quadricipital ou du
récessus condylien latéral, en général hypo ou
anéchogène, qui augmente lors de l’extension du
genou, quadriceps contracté (fig. 4) [3].

Synoviopathies

Les raideurs, limitations et douleurs postopéra-
toires des PTG, handicapantes, sont de façon non
exceptionnelle en relation avec une arthro-fibro-
se : épaississement fibreux de la membrane syno-
viale et de la capsule articulaire, d’étiologie discu-
tée [4], dont la prévalence va de 1 à 17 % [5] et
dont le traitement, à base de rééducation, voire
d’arthrolyse arthroscopique ou à ciel ouvert, est
d’une efficacité toute relative. L’étude échogra-

phique d’une série de 44 cas d’arthro-fibroses
consécutives par Boldt et coll. [6] a mis en évi-
dence une augmentation significative de
l’épaisseur de la membrane synoviale (fig. 5). En
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L’échographie des arthroplasties du genou

Fig. 3 a, b : Coupes échographiques axiales passant par la trochlée d’un genou normal (a) et d’un genou prothésé (b) en flexion.
La nature métallique de la trochlée (flèches) est facilement reconnaissable : absence de cartilage et présence d’artéfacts de
répétition (tête de flèche) surtout par comparaison avec la trochlée naturelle. Le tendon quadricipital (étoile) est bien centré
dans la trochlée prothétique.

a b

Fig. 4 : Coupe sagittale sus-patellaire. Epanchement intra-
articulaire (étoile) dans le cul-de-sac sous-quadricipital, en
arrière du tendon quadricipital (tq).



adoptant comme seuil supérieur de normalité 3
mm, la sensibilité de l’échographie pour le dia-
gnostic d’arthro-fibrose était de 84 % et sa spéci-
ficité de 82 %. Ces auteurs ont montré qu’une
hypervascularisation de la membrane synoviale et
de la graisse de Hoffa au Doppler puissance était
significativement plus fréquente en cas d’arthro-
fibrose. Dans cette étude, la présence d’un épan-
chement intra-articulaire n’était pas corrélée à
une pathologie particulière.

IRRÉGULARITÉS DE SURFACE
TRADUISANT UNE ANOMALIE DE
LA PROTHÈSE OU DE L’OS PORTEUR

Anomalies de surface de l’os

Une fracture peut passer inaperçue sur les cli-
chés simples si le rayon incident ne lui est pas
exactement tangent ou si elle est masquée par une
superposition de la prothèse. Une fracture attei-
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Fig. 5 a, b, c : Arthrofibrose. Arthroplastie fémoro-tibiale
suivie d’une chondrolyse patellaire rapide. Genou gonflé,
douloureux et raide. Coupes échographiques sagittale
sus-patellaire (a) et axiale sus-patellaire sans (b) et avec
Doppler puissance (c).
Membrane synoviale épaissie, (5 à 7 mm selon les
endroits) (flèches), hypervascularisée au Doppler.
Epanchement intra-articulaire associé (étoile).

a b

c



gnant la corticale se traduit en échographie,
comme sur l’os naturel, par une interruption de la
ligne hyperéchogène de surface, souvent accom-
pagnée d’un décalage en marche d’escalier (fig. 6)
et d’une suffusion hémorragique adjacente [2].
Néanmoins, cette interruption de la ligne de surfa-
ce échographique est peu spécifique, dans la
mesure où une calcification ou une ossification
para-osseuse peuvent donner un aspect voisin.

Un descellement ou une non ostéo-intégration
(si la prothèse est sans ciment) peuvent
s’accompagner d’une réaction périostée de surfa-
ce, traduite en échographie par un épaississement
hypoéchogène, parfois hypervascularisé au

Doppler. Cet aspect n’est pas non plus spé-
cifique et peut se rencontrer dans les frac-
tures de fatigue ou dans les sepsis.

Anomalies de surface de la
prothèse fémorale ou tibiale

Une saillie anormale de la prothèse par
rapport à l’os porteur se traduit par un
décalage de la ligne hyperéchogène de sur-
face. Ceci se rencontre surtout au niveau
des plateaux tibiaux ou du bord crânial de
la trochlée prothétique, plus rarement de la
pièce fémorale. Une telle saillie, même si
elle est anormale, est loin d’être toujours
symptomatique. Elle peut néanmoins
entrer en conflit avec une structure anato-
mique de voisinage (ligament collatéral
médial (fig. 7), tendon quadricipital…).

Anomalies de surface des composants
polyéthylène

Comme l’a souligné le premier Yashaar chez le
cadavre [7], les ultrasons permettent de visuali-
ser la périphérie des éléments en polyéthylène
radio-transparent de la prothèse. Le descelle-
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L’échographie des arthroplasties du genou

Fig. 6 a, b : PTG. Chute.
Coupe échographique frontale (a) et radiographie de face
(b) correspondante.
Marche d’escalier de la corticale médiale de la métaphyse
tibiale (tête de flèche) : fracture déplacée

a b

Fig. 7 : Coupe échographique axiale médiale des genoux.
Saillie pathologique de la pièce tibiale de la PTG gauche qui
entre en conflit avec le ligament collatéral médial épaissi et
hypoéchogène par rapport au côté droit également prothé-
sé, mais sans particularité.



ment d’un médaillon patellaire peut ainsi être
diagnostiqué (fig. 8), la position des inserts PE
fémoro-tibiaux étudiée et leur épaisseur mesu-
rée (fig. 2, 3) avec une corrélation radio-écho-
graphique satisfaisante [8].

Anomalies au contact de la prothèse :
fabella

Des anomalies de la fabella (chondropathie,
nécrose, ressaut…) ont exceptionnellement été
décrites après arthroplastie du genou [9, 10]. Leur
diagnostic est délicat, car ce sésamoïde est au
contact immédiat du condyle prothétique métal-
lique, ce qui fait que l’imagerie se résume le plus
souvent aux clichés de profil. Dans la littérature,

l’échographie a été utilisée dans
un unique cas pour mettre en
évidence une instabilité de la
fabella [11]. Nous avons eu
l’occasion d’explorer deux cas
de fabellas pathologiques sur
PTG. Le premier était une frac-
ture progressive de ce sésamoï-
de. Les clichés simples mirent
en évidence une fragmentation
de la fabella et l’échographie un
œdème des parties molles en
regard, net par rapport au côté
opposé. Une infiltration radio-
guidée apporta un soulagement
durable des douleurs (fig. 9). Le
second cas était également une
fracture sur ostéonécrose à
l’origine de douleurs rebelles.
Après ablation chirurgicale de la
fabella, persistance de douleurs.
L’échographie montra
l’existence d’une poche liqui-
dienne à extension caudale,
située à l’emplacement où sié-
geait la fabella, confirmée par
un arthroscanner (fig. 10).

ANOMALIES DES PARTIES MOLLES
PÉRI-ARTICULAIRES

Celles-ci sont fréquemment à l’origine de dou-
leurs, difficiles à explorer compte tenu de la pré-
sence de la masse métallique de la prothèse sous-
jacente. L’échographie objective par contre parfai-
tement les remaniements des structures péri-arti-
culaires.

Les anomalies de l’appareil extenseur du genou
sont les plus fréquentes : tendinopathies patel-
laires ou quadricipitales (fig. 11, 12, 13), ruptures
d’un de ces tendons (fig. 12, 13). Les tendons
médiaux peuvent également être affectés : tendi-
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Fig. 8 a, b : Chute. Douleur patellaire.
Coupe échographique sagittale antérieure (a) et radiographie correspondante (b).
Descellement du médaillon PE patellaire dont le bord antérieur apparaît, recouvert
d’une couche de ciment, sous l’extrémité caudale de la patella (têtes de flèches)

a b
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L’échographie des arthroplasties du genou

Fig. 9 : Fracture de la fabella
gauche sur PTG :
a) aspect pré-opératoire ; b)
fracture (tête de flèche) ; c)
échographie sagittale postéro-
latérale comparative. Les par-
ties molles péri-ossiculaires
gauches sont épaissies et hypo-
échogènes (tête de flèche) ; d)
infiltration cortisonée radiogui-
dée ; e) contrôle à un an.

a b

c

d e
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Fig. 10 :
a, b) Echographie et radiogra-
phie de profil : fracture de la
fabella (têtes de flèche).
c, d) Echographie et arthros-
canner postopératoire : persis-
tance d’une poche liquidienne
(étoile) là où siégeait la fabella.

a b

d

c
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L’échographie des arthroplasties du genou

Fig. 11 : Coupe sagittale médiane sous patellaire.
Tendon patellaire droit augmenté d’épaisseur et
hypoéchogène : tendinose patellaire droite.

Fig. 12 : Coupe sagittale médiane sous patellaire.
Rupture du tendon patellaire (astérisque).

Fig. 13 : Coupe sagittale sus patellaire. Rupture du
tendon quadricipital.



no-bursopathies de la patte-d’oie, avec ou sans
débord médial anormal de la prothèse (fig. 14),
avec ou sans participation du tendon réfléchi du
semi-membraneux [12]. Enfin, nous avons égale-
ment pu observer des enthésopathies de la ban-
delette ilio-tibiale sur le tubercule de Gerdy
(fig. 15). La sémiologie de ces tendinopathies
n’est pas différente de celles que l’on peut obser-
ver sur genou non opéré.

CONCLUSION

Comme dans les arthroplasties de hanche,
l’échographie est susceptible d’apporter des ren-
seignements intéressants et utiles pour la théra-
peutique en cas de suites anormales des arthro-
plasties de genou. Ses principaux avantages nous

paraissent l’étude de la synoviale (arthro-fibrose)
et celle des parties molles péri-articulaires, mal
analysées par les autres techniques d’imagerie en
coupes en raison des artéfacts. La sémiologie
échographique, encore à approfondir, peut, à
notre avis, d’ores et déjà être appliquée en pra-
tique clinique.
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Fig. 14 : Coupe frontale latérale. Enthésopathie de la ban-
delette ilio-tibiale.

Fig. 15 : Coupe axiale médiale passant par l’extrémité
proximale du tibia (même patient que figure 2) : tendino-
bursopathie de la patte-d’oie.
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PATHOLOGIE
PERIARTICULAIRE





Les tendons et les muscles périarticulaires du
genou sont non seulement les moteurs permettant
la mobilisation de cette articulation, mais, véri-
tables ligaments actifs, ils jouent aussi un rôle
important dans sa stabilité. Nous allons présenter
les différents tendons et muscles périarticulaires
de l’articulation du genou ainsi que les bourses
séreuses qui sont adjointes à certains de ces ten-
dons dans le but de faciliter leur glissement.

On peut diviser les parties molles entourant
l’articulation du genou en deux grandes régions :
une région antérieure, située en avant de
l’articulation fémoro-tibiale ou région patellaire et
une région postérieure ou région poplitée.

LA RÉGION FÉMORO-PATELLAIRE

La région fémoro-patellaire est relativement
superficielle. Elle comporte de haut en bas :
l’insertion du muscle quadriceps fémoral sur la
patella, la patella et le tendon patellaire.

En avant de ces éléments se trouvent, du plan
profond au plan superficiel : le fascia superficiel,
le tissu cellulaire sous-cutané et la peau. Au sein
du tissu cellulaire sous-cutané, on identifie deux
bourses séreuses : la bourse séreuse sous-cuta-
née prépatellaire située, comme son nom
l’indique, dans le tissu cellulaire sous-cutané en
avant de la patella, et la bourse séreuse sous-cuta-
née infrapatellaire située au-dessous de la précé-
dente, en avant du tendon patellaire (fig. 1) [1-4].

Insertion patellaire du muscle 
quadricipital

Les quatre portions du muscle quadriceps fémo-
ral se réunissent, quelques centimètres au-dessus
de la patella en un tendon commun. Cette fusion
n’est qu’apparente. En effet, le tendon du muscle
quadricipital est constitué de trois couches tendi-
neuses, à savoir une couche superficielle formée
par le tendon du muscle droit fémoral, une
couche moyenne formée par les tendons réunis
des muscles vaste médial et latéral, et enfin une
couche profonde formée par le tendon du muscle
vaste intermédiaire (fig. 2a) [2, 3]. Des petites
bourses séreuses ont été décrites entre ces diffé-
rentes composantes [2].
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ANATOMIE DES TENDONS
ET BOURSES SÉREUSES DU GENOU

X. DEMONDION, M. JASPART, M. MOREL, C. FONTAINE, A. COTTEN

Fig. 1 : Vue latérale d’une dissection de la face antérieure du
genou mettant en évidence la bourse séreuse sous-cutanée
prépatellaire (BPP) et la bourse séreuse sous-cutanée infra-
patellaire (BIP).



Les fibres les plus superficielles du tendon du
muscle droit fémoral s’insèrent sur la partie anté-
rieure du bord supérieur de la patella, mais cer-
taines d’entre-elles passent également en pont en
avant de la face antérieure de la patella et se
continuent ainsi avec le tendon patellaire. Il exis-
te également des fibres aponévrotiques longues

faisant suite aux fibres musculaires charnues des
muscles vastes qui s’entrecroisent en avant de la
patella. Ces fibres aponévrotiques se croisent et
s’insèrent sur le condyle tibial latéral lorsqu’elles
proviennent du muscle vaste médial, et sur le
condyle tibial médial lorsqu’elles proviennent du
muscle vaste latéral. Le muscle vaste médial et le
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Fig. 2 (a-c) : Coupes anatomiques axiales passant par
l’extrémité distale du fémur (a), par les condyles fémoraux
(b) et par l’extrémité proximale du tibia (c).
TQ : tendon quadricipital
1) fibres tendineuses du muscle droit fémoral ;
2) fibres tendineuses des muscles vaste latéral et médial ;
3) fibres tendineuses du muscle vaste intermédiaire) ; TIL :

tractus ilio-tibial ; VL : muscle vaste latéral ; VM :
muscle vaste ; médial ; BF : muscle biceps fémoral ;
SM : muscle semi-membraneux ; ST : muscle semi-ten-
dineux, S : muscle sartorius ; G : muscle gracile ; GL :
chef latéral du muscle gastrocnémien ; GM : chef médial
du muscle gastrocnémien ; TP : tendon patellaire ; PL :
muscle plantaire ; NS : nerf sciatique ; NT : nerf tibial ;
NFC : nerf fibulaire commun.

a

b

c



muscle vaste latéral unissent leurs tendons
quelques centimètres au-dessus de la patella et se
terminent de façon conjointe sur la base de la
patella. Le tendon du muscle vaste intermédiaire
se termine quant à lui sur la base de la patella, en
arrière du tendon conjoint des muscles vaste laté-
ral et médial [2].

Le tendon patellaire

Il s’étend de la pointe inférieure de la patella à
la tubérosité tibiale antérieure. C’est un tendon
épais (6 à 8 mm), large (de 25 à 30 mm) et résis-
tant (fig. 2b) dont la direction est légèrement
oblique en bas et médialement. Il est aplati
d’avant en arrière et est plus large en haut qu’en
bas. Sa face antérieure sous-cutanée répond au
fascia lata (fascia de la cuisse) et à la bourse
séreuse sous-cutanée infrapatellaire déjà men-
tionnée. La face postérieure du tendon patellaire
répond à la face antérieure de l’articulation fémo-
ro-tibiale dont il est séparé par le corps adipeux

du genou (graisse de Hoffa). Il existe à la partie
basse de ce tendon entre sa face profonde et la
face antérieure de l’extrémité proximale du tibia
située au-dessus de la tubérosité tibiale antérieu-
re une petite bourse séreuse : la bourse prétibia-
le. Le paquet adipeux du genou se situe au-dessus
de cette bourse [3].

LA RÉGION POSTÉRIEURE

La région postérieure est fortement protégée
par les muscles et les tendons périarticulaires du
genou. Cette région peut être subdivisée en une
région postéro-latérale et une région postéro-
médiale. La partie haute de la région postéro-laté-
rale est formée par le muscle biceps fémoral, la
partie basse par le chef latéral du muscle gastroc-
némien, le muscle plantaire et le muscle poplité.
La partie haute de la région postéro-médiale est
constituée par la partie terminale des muscles sar-
torius, gracile et semi-tendineux (composant ainsi
la classique “patte d’oie”). La partie basse de la

région postéro-médiale
est constituée par le chef
médial du muscle gastroc-
némien (fig. 2b-c, 3) [1].
Ces différents muscles et
tendons ainsi répartis
délimitent sur la partie
médiane un losange : le
losange poplité ou fosse
poplitée.
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Anatomie des tendons et bourses séreuses du genou

Fig. 3 (a-b) : Dissections de la
face médiale du genou mettant
en évidence la lame tendineuse
terminale de la patte-d’oie (a)
ainsi que ses tendons constitu-
tifs (b) (sartorius (S), gracile
(G), semi-tendineux (ST)).
GA : tendon du muscle grand
adducteur ; SM : muscle
semi-membraneux.
POi : lame aponévrotique de
la patte-d’oie.a b



Région postéro-latérale

Le muscle biceps fémoral

Il limite la partie supéro-latérale du losange
poplité. Le muscle biceps fémoral est formé à ce
niveau par la réunion de son chef long et de son
chef court. Le chef long occupe le plan le plus
superficiel et se trouve situé immédiatement sous
le fascia. Le chef court se place à la face profonde
du muscle long biceps et se termine sur le tendon
de ce dernier. Ainsi constitué, le tendon du muscle
biceps fémoral s’élargit tout d’abord en regard de
son passage en arrière du condyle fémoral latéral,
puis se prolonge par un long tendon cylindrique
qui se termine sur le sommet de la tête de la fibu-
la, entourant l’insertion fibulaire du ligament col-
latéral latéral (fig. 4). Il existe en outre des fibres
du tendon du muscle biceps fémoral qui se termi-
nent sur le condyle tibial latéral [2, 3].

Une bourse séreuse peut être rencontrée entre
la partie terminale du tendon du muscle biceps
fémoral et ligament collatéral latéral [3].

Le muscle plantaire (plantaire grêle)

Le muscle plantaire est un muscle décrit comme
inconstant ; il serait absent selon Testut chez
10 % des sujets [3]. Ce muscle, classiquement de
petite taille, peut cependant parfois être volumi-
neux. Il s’insère sur la surface poplitée du fémur
près de l’extrémité distale de la ligne supracondy-
laire latérale, médialement et au-dessus du ten-
don du chef latéral du muscle gastrocnémien. Ce
muscle, aplati et triangulaire voit son extrémité
distale effilée se prolonger par un tendon plat et
très long qui descend entre les deux chefs du
muscle gastrocnémien et le muscle soléaire, puis
entre le chef médial du muscle gastrocnémien et
le muscle soléaire, pour finalement se placer au
bord médial du tendon calcanéen [3, 4].

Le chef latéral du muscle gastrocnémien

L’insertion principale du chef latéral du muscle
gastrocnémien est représentée par un tendon
aplati qui prend son insertion sur la facette supra-
condylienne du fémur. Il existe de façon plus
accessoire un faisceau prenant son origine sur le
tubercule supracondylien. Des fibres s’insèrent
également directement sur la coque condylienne
latérale et sont ainsi à l’origine d’un épaississe-
ment capsulaire postérieur en regard du condyle
fémoral latéral (fig. 2b-c). Le tendon d’origine du
chef latéral du muscle gastrocnémien renferme
souvent un noyau fibro-cartilagineux susceptible
de s’ossifier et de former ainsi un véritable os
sésamoïde : la fabella. Le tendon d’origine donne

410

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 4 : Dissection de la face latérale du genou mettant
en évidence le tendon terminal du muscle biceps fémoral
(BF) et la partie terminale du tractus ilio-tibial (TIL).



insertion par sa face antérieure aux fibres muscu-
laires charnues. Il existe classiquement une bour-
se synoviale entre le tendon d’insertion du chef
latéral du muscle gastrocnémien latéral et la face
postérieure du condyle fémoral latéral [3].

Le muscle poplité

Il prend son origine dans la fossette poplitée
située sous l’épicondyle latéral du fémur. Le tendon
du muscle poplité est d’abord de situation intra-
articulaire mais extra-
synoviale. En regard de
la fossette poplitée, le
tendon du muscle
poplité entre en rapport
avec la face profonde
du ligament collatéral
latéral (fig. 6) dont il est
parfois séparé par une
bourse séreuse [2, 3].
Le tendon poplité passe
ensuite dans le hiatus
poplité situé à la partie
postéro-latérale du
ménisque latéral pour
finalement devenir
extra-articulaire en

passant sous le ligament poplité arqué. Le tendon
du muscle poplité rejoint ainsi son ventre muscu-
laire de forme triangulaire qui s’insère par des
fibres charnues sur la face postérieure du tibia, au-
dessus de la ligne du muscle soléaire (fig. 7). Lors
de son passage sous le ligament poplité arqué, la
face antérieure du tendon est en rapport avec un
récessus articulaire de l’articulation du genou qui
forme ainsi l’équivalent d’une bourse synoviale.
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Anatomie des tendons et bourses séreuses du genou

Fig. 5 (a-b) : Coupes échographiques axiales obliques mettant en évidence les tendons constitutifs de la patte d’oie (sartorius
(S) ; gracile (G) et semi-tendineux (ST)) (a) ainsi que la lame aponévrotique terminale (flèches) (b). On notera qu’en distalité,
l’échographie ne permet pas de différencier l’origine des différentes fibres de la lame aponévrotique.

a b

Fig. 6 (a-b) : Coupes frontales anatomiques (a) et échogra-
phique (b) mettant en évidence les rapports du ligament colla-
téral latéral (flèche courbe) avec le tendon du muscle poplité
(tête de flèche).



L’arcade fibreuse du muscle soléaire

Cette arcade fibreuse située profondément et à
la partie basse de la région est tendue entre la
ligne du muscle soléaire sur le tibia et la partie
postéro-médiale de la tête de la fibula. Par son
bord antérieur concave, elle répond aux vais-
seaux poplités et au nerf tibial [2].

Région postéro-médiale

Le muscle Sartorius

La partie terminale du muscle sartorius est ten-
dino-musculaire. Les fibres charnues de ce muscle

accompagnent le tendon jusqu’au niveau de
l’interligne fémoro-tibial. Le tendon du muscle
sartorius décrit une courbe à concavité antérieure
qui longe la face postérieure du condyle fémoral
médial. Un peu au-dessous de l’interligne fémoro-
tibial médial, il s’épanouit en une large aponévro-
se qui se termine sur la face médiale de l’extrémité
proximale du tibia, immédiatement au-dessous et
en arrière de la tubérosité tibiale antérieure. Le
tendon du muscle sartorius forme le plan le plus
superficiel de la “patte-d’oie” (fig. 2a-c, 3, 5).

Le muscle gracile

Le muscle gracile donne naissance à un tendon
grêle de forme cylindrique dès le milieu de la cuis-
se. Ce tendon contourne le condyle fémoral
médial et la face médiale du condyle tibial pour se
terminer sur l’extrémité supérieure de la face
médiale du tibia au-dessous et profondément au
tendon issu du muscle sartorius. Il constitue avec
le tendon terminal du muscle semi-tendineux, qui
se termine un peu au-dessous de lui, le plan pro-
fond de la patte-d’oie (fig. 2a-c, 5).

Le muscle semi-tendineux

Il occupe la partie supéro-médiale du losange
poplité de façon symétrique à la partie terminale
du chef long du muscle biceps. Le muscle semi-
tendineux donne son tendon dès le milieu de la
cuisse à partir de son bord médial et postérieur. Ce
tendon devient libre au-dessus du condyle fémoral
médial et descend en arrière de ce dernier pour
former d’abord un cordon arrondi et finalement
s’épanouir en un triangle aponévrotique [2] (fig.
2a-c, 3, 5). Le tendon terminal aplati contourne
d’arrière en avant le condyle fémoral médial et
s’insère sur la face médiale de l’extrémité proxi-
male du tibia au-dessous du muscle gracile consti-
tuant avec lui, comme nous l’avons déjà signalé, le
plan profond de la “patte-d’oie”.
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Fig. 7 : Dissection de la face postérieure du genou mettant
en évidence le muscle poplité (PO) son tendon (flèche)
(après ouverture de la capsule articulaire). Notez le passa-
ge du tendon poplité au-dessous du ligament poplité arqué
(têtes de flèche).



Deux bourses séreuses peuvent être individuali-
sées au niveau de la “patte-d’oie” : une première
peut être rencontrée entre le tendon épanoui du
muscle sartorius et le plan profond constitué par
les tendons des muscles gracile et semi-tendineux
[2]. La deuxième bourse plus connue se situe
entre la face la plus profonde de la patte d’oie et
la face médiale du tibia (fig. 8). Ces deux bourses
peuvent communiquer l’une avec l’autre.

Le muscle semi-membraneux

Ce muscle ischio-jambier se prolonge au tiers
inférieur de la cuisse par un tendon qui se termine

sur la face postérieure du condyle médial du tibia
(tendon direct). Des expansions fibreuses de trajet
et de terminaison différents émanent du tendon
avant son insertion tibiale. Des fibres vont en effet
remonter obliquement et latéralement vers le
condyle fémoral latéral, croisant la face postérieu-
re de l’articulation du genou pour se terminer sur
la coque condylienne latérale. Ce faisceau de fibres
à trajet récurrent forme le ligament poplité oblique
(tendon récurrent). D’autres expansions fibreuses
rassemblées en une lame forte se portent quant à
elles horizontalement et médialement en longeant
la face médiale du condyle médial du tibia pour se
terminer à la face antérieure de ce condyle [2, 3, 4]
(Fig 9). Ce faisceau de fibres correspond au tendon
réfléchi. Le tendon réfléchi est profondément situé
par rapport au ligament collatéral médial. La partie
terminale du muscle semi-membraneux est conti-
guë au chef médial du muscle gastrocnémien, et
est séparée de ce dernier par une bourse synoviale.
Cette bourse séreuse est connue sous le nom de
bourse synoviale commune du muscle semi-mem-
braneux et du chef médial du muscle gastrocné-
mien. Elle peut communiquer avec la cavité articu-
laire et est alors à l’origine, en cas de distension,
des kystes poplités [5].

Une bourse synoviale en forme de U inversé a
été décrite à la terminaison du muscle semi mem-
braneux. Cette bourse possède une partie proxi-
male profonde située entre le condyle tibial et le
tendon du muscle semi-membraneux et une partie
distale plus superficielle entre le ligament collaté-
ral tibial et le tendon du muscle semi-membraneux
[6]. Cette bourse ne communique pas avec la cavi-
té articulaire ou les bourses de la patte-d’oie.

Le chef médial du muscle gastrocnémien

L’origine du chef médial du muscle gastrocné-
mien est formée de trois faisceaux : un faisceau
latéral qui se détache de la partie postéro-supé-
rieure du condyle fémoral médial, un faisceau
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Anatomie des tendons et bourses séreuses du genou

Fig. 8 : Dissection mettant en évidence les bourses séreuses
de la patte d’oie : trèfle : bourse “superficielle” situé entre le
tendon épanoui du muscle sartorius et le plan profond
constitué par les tendons gracile et semi tendineux ; étoile :
bourse “profonde” située entre la face la plus profonde de
la patte-d’oie et la face médiale du tibia.



moyen qui s’insère sur le tubercule supracondy-
lien et un faisceau médial se détache d’une ligne
qui descend du tubercule supracondylien vers
l’échancrure intercondylienne [2, 3]. Au total,

l’origine du chef médial du muscle gastrocnémien
provient d’une surface triangulaire dont le som-
met répond au tubercule supracondylien et dont
la base limite en haut la surface articulaire du
condyle. Il existe également, comme nous l’avons
également mentionné pour le chef latéral du
muscle gastrocnémien, des fibres charnues
s’insérant sur la coque condylienne médiale (fig.
2a-c). Le tendon d’origine aplati de ce muscle
donne insertion par sa face antérieure aux fibres
charnues du ventre musculaire. Il existe classi-
quement une bourse synoviale interposée entre
l’insertion du chef médial du muscle gastrocné-
mien et le condyle fémoral médial. Cette bourse
synoviale communique fréquemment avec la cavi-
té articulaire [2] (fig. 10).
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Fig. 9 (a-b) : Dissection (a) de la face médiale du genou
(plan profond) mettant en évidence la terminaison du
muscle semi-membraneux avec son tendon direct (td) et
son tendon réfléchi (tr). Mise en évidence du tendon direct
du muscle semi-membraneux (flèches) sur une coupe écho-
graphique longitudinale (b).

a

b

Fig. 10 : Mise en évidence de la bourse séreuse commune
(têtes de flèche) du chef médial du muscle gastrocnémien
(GM) et du muscle semi-membraneux (SM) sur une dissec-
tion de la face postérieure du genou. Sur cette vue la bour-
se (têtes de flèche) a été ouverte.
ST : muscle semi-tendineux ; BF : muscle biceps fémoral.



Partie basse du tractus ilio-tibial

Le tractus ilio-tibial se termine sur le condyle
latéral du tibia au niveau du tubercule infracon-
dylaire (tubercule de Gerdy) (fig. 11).
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Anatomie des tendons et bourses séreuses du genou

Fig. 11 (a-b) : Coupes anatomiques (a) et échographique (b) frontales mettant en évidence la partie terminale du tractus ilio-tibial
(TIL, flèche) sur le tubercule infracondylaire (tête de flèche) (ancien tubercule de Gerdy) au niveau de l’extrémité proximale du tibia.
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Les douleurs antérieures du genou sont un
motif très fréquent de consultation. Elles peuvent
concerner les sujets sportifs de haut niveau mais
également les sportifs occasionnels ainsi que les
sujets sédentaires. La répétition de mouvements
est à l’origine de micro-traumatismes qui peuvent
léser les tendons, le cartilage et l’os sous-chon-
dral. Les douleurs d’origine traumatique surve-
nant à la suite d’un accident (mécanisme en tor-
sion, choc direct…) ne seront pas abordées ici.

Les données de l’interrogatoire et de l’examen
clinique programmé sont très précieuses car dans
la majorité des cas, elles permettront d’avoir une
orientation diagnostique précise et ainsi de choi-
sir une imagerie adaptée. En ce sens, la prescrip-
tion d’un examen complémentaire, que ce soient
des radiographies, une échographie, un arthros-
canner ou même une IRM n’a pas d’intérêt si cette
prescription n’a pas été précédée d’un examen cli-
nique précis. En effet, tout l’intérêt pour le clini-
cien est d’être sûr que “l’image” objectivée lors de
l’examen complémentaire corresponde de maniè-
re certaine à la symptomatologie douloureuse.

EVALUATION CLINIQUE

Interrogatoire

La première question à se poser face à une dou-
leur du genou est de savoir si elle est bilatérale ou
non. En effet, le caractère bilatéral de la douleur
est plutôt rassurant et l’on retrouve volontiers
cette bilatéralité dans les syndromes fémoro-

patellaires par exemple. Le caractère unilatéral
d’une douleur est en faveur d’une lésion anato-
mique réelle et dans un certain nombre de cas
doit faire évoquer une pathologie tumorale sous-
jacente notamment devant des douleurs non
mécaniques.

On interrogera ensuite le patient sur les carac-
téristiques de la douleur :

❍ D’une part son siège :

➣ une douleur nettement antérieure évoque
une tendinopathie patellaire, un syndrome
fémoro-patellaire ou éventuellement une
maladie de Hoffa.

➣ une douleur plus latérale évoquera une
souffrance fémoro-tibiale latérale (ménisca-
le ou ostéo-chondrale), un syndrome du
tractus ilio-tibial ou une souffrance de
l’articulation tibio-fibulaire proximale.

➣ une douleur médiale sera en faveur d’une
souffrance fémoro-tibiale (méniscale ou
ostéo-chondrale), une tendinopathie de la
patte d’oie ou une plica interne.

❍ Il faudra également être certain du début pro-
gressif de la douleur et éliminer un traumatis-
me aigu initial qui peut faire évoquer plus
facilement une lésion méniscale, ligamentaire
ou une fracture.

❍ L’ancienneté et surtout l’horaire de la douleur
sont importants à faire préciser en particulier
à la recherche d’une douleur nocturne. Le but
étant d’éliminer un horaire inflammatoire qui
peut orienter vers d’autres pathologies tumo-
rales ou rhumatismales.
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Dans le cas d’une tendinopathie, il est toujours
très intéressant de faire préciser le stade appréciant
le retentissement fonctionnel de cette tendinopathie
sur l’activité physique d’un sportif et permettant
d’en évaluer la gravité (gradation clinique de
Blazina [1], modifiée par de nombreux auteurs dont
Roels et coll. [5] ou Evans et Stanish [6]) (tableau).

On interrogera également le patient sur les cir-
constances qui déclenchent la symptomatologie
douloureuse comme la position assise prolongée, la
montée ou la descente des escaliers,
l’accroupissement ou l’activité physique en général.

En dehors de la douleur, d’autres signes seront
recherchés lors de l’interrogatoire comme des
sensations de ressaut ou de blocage prolongé
pouvant faire évoquer une pathologie méniscale
ou un corps étranger intra-articulaire.

La description d’un épanchement global du
genou signe le caractère intra-articulaire de la
pathologie et élimine les pathologies péri-articu-
laires comme les tendinopathies ou les lésions
ligamentaires latérales.

Enfin, il est toujours intéressant de rechercher des
facteurs favorisants en particulier chez le sportif [7]
avec des modifications d’entraînement, de nature du
sol, de changement de chaussures, une insuffisance
de préparation physique ou d’étirements.

Examen physique

Celui-ci est programmé et comparatif : dans un
premier temps, l’inspection apprécie le morphotype
et d’éventuelles anomalies de rotation des
membres inférieurs, d’un genu varum ou valgum,
d’un flessum ou d’un recurvatum, et la trophicité
musculaire, même si l’importance de
l’amyotrophie et celle du déficit de force ne sont
pas toujours corrélées. La présence d’un épanche-
ment articulaire qui peut être objectivé par la mise
en évidence d’un choc rotulien traduit l’existence
d’une pathologie intra-articulaire.

L’étude de la mobilité passive est effectuée en
flexion et en extension. Lors de l’extension passive
du genou, on peut ajouter une dorsiflexion du pied
à la recherche d’une souffrance d’insertion des
gastrocnémiens. L’étude de l’extensibilité des
chaînes antérieures et postérieures est importante
à la recherche d’une limitation de celle-ci liée à une
raideur des ischio-jambiers ou du droit fémoral.

Les tests tendineux sont fondamentaux et com-
prennent des tests isométriques du quadriceps et
des ischio-jambiers. On peut également y associer
des tests excentriques surtout si les tests isomé-
triques sont normaux.

Les signes méniscaux seront toujours recher-
chés (cf le chapitre consacré à l’examen clinique
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Tableau : Gradation des tendinopathies patellaires adaptée de Blazina [1] par Evans et Stanish [6]

Grade Symptômes

1 Pas de douleur

2 Douleur uniquement après un exercice intense, sans perte de performance

3 Douleur apparaissant au début de l’activité, disparaissant après échauffement pour réapparaître à la fatigue 
avec pas ou peu d’altération du niveau de performance

4 Douleur pendant et après une activité modérée, pouvant altérer le niveau de performance

5 Douleur pendant l’activité et obligeant à l’interrompre avec baisse marquée du niveau de performance

6 Douleur empêchant la pratique de l’activité sportive et persistant dans la vie courante et au repos.



ménisco-ligamentaire), ainsi que les signes de
souffrance de l’articulation fémoro-patellaire.
L’examen du genou se terminera par l’examen de
l’articulation tibio-fibulaire proximale, une palpa-
tion de toutes les structures anatomiques acces-
sibles du genou, sans oublier l’étude systématique
de la mobilité de la coxo-fémorale.

D’une manière générale, même si la plupart des
tests cliniques sont intéressants pour le diagnos-
tic, ils manquent encore de validation et n’ont
probablement pas la même fiabilité que des tests
ligamentaires comme le Lachman qui eux ont été
évalués.

ETIOLOGIE D’UNE DOULEUR 
ANTÉRIEURE DU GENOU

Syndrome fémoro-patellaire

Ce syndrome est très fréquent avec une prédo-
minance féminine. Les signes cliniques ainsi que
les facteurs favorisants évoqués par plusieurs
auteurs sont nombreux [2, 3]. Cependant, les don-
nées de l’interrogatoire sont déjà extrêmement
évocatrices. On retrouve des douleurs réveillées
par la position assise prolongée (signe du cinéma)
avec sensation d’ankylose, le patient ressentant
alors le besoin d’étendre la jambe. Cette extension
peut parfois être douloureuse jusqu’au soulage-
ment obtenu genou étendu. Des douleurs à
l’accroupissement, à la montée et plus souvent à la
descente des escaliers sont habituelles. On recher-
chera aussi des sensations de pseudo-accrochage,
de craquement ou de dérobement du genou.

La palpation permet le plus souvent de confir-
mer le diagnostic avec des facettes patellaires
souvent très sensibles à la palpation. Cette palpa-
tion doit être la plus postérieure possible en sub-
luxant la patella et si elle provoque la douleur
connue du patient, c’est un bon argument pour
son origine fémoro-patellaire.

D’autres signes classiques seront recherchés
avec la manœuvre de Smillie (flexion passive du
genou après subluxation latérale de la patella par
l’examinateur) et un engagement douloureux
patellaire (flexion passive en exerçant une pres-
sion sur la pointe de la patella). La manœuvre de
Zohlen (contraction active du quadriceps genou
en extension alors que l’examinateur s’y oppose
en abaissant la patella) est presque toujours dou-
loureuse et elle doit être utilisée avec parcimonie
et en dernier lieu quand il existe un doute dia-
gnostique avec un examen clinique jusque-là peu
probant.

Enfin, dans certains cas, il s’agit d’une lésion des
retinaculum patellaires (ailerons rotuliens) mais la
distinction avec une chondropathie est souvent
difficile à faire cliniquement d’autant plus que ces
deux pathologies sont volontiers associées.

Les tendinopathies de l’appareil 
extenseur du genou

Elles sont généralement liées à une hypersolli-
citation et peuvent être en rapport avec des
erreurs d’entraînement, de matériel ou de chaus-
sage mais de nombreux autres facteurs étiolo-
giques ont déjà été évoqués par différents
auteurs. Actuellement, le plus reconnu parmi ces
facteurs est la raideur musculo-tendineuse [7].

Deux tendons peuvent être concernés :

Le ligament patellaire

Il est le siège de 90 % des tendinopathies de
l’appareil extenseur et dans la majorité des cas, la
douleur se situe à l’insertion du tendon sur la
patella. Il s’agit donc le plus souvent d’une enthé-
sopathie. Plus rarement, elle est située à
l’insertion basse et peut être liée à des ossifica-
tions intratendineuses séquellaires d’une maladie
d’Osgood-Schlatter. Dans d’autres cas, elle peut
intéresser le corps du tendon.
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L’interrogatoire retrouve une douleur méca-
nique et le retentissement fonctionnel sur
l’activité sportive sera évalué par la classification
de Blazina [1] ou équivalentes [5, 6] (tableau).

L’examen physique permet de confirmer le dia-
gnostic avec la classique triade tendineuse :

❍ douleur à la palpation,

❍ douleur à l’étirement (en décubitus ventral),

❍ douleur lors des tests isométriques.

Ces tests isométriques sont effectués en course
interne (fig. 1), en course moyenne et course
externe (fig. 2). Dans le cadre d’une tendinopa-
thie, on trouvera un schéma tendineux avec un
test en course externe toujours plus douloureux
qu’en course interne. Ce point est particulière-
ment intéressant puisqu’il permet de différencier
ces tendinopathies d’un syndrome fémoro-patel-
laire où il n’existe qu’un seul arc douloureux (sou-
vent en course interne).

Des tests excentriques peuvent être utiles ;
dans ce cas, il suffit de demander au sujet, de flé-
chir le genou en appui monopodal du côté dou-
loureux. Dans le cas d’une tendinopathie, la des-
cente sera douloureuse alors que dans le cas d’un
syndrome fémoro-patellaire, en général, c’est la
position accroupie prolongée.

Le tendon quadricipital

Cette tendinopathie est beaucoup plus rare que
la tendinopathie patellaire. Cela est lié au fait que
biomécaniquement, jusqu’à 60° de flexion, le ten-
don patellaire est le plus sollicité alors qu’au-delà
de 90° de flexion c’est le tendon quadricipital.
Cette tendinopathie est donc l’apanage des sports
avec flexion importante du genou tel que le cyclis-
me et surtout l’haltérophilie et la musculation.
Elle peut également concerner les sports de saut
lors des phases de préparation physique avec des
séances de musculation (squatts) particulière-
ment importantes.

Elle concerne le plus souvent le vaste latéral. On
peut parfois trouver à l’échographie des ruptures
partielles et sur la radiographie des ossifications
de l’insertion du tendon.

La tendinopathie de la patte-d’oie

Cette tendinopathie est rare et le diagnostic est
posé vraisemblablement avec un peu trop de faci-
lité. Ce n’est qu’après avoir éliminé d’autres
pathologies du plateau tibial médial (souffrance
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Fig. 1 : Test isométrique du quadriceps en course interne.

Fig. 2 : Test isométrique du quadriceps en course externe.



ostéo-chondrale, syndrome méniscal interne,
fracture de fatigue) que l’on pourra l’évoquer. Il
est nécessaire pour affirmer ce diagnostic d’avoir
une confirmation par l’imagerie.

Le syndrome du tractus iliotibial (ou
syndrome de l’essuie-glace)

Il est lié à un conflit entre cette expansion ten-
dineuse du tenseur du fascia lata s’insérant sur le
tibia (tubercule de Gerdy) et le condyle fémoral
latéral. Ce syndrome concerne presque exclusive-
ment les coureurs à pied ou, plus rarement, les
cyclistes et toujours pour la même durée d’activité
physique chez un même sujet. Cependant, les
douleurs sont habituellement latérales, pouvant
rarement orienter à tort vers une souffrance de
l’appareil extenseur. Les enthésopathies sur le
tubercule de Gerdy sont rares.

Maladie de Hoffa et bursopathies

Elle est le plus souvent liée à une inflammation
du paquet adipeux sous-patellaire (extra-synovial
et intra-articulaire) hypertrophié qui peut se calci-
fier ou se fibroser. Cette structure est bien visible
à l’IRM [4]. On peut alors noter un empâtement
latéral et sous patellaire et percevoir une sensa-
tion de crissement à la palpation. Le signe de
Hoffa consiste à “pincer le ligament patellaire à
90 degrés de flexion et à étendre le genou rapide-
ment et passivement”. Les causes sont soit trau-
matiques à la suite d’un choc, soit microtrauma-
tiques. La maladie de Hoffa est souvent associée à
une pathologie fémoro-patellaire.

En avant du ligament patellaire, on peut trouver
des bursopathies (bursite prépatellaire ou hygro-
ma) favorisées par des frottements ou frictions
répétées et qui peuvent, par exemple, se produire
dans la pratique du judo. Elles peuvent être par-
fois associées à une tendinopathie.

Lésions de l’articulation tibio-fibulaire
proximale

Cette articulation est très souvent incriminée
par les sportifs eux mêmes et l’examen clinique
peut trouver une hyper ou une hypomobilité de la
tête de la fibula avec une palpation douloureuse.
Il faut se méfier du caractère trompeur de cette
pathologie et en particulier la distinguer d’une
souffrance méniscale latérale.

Pathologie méniscale

La littérature est riche de description de signes
cliniques méniscaux mais aucun n’est spécifique
(voir chapitre consacré à l’examen ménisco-liga-
mentaire).

A l’interrogatoire, on peut retrouver la notion
de blocage vrai survenant lors de l’extension. La
palpation retrouve une douleur de l’interligne
articulaire en regard du ménisque. On peut sensi-
biliser cette palpation avec des manœuvres dyna-
miques telle que la manœuvre de Oudart pour le
ménisque médial et la manœuvre de Cabot pour
le ménisque latéral. Ces manœuvres associent à
une palpation au niveau fémoro-tibial antérieur
un mouvement de flexion-extension du genou. On
retrouve également le plus souvent une douleur
en fin d’extension passive du genou avec parfois
un flessum. Ce flessum présente plutôt un arrêt
souple contrairement au flessum arthrosique où
l’arrêt est beaucoup plus dur. La flexion est dou-
loureuse et les mouvements associant une flexion
et des rotations du genou sont également doulou-
reux. Pour affiner cet examen clinique, il faut
amener le genou en flexion jusqu’à la limite de la
douleur et apprécier si la rotation médiale aug-
mente ou diminue la douleur. Dans le cas d’une
suspicion de lésion du ménisque médial, la rota-
tion médiale va augmenter la douleur alors que la
rotation latérale diminuera celle-ci.
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Les souffrances ostéo-chondrales

Il s’agit le plus souvent de cette souffrance
ostéo-chondrale médiale. Il est important de faire
le diagnostic d’une souffrance ostéo-chondrale et
c’est relativement facile à l’examen clinique
puisque la palpation est douloureuse, non pas au
niveau de l’interligne mais le plus souvent en des-
sous de cet interligne. De plus, on ne trouvera pas
de symptomatologie méniscale franche.

La différence est fondamentale à faire entre la
souffrance méniscale et cette souffrance ostéo-
chondrale puisqu’une méniscectomie effectuée dans
le cadre d’une souffrance ostéo-chondrale va bien
sûr aggraver la symptomatologie. C’est un exemple
caractéristique où la corrélation entre l’imagerie et
la clinique est essentielle. Le but est de s’assurer que
l’image objectivée est bien responsable de la symp-
tomatologie douloureuse du patient.

Les plicas

Le diagnostic clinique est très difficile à poser et
c’est le plus souvent l’arthroscopie qui apporte la
solution.

La tendinopathie du muscle poplité

Bien que rare et de diagnostic clinique difficile,
la tendinopathie du poplité peut parfois entraîner
des douleurs antérieures.

Ostéochondroses de croissance

Les ostéochondroses se manifestent chez le
jeune adolescent en poussée de croissance et au

genou, elles se localisent aux deux extrémités du
ligament patellaire. La plus fréquente en particu-
lier chez les jeunes sportifs est la maladie
d’Osgood-Schlatter qui intéresse la tubérosité
tibiale antérieure. L’autre plus rare est la maladie
de Sinding-Larsen-Johanson qui se situe à la
pointe de la patella. La sémiologie clinique est la
même que pour une tendinopathie avec la clas-
sique triade douloureuse (voir supra). L’imagerie
repose cette fois en première intention sur les
radiographies standards.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

Ce sont essentiellement les douleurs projetées
du fémur, de la hanche et du rachis. C’est la rai-
son pour laquelle devant une douleur du genou, il
faut systématiquement évaluer la mobilité de la
hanche, faire un examen du rachis et savoir
rechercher une lésion osseuse fémorale lorsqu’el-
le est atypique ou mal expliquée. Les autres dia-
gnostics différentiels sont les pathologies inflam-
matoires, rhumatismales ou tumorales.

CONCLUSION

Devant un genou douloureux, les données de
l’interrogatoire sont fondamentales. Cet interro-
gatoire complété par un examen clinique pro-
grammé rigoureux et comparatif permet dans la
majorité des cas d’avoir une orientation diagnos-
tique précise. C’est sur cette orientation diagnos-
tique que seront prescrits les examens complé-
mentaires. En ce sens, l’ordonnance d’imagerie
doit toujours comporter le diagnostic clinique
supposé pour orienter le radiologue.
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INTRODUCTION

Le diagnostic des pathologies des nerfs péri-
phériques est traditionnellement basé sur des
données cliniques (histoire de la maladie et exa-
men physique) et sur des études électro-physiolo-
giques, puisque les nerfs ne pouvaient pas être
explorés en radiographie.

L’imagerie “directe” des nerfs périphériques est
devenue possible avec le développement de
l’imagerie en coupes telle que l’échographie, le
scanner et l’IRM [1, 15, 17].

L’utilisation de l’échographie pour l’évaluation
des nerfs a rapidement progressé ces dernières
années [11, 24, 35]. De nos jours, elle est utilisée en
pratique clinique de routine [4, 21-23, 32, 39, 42].

Les appareils d’échographie actuels équipés de
sondes linéaires de 5 à 15 MHz permettent la
visualisation de la plupart des nerfs des
membres. L’échographie peut permettre de
mettre en évidence la structure fasciculaire des
nerfs, de reconnaître des anomalies spécifiques
susceptibles parfois d’être traitées et de différen-
cier des tumeurs neurales des tumeurs extra-neu-
rales. L’échographie du genou permet une
approche haute résolution et comparative des
nerfs péri-articulaires [20-22].

Dans l’étude des nerfs périphériques,
l’échographie présente deux avantages : c’est
une technique dynamique qui peut facilement
étudier l’instabilité d’un nerf et permet une explo-
ration rapide, panoramique et bilatérale.

ANATOMIE NORMALE

Le nerf tibial

Le nerf tibial est la branche terminale médiale
du nerf sciatique. Il s’agit d’un nerf mixte consti-
tué de neurofibres L4, L5, S1, S2 et S3. Il assure
l’innervation motrice des muscles de la flexion du
pied et des orteils, ainsi que l’innervation sensiti-
ve des téguments de la face dorsale de la jambe et
de la plante du pied [14, 34]. Nous ne décrirons ici
que les rapports du nerf tibial depuis la partie
haute du losange poplité jusqu’à l’arcade du
muscle soléaire.

Le nerf tibial prend naissance à la partie supé-
rieure du losange poplité au point où le biceps
s’écarte du semi-membraneux (fig. 1). Le nerf
suit, à partir de son origine, un trajet vertical
selon l’axe médian de la fosse poplitée. Dans la
première partie de son trajet, le nerf tibial est
isolé, sans rapports vasculaires, et il est alors
séparé de la fosse poplitée du fémur en avant par
une abondante couche de graisse. Dans la partie
moyenne de la fosse poplitée, le nerf tibial rejoint
les vaisseaux poplités et longe le bord postéro-
latéral de la veine poplitée. En arrière, le nerf
n’est plus recouvert que du fascia poplité sur
lequel reposent le nerf cutané sural médial et la
petite veine saphène [17, 38] (fig. 2a).

A la partie inférieure de la fosse poplitée, il
répond médialement au chef médial du muscle
gastrocnémien, et latéralement au muscle plantai-
re et au chef latéral du muscle gastrocnémien. En
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avant, le nerf tibial répond au muscle poplité sur
lequel il repose. En arrière, il est recouvert par
l’arcade fibreuse du muscle soléaire. Il devient
alors plus profond, mais reste l’élément le plus
superficiel des éléments du pédicule vasculoner-
veux (fig. 2b).

Au genou, le nerf tibial donne naissance à de
nombreux nerfs collatéraux : le rameau articulai-
re postérieur du genou, les nerfs médial et latéral

du muscle gastrocnémien, le nerf supérieur du
muscle soléaire, le nerf du muscle plantaire, le
nerf interosseux crural qui descend contre la
membrane interosseuse, le nerf cutané sural,
médial [17, 18].

Le nerf cutané sural médial naît à la partie infé-
rieure de la fosse poplitée et descend dans le
sillon séparant les deux chefs du muscle gastroc-
némien. A la partie inférieure du muscle gastroc-
némien, il descend et traverse le fascia crural par
le même orifice que la veine petite saphène qui est
de situation médiale par rapport au nerf [18, 38].
Le nerf cutané sural médial fusionne rapidement
avec le rameau communicant fibulaire pour for-
mer le nerf sural.

Le nerf fibulaire commun

Le nerf fibulaire commun est la branche termi-
nale latérale du nerf sciatique. Il s’agit d’un nerf
mixte, formé par des neurofibres issues de L4, L5,
S1, S2. Il assure l’innervation des muscles exten-
seurs du pied et des orteils ainsi que l’innervation
sensitive de la face antéro-latérale de la jambe et
de la face dorsale du pied.

Le nerf se sépare du nerf tibial dans la partie
haute du losange poplité. Il suit le bord médial du
muscle biceps fémoral, s’éloignant ainsi progres-
sivement du paquet vasculonerveux constitué de
dedans en dehors par le nerf tibial, la veine popli-
tée et l’artère poplitée [17, 34] (fig. 1, 2). Il croise
ensuite la face postérieure du muscle plantaire,
du chef latéral du muscle gastrocnémien, puis
l’origine du muscle soléaire. Le nerf fibulaire
commun arrive ainsi à la tête de la fibula, qu’il
contourne latéralement (fig. 2b, 3). Il perfore le
septum intermusculaire latéral passant ainsi de la
loge musculaire postérieure à la loge latérale de la
jambe. Dans la loge latérale de la jambe, le nerf
est situé dans un tunnel ostéomusculaire reposant
directement sur la face latérale du col de la fibula.
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Fig. 1 : Vue postérieure d’une dissection de la fosse popli-
tée. Flèches blanches droites : nerf fibulaire commun ;
Flèche blanche courbe : nerf tibial ; Flèche serpigineuse :
nerf cutané sural latéral ; Tête de flèche noire : veine peti-
te saphène ; BF : biceps fémoral ; ST : muscle semi-mem-
braneux ; ST : tendon et muscle semi-tendineux ; GL :
chef latéral du muscle gastrocnémien ; GM : chef médial
du muscle gastrocnémien.



Les branches collatérales du nerf fibulaire com-
mun sont : un rameau articulaire du genou, le
rameau communicant fibulaire, le nerf cutané
sural latéral. Le nerf se divise entre les origines du
muscle long fibulaire en deux branches termi-
nales : le nerf fibulaire profond et le nerf fibulai-
re superficiel (fig. 3).
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Fig. 2 : Coupes anatomiques axiales passant par la partie
moyenne (a) et par la partie basse (b) de la fosse poplitée.
Flèche blanche droite : nerf fibulaire commun ; Flèche
blanche courbe : nerf tibial ; A : artère poplitée ; V : veine
poplitée ; GL : chef latéral du muscle gastrocnémien ; GM :
chef médial du muscle gastrocnémien ; BF : biceps fémo-
ral ; ST : muscle semi-membraneux ; ST : tendon et
muscle semi-tendineux ; S : Tendon du muscle sartorius ;
G : tendon du muscle gracile ; T : tibia ; F : fibula.

a

b

Fig. 3 : Dissection mettant en évidence le contournement
du col de la fibula par le nerf fibulaire commun (flèche)
et sa division en nerf fibulaire superficiel (tête de flèche)
et en nerf fibulaire profond (flèche courbe).



Le nerf saphène

Branche terminale du nerf fémoral, ce nerf des-
cend dans le triangle fémoral, le long du bord laté-
ral de l’artère fémorale. Dans le canal des adduc-
teurs, il passe devant l’artère pour suivre son bord
médial. A la partie inférieure du canal, il traverse
le fascia subsartorial et descend derrière le muscle
sartorius. Il perfore le fascia lata entre les tendons
des muscles sartorius et gracile et devient sous
cutané pour suivre la veine grande saphène en
regard du bord médial du tibia (fig. 4). Au tiers

inférieur de la jambe, il se divise en deux
branches, antérieure et postérieure. Il donne
comme branches collatérales des rameaux vascu-
laires pour l’artère fémorale, le rameau infrapatel-
laire qui s’épanouit à la face antérieure du genou,
des rameaux cutanés médiaux pour la jambe.

TECHNIQUES D’EXAMEN ET
ASPECT ÉCHOGRAPHIQUE NORMAL

L’étude échographique des nerfs du genou
débute par l’exploration des nerfs postérieurs sur
un patient en procubitus. Les coupes échogra-
phiques transverses sont d’abord réalisées car
elles permettent une détection facile des diffé-
rents nerfs et de leur relation avec les structures
anatomiques adjacentes (fig. 5). La détection du
muscle biceps fémoral à la partie distale de la
cuisse permet la localisation du nerf sciatique qui
court à sa face profonde (fig. 6a). Une fois que le
nerf est identifié, il est suivi jusqu’à la fosse popli-
tée où il se divise en nerf tibial et en nerf fibulaire
commun (fig. 6b). Chaque branche est alors suivie
en distalité, en coupe axiale. Lorsque l’on réalise
cette étude, il est important que la sonde soit obli-
quée de telle manière à ce que le nerf soit étudié
dans un axe parfaitement perpendiculaire.
L’artère poplitée constitue un repère utile pour
suivre le nerf tibial puisque ce dernier est situé à
la face postéro-latérale de ce vaisseau (fig. 6 c, d).

De la même façon, la portion distale du muscle
biceps fémoral constitue un repère utile pour éva-
luer le nerf fibulaire commun qui est situé à sa
face médiale (fig. 7, 8 a, b). Une grande quantité
de gel peut être nécessaire pour étudier correcte-
ment le nerf fibulaire commun au niveau de la
tête fibulaire en raison de sa topographie superfi-
cielle. Des coupes axiales au niveau du nerf fibu-
laire commun peuvent mettre en évidence le nerf
cutané sural latéral et parfois le rameau commu-
nicant fibulaire. Ces nerfs cutanés naissent en
effet à ce niveau et longent le plan du fascia jus-
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Fig. 4 : Dissection du plan superficiel de la région média-
le du genou mettant en évidence le rameau de division
antérieur du nerf saphène ou rameau infrapatellaire
(flèche courbe) et le rameau postérieur de division du
nerf saphène (flèche droite) satellite à la jambe de la
grande veine saphène (tête de flèche). Noter que le
rameau infrapatellaire perfore le muscle sartorius alors
que le rameau postérieur descend à sa face profonde.
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Fig. 5 : Anatomie de surface des nerfs de
la face postérieure du genou. NS = nerf
sciatique, NFC = nerf fibulaire com-
mun, NT = Nerf tibial, NCSL = nerf
cutané sural latéral, NCSM = nerf cuta-
né sural médial, RCF = rameau commu-
nicant fibulaire, NS = nerf sural. a-
d = position de la sonde échographique
des figures 6 a-d.

Fig. 6a : Nerf sciatique : Aspect échographique et corrélation IRM. NS = nerf sciatique.
CCMB = court chef muscle biceps, LCMB = Long chef muscle biceps.

Fig. 6d : Nerf tibial : Aspect échographique et corrélation IRM. NT = nerf tibial,
VP = vaisseaux poplités, GM = chef médial du muscle gastrocnémien, GL = chef
latéral du muscle gastrocnémien.

Fig. 6c : Nerf tibial : Aspect échographique et corrélation IRM. NT = nerf tibial,
VP = vaisseaux poplités, GM = chef médial du muscle gastrocnémien.

Fig. 6b : Division du nerf sciatique : Aspect échographique et corrélation IRM. NT = nerf
tibial, NFC = nerf fibulaire commun, CCMB = court chef muscle biceps, LCMB = long
chef muscle biceps.



qu’au niveau du tiers supérieur de la jambe
(fig. 8c). L’identification de ces petites branches
nerveuses nécessite l’utilisation d’une sonde
haute fréquence, ce qui peut être problématique,
en particulier chez des patients obèses.
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Fig. 7 : Anatomie de surface des nerfs de la face latérale du
genou. NS = nerf sciatique, NT = Nerf tibial, NFC = nerf
fibulaire commun, NFP = nerf fibulaire profond, NFS =
nerf fibulaire superficiel, LCMB = long chef du muscle
biceps fémoral, CCMB = court chef du muscle biceps fémo-
ral, TB = tendon du muscle biceps fémoral, MLF = muscle
long fibulaire.
a-c = position de la sonde échographique des figures 8 a-c.

Fig. 8a : Nerf fibulaire com-
mun : Aspect échographique et
corrélation IRM. NFC = nerf
fibulaire commun, CCMB =
court chef du muscle biceps
fémoral.
Fig. 8b : Nerf fibulaire com-
mun : Aspect échographique et
corrélation IRM. NFC = nerf
fibulaire commun, NCSL =
nerf cutané sural latéral, RCF =
rameau communicant fibulaire,
CCMB = court chef muscle
bicipital, GL= chef latéral du
muscle gastrocnémien.
Fig. 8c : Nerf fibulaire commun :
Aspect échographique et corré-
lation IRM. NFC = nerf fibulaire
commun, GL= chef latéral du
muscle gastrocnémien.



Après l’étude de ces deux nerfs dans le plan
axial, des coupes longitudinales sont réalisées.
Elles sont habituellement plus difficiles à faire au
niveau du nerf fibulaire commun en raison de son
trajet curviligne et de sa petite taille. En général,
les coupes longitudinales sont moins informatives
que les coupes axiales.

L’étude du nerf saphène est
réalisée par coupes axiales sur
un patient couché sur le côté
(fig. 9). Le muscle sartorius est
d’abord recherché (fig. 10a).
Puis, on recherche le nerf qui
est situé à sa face profonde,
près de l’artère fémorale ; plus
en distalité, les nerfs saphènes
peuvent être objectivés entre
les tendons des muscles sarto-
rius et gracile (fig. 10b), avant
qu’ils ne rejoignent les tissus
sous-cutanés et la veine grande
saphène (fig. 10c).
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Echo-anatomie et pathologies des nerfs autour du genou

Fig. 10 :
a) Nerf saphène : Aspect échogra-
phique et corrélation IRM. NSa = nerf
saphène, MVM = muscle vaste médial,
TGA = tendon du muscle gracile, Msa
= muscle sartorius, VFS = vaisseaux
fémoraux superficiels
b) Nerf saphène : Aspect échogra-
phique et corrélation IRM. NSa = nerf
saphène, TG = tendon muscle gracile,
MSa = muscle sartorius.
c) Nerf saphène : Aspect échogra-
phique et corrélation IRM. NSa = nerf
saphène, TG = tendon du muscle graci-
le, TSsa = tendon du muscle sartorius.

Fig. 9 : Anatomie de surface du nerf saphène. NSa = nerf saphè-
ne, RIP = rameau infrapatellaire, Msa = muscle sartorius, MG
= muscle gracile, TSa = Tendon muscle sartorius, TG = Tendon
muscle gracile, VGS = veine grande saphène.
a-c = position de la sonde échographique des figures 12 a-c.



PATHOLOGIE DES NERFS DU
GENOU

Masses intranerveuses

Tumeurs

Les tumeurs des nerfs périphériques compor-
tent deux types histologiques bénins, le schwan-
nome et le neurofibrome, et la tumeur maligne de
la gaine périphérique du nerf, qui correspond le
plus souvent à la transformation sarcomateuse
d’un neurofibrome.

L’aspect échographique des tumeurs des nerfs
périphériques a été largement rapporté dans la lit-
térature [12, 29, 32]. Elles se présentent comme
des masses hypoéchogènes arrondies, ovales ou
fusiformes, avec des contours bien définis [12].
Même si l’aspect n’est pas spécifique, leur nature
peut être suspectée par leur relation avec le nerf.
La détection de cette relation peut être facile
lorsque les tumeurs affectent un gros nerf
(fig. 11), mais nécessite une étude très fine et un
équipement très performant quand un petit nerf
est affecté.

La différenciation entre les schwannomes et les
neurofibromes est importante car l’approche chi-
rurgicale et le pronostic pour le patient sont diffé-
rents. Les schwannomes peuvent habituellement
être énucléés alors que les neurofibromes sont
très difficiles à énucléer, et nécessitent fréquem-
ment la résection d’une partie du nerf affecté,
pouvant conduire à des anastomoses ou des
greffes nerveuses. La différenciation entre ces
deux types histologiques peut être difficile en
échographie. La plupart des schwannomes appa-
raissent comme des masses excentrées avec une
structure homogène, un renforcement acoustique
postérieur, des modifications kystiques intra-
tumorales et une hypervascularisation au doppler
couleur. Les neurofibromes sont habituellement
grossièrement échogènes et hypo-vasculaires [8,

12, 13, 16]. Il faut cependant garder à l’esprit
qu’une différenciation précise ne peut être obte-
nue sur les données échographiques et le radio-
logue doit donc rester prudent.

De la même façon, la différenciation entre une
tumeur bénigne et une tumeur maligne des nerfs
est difficile et est davantage basée sur les données
cliniques (augmentation brutale de la taille d’un
neurofibrome auparavant stable) que sur les don-
nées échographiques (contours indistincts, adhé-
sion de la masse aux tissus environnants) [24, 29].

Les kystes mucoïdes de la gaine des nerfs peu-
vent mimer des tumeurs nerveuses, en particulier
lorsqu’ils contiennent des septas internes (voir
plus loin).

L’échographie peut être utile dans l’évaluation
pré-opératoire en objectivant les relations de la
tumeur avec les structures adjacentes. La biopsie
à l’aiguille fine peut être aisément réalisée sous
contrôle échographique si les données cliniques
et en imagerie ne sont pas spécifiques. La réalisa-
tion de la biopsie doit être prudente, car le patient
peut présenter une douleur exquise lorsque
l’aiguille est insérée dans la masse.

Kystes mucoïdes de la gaine nerveuse

Les kystes mucoïdes qui proviennent de
l’articulation tibio-fibulaire proximale peuvent
pénétrer les nerfs sensitifs articulaires et se déve-
lopper au sein même des nerfs fibulaires, ou
moins souvent au sein du nerf tibial [36, 45]. Ces
kystes sont réellement intra-neuraux et doivent
être différenciés des kystes mucoïdes intramuscu-
laires (voir plus loin).

En échographie, les kystes intra-neuraux se tra-
duisent par des masses intra-neurales entraînant
un déplacement périphérique des fascicules et
réalisant ainsi un épaississement fusiforme du
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nerf [19, 22, 25, 31]. Spinner
et al. ont démontré que les
kystes intra-neuraux provien-
nent de l’articulation tibio-
fibulaire proximale et com-
muniquent avec cette derniè-
re par un système de valve à
sens unique [36]. Les kystes
accèdent d’abord à la
branche articulaire (stade 1)
puis dissèquent l’épinèvre de
façon proximale pour enfin
pénétrer le nerf fibulaire pro-
fond (stade 2), le nerf fibulai-
re commun (stade 3), et, de
façon plus proximale parfois
même le nerf sciatique (stade
4). L’échographie montre les
fascicules déplacés en péri-
phérie par le kyste qui grossit
au sein de l’épinèvre. Dans
les cas chroniques, les fasci-
cules peuvent être épaissis,
probablement en réponse à la
compression.

La taille du kyste et
l’importance du déficit ner-
veux peuvent varier avec le
temps, avec des phases fluc-
tuantes d’aggravation et de
récupération des symptômes.
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Echo-anatomie et pathologies des nerfs autour du genou

Fig. 11 :
a) Schwannome de la partie distale du nerf sciatique. Aspect écho-
graphique. Astérisque = Schwannome, flèche = nerf sciatique.
b, c) Schwannome de la partie distale du nerf sciatique.
Corrélation IRM (a) Coupe en pondération T1 dans le plan sagittal,
(b) Coupe dans le plan coronal en pondération T1 après injection
de gadolinium. Astérisque = Schwannome, flèche = nerf sciatique.
d, e) Schwannome de la partie distale du nerf sciatique.
Corrélation chirurgicale. Aspect avant (e) et après (f) la résection
tumorale. Astérisque = Schwannome, flèche = nerf sciatique.



Dans certains cas, le kyste peut disparaître de
façon spontanée. Pour que le geste chirurgical soit
efficace, il importe de réaliser à la fois un draina-
ge du kyste et une ligature de la branche articulai-
re, afin d’éviter des récidives.

L’infiltration lymphomateuse des nerfs périphé-
riques est rare, essentiellement observée en cas de
lymphome non hodgkinien. Elle se présente en
échographie comme une masse hypoéchogène,
irrégulière, localisée au sein de l’épinèvre (fig. 12).

Masses extranerveuses et autres com-
pressions extrinsèques

Les compressions nerveuses extrinsèques affec-
tent le plus souvent le nerf fibulaire commun en
raison de sa situation superficielle et de ses rap-
ports avec la tête fibulaire et l’articulation tibio-
fibulaire proximale.

Nerf fibulaire commun

Kystes mucoïdes intramusculaires

Les kystes mucoïdes intramusculaires de la
jambe proviennent de l’articulation tibio-fibulaire

proximale et sont habituellement localisés au sein
des muscles de la loge antéro-latérale. Ce sont des
structures kystiques, avec une capsule périphé-
rique fibreuse et aucun revêtement synovial, qui
contiennent du liquide dont la consistance peut
être fluide ou mucineuse (fig. 13).

Les kystes mucoïdes intramusculaires sont peu
fréquents [7, 28]. Leur pathogénie est encore
incertaine. Les kystes mucoïdes intramusculaires
et intra-neuraux [9, 10, 30, 41] partagent des élé-
ments sémiologiques communs, tels que leur rela-
tion avec l’articulation tibio-fibulaire proximale.
Des facteurs prédisposant à la formation de ces
kystes intramusculaires ont été rapportés mais
restent incertains. Des micro-traumatismes répé-
tés de l’articulation tibio-fibulaire proximale et
une instabilité articulaire pourraient jouer un rôle.

Les kystes mucoïdes intramusculaires se pré-
sentent habituellement sous la forme de masses
non douloureuses, parfois associées à une dou-
leur focale irradiant dans la jambe.

L’examen clinique peut révéler une tuméfaction
musculaire ferme, focale, mal définie. Des lésions
plus importantes peuvent comprimer le nerf fibu-
laire commun et entraîner un steppage. Lorsqu’ils
n’entraînent pas de compression nerveuse, ces
kystes peuvent être confondus cliniquement avec
des masses tumorales des tissus mous. L’imagerie
est essentielle dans la détection des kystes
mucoïdes intramusculaires. Chez la majorité des
patients, les radiographies sont normales. Des
kystes plus volumineux peuvent être respon-
sables d’un “scalloping” cortical et d’érosions du
tibia et de la fibula adjacentes, en raison d’une
pression chronique, qui peut mimer des lésions
plus agressives. En échographie, les kystes appa-
raissent comme des lésions expansives, anécho-
gènes, en forme de poire, dont l’extrémité proxi-
male est en relation étroite avec l’articulation
tibio-fibulaire proximale, tandis que la partie dis-
tale arrondie fait saillie au sein des muscles [5, 6].
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Fig. 12 : Kyste mucoïde intramusculaire. Aspect échogra-
phique. Astérisque = kyste mucoïde, flèche = nerf fibulaire
commun.



Un aspect échographique particulier est la pré-
sence d’une paroi épaisse, irrégulière et hyper-
échogène.

Des septas provenant de la face interne de la
paroi fibreuse sont habituellement bien visibles
dans les kystes mucoïdes de grande taille. La rela-
tion des kystes avec le nerf fibulaire commun et
l’artère tibiale antérieure peut être analysée en
échographie.

L’aspiration à l’aiguille peut être guidée, de
façon efficace, par l’échographie. En raison de la
viscosité importante du liquide, le drainage de ces
kystes doit être réalisé à l’aide d’une aiguille de
gros calibre. Cette aspiration écho-guidée a deux
objectifs : d’abord elle confirme le diagnostic de
kyste mucoïde en raison du contenu typique.
Deuxièmement, elle peut permettre de diminuer
les symptômes du patient en diminuant la pres-
sion intra-kystique, et par conséquent, la pression
sur les structures sous-jacentes.
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Echo-anatomie et pathologies des nerfs autour du genou

Fig. 13 (a-d) : Lipome des tissus mous entraînant une compression du nerf fibulaire commun. (a) aspect clinique, (b) aspect
échographique, (c) aspect IRM, (d) aspect chirurgical : astérisque = lipome, flèches = nerf fibulaire commun.



En postopératoire, les signes échographiques
peuvent permettre de diagnostiquer rapidement
une récidive pratiquement toujours due à la
ligature incomplète du collet connectant le
kyste mucoïde à l’articulation tibio-fibulaire
proximale.

Le diagnostic différentiel des kystes mucoïdes
intramusculaires comporte les kystes méniscaux.
Ceux-ci proviennent le plus souvent de la base du
ménisque latéral et sont presque toujours locali-
sés dans le tissu sous-cutané.

Les myxomes intramusculaires présentent les
mêmes caractéristiques échographiques que les
kystes intramusculaires. Toutefois, ils affectent
habituellement les muscles de la fesse, de la cuis-
se et de l’épaule [2]. La mise en évidence du collet
reliant le kyste à l’articulation tibio-fibulaire proxi-
male est cruciale pour le diagnostic différentiel.

Autres causes de compression extrinsèques

La compression du nerf fibulaire commun
s’observe essentiellement dans l’espace étroit
entre l’os et le fascia lorsque le nerf s’enroule
autour de la face postérieure du col de la fibula.
Les lésions nerveuses peuvent faire suite à un
traumatisme direct, aigu, de la partie postéro-laté-
rale du genou [40], mais elles résultent le plus
souvent de micro-traumatismes chroniques du
nerf contre le col de la fibula (croisement prolon-
gé des jambes, sommeil prolongé, bandage ou
plâtre trop serrés). Dans ces cas, il n’y a pas
d’effet de masse. La fréquence de ces compres-
sions est due au fait que le nerf est très superficiel
à ce niveau et qu’il contracte des rapports étroits
avec la corticale du col de la fibula. Il faut garder
à l’esprit que des neuropathies fibulaires modé-
rées, prouvées en électrophysiologie, peuvent ne
pas présenter d’anomalie échographique.
D’ailleurs, l’échographie pourrait avoir une valeur
pronostique en séparant les patients avec un nerf

d’aspect normal, et qui bénéficieront probable-
ment d’un traitement conservateur, de ceux qui
présentent un nerf anormal et qui devraient
nécessiter une intervention chirurgicale.

Les autres causes de compression nerveuse sont :
les processus expansifs (fig. 14), les fractures, les
ostéophytes, les déformations osseuses au niveau
de la tête de la fibula (fig. 15). En échographie, la
masse compressive peut entraîner les modifications
de la forme du nerf comme on peut l’observer dans
d’autres sites, notamment l’aplatissement du nerf
en regard de la compression et sa tuméfaction fusi-
forme de façon plus proximale [23].

Nerf saphène

Les nerfs saphènes peuvent être lésés dans
diverses conditions : lésion traumatique post-chi-
rurgicale, syndrome canalaire, compression par
des variantes anatomiques telles qu’un vaisseau
fémoral aberrant [27].

En raison de sa situation anatomique, le nerf
peut être facilement lésé lors d’interventions chi-
rurgicales de la veine saphène au genou [37]. Des
sections nerveuses, des névromes et des incorpo-
rations dans les cicatrices ont été rapportées
après abords arthroscopiques médiaux [33], inci-
sions antérieures du genou pour arthroplastie, et
réalignement patellaire, voire même après injec-
tion articulaire par voie médiale [13].

Le nerf saphène peut également être lésé au
cours d’un prélèvement tendineux sur les muscles
ischio-jambiers (réalisés en vue d’une plastie liga-
mentaire) lorsque le nerf émerge entre les tendons
des muscles sartorius et gracile [3]. Une variété de
gestes de chirurgie vasculaire a été associée à des
traumatismes du nerf saphène, tels que le “strip-
ping” des varices, les greffes veineuses ou encore
les prélèvements veineux réalisés dans le cadre
d’une chirurgie de pontage artériel [44].

436

Le genou : une approche pluridisciplinaire



Les branches du nerf saphène peuvent être lésées
par compression lors d’activités sportives [26].

La névrite du nerf saphène est caractérisée par
des douleurs localisées sur le bord médial de la

cuisse, du genou et du mollet. La douleur peut
être sourde, avec une sensation de brûlure ou de
décharge électrique. Le plus souvent, la douleur
est localisée au bord médial de l’articulation et
peut irradier en proximal ou en distal.
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Echo-anatomie et pathologies des nerfs autour du genou

Fig. 14 :
(a, b) Exostose métaphysaire entraînant une compression du nerf fibulaire commun. (a) radiographie standard, (b) coupe IRM
transversale en pondération T2 et saturation du signal de la graisse. Astérisque = exostose, flèche = nerf fibulaire commun.
(c, d) Exostose métaphysaire entraînant une compression du nerf fibulaire commun. Aspect échographique. Astérisque = exos-
tose, flèche = nerf fibulaire commun. Le nerf présent un aspect tuméfié, hypoéchogène secondaire aux microtraumatismes
chroniques.
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Fig. 15 (a, b) : Coupe échographique axiale (a) et sagittale (b). Aspect échographique d’une infiltration lympho-
mateuse du nerf fibulaire commun. Astérisque = infiltration lymphomateuse du nerf fibulaire commun, flèche
blanche = nerf tibial entouré par l’infiltration lymphomateuse.
Fig. 15 (c, d) : Coupe IRM axiale (c) et sagittale. (d) en pondération T1 après injection de gadolinium et saturation
du signal de la graisse. Corrélation IRM d’une infiltration lymphomateuse du nerf fibulaire commun. Astérisque =
infiltration lymphomateuse du nerf fibulaire commun (flèche blanche), flèche noire = nerf tibial entouré par
l’infiltration lymphomateuse.



A l’examen physique, le signe caractéristique de
la névrite saphène est une sensibilité à la palpa-
tion légère sur le trajet du nerf. En cas de doute
diagnostique, un bloc anesthésique local du nerf
dans le canal des adducteurs peut être réalisé.
Souvent, l’étude après exercice du patient avec ou
sans bloc anesthésique local, peut constituer un
élément important pour le diagnostic.

Les études électrophysiologiques peuvent être
utiles dans le diagnostic des lésions nerveuses
mais on soulignera le fait que le nerf saphène peut
être difficile à analyser, en particulier chez les
patients qui présentent une grande quantité de
graisse sous-cutanée. L’échographie et l’IRM peu-
vent permettre une bonne étude des masses,
qu’elles soient solides ou liquides, comprimant le
nerf saphène [43].
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INTRODUCTION

Le syndrome du tractus ilio-tibial (STIT) enco-
re appelé syndrome de l’essuie glace ou de la
bandelette de Maissiat est un conflit comparti-
mental externe douloureux du genou rencontré
en pathologie sportive (coureurs de fond,
cyclistes principalement) et presque toujours uni-
latéral. Il a été décrit par Renne [1] en 1975 chez
des militaires. C’est la cause la plus fréquente de
douleurs du genou chez les coureurs de fond non
débutants, avec une nette prédominance mascu-
line. L’incidence est très variable selon les séries
(1,6 à 12 %) en raison des différences de niveau
sportif et de type d’entraînement. Il est admis que
la friction répétée du TIT sur la tubérosité du
condyle latéral ou épicondyle latéral (EL) lors des
mouvements de flexion-extension du genou soit
le mécanisme à l’origine des douleurs [1] mais
l’étiopathogénie et les structures anatomiques
concernées sont encore controversées. La course
en terrain vallonné, sur le bord d’une route et les
modifications trop brutales d’entraînement
constituent des facteurs favorisants. La clinique
est en général évocatrice mais le diagnostic diffé-
rentiel avec les autres causes de douleurs laté-
rales du genou peut nécessiter de recourir à des
examens d’imagerie. L’échographie est l’examen
de première intention, l’IRM étant plutôt confron-
tée à ce diagnostic lors d’un examen prescrit
pour un autre motif. Le traitement médical est
efficace dans une grande majorité de cas, limi-
tant les indications chirurgicales aux échecs du
traitement médical.

ANATOMIE

Au-delà de la représentation simpliste d’une
bandelette entrant en contact avec une tubérosité
osseuse (fig. 1 et 2), plusieurs éléments anato-
miques sont susceptibles d’intervenir dans le
mécanisme lésionnel. L’intérêt pour cette région
semble né de la découverte opératoire ou en ima-
gerie d’une formation liquidienne entre
l’épicondyle latéral et le tractus chez certains
patients [2]. La question encore débattue dont
témoigne la littérature concerne l’existence d’une
bourse, ou d’une pseudo-bourse entre le tractus et
l’épicondyle. S’agit-il d’une bourse quiescente
embryonnaire, du récessus synovial latéral, d’un
kyste hématique (par traumatisme direct avec sai-
gnement du tissu adipeux sous-jacent au fascia) ?
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Fig. 1 : Schéma du genou en vue latérale illustrant les rap-
ports entre le tractus iliotibial (TIT), l’épicondyle latéral
(EL) et le ligament collatéral latéral en extension et en
flexion.



Le tractus ilio-tibial est une bande tendineu-
se, formée par la coalescence du fascia lata et du
fascia des muscles glutéaux. Il est solidarisé au
fémur par l’intermédiaire de la cloison inter-
musculaire latérale et présente une insertion
partielle sur le tubercule supracondylien. Plus
distalement, le TIT croise le versant latéral du
condyle latéral, en avant ou superficiellement à
l’épicondyle latéral selon l’angle de flexion du
genou. Puis il croise l’interligne articulaire
fémoro-tibial pour s’insérer principalement sur
le tubercule de Gerdy. L’insertion s’effectue éga-
lement en avant par des expansions sur la patel-
la et le tendon patellaire (faisceau tibio-patellai-
re [3]) et en arrière sur le tendon du biceps
fémoral et la tête de la fibula [4]. En amont de
l’épicondyle latéral, le TIT est séparé du fémur
par un tissu graisseux s’étendant jusqu’au vaste
latéral. Le TIT est de faible épaisseur à la hau-
teur de la cuisse et s’épaissit peu et progressive-
ment en regard du genou jusqu’à son insertion
tibiale.

Le versant latéral du condyle latéral présente
une moitié antérieure plane en arrière de laquelle
existe une tubérosité située à 3 ou 4 cm de

l’interligne articulaire externe et qui semble être
la principale entrave au balayage qu’exerce le TIT
sur la face latérale du condyle.

Le tendon poplité chemine dans une gouttière
plus distale et postérieure.

Le ligament collatéral latéral s’insère proxima-
lement à la hauteur de l’épicondyle latéral.

Le retinaculum péri-patellaire latéral (aileron
rotulien externe) relie la patella au TIT.

Le récessus synovial latéral (RSL) de
l’articulation du genou étudié par Nemeth [2]
s’étend latéralement jusqu’à la face profonde du
tractus ilio-tibial et serait impliqué dans le STIT
pour cet auteur. Nemeth démontre ce rapport ana-
tomique en visualisant par arthroscopie la posi-
tion intra-articulaire d’une aiguille transcutanée
mise en place à travers le TIT chez 90 patients [2].
Il explique l’absence de synoviale articulaire
détectée en IRM à la face profonde du TIT rap-
portée dans d’autres séries par la compression
exercée par le TIT sur ce récessus quand le genou
est examiné en extension.

Dans notre pratique, sur une série de
50 patients vus en échographie et IRM, le RSL
s’insinue sous le TIT en extension dans 95 % des
cas, la difficulté consistant surtout à préciser les
limites antérieures et postérieures du TIT chez
certains patients (fig. 3a et 3b).

Nemeth étaye son hypothèse par un argument
histologique (nature synoviale du tissu réséqué
chez ses patients opérés pour syndrome chro-
nique) et par l’absence de découverte opératoire
d’une bourse indépendante.

Inversement Eckman [5] et Murphy [6] soutien-
nent la thèse d’une bourse isolée bien qu’il ne soit
pas constaté de bourse de glissement au cours de
la prise de greffon utilisant le tractus.

442

Le genou : une approche pluridisciplinaire

Fig. 2 : Coupe échographique axiale montrant le contact
entre le TIT et l’EL (*) à 30° de flexion.



BIOMÉCANIQUE

Le TIT est considéré par certains auteurs
comme un ligament antéro-latéral, véritable stabi-
lisateur externe du genou [4].

Il est admis que la flexion-extension du genou
déplace le TIT par rapport à l’épicondyle latéral
avec une cinématique conflictuelle autour de 30°
de flexion. Lors de la course à pied, les fibres pos-
térieures du TIT, entrent les premières en contact
avec l’épicondyle lors du passage de l’extension à
la flexion. Dans le cyclisme, du fait de la position
basale à 20-30° de flexion du genou en bout de
pédale, le passage de la flexion à l’extension met
en contact les fibres plutôt antérieures du tractus
avec ce même relief tubérositaire. Un facteur
important peut faire varier l’angle auquel le
contact peut apparaître : il s’agit de la largeur du
TIT. Orchard sur une étude cadavérique obtient
une moyenne de 37 mm pour des valeurs com-
prises entre 23 et 51 mm [7].

Sur un plan fonctionnel, il est vraisemblable
que les relations entre le tractus et les autres
structures latérales du genou jouent un rôle
important. En extension, le TIT est situé en avant

de l’EL, du tendon poplité et de l’insertion du liga-
ment collatéral latéral (LCL) (fig. 4). En début de
flexion, le TIT entre en contact avec le tendon
poplité et l’insertion proximale du LCL. En flexion
plus importante, il existe un véritable croisement
des trois structures [8].

Enfin, il faut rappeler l’intrication du TIT avec le
retinaculum patellaire latéral par l’intermédiaire
du faisceau tibio-patellaire du tractus [3]. Puniello
suggère une étroite relation entre la tension du
TIT et la diminution de déplacement médial de la
patella chez les patients atteints de dysfonction
fémoro-patellaire. Le contact entre le TIT et l’EL à
30° de flexion ne constitue donc probablement
qu’un simple facteur pathogène.

Parmi les facteurs favorisant le STIT on
retrouve des facteurs intrinsèques : genu
varum, proéminence de l’épicondyle, rotation
interne ou externe de l’axe jambier, varus calca-
néen, hyperpronation du pied, inégalité de lon-
gueur des membres inférieurs et des facteurs
extrinsèques : rétraction du tenseur du fascia
lata (éventuellement traumatique), faiblesse des
abducteurs de la hanche [9], entraînement
inadapté [10].
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Fig. 3 :
a) Coupe échographique axiale montrant le récessus synovial latéral (RSL) s’étendant jusqu’au bord antérieur du TIT sous le

retinaculum péri-patellaire (P : patella)
b) Même coupe chez un sujet dont le RSL s’étend sous la quasi-totalité du TIT.

a b



CLINIQUE

Le syndrome du tractus iliotibial s’exprime par
des douleurs du compartiment latéral du genou,
plus rarement des sensations de ressaut lors
d’activités physiques répétant les mouvements de
flexion, extension (coureur à pied, footballeur,
cycliste). Parmi les facteurs technopathiques
signalons les modifications quantitatives (nombre
de kilomètres) ou qualitatives (augmentation du
rythme, allongement de la foulée), la notion de
traumatisme sur la région latérale, le type de ter-
rain (déclivité, bombement de la chaussée avec
une course toujours du même côté, course en des-
cente). Si l’activité physique est maintenue, les
douleurs apparaissent pour des distances de plus
en plus courtes, finissant par influer sur la vie
quotidienne (montée et descente d’escaliers,

inconfort en dehors de la position du genou en
extension). Cette pathologie concerne donc les
sportifs ayant une pratique régulière et soutenue.

L’examen programmé systématique vise à élimi-
ner une tendinopathie du poplité ou du biceps
fémoral, une pathologie méniscale externe, liga-
mentaire externe, tibio-fibulaire proximale
incluant les lésions neuro-tronculaires du fibulai-
re, une chondropathie fémoro-tibiale externe, une
fracture de contrainte de la tête de la fibula.

L’examen recherche un genu varum, un talus
varus, une rotation interne ou externe de l’axe
jambier. L’examen des chaussures peut relever
une usure talonnière externe asymétrique ou une
désaxation de la tige postérieure.

La palpation dynamique décrite par Noble [11]
vise à reproduire la douleur en éliminant une dou-
leur d’insertion du poplité ou du trajet du biceps
fémoral. Il consiste à reproduire la douleur lors de
mouvements passifs de flexion-extension du
genou quand l’examinateur exerce une pression
sur l’épicondyle latéral, le sujet étant en décubitus
dorsal.

Le test dynamique de Renne [1] se pratique sur
un patient debout et cherche à reproduire la dou-
leur lors de la flexion en appui monopodal à 30-40°.

Le test du tabouret décrit classiquement pour
les tendinopathies du tendon poplité permet de
palper le passage du tractus, puis l’insertion du
poplité en variant la rotation de l’axe jambier et
en imprimant une varisation.

Le diagnostic différentiel avec la tendinopathie
d’insertion condylienne du muscle poplité, qui est
rare, et la tendinopathie du muscle biceps fémoral
reste difficile. Le biceps fémoral peut comme le TIT
être le siège d’un ressaut survenant à 100-120° de
flexion notamment lorsque son insertion s’effectue
à la partie antérieure de la tête de la fibula.
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Fig. 4 : Coupe axiale en IRM (pondération T2 fatsat), genou
en extension, montrant les rapports entre le TIT (1), le liga-
ment collatéral latéral (2) et le tendon poplité (3).



EXAMENS D’IMAGERIE

L’imagerie du tractus ilio-tibial en échographie
et en IRM ne pose pas de problème de reconnais-
sance des structures anatomiques et de leur envi-
ronnement. La sémiologie des lésions est par
contre variable selon les auteurs, reflétant des
divergences d’interprétation anatomique et
pathogénique.

Le tractus iliotibial dans son ensemble est très
accessible en échographie en raison de son carac-
tère superficiel et rectiligne. Hyperéchogène et
fibrillaire, il est facilement étudié depuis son ori-
gine musculaire en coupe axiale et longitudinale
jusqu’à son insertion tibiale. Sa continuité avec le
retinaculum patellaire et le biceps fémoral est
également visible. La largeur du TIT qui paraît un
facteur important dans la survenue du conflit peut
être difficile à déterminer quand son épaisseur est
voisine de celle du retinaculum patellaire latéral.
L’épicondyle latéral, le ligament collatéral, le ten-
don poplité sont facilement repérés sur des
coupes échographiques de référence. L’espace
entre le condyle latéral, le vaste latéral et la face
profonde du tractus est occupé par un tissu fai-
blement échogène. L’épaisseur du TIT selon
l’étude de Goh est de 1,9 mm au niveau du condy-
le fémoral et de 3,4 mm au niveau plateau tibial,
sans corrélation avec l’âge, la taille et le poids

[12]. Ces valeurs sont comparables avec celles
retrouvées par Muhle et Ekman en IRM [5, 8].
Goh constate la présence de liquide dans le RSL
chez 94 % de sujets sains (31 patients, 62 genoux).

Les manœuvres dynamiques en flexion-exten-
sion du genou apprécient les rapports entre le
tractus, l’épicondyle, le RSL, le tendon poplité et
le ligament collatéral latéral ainsi qu’un éventuel
ressaut du TIT. La mobilisation de la patella per-
met de mieux isoler le RSL par une accumulation
de liquide synovial même en cas de faible volume.

Signes pathologiques :
Au niveau du tractus, on met en évidence un

épaississement focal (supérieur à 13 mm dans la
série de Bonaldi [13]) et une perte de netteté des
contours en regard de l’épicondyle latéral (fig. 5a,
5b et 6). Dans certains cas il peut exister un épais-
sissement de l’insertion (fig. 7).

En dedans du tractus, on peut objectiver une zone
hypoéchogène ou liquidienne compressible autour
de l’EL. L’interprétation et la dénomination donnée
à cette image varie selon que les auteurs considè-
rent que l’on est en présence d’une véritable bour-
se, d’un simple tissu réactionnel ou d’un RSL irrité
(fig. 8). Pour Muhle [8], dont l’étude porte sur
16 patients, 20 témoins et 6 pièces cadavériques, il
existe des modifications du signal autour de l’EL
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Fig. 5a et 5b : Coupe échographique coronale externe montrant un épaississement homogène du TIT en regard et en amont du
condyle externe (a) par rapport au côté controlatéral normal (b).

a b



avec extension dans le triangle graisseux supra-
condylien jusqu’au vaste latéral et parfois en arriè-
re entre le TIT et le biceps fémoral. Cet auteur
retrouve une formation liquidienne dans 31 % des
cas, un épanchement articulaire dans 29 % des cas
et, dans tous les cas, un aspect du TIT sans diffé-
rence significative avec les sujets sains.

Ekman [5] constate en IRM une absence
d’épanchement articulaire, un hypersignal liqui-
dien au contact de l’EL et un épaississement du
TIT à 5,5 mm.

Nishimura [14] décrit un hypersignal non liqui-
dien en regard des fibres postérieures du TIT sans
aucune modification du tractus.
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Fig. 6 : Coupe échographique coronale externe montrant un
épaississement inhomogène (plage hypoéchogène centrale)
du TIT en regard condyle externe.

Fig. 7a et 7b : Coupe échographique coronale externe mon-
trant un important épaississement isolé du TIT à son inser-
tion sur le tibia (a). Même patient en coupe IRM coronale
T2 fatsat.

Fig. 8 : Coupe échographique axiale montrant une zone
hypoéchogène interprétée comme une bursite (flèches) à la
face profonde du TIT (*) ne paraissant en pas en continuité
avec le RSL.

a

b



Dans notre expérience, ces différents aspects
peuvent être observés et parfois associés : épais-
sissement ou non du TIT, modification liquidienne
ou non liquidienne de l’espace entre le TIT et l’EL,
pratiquement toujours accompagnée d’un hyper-
signal en mode Doppler (fig. 9). Concernant la
formation liquidienne, chez certains patients elle
apparaît clairement indépendante de
l’articulation, pour d’autres, elle est en continuité
avec la synoviale articulaire.

On peut donc imaginer un continum expliquant
la variation de ces signes selon l’ancienneté du
conflit avec en phase aiguë un œdème mal limité
au versant profond du TIT (fig. 10), puis en phase
chronique l’apparition d’une bursite (inflamma-
tion puis secondairement bursite adventicielle) et
d’un épaississement du TIT. L’implication du RSL
est une hypothèse fondée. Toutefois, on peut
s’étonner que la synovite du RSL ne s’étende
jamais à l’articulation et qu’elle ne s’accompagne
pas plus souvent d’un épanchement articulaire.

L’intérêt de l’imagerie réside également (essen-
tiellement pour l’IRM) dans le diagnostic différen-
tiel avec une lésion méniscale externe, des lésions
ostéo-articulaires de la tibiofibulaire proximale
ou de la fémoropatellaire, une tendinopathie du
muscle poplité ou du muscle biceps fémoral, un
kyste synovial [15].

TRAITEMENT

Traitement médical [16]

Les principes en sont :
❍ repos sportif de 4 semaines,

❍ étirements de la loge externe (systématique-
ment à titre préventif chez les coureurs de fond),

❍ massages de Cyriax au-dessus de la zone de
conflit à la manière d’une corde d’arc que l’on
étire, genou en extension,

❍ correction des troubles statiques par orthèse
plantaire (amortissement visco-élastique, cuvet-
te talonnière stabilisatrice intégrant un coin
externe de valgisation et éventuel relief de déro-
tation interne sous la tête du 5e métatarsien).
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Fig. 9 : Coupe échographique coronale externe en mode
Doppler montrant l’hyperhémie étendue du tissu entre le
condyle externe et le TIT. Fig. 10 : Coupe coronale en IRM (pondération T2 fatsat)

chez un patient présentant un STIT évoluant depuis 3 mois.
Hypersignal majoritairement non liquidien autour de l’EL
s’étendant dans le triangle graisseux supra-condylien.
Noter l’absence de modification d’épaisseur, de signal et de
contours du TIT et de son insertion.



La reprise du sport doit être progressive sur ter-
rain souple et sur plan horizontal.

En cas d’échec, une infiltration d’un corticoïde
retard peut être proposée [17] en évitant tous les
fluorés et particulièrement l’acétate ou hexacéto-
nide de triamcinolone dont on connaît la poten-
tialité atrophiante sur le collagène. Cette iatrogé-
nie collagénique peut générer une fistulisation du
récessus latéral et nécessiter une fermeture chi-
rurgicale (un cas dans notre expérience).

Nous préconisons de limiter à deux le nombre
des injections qui peuvent être réalisées sous gui-
dage échographique.

Traitement chirurgical

La chirurgie est exceptionnelle, réservée aux
échecs du traitement médical bien conduit [16].
Plusieurs techniques sont proposées : excision de
la bursite, régularisation de la face postérieure du
condyle externe, plasties d’allongement du trac-

tus iliotibial [18]. Après une période de repos de
quelques jours, la marche est autorisée rapide-
ment et la reprise de l’activité sportive s’effectue
entre le 2e et le 3e mois.

Certaines équipes proposent une prise en char-
ge chirurgicale arthroscopique. Après repérage
percutané de la zone douloureuse, une excision
du cul de sac latéro-condylien externe est réalisée
au shaver. Les suites opératoires sembleraient
plus rapides avec une reprise d’activité plus pré-
coce. Cependant, aucune étude comparative n’a
été publiée à ce jour.

CONCLUSION

Le STIT est une pathologie conflictuelle latérale
du genou fréquemment rencontrée en médecine
du sport. Si son expression clinique et les prin-
cipes de son traitement multidisciplinaire sem-
blent bien établis, les structures anatomiques en
cause et leur traduction radiologique apparaissent
encore discutées.
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Si le diagnostic relève essentiellement de
l’examen clinique, il est souvent nécessaire
d’avoir recours à l’imagerie pour non seulement
confirmer l’impression clinique qui parfois n’est
pas univoque, mais surtout pour exclure d’autres
causes bien plus fréquentes du syndrome doulou-
reux du compartiment fémoro-tibial interne : une
lésion méniscale interne, une souffrance du com-
partiment fémoro-tibial interne, une atteinte du
ligament latéral interne, de l’aileron rotulien, une
fracture de fatigue. Les autres étiologies non
micro-traumatiques ou dégénératives sont égale-
ment bien démembrées par l’imagerie.

LA RADIOGRAPHIE STANDARD

Tout bilan d’imagerie doit, avant tout, commen-
cer par la réalisation de clichés standards. Ceux-
ci permettront essentiellement d’apprécier un
trouble éventuel de la statique, la présence d’une
gonarthrose, voire d’une exostose métaphysaire
tibiale interne. En théorie, des petites lésions éro-
sives et des calcifications pourraient être visibles
à hauteur de la patte-d’oie lors d’une enthésopa-
thie chronique.

L’ÉCHOGRAPHIE

L’échographie est la technique de base dans
l’étude des parties molles superficielles et dans
l’évaluation des structures tendineuses. La tech-
nique nécessite l’utilisation d’une sonde de fré-
quence élevée, 7.5 Mhz minimum, avec un maté-

riel d’interposition. L’étude échographique est
dans tous les cas comparative afin de confirmer le
caractère pathologique. L’utilisation de telles
sonde autorise une performance diagnostique
supérieure en montrant des petites anomalies de
l’échostructure fibrillaire du tendon [9]. Devant
des douleurs latérales internes, il faut différencier
une origine tendineuse de la patte d’oie d’une
atteinte du ligament latéral interne [13]. Les
limites de l’échographie sont le champ de vue
réduit, la résolution spatiale dépendante du choix
de la fréquence et la difficulté d’individualiser les
tendons à leur insertion tibiale.

Aspect échographique pathologique

Aspect échographique pathologique signifie
perte de l’hyperéchogénicité et de la visualisation
de l’échostructure fibrillaire du tendon.

L’enthésopathie

L’enthésopathie intéresse par définition
l’enthèse et se manifeste par un élargissement
hypoéchogène de l’insertion des tendons au stade
aigu et plus hétérogène avec possibles calcifica-
tions au stade chronique.

La rupture partielle ou totale

La rupture partielle ou totale peut intéresser
l’enthèse, le corps du tendon ou la jonction myo-
tendineuse. Elle est évoquée en présence d’une
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interruption partielle ou complète des fibres ten-
dineuses, par une plage hypoéchogène ou hétéro-
gène correspondant à l’hématome.

La tendinopathie

La tendinopathie focale traduit la réaction
inflammatoire faisant suite aux microruptures.
Elle peut être focale ou globale et se présente sous
la forme d’un nodule hypoéchogène, ou anécho-
gène s’il s’agit d’une formation kystique ou sous
l’aspect d’une tuméfaction fusiforme hypoéchogè-
ne plus étendue.

La ténosynovite

La ténosynovite se présente sous la forme d’un
liseré hypo-, voire anéchogène, péri tendineux
déterminant l’image classique en cible.

La bursite

La bursite se présente sous l’aspect d’une col-
lection à paroi fine et à contenu anéchogène dans
les cas typiques au stage aigu. Une composante
hémorragique est évoquée par la présence
d’échos. Lors de son installation chronique, elle
peut montrer un épaississement de sa paroi et un
contenu échogène faisant poser le diagnostic dif-
férentiel de masse solide [12] et peut parfois pré-
senter un contenu calcique.

TOMODENSITOMÉTRIE

Elle reste d’apport limité dans l’étude des ten-
dons de la patte-d’oie. Toutefois, elle conserve un
intérêt en présence d’une masse clinique. Elle peut
apprécier le calibre et la continuité des tendons et
la présence d’un épanchement dans la gaine. Elle
visualise également des anomalies osseuses et des
petites calcifications d’insertion [2].

Une bursite non compliquée présente des carac-
tères relativement spécifiques par sa topographie,
son caractère hypodense homogène et ses
contours bien limités [5].

IRM

Le grand apport de l’IRM est l’étude globale du
genou permettant d’une part de confirmer et pré-
ciser le diagnostic de pathologie de la patte d’oie
et, d’autre part d’apprécier l’existence d’une
pathologie articulaire, abarticulaire et osseuse
causale ou associée, et en particulier, d’évaluer le
ménisque interne le plus souvent responsable du
syndrome douloureux du compartiment fémoro-
tibial interne.

Des séquences en pondération T1 et T2 sont
optimisées par l’injection de gadolinium et la sup-
pression de graisse.

Un tendon normal est en hyposignal, d’épaisseur
et de contours réguliers. Les trois tendons de la
patte d’oie sont parfaitement individualisés en
IRM, ainsi que le tendon du semi-membraneux.

La pathologie tendineuse est évoquée en présen-
ce d’anomalies de signal intrinsèque.
L’administration de gadolinium offre une meilleu-
re caractérisation lésionnelle et différencie une
zone liquidienne d’une composante inflammatoire
au sein du tendon et dans l’espace péritendineux.
La continuité, l’épaisseur et les contours consti-
tuent les autres éléments sémiologiques [2, 12].

Une bursite est aisément identifiée sous l’aspect
d’une collection de topographie spécifique, à la
face profonde des tendons de la patte-d’oie, clas-
siquement en hyposignal en pondération T1 et en
hypersignal en pondération T2 avec parfois des
cloisons internes [4]. Si les modifications inflam-
matoires persistent, elles lui confèrent un aspect
de masse avec un épaississement pariétal, des
cloisons et un contenu hétérogène. D’autres
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considérations diagnostiques sont alors envisa-
gées compte tenu de son origine synoviale [14]
(synovite rhumatoïde, synovite villo-nodulai-
re/TCG [6], hémophilie, hémangiome synovial,
synovialo-sarcome [10]).

Le diagnostic différentiel avec le kyste méniscal
repose sur la démonstration de sa continuité avec
une lésion fissuraire horizontale, de sa configura-
tion et de sa topographie accolée le plus souvent à
l’interligne et distincte de celle de la bourse de la
patte-d’oie, bien qu’il puisse s’étendre à la région
de la patte d’oie [3]. L’anatomie bien démontrée
par IRM aide également à sa différenciation avec
le kyste mucoïde ou “ganglion cyst” des Anglo-
Saxons, para-articulaire [8], aux dépens de la
gaine des tendons [11], ou sous périosté au voisi-
nage de l’insertion métaphysaire tibiale de la
patte-d’oie [1], et avec une inflammation de la
bourse sous le ligament latéral interne [7].

L’utilisation de l’IRM est validée avant tout par
l’intensité ou l’ambiguïté du tableau clinique. En
présence d’une pathologie exclusive de la patte

d’oie, elle est le plus souvent réservée aux sportifs de
haut niveau nécessitant un diagnostic objectif rapide
pour l’instauration d’une thérapeutique adaptée.

CONCLUSION

Les tendons de la patte d’oie et leurs bourses
satellites peuvent être le siège d’une pathologie
mécanique de surmenage dont la douleur consti-
tue le principal tableau clinique. Il est bien sou-
vent difficile pour le clinicien de se satisfaire des
données cliniques seules pour conforter ce dia-
gnostic compte tenu de leur faible fréquence et
des impératifs professionnels ou sportifs.

L’imagerie prend dès lors tout son intérêt en
confirmant et caractérisant la pathologie tendi-
neuse et surtout, en excluant d’autres étiologies
plus souvent incriminées dans la symptomatolo-
gie douloureuse interne du genou. L’IRM par sa
haute résolution spatiale et en contraste et par
son approche globale et objective, permet
d’assurer une stratégie thérapeutique optimale.
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