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Introduction
The tibialis posterior muscle (TPM) is the deepest muscle of the deep posterior compartment of the lower leg. Its long
muscle belly arises from the posterior aspect of interosseous membrane and superior twothirds of the posterior and
medial surface of fibula, and the superior aspect of the proximal tibia.  The TPM tendon inserts distally onto many
attachment points on the plantar surface of the foot. The muscle is primarily responsible for plantar flexion and
inversion of the foot and receives its arterial blood supply and innervation from the posterior tibial artery and tibial
nerve, respectively.

Structure and Function
Anatomy

The posterior compartment of the lower leg consists of superficial and deep divisions.  The three muscles within the
superficial posterior compartment include the gastrocnemius, soleus, and plantaris muscles. The deep posterior
compartment muscles include the flexor hallucis longus (FHL), flexor digitorum longus (FDL), TPM, and popliteus
muscles.[1][2][3]

The TPM's muscle belly originates from many proximal attachments; these attachments include the posterior surface
of the upper half of the posterior tibia, the middle of the posterior fibula, and the posterior interosseous membrane.
These deep attachments lie in the center between the FDL and the FHL. The tibialis posterior tendon (TPT) travels
distally then posterior to the medial malleolus along with the FDL tendons, posterior tibial artery, tibial nerve, and
FHL.

Once the TPT travels distal to the medial malleolus, it courses along the plantar aspect of the foot where it splits into
three components: primary, plantar, and recurrent. This split allows for the broad attachment site of the tibialis
posterior tendon (TPT). The main portion inserts primarily onto the navicular bone tubercle as well as the plantar
sections of the medial cuneiform. The plantar portion inserts onto the base of the second, third, and fourth metatarsals
along with the second and third cuneiform and the cuboid. Finally, the recurrent portion has a small insertion site at
the sustentaculum tali of the calcaneus.

The flexor retinaculum (FR), also known as laciniate ligament and the tarsal tunnel, is a strong fibrous band that
covers the medial ankle from the medial malleolus to the calcaneus. The flexor retinaculum forms the canal for the
passage of the tendons from the posterior compartment of the lower leg. The TPT passes beneath the flexor
retinaculum, covered by a synovial lined tunnel acting as a tendon sheath to reduce friction.[4]

Function

The tibialis posterior (TP), along with the tibialis anterior, is a primary inverter of the foot. This inversion happens at
two synovial joints of the foot: the midtarsal joint, between the talus and navicular bone, and the subtalar joint,
between the talus and calcaneus.

1 2

1
2



Because the tibialis posterior (TP) originates from the posterior compartment of the lower leg, the tibialis posterior is
also a secondary plantar flexor of the foot along with the gastrocnemius, soleus, and plantaris muscles.

The plantar insertions of the tibialis posterior allow for support of the medial arch of the foot. The medial arch in a
normal person is higher than the lateral arch and is maintained by the following bones: calcaneus, talus, navicular,
three cuneiforms, and the first three metatarsals.[5]

Embryology
The tibialis posterior muscle, a muscle of the posterior compartment of the lower limb, is formed beginning at four
weeks of gestation as a primary limb bud. Limb buds begin as undifferentiated mesenchyme (mesoderm) with an
epithelial (ectoderm) covering. Paddle shaped structures that grow outwards gradually under the influence of local
growth factors. By eight weeks of gestation, skeletal muscle derived from somites at the level of the limb buds is
wellformed.[6]

Blood Supply and Lymphatics
The vascular supply to the tibialis posterior is predominantly via the posterior tibial artery, which arises from the
popliteal artery. The popliteal artery courses posterior to the knee and splits into primarily the anterior tibial artery and
the posterior tibial artery.[7] The anterior tibial artery passes through the tibialis posterior muscle and over the
interosseous membrane where it enters the anterior compartment.

The posterior tibial artery courses in the deep posterior compartment of the lower leg, deep to the soleus, and
superficial to the deep muscles, including the tibialis posterior. The posterior tibial artery, which gives off the fibular
(peroneal) artery, continues inferiorly through the posterior compartment of the lower leg. It supplies muscular
branches to all of the muscles in the posterior compartment including the posterior tibialis muscle. The posterior tibial
artery then continues through to the foot behind the medial malleolus along with the tibialis posterior tendon, flexor
digitorum longus tendons, tibial nerve, and flexor hallucis longus.

The posterior tibial artery gives off the fibular (peroneal) artery which courses deep to the flexor hallucis longus and
gives off muscular branches to supply some of the posterior compartment before entering its primary destination, the
lateral compartment of the lower leg.[8][9][10]

Nerves
The tibial nerve innervates the tibialis posterior muscle. The tibial nerve is a component of the sciatic nerve, which
comes from ventral rami of spinal roots L4S3. The sciatic nerve splits into the tibial nerve, which continues
inferiorly, and the common peroneal nerve, which travels laterally around the neck of the fibula.

The tibial nerve courses inferiorly with the posterior tibial artery deep to the soleus muscle in the posterior
compartment on the posterior surface of the tibialis posterior muscle belly. The tibial nerve gives off motor branches
to all of the muscles of the posterior compartment including the tibialis posterior. The tibial nerve continues inferiorly
and passes posterior to the medial malleolus with the tibialis posterior tendon, flexor digitorum longus tendons,
posterior tibial artery, and flexor hallucis longus within the tarsal tunnel. The tibial nerve exits the tarsal tunnel onto
the plantar surface of the foot where it divides into both the medial and lateral plantar nerves.[11][12]

Muscles
The tibialis posterior is in the posterior compartment of the lower leg. The posterior compartment contains seven
muscles including the gastrocnemius, soleus, plantaris, popliteus, flexor digitorum longus, flexor hallucis longus, and
the tibialis posterior.  The muscles contained in the posterior compartment receive innervation by the tibial nerve and
primarily supplied by the posterior tibial artery. The gastrocnemius and the soleus are referred to as the triceps surae
and are the primary plantar flexors. The plantaris is a secondary plantar flexor of the foot, while the flexor digitorum



longus and the flexor hallucis longus are primary flexors of the lateral four toes and the great toe respectively, with
some plantar flexion.

The tibialis posterior acts to plantarflex the foot, and also to invert the foot and support the medial arch.

The muscles of the anterior compartment primarily antagonize the posterior compartment muscles. Collectively, the
anterior muscles dorsiflex the foot at the ankle joint. The lateral compartment muscles assist in eversion of the foot
and plantar flexion.

Physiologic Variants
The tibialis posterior tendon (TPT) can have variable insertion patterns. It can have three separate tendons known as
the main, plantar, and recurrent tendons, or it can have one wide tendon that inserts onto the same bones on the plantar
surface of the foot.

Surgical Considerations
Rupture of the tibialis posterior tendon (TPT) would require surgical assistance. With a rupture of the tibialis
posterior, there would be a decrease in the ability to plantarflex and invert the foot. The muscles of the posterior
compartment would be able to plantarflex the foot, and some inversion of the foot would be possible due to the
actions of the tibialis anterior, but the loss of the tibialis posterior tendon would lead to an everted flat foot due to
inability to maintain the medial arch. This loss would also lead to a valgus deformity, and a gait disorder, where the
treatment required is surgical reattachment and repair of the tibialis posterior tendon.  

Clinical Significance
Posterior tibial tendon insufficiency (PTTI)

The tibialis posterior tendon (TPT) can become inflamed and irritated due to an acute injury, such as from a fall, or
due to overuse during highimpact sports such as basketball, tennis, or soccer.  Acute on chronic bouts of recurrent
tendinitis propagates the tendinopathic cascade which can lead to posterior tibial tendon insufficiency (PTTI).

The pathophysiology underlying PTTI entails progressive loss of the medial longitudinal arch, compromising its
ability for dynamic stabilization of the foot.  Later stages of PTTI and arch collapse eventually lead to attritional
failure of static hindfoot stabilizers, including compromise to the spring ligament complex (superomedial
calcaneonavicular ligament), the plantar fascia and plantar ligamentous support structures.[13]  PTTI is the most
common cause of adultacquired flatfoot deformity (AFFD).

Patients often present secondary to pain and progressive dysfunction.  Observation of the foot highlights a spectrum
from flexible (early) to rigid (endstage, degenerative) deformities.  The patient should be observed clinically during
normal gait posturing as well as statically and dynamically.  The patient is asked to stand during the examination, and
when viewed from the back, the examiner may be able to appreciate the "too many toes sign," referring to the lateral
deviation of the toes relative to the hindfoot.  The spectrum of PTTI foot deformity and characteristic posturing
categorizes into the following descriptions:

Pes planus

Hindfoot valgus

Forefoot varus

Forefoot abduction 

 Compartment Syndrome

Acute Compartment Syndrome (ACS)



Acute compartment syndrome (ACS) occurs secondary to traumatic (e.g., fractures), iatrogenic (e.g., external sources
of cast/dressing compression), or comorbid medical conditions (e.g., bleeding disorders).  Regardless of the
underlying etiology, ACS develops when the osseousfascial compartment pressure increases to a level that results in
decreased perfusion of the muscle(s) within the specific compartment, potentially leading to irreversible muscle and
nerve damage.[14]  ACS can occur in any region where fascia surrounds the skeletal muscle.[15]  Patients presenting
with ACS most commonly demonstrate pain out of proportion on the exam.  Exceptions to this common presentation
include:

Polytrauma patients

Intubated/sedated patients 

Pediatric patients 

These exceptions require heightened clinical suspicion, and immediate clinical attention is warranted to delineate a
diagnosis to expedite the decision to proceed with surgical intervention.  Classic examination findings include:

Pain with passive stretch

The most sensitive finding before the onset of ischemia

Paresthesia 

Motor weakness 

Can be subtle and difficult to appreciate, especially in the setting of trauma

Palpable swelling

Diminished to absent peripheral pulses

Absent pulses is often a late finding and often results in inevitable amputation

Lower leg ACS, specifically isolated to the posterior compartment, will lead to the aforementioned clinical findings,
including motor weakness/inability to plantarflex the foot, and weakness of toe flexion and foot inversion. There will
be a sensory loss over the lateral part of the leg and foot due to compression of the sural nerve as well as sensory loss
along the plantar surface of the foot and toes due to tibial nerve ischemia.

Diagnosis of compartment syndrome before severe ischemia and necrosis occur is necessary for preventing poor
outcomes. The clinical diagnosis in a patient with an intact mental status is often by physical examination alone.
Treatment is emergent fasciotomies of the involved compartments.[16]

Chronic exertional compartment syndrome (CECS)

CECS is clinically differentiated from ACS and is a diagnostic consideration in athletes presenting with a lower leg
pain often attributable to endurance exercises, including sportspecific activities and training programs.  CECS is
thought to occur secondary to increased intramuscular pressures within a specific compartment(s) attributable to
exercise and activity.  Unlike ACS, however, CECS occurs across a spectrum of transient ischemia with or without
progressive neurovascular dysfunction.[17]  CECS in the lower leg most commonly affects the anterior and lateral
compartments, followed by the posterior compartments (superficial in approximately 1 to 3%, and deep posterior in 3
to 10%).[18]

Tarsal Tunnel Syndrome

Tarsal tunnel syndrome results from tibial nerve compression within the tarsal tunnel. The tibial nerve travels
inferiorly through the posterior compartment of the lower leg on the posterior surface of the tibialis posterior. It
follows the tibialis posterior tendon posterior to the medial malleolus through the tarsal tunnel. This compartment is
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narrow, and increased compression will affect the tendons and the tibial nerve. Compression of the nerve could come
from fibrosis, ganglion cysts, osteochondromas, trauma, ankle sprains, obesity, tight shoes, or other causes.

The symptoms are similar to the symptoms of carpal tunnel in the wrist with the median nerve. Symptoms include
burning, numbness, tingling and weakness of the plantar muscle of the foot and toes. The pain is worse with
prolonged use such as standing, activity, and motion through the carpal tunnel. Tinel's sign can be elicited with
percussion on the tibial nerve, and a positive sign is pain or numbness or tingling along the distribution of the nerve.

Treatment can include noninvasive modifications such as weight loss, changing daily habits, changing shoes to
orthotics, NSAIDs, and osteopathic manipulative medicine. Surgery is possible management for decompression of the
tibial nerve which involves manipulation of the flexor retinaculum covering the tarsal tunnel.[19]

Questions
To access free multiple choice questions on this topic, click here.
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The mucous sheaths of the tendons around the ankle; Medial aspect, Exterior Hallucis Longus, Flexor digitorum
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