A PROPOS D'UN CAS DE DYSCHONDROPLASIE
Contribution clinique et opinions
PAR
le Docteur H. L. ROCHER,

Professeur de clinique chirurgicale infanlile et d’orthopédie a 'Université de Bordeaux

Le déréglement dans la croissance et I’évolution du cartilage
de conjugaison est la cause des états de dyschondroplasie; ceux-
ci sont extrémement variés quant a leur topographie et quant
4 la nature du trouble ostéogénétique qui les conditionne (hyper-
ou hypo-fonctionnement avee ou sans modification de ’évolution
morphologique du squélette).

Faisant suite aux travaux si intéressants sur cette question
de Bjarne Dahl') et de Bentzon?), cette étude est une contribu-
tion clinique et un exposé d’opinions; en matiére de pathogénie,

) Bjarne Dahl, La chondrodysplasie. La chondromatose multiple et
la maladie d’Ollier. Acta orthop. scandin. Vol. 1. fasc. 2, 1930, p. 127.

%) Bentzon, Roentgenological and experimental studies in the patho-
genesis of the dyschondroplasie (Ollier’s disease).

Acta Radiologica 1924, Vol. III. f. 2—3, p. 91.

Bentzon, Experimental studies on the pathogenesis of Coxa plana
(Calvé-Perthes-Waldenstroms disease) and other manifestation of loeal
dyschondroplasia.

Acta Radiologica 1927, vol. VI, f. 1—6, p. 155.

%y J. de Barrin, Un cas de Dyschondroplasie Revue d’orthop. Paris,
T. XIV no. 3. Mai 1932, p. 222.

Ce travail contient deux observations 4 peu prés semblables, 1'une
personnelle, 'autre de Miiller (Zeits. f. Orthop. 1927, p. 425) concernant
des enfants de 17 mois et de un an et demi: il s’agit de dyschondroplasie
a4 localisations bilatérales. »Nous avons revu soigneusement, dit J. de
Barrin, le mémoire d’Ollier et la thése de Molin (Lyon 1901) : Ces auteurs
ont en effet décrit des cas ol l'affection était localisée & un cOté du
corps, mais il y a aussi dans la thése de Molin une observation ol le
processus est bilatéral. Il est done bien prouvé que jamais Ollier n'a
regardé I'unilateralité comme un symptoéme de la dyschondroplasie.« —
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Ihypothése est permise — elle se confirme dans sa probabilité
quand s’accroit le faisceau de preuves. La prudence dans lin-
terprétation des faits expérimentaux doit toujours guider le mé-
decin dans ses déductions. Je ferai suivre cette observation I
inédite d'un autre exemple de dyschondroplasie déja publié.

Observation (Dr. Rocher et Laporte, interne).
Michel F..., 4gé de 5 ans, entre dans notre service a 1’hopital
des Enfants, parce qu’il présente au niveau du pied gauche un

Fig. 1.
Vue de face du pied geuche — a. radiographie, b. décalque. Notez V'ap-
platissemant du scaphoide comparé au scaphoide droit (voir radiographie
2), Uepiphyse metatarsienne (—-) supplementaire.

gonflement avec chaleur, circulation veineuse eollatérale, ce
qui détermine chez lui une légére boiterie; il se fatigue vite et
ne peut faire de longues marches. L’enfant est assez grand pour
son Aage; il mesure 103 centimeétres et pése 17 Kilogs 500; il
est issu de parents jeunes et bien portants. On ne reléve ancune
tare dans la famille; pas de consanguinité. L’enfant est né a
terme et a marché & 10 mois. 11 présente — par comparaison
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avec un sujet de son age — une hypertrophie des mains et des
pieds.

Aux mains, cette hypertrophie est plus marquée pour la
largeur; il n’y a pas de troubles trophiques ni de troubles de la
sensibilité. Les doigts sont agiles; aucun trouble de la motilité.

Aux pieds, il existe une hypertrophie plus marquée en lon-
gueur qu’en épaisseur. Le cou-de-pied gauche est tuméfié; la
circnlation veineuse est nette; la température locale est augmen-
tée. Il existe une légére diminution d’amplitude pour les arti-

Fig. 2.
Vue de face du pied droit. Epiphyse metatarsienne (I) supplementaire.

culations tibio-tarsienne, sous-astragalienne et médio-tarsienne;
une Jégére douleur au palper au niveau des trois interlignes ar-
ticulaires.

Par ailleurs, I’examen clinique ne révéle rien d’intéressant;
toutefois, an niveau du coude droit, la radiographie décelera
une lésion dont nous verrons, & ce moment, les caractéres clini-
ques.

Nous avons fait d’abord les radiographies des mains et des
pieds; celles-ci nous ayant démontré que nous nous trouvions en

16*



244 H. L. ROCHER

SCAPHOIDE

=" fan

!‘ funﬂil!ﬂ!

CUBOQIDE A
A
b.

Fig. 3.
Vue de profil du pied gauche. a. radiographie, b. décalque. Epiphyse me-
tatarsienne (I) supplementaire; scaphoide aplatie avec trois zones d’os
condensé superposées; avortement de la grosse tuberosité calcanéenne
penetrée sur sa face superieure par le processus chondromateux qui s’en-
cadre de tissu osseux condensé; avortement de la téte astragalienne
aplanie et exostosique. — Du c6té du tibia, 'epiphyse inferieure apparait
‘ aplatie et irregulierement constructe,
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présence d'un cas de dyschondroplasie, nous avons fait radiogra-
phier tout le squelette.

Nous allons done procéder, successivement, & I'examen des
différentes parties de ce squelette.

b.

Fig. 4
Vaue de profil du pied droitf, a. radiographie, b. decalque. Epiphyse imeta-
tarsienne (I) supplementaire indiscutablement nette; scaphoide normal ;
téte astragalienne en section plane; avortement de la grosse tuberosité
calcanéenne.
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Le créine, la face, la colonne vertébrale ne présentent aucune
anomalie de constitution. Le thorax est bien conformé.

Membres inférieurs: Au niveau des pieds, deux lésions symé-
triques au niveau des calcanéum et astragale, moins accentuées
du c6té gauche, et de coté-ci une lésion du coté du scaphoide,
attirent l’attention.

Voyons en quoi consistent ces lésions:

Le calcanéum présente une atrophie trés marquée de tout

A

le massif postérieur a I'articulation astragalo-calcanéenne; il y

Fig. 5.
Vue de face des deux regions tibiotarsiennes. Comparer les deux epiphyses

tibials inferieurs: & gauche, aplatissement et irregularité d’archetecture;
analogie avee la coxa plana.

a une totale transformation de la forme de cet os, du fait d’une
part qu’environ la moitié de cette portion de la grosse tubéro-
gité est absente; d’autre part que sa face supérieure au lieu de
donner un profil oblique descendant d’avant en arriére, se reléve
en forme de crochet ou de pointe de sabot. Le face postérieure
‘de cette grosse tubérosité est trés oblique de haut en bas et
d’arriére en avant, présente une surface mammelonnée: c¢’est
la face d’incrustation de I’épiphyse calcanéenne, mais — fait
plus important — la face supérieure de cette grosse tubérosité
calcanéenne, présente une irrégularité de contour, surtout du
cOté gauche, donnant Vimpression que la coque cartilagineuse
qui entoure le calcanéum A ce niveau, a pénétré le tissu spon-
gieux qui, au contact de la masse cartilagineuse, subit cepen-
dant une condensation, dessinant une alvéole en forme Q’ara-
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chide; dans celle-ci il semble bien que du cartilage ait proliféré
et se soit invaginé. De ce c6té gauche, également, dans l'inter-
ligne articulaire de l’articulation calcanéo-astragalienne, appa-
rait une petite ombre osseuse qu’il est difficile d’homologuer,
que Von pourrait peut-étre considérer comme un os trigone. La
partie antérieure du calcanéum apparait 4 peu prés normale.
L’architecture principale se dessine sous la forme de stries

Fig. 6.
Vue de face des deuz genoux. a. genou normal, b. genou gauche, c. genou
droit : ascension de 'extremité superieure de la diaphyse tibiale; epiphyse
tibiale superieure plus trapue et moins etalée que normalement.

disposées en éventail, partant du bord supérieur de l'os et diver-
geant vers la corticale qui forme le profil postérieur, inférieur
et antérieur de cet os.

Les deux astragales présentent a4 peu pres les mémes défor-
mations: atroplie de la partie postérieure du corps de lastra-
gale, de telle sorte que linterligne astragalo-calcanéen baille
largement & sa partie postérieure.

La téte de Pastragale est pour ainsi dire amputée en section
plane. Du cdté gauche, il existe une bavure osseuse supérieure.

Du edté droit, le profil rectiligne de cette astragale décapité

est compensé par une augmentation de hauteur du col de l’astra-
gale.
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Le scaphoide gauche (celui de droite est normal) présente
une diminution d’environ un tiers de son épaisseur, mais il a
— par contre — plus de hauteur; au lieu d’avoir une structure
uniforme, ce scaphoide gauche présente dans ses deux tiers in-
férieurs, un état de décalcification sur lequel tranchent quelques
taches d’os condensé a la partie centrale, et dans son tiers supé-
rieur une image d’os compact. Cet aspect est confirmé en tous
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Fig. 7.
Bassin: notez la difference d'aspect et d'inclinaison des ecastilages con-
jugaux.
points par la radiographie du pied vue de face — plante du

pied & la plaque: le noyau scaphoidien présente, dans sa tra-
me, deux portions d’os condensé qui tranchent sur la plage de
tissu spongieux qui les entoure.

Des deux c6tés, les autres os du tarse: cunéiforme et cuboide
sont normaux et ont un développement symétrique. Il semble
que les deux cartilages de conjugaison du premier métatarsien
soient irréguliers, plus larges qu’'a ’état normal, avec — semble-
t-il — une pénétration du tissu cartilagineux dans le bulbe os-
seux ; mais ce qu’il y a de plus particulier, ¢’est la présence d’'une
épiphyse distale au niveau des deux premiers métatarsiens, épi-
physe supplémentaire qui se voit partaitement bien sur le pro-
fil de ces pieds.
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Notons un retard de développement pour les noyaux épiphy-
saires des 4°—5° métatarsiens du co6té droit et gauche. I1 semble
que les métatarsiens gauches soient plus gréles que les droits.

Tibia. — L’épiphyse intérieure du tibia droit est normale;
celle du tibia gauche présente des lésions tout-a-fait semblables
a celles qui existent sur le seaphoide du méme coté: en effet,
I’épiphyse est aplatie, fragmentée, mouchetée, présentant dans
sa structure des portions d’os condensé, tranchant sur une zone
claire de tissu spongieux. I’atrophie de cette zone épiphysaire
n’existe que dans le sens de la hauteur, car le bulbe du tibia

‘ Fig. 8.
Vues de face et de profil du coude droit, sont visibles les noyaux du
condyle externe, de la trochlée, de 1'epitrochlée, 'epiphyse radiale supe-
rieure, ainsi que la pseudarthrose olécrano-cubitale; 1’espace interosseux
s’aceroit notablement pendant la flexion (vue de profil).

parait peut-étre plus large que du c6té droit; I’interligne sous-
jacent est aussi un peu diminué par rapport a celui du coté
droit. '

Au point de vue des genous, un fait parait anormal: c’est,
d’une part, lirrégularité et le flou de contour de I'épiphyse fé-
morale au niveau des condyles — surtout du eo6té interne —
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d’antre part Pabsence ou plutdt la faible esquisse de la rainure
intercondylienne; on note un aspect beaucoup plus trapu de
Pépiphyse tibiale supérieure (hauteur plus grande dans la par-
tie centrale et extrémités plus rapprochées du centre: épiphyse
est moins étfalée),

A gauche, Vextrémité de la diaphyse péroniére remonte pres-
que jusqu’au niveau du cartilage de conjugaison tibial supérieur,
4 1 millimétre ou 2 millimnétres au plus. Du c6té droit, une petite
épiphyse supérieure est en voie de développement (normalement
la partie supérieure de la diaphyse péroniére est au moins a
1 centimétre au-dessous du cartilage de conjugaison du tibia),
ce qui est le cas pour le c6té droit.

Du coté des hanches, un léger degré de coxa vara du cOté
droit, caractérisée par une inflexion du col, dans sa partie in-
terne, de telle sorte que le cartilage de conjugaison présente sur
I’horizontale une inclinaison de 45°% tandis que du c¢4té gauche,
le col qui a une direction normale, présente un cartilage de con-
jugaison qui a & peine une ineclinaison de 10°, d’ot modification
d’orientation de la téte du fémur par rapport au cotyle. Les
deux cartilages de conjugaison, en particulier le gauche, parais-
sent irréguliers d’aspect, celui de gauche étant plus déhiscent,
notamment 3 sa partie supéro-externe.

Membres supérieurs: Les mains augmentées surtout de volu-
me dans le sens transversal, mains trapues, carrées, présentent
comme anomalies 2 signaler: deux pseudo-épiphyses distales au
niveau des deux premiers métacarpiens du pouce.

Du c6té gauche, existe un noyau pour le trapéze qui n’existe
pas a droite. Les épiphyses radiales inférieures sont normales
comme aspect.

A Pexamen des radiographies du coude, nous avons été sur-
pris de constater que, tandis que I’humérus est & peu prés
normal, présentant comme texture épiphysaire un noyau condy-
lien, un petit noyau trochléen et un noyau épitrochléen (et cela
des deux cotés — avec cette différence que le noyau de la troch-
lée, du coté droit, est double), du c6té de extrémité supéricure
du cubitus, il existe une pseudarthrose caractérisée par I'existen-
ce d'un bloe osseux carré, séparé par un intervalle de 3 a4 4



A PROPOS D'UN CAS DE DYSCHONDROPLASIE 251

millimétres du reste de la diaphyse cubitale, en une zone qui
peut étre considérée comme le raccord de cet olécrane avec le
bulbe cubital: 11 existe une pseudarthrose olécranienne basale.

Ayant fait cette constatation radiographique, immédiatement
nous avons examiné l'enfant et nous avons vu qu’il existait
véritablement une psendarthrose cubito-olécranienne; que cette
pseudarthrose ne génait nullement les mouvements de I’articula-
tion; que Pamplitude était égale des deux cotés et que Vécurte-
ment du bloc osseux atteignait un centimeétre dans la flexion,
pour diminuer de moitié dans l’extension; on peut imprimer
des mouvements de latéralité 4 ce noyau osseux.

Le sujet n’aurait jamais eu, dans cette région, de trauma-
tisme pouvant expliquer une telle solution de continuité. Il ne
peut s’agir d'un décollement éphiphysaire, puisque nous savons
que Yépiphyse olécranienne est extrémement réduite, située au
sommet du erochet olécranien ; elle n’apparait qu’ultérieurement.

Les épaules ne présentent aucune anomalie.

Dosage du caleium et du phosphore dans le sang: normal —
réaction de B. W.: négative. Rien a signaler du cdté des viscéres.

En résumé, cet enfant présente des anomalies de construc-
tion et d’évolution osseuse, caractérisées: par 1° latrophie et
la déformation des astragales et calcanéums (lésion bilatérale) ;
2° des modifications structurales (du c6té gauche) du scaphoide
tarsien (maladie de Koehler), et de I'épiphyse tibiale inférieure,
celle-ci rappelant en tout point P’aspect de l'ostéochondrite de
la hanche, dite »coxa plana«; 3° des anomalies morphologigues
ostéogéniques qui sont les suivantes: a) retard dans ’apparition
des noyaux épiphysaires des deux derniers métatarsiens; b) épi-
physes supplémentaires distales pour les premiers métatarsiens;
c) épiphyses supplémentaires distales pour les premiers méta-
carpiens.

Lors de Penfant fut soumis la premiére fois & mon examen,
il présentait des phénoménes inflammatoires, et ’on pouvait se
demander si les aspects de scaphoidite et d’épiphysite tibiale in-
férieure n’étaient pas la manifestation d’une infection atténuée
(Mouchet et Lecene en ont donné la preuve anatomo-patholo-
gique et bactériologique pour la scaphoidite). La raison de cette
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infection m’était cependant inconnue. Il n’en persistait pas
moins qu’d coté de ces lésions d’aspect ostéitique (scaphoide et
tibia) il existait des troubles patents d’anarchie dans le fonec-
tionnement du cartilage qui enrobait les noyaux osseux de
Pastragale et du calcanéum. Or toujours 4 mon esprit revenait
le méme leit-motiv »La lésion osseuse étaii-clle une ostéite ou
une ostéose ou mieux, une ostéochondrodystrophie?«

Je ne puis passer sous silence (et surtout dans cette Revue
ou en 1930 (Vol. 1, fase. 2, p. 127) Bjerne Dahl publiait une si
complete étude sur »la Chondrodysplasie — la Chondromatose
multiple ¢t la maladic &’Ollier) — le role des altérations du
régime circulatoire au niveau des métaphyses et des épiphyses
osseuses, qu’elles soient conditionnées par une anomalie congé-
nitale du systéme vasculaire ou une injure traumatique qui mo-
difie le débit circulatoire par ’entremise de la voie sympathique.

Je crois que la premiére hypothése qui met en jeu ’anomalie
vasculaire, conditionnant I’'anomalie de forme et d’évolution,
tend & prendre une grande importance dans nombre de malfor-
mations.

Cadenat (de Toulouse) dans ses études sur la pathogénie
du bec de liévre y a beaucoup insisté et Uimpossibilité de fusion
des bourgeons ne serait qu'une conséquence de leur carence nu-
tritive d’origine circulatoire.

Dans la pseudarthrose congénitale du tibia, son siége a
Tunion des deux tiers supérieurs et du tiers inférieur, n’est-il
pas la preuve de la déficience vasculaire, segmentaire de la dia-
physe, 4 1a jonetion de deux territoires d’irrigation, le supérieur
dépendant de la grande artére nourriciére diaphysaire et s’arré-
tant & la partie supérieure du bulbe inférieur de 1’os.

Enfin voici une pseudarthrose olécranienne sur le coude de
mon jeune sujet obs. I, par ailleurs normalement constitué dans
son architecture: n’ai-je pas la possibilité d’admettre ’hypothése
d’'une anomalie de vascularisation pour expliquer cette inter-
ruption diaphysaire? ‘

Bentzon a remarqué que les masses cartilagineuses, dans la
métaphyse dysehondroplasique s’orientent habituellement sui-
vant des trajets semblables A ceux parcourus par les vaisseaux.
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Partant de ces constatations anatomo-cliniques, Bentzon ex-
périmente chez des lapins, fait une injection d’Alcool péri-
artérielle, 3 Pentrée de Vartére, dans Vos, Il produit, de ce fait,
une sympathectomie chimique qui améne une active hyperémie
dans le tissu osseux; il obtient la formation de masses cartilagi-
neuses semblables & celles rencontrées dans la maladie d’Ollier.
Au reste, dit Bentzon, ce processus hyperémique qui fait du
cartilage dans Vos s’apparente avec le méme travail hyperémique
que lon constate dans un cal de fracfure et qui aboutit & la
formation de cartilage.

Poursuivant des recherches expérimentales dans le méme
ordre d’idées, pour connaitre la pathogénie de la coxa plana, il
provoque également la paralysie des vaso-moteurs de 1’épiphyse
supérieure du fémur chez le lapin et 1a chévre, par des injections
d’Alcool ; Bentzon obtient des lésions analogues & celles de la
coxa plana. De cette constatation, on pourrait donc déduire avec
lui que la coxa plana est le résultat d’yne hyperémie, phénoméne
réactionnel sympathique, peut-étre en rapport avec des micro-
traumatismes sans épiphysiolyse vraie, atteignant les petits
vaisseaux nutritifs de la téte fémorale. A mon avis, cette patho-
génie est trés séduisante — mais elle ne peut &tre exclusive dans
la production des états ostéodystrophiques. I1 ne faut pas écar-
ter Dorigine infectieuse dont la traduction objective peut étre
absolument identique,

Je rapprocherai de cette observation I un autre cas que j’ai
intitulé Chondromatose ostéogénique associde a des dysplasies
osscuses (genu varum double) des fémurs et de Vhumérus droit
et qui a été publié dans les comptes-rendus de la Société de Pé-
diatrie de Paris (séance du 20 Janvier 1925).

Rachel N, 7 ans et demi, rien 4 signaler au point de vue
héréditaire. Début 4 8 mois par genu varum gauche, puis le
genou droit se dévie; & 2 ans, incurvation de 'humérus droit;
4 3 ans et 4 7 ans, ostéotomie des deux fémurs pour correction
des genu varum: insucces.

Quand j'examine l’enfant pour la premiére fois, & 7 ans et
demi, je constate: 1° La présence d’une volumineuse tumeur
chondromateuse, développée dans les deux bulbes fémoraux in-
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férieurs; 2° Vinflexion du fémur, non-seulement par trouble de
croissance, portant sur la partie interne du cartilage de conju-
gaison, mais également du fait de la diminution de résistance
du squelette réduit & une mince couche de tissu osseux a la
partie externe,

11 existe des coulées de chondrome dans l'intérieur des deux
bulbes supérieurs tibiaux, et dans le bulbe inférieur tibial gau-
che.

Au niveau du bassin, volumineux chondrome des os iliaques,
au niveau des deux crétes.

Du cdté des omoplates, constatations de tumeurs chondro-
mateuses sur le bord spinal, au-dessus de 1’épine.

Du c6té des membres supérieurs, 4 droite, inflexion de I’hn-
mérus A convexité externe, dont le sommet correspond au V del-
toidien, s’expliquant par Pexistence d’un chondrome qui souffle
Yos, son maximum de développement au niveau de la partie in-
terne, au-dessous du eartilage de conjugaison, conditionne I'in-
flexion de la diaphyse en de dans.

L’humérus gauche présente une image lacunaire typique,
sans déformation osseuse: ¢’est encore une coulée de chondrome,

Aun niveau des deux mains, chondromes en saillie et chondro-
mes latents sous la forme de plages claires, dans différents
points des métacarpiens, des phalanges, des phalangines, des
phalangettes.

Le 3 Décembre 1924, j'opére le genu varum gauche qui est le
plus accusé. Anesthésie générale. Incision sur la face externe
du genou, résection cunéiforme du bulbe fémoral dans le tissu
osseux est réduit & une mince couche. Extirpation d'un volu-
mineux enchondrome qui renfle 'os en snavei«. Pour combler
la perte de substance fémorale, constituant une condition défa-
vorable 4 la consolidation, je préléve une greffe segmentaire sur
le péroné, du méme c6té, greffon de 10 cm, qui forme une arma-
ture et qui s’encheville en haut dans le canal médullaire, en
bas dans le condyle externe. Un petit lambeau enlevé sur le bul-
be (fragment inférienr) pour permettre 'introduction du gref-
fon, est réappliqué. Suture musculaire et de la peau. Grand ap-
pareil platré pelvi-pédieux. Réunion per primam.
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L’entant est munie d’un appareil orthopédique articulé au
genou. Marche correcte.

Malheureusement, je n’ai pas eu de renseignements ulté-
rieurs sur 1’évolution de ce cas si intéressant. Il ¢’agit 14 done
d’un cas de chondrodysplasie tout & fait typique: os longs (fé-
mur, tibia, humérus, os larges (os iliaques et scapulum), petits
os de la main sont envahis par la chondromatose: celle-ci con-
ditionne la perte de golidité et I’inflexion des fémurs et de Vhu-
mérus, se traduit d'une facon exubérante (chondrome ostéogé-
nique des fémurs) ou se cache discrétement dans la diaphyse des
os de la main et de 'humérus gauche.

Ici le processus est bilatéral et la lésion clinique et radio-
graphique se trouve confirmée opératoirement. La chondroma-
tose g'est développée aux dépens des zones conjugales préposées
a la croissance des os; le fait est pour moi évident & la lecture
des radiogrammes.

Le processus dyschondroplasique est des plus capricieux,
d’ot 1a variabilité de sa physionomie clinique. Le cas que jai
rapporté en premier était surtout caractéristique par les lésions
de l’astragale et du calcanéum. La comparaison des images ra-
diographiques d’un pied sain et des pieds de cette enfant, ne
peut laisser de doute sur le mécanisme de la malfagon struc-
turale. Primitivement, les os du tarse sont des bloes cartilagi-
neux; les noyaux osseux se développent, secondairement, et pour
admettre la déformation osseuse, il n’est pas illogique de pen-
ser que la matrice cartilagineuse étant anormalement conformée,
le bloc osseux qui va se développer dans ce moule, sera lui-méme
modifié dans sa configuration.

Mais, la coque cartilagineuse d’encrofitement qui revét le
noyaw osseur, joue par sa face interne, le réle d’une zone con-
jugale, puisque c’est 4 son contact que se font les appositions
osseuses; le développement du noyau osseux va, progressivement,
faire disparaitre cet enrobement cartilagineux qui ne subsistera
qu’au niveau des surfaces articulaires.

Or, la prolifération du cartilage dans UVépaisseur du tissu
spongieuxr du calcanéum, cartilage dont Jes assises internes ont
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la valeur d’une couche chondro-ostéogénique, est tout-a-fait
semblable i celle de la zone conjugale dans la métaphyse, des
os longs comme cela se voient dans les cas classiques de dys-
chondroplasie.

Pour résumer le mécanisme pathogénique des différentes dys-
morphoses ostéogéniques de l'observation I, je dirai 1° prolifé-
ration atypique de la zone chondro-ostéogénique supéricure vers
le centre du calcanéum gauche avec avortement dans la crois-
sance de la grosse tubérosité. Cet avortement sans prolifération
cartilagineuse existe seul @ droite. — 2° altérations structurales
du scaphoide tarsien et de Uépiphyse tibiale inférieure ¢ droite
rappelant exactement Paspect radiographique de la seaphoidite
de Koehler et de la coxa plana. Je pense que certains états de
chondrodysplasie et d’ostéodysplasie peuvent étre considérés
avee Bentzon comme d’ordre névrotrophique et liés & une hyperé-
mie (d’origine sympathique) par altération de la vascularisa-
tion osseuse dit &4 des traumas minimes ou & tout autre
cause; que d’antres sont le fait d’anomalies vasculaires congéni:
tales; que d’autres enfin ont une origine complexe a laquelle le
facteur infectieux atténué n’est pas étranger. Je n’ai pas la
prétention de croire que ces opinions seront immuables; actuel-
lement elles cadrent avec mes connaissances sur les états dys-
chondroplasiques.

RESUME

Le déréglement dans la croissance et I’évolution du cartilage
de conjugaison est la cause des états de dyschondroplasie; ceux-
ci sont extrémement variés quant 4 leur topographie et quant
a la nature du trouble ostéogénique qui les conditionne (hyper-
ou hypo-tonctionnement avec ou sans modification de 1’évolution
morphologique du squelette). Le cas que présenté lauteur est
celui d'un garcon de 5 ans qui vient consulter pour tuméfaction
et douleur du pied gauche; sa radiographie révéle de telles 1é-
sions que tout le squelette est alors radiographié.
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Or voici en résumé les anomalies de construction et d’évolu-
tion osseuse que on rencontre: 1° Atrophie et déformation des
astragales et caleanéums avec prolifération endoosseuse de la
couche cartilagineuse qui enveloppe la face supérieure de la
grosse tubérosité du caleanéum gauche.

2° Modifications structurales du cdté gauche, du scaphoide
tarsien (maladie de Koehler) et de 1’épiphyse tibiale inférieure,
celle-ci rappelant en tous points Paspect de 1'ostéochondrite de
la hanche dite cora plana.

3° Anomalies morphologiques ostéogéniques multiples:

a) Retard dans l'apparvition des noyaux épiphysaires des deux

derniers métatarsiens. ,

b) Epiphyse supplémentaire distale pour les premiers métatar-

siens. .
¢) Epiphyse supplémentaire distale pour les premiers métacar-

piens.

d) Pseudarthrose olécrano-cubitale droite.

L’Auteur recherche l'interprétation des malformations strue-
turales et pense que les états de chondrodysplasie et d’ostéodys-
plasie sont d’origine variée. On peut admettre que certains sont
d’ordre névrotrophique (Bentzon) et liés & une réaction hyper-
émique d’origine sympathique par altération de la vascularisa-
tion osseuse due 4 des traumas minimes ou & toute autre cause;
que d’autres sont le fait d’anomalies vasculaires congénitales;
que certains enfin ont une origine complexe 4 laquelle le fac-
teur: infection atténuée n’est pas étranger.

Pour expliquer les formes atrophiques de l'astragale et du
calcanéum, PAuteur rapelle que les éléments trasiens sont pri-
mitivement des bloes cartilagineux; or la matrice cartilagineuse
dans laquelle se développera le noyau osseux, est normalement
conformée. La coque cartilagineuse d’encrolitement qui revét
le noyau osseux joue par sa face interne le réle d’une zone con-
jugale, puisque c’est 4 son contact que se font les appositions
osseuses. Le développement du noyan osseux va progressivement
faire disparaitre cet enveloppement cartilagineux qui ne sub-
sistera qu’au niveau des surfaces articulaires. La prolifération
du cartilage dans 1'épaisseur du tissu spongienx du caleanéum
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est tout-d-fait semblable & celle de la zone conjugale dans la
métaphyse des o8 longs, comme cela se voit dans les cas classi-
ques de dyschondroplasie.

I7Auteur apporte a titre documentaire le résumé d’une ob-
servation qu’il a déja publiée sous le titre de »Chondromatose
ostéogénique associée & des dysplasies osseuses des fémurs et de
I’humérus droit«; il a pratiqué sur 'un des genoux Pextirpation
d’une volumineuse masse chondromateuse et appliqué un gref-
fon péronier pour rétablir la solidité et la continuité du fémur.

SUMMARY

Irregularity of the growth and evolution of the epiphyseal
cartilage is the cause of the various stages of dyschondroplasia;
the latter are highly variable both with regard to their topo-
graphy and with regard to the nature of the osteogenie disorder
that engenders them (hyper- or hypoactivity with or without
modification of the morphological evolution of the skeleton).
The case reported by the author is that of a boy, aged 5, who
was brought for consulation for swelling and pain of the left
foot; X-raying reveals lesions of such a nature as to cause his
whole skeleton to be X-rayed.

In the following the anomalies of osseous formation and
evolution met with are summarized :— 1. Atrophy and deformity
of the astragali and calcanei with endo-osseous proliferation
of the cartilaginous layer enveloping the superior surface of
the greater tuberosity of the left calcaneus.

2. Structural moditications of the left side, of the scaphoid
bone of the tarsus {Koehler’s disease), and of the lower tibial
epiphysis the latter in every respect resembling the osteochon-
dritis of the hip known as coxa plana.

3. Multiple morphological, osteogenic anomalies:—

a. Delayed appearance of the epiphyseal nuclei of the two last
metatarsal bones.

b. Supplementary distal epiphysis for the first metatarsal
bones.
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¢. Supplementary distal epiphysis for the first metacarpal
bones.
d. Right olecrano-cubital pseudarthrosis.

The author tries to find the explanation of the structural
malformations and thinks that the various stages of chondro-
dysplasia and osteodysplasia ave of varying origin. It can be
admitted that some of these conditions are of neurotrophic
origin (Bentzon) and associated with a hyperemic reaction
of sympathetic origin through alteration of the vaseularisation
of the bones due to minor traumata or to quite other things;
that others are the results of congenital vascular anomalies;
and that others again are of a complex origin, to which the
element: exhausting infection is not foreign.

In order to explain the atrophie forms of the astragalus and
the calcaneus the author refers to the fact that the elements
of the tarsus in their primitive form are cartilaginous blocks;
the cartilaginous matrix in which the nucleus of ossification
will develop is of an abnormal shape. By means of its
internal aspect the cartilaginous capsule which covers the
nucleus of ossification plays the part of a procreative zone, as
it is through contact with the latter that the osseous accumul-
ations are formed. The development of the nucleus of ossification
will gradually cause the disappearance of this cartilaginous
covering, which will only remain at the level of the articular
surfaces. The proliferation of the cartilage into the density of
the spongy tissue of the calcaneus can be fully compared with
that of the procreative zone into the metaphysis of the long
bones, as it is seen in the classical cases of dyschondroplasia.

The author moreover refers to a summary of an observation
which he has already published under the title of »Chondro-
matose ostéogenique associée a4 des dysplasies osseuses des fé-
murs et de 'humérus droit«; on one knee he performed extirp-
ation of a voluminous, chondromatous mass and applied a
graft of the fibula in order to re-establish the solidity and the
continuity of the femur.
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ZUSAMMENFASSUNG

Die Storungen im Wachstum und der Entwicklung des Epi-
fysenknorpels geben zu den verschiedenen Formen von Dys-
chondroplasie Anlass, diese varieren ausserordentlich sowohl
was die Lokalisation in den Knochen als auch die Art der Os-
sifikationsstéorungen welche sie mitsichfithren (ilyper- oder
Hypofunktion des Epifysenknorpels mit oder ohne Stérung der
morphologischen Entwicklung des Skelettes) anbetrifft. Der
Verfasser teilt einen Fall mit in dem ein 5jahriger Knabe, an-
lisslich einer Anschwellung des linken Fusses und Schmerzen
in demselben zu ihm gebracht wurde. Das Rontgenbild wiess
derartige ossése Anomalien auf, dass man sich dazu veranlasst
sah das ganze Skelett rontgenzufotografieren.

Hier sollen die ossésen Bau- und Entwicklungsanomalien
die man hierbei nachwies kurz zusammengefasst werden:

1. Atrofie und Deformitit des Talus und Calcaneus mit
endostaler Proliferation in der Knorpelschichte, die die oberste
Fliche des proc. post. calcanei sin. deckt.

2. Struckturverinderungen im linken os naviculare tarsi
(Mb. Koehler) und in der linken untersten Tibiaepifyse, diese
letzteren in jeder Hinsicht denen entsprechend, die man bei
osteochondritis coxae, coxa plana findet.

3. Multiple morphologische Skelettanomalien,

a. Verspitetes Auftreten der Epifysenkerne in den zwei late-
ralen Metatarsalknochen.

Ueberzihlige distale Epifyse im ersten Metatarsalknochen.
c. Ueberziihlige distale Epifyse im ersten Metakarpalknochen.
d. Rechtseitige Pseudoarthritis olecrano-ulnaris.

Der Verfasser sucht in den vorliegenden Strukturanomalien
eine Erklirung und nimmt an, dass die verschiedenen Formen
von Chondrodysplasie und Osteodysplasie einen verschiedenen
Ursprung haben. Man kann annehmen, dass einige neurotrofi-
schen Ursprunges sind (Bentzon), mit einer durch Stérung in
der sympatischen Gefissinnnervation hervorgerufenen Hyper-
amie im Knochengewebe zusammenhingen. Die Ursachen fiir
diese Storungen koénnen wiederholte minimale Traumen sein
oder vieles anderes unter welchem man die congenitale Ano-
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malie im Vaskularisationsverhiiltnis erwihnen muss, aber man
muss auch mit mehr komplizierten Ursachen z. B. abgeschwich-
ter Infektion rechnen.

Um die atrofische Form des Talus und Calcaneus zu erklidren
erinnert der Verfasser darann, dass die Knochen im Tarsus als
Knorpelmassen angelegt sind, nun ist einstweilen diese primére
Knorpelanlage in der sich die Knochenkerne entwickeln abnorm
geformt. Die umgebende Knorpelschale, welche die Knochen-
kerne bekleidet, fungiert auf ihrer Innenseite wie ein Epify-
senknorpel, da die Ablagerung von Knochengewebe an dessen
Kontaktflichen gegen den Knochenkern stattfindet, so dass das
umgebende Knorpelgewebe nach und nach verschwindet und
nur den Gelenksflichen entsprechend zuriickbleibt. Die Ent-
wicklung des Knorpelgewebes innerhalb des Spongiosagewebes
im Calcaneus entspricht demnach ganz der Knorpelbildung des
Epifysenknorpels in den Metafysen der langen Réhrenknochen,
g0 wie es bei den Kklassischen Fillen von Dyschondroplasie ge-
sehen wird.

Der Verfasser teilt zur weiteren Erlauterung des Themas
einen Fall der frither schon unter dem Titel: »Chondromatose
ostéogénique associée 4 des dyplasies osseuse ‘des fémures et
de Thumérus droit¢, publiziert war mit. Bei dem einen Knie
dieses Patienten nahm der Verfasser Extirpation einer grossen
chondromatésen Masse vor und setzte in den Femurdeffekt ein
Fibulatransplantat ein.



