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Le d6rPglernent clans la ci-oissance et 1’Cvolution du cartilage 
dt. coajugaison est la cause des 6tats de dyscliondroplasie ; ceux- 
ci sont extr6mement varies quaiit & leur topographie et quant 

la nature du trouble ost6ogBnktique qui les conditionne (hyper- 
011 Iiypo-fonctioniieineiit avec 011 sails modification de 1’Bvolution 
moraphologiqxe dix  sqnBlette) . 

Faisaiit suite aux travaux si intkressants SUP cette question 
de Ujarne Dahl’) et de Beiitzon2), cette 6tude est une contribn- 
tion clinique et  un expos6 d’opinions; en maticre de pathoghie, 

I) Bjarne nahl, La chondrodysplasie. La chondromatose multiple e t  
la maladie d’Ollier. Acta orthog. scandin. Vol. 1. fasc. 2, 1930, p. 127. 

’) Rentzon, Koentgenological and eslieriinental studies in the patho- 
genesis of the dyschondroplasie (Ollier’s disease). 

Acta Kadiologica 1924. Vol. 111. f. 2-3, p. 91. 
Bentzon, Experimental studies on the pathogenesie of Coxa plana 

(Calve-Perthes-Waldenstr6ms disease) and other manifestation of locnl 
dyschondrogIasin. 

Acta Radiologica 1927, vol. VI, f .  1-6, p. 155. 
’) J. de Barrin, Un cas cle Dyschondroglasie Revue d’orthop. Paris, 

T. XIV no. 3. RIai 1932, p. 222. 
Ce travail contient deus observations h peu pres semblables, l’une 

personnelle, l’autre de hluller (Zeits. f .  Orthop. 1027, 1). 425) concernant 
des enfants de 37 mois et de un an et  demi: il s’agit de dyschondroplasie 
h localisations bilaterales. ,Nous avons reru soigneusement, dit J. de 
Barrin, le memoire d’ullier et In these de Molin (Lyon 1901) : Ces auteurs 
ont en effet decrit des cas oh l’affaction etait localis6e un cBt6 clu 
corps, mais il y a aussi dans la these de Molin line observation oh le 
processus est bilateral. I1 est done bien prourB qne jnrnais Ollier n’a 
regard6 l’unilateralit6 comnie iin syniptOme dr la dyschondroplasie.<< - 
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l’liypothihe est permise - elle se confirme dans sa pidobabilitk 
quand s’accroft le faisceau de preuves. La prudence dans l’in- 
terprCtation des faits expCrimentaux doit toujours guider le mC- 
decin dans ses d6ductions. Je ferai suivre cette obseiwtion I 
inedite d’un autre exemple de dyschondroplasie d6jh publi6. 

Observatiou (Dr. Rocher et Laporte, interne). 
Michel F..., %g6 de 5 ans, entre dans notre service h l’hdpital 

des Enfants, parce qu’il pr6sente au niveau du pied gauche tin 

Pig. 1. 
Vue de face du pied gazrche - a. radiographie, b. decalque. Notez l’ap- 
platissemant du scaphoide compare au scaphoide droit (voir radiogruphie 

2 ) ,  l’epiphyse metatarsienne (-+) supplementaire. 

gonflement avec chalenr, circulation veineuse collat&ale, ce 
qui determine chez lui une lCg8re boiterie; il se fatigue vite et 
ne pent faire de longues marches. L’enfant est assez grand pout* 
son Age; il mesiire 103 centimbtiaes et pBse 17 Kilogs 500; il 
est issu de parents jeunes et bien portants. On ne relbve aucune 
tare dans la famille; pas de consanguinith. L’enfant est 116 A 
terme et n march15 A 10 mois. I1 prCseiite - par cornparaison 
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avec un sujet de son age - uiie hypertr.ophie des maim et  des 
piads.  

Aux mains, cette hypertrophie est plus marquee pour la 
largeur ; il n’y a pas de troubles trophiques ni de troubles de la 
sensibilit6. Les doigts sont agiles ; aucun trouble de la motilite. 

Aux pieds,  il existe une hypertrophie plus marqu6e en lon- 
gueur qu’en 6paisseur. Le cou-de-pied gauche est tumBfi6; la 
circialation veineuse est nette; la temp6rature locale est augmen- 
t6e. I1 existe une @&re diminution d’aniplitude pour les arti- 

Fig.  2. 
Vue d e  face d u  pied droit .  Epiphyse metatarsienne ( I )  supplementaire. 

culations tibio-tarsienne, sous-astragalienne et medio-tarsienne ; 
une 16g2re douleur au palper au iiiveau des trois interlignes ar- 
ticulaires. 

Par  ailleurs, l’examen clinique ne rBv&le rien d’intbressant ; 
toutefois, a11 niveau clu coucle droit, la radiographie d6celera 
une 16sion dont nous verroiis, A ce moInent, les caracthres clini- 
ques. 

Nous avons fait d’abord les radiographies des mains et des 
pieds; celles-ci nous ayant d6montr6 que nous nous trouvions en 
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Fig. 3. 
Vue de profil du pied gauche. a. radiographie, b. dBcalque. Epiphyse me- 
tatarsienne (I) suppleinentaire ; scaphoide aplatie avec trois zones d’os 
condense supernosees ; avorteinent de la grosse tuberosite calcanknne 
penetree sur sa face superieure par le processus chondromateux qui s’en- 
cadre de tissn osseux condense ; avortement de In tgte astragalienne 
aplanie et exostosique. - Du cat6 du tibia, I’epiphyse inferieure :ipparxit 

aplatie e t  irregulierement constructe. 
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prCsence d’un cas de dyschondroylasie, nous avons fait radiogra- 
phier tout le squelette. 

Nous allons done prockder, successivement, A I’examen des 
diffkrentes parties cle ce squelette. 

Fig.  4 .  
Vue dn profil  d u  pied droit, a. radiographie, b. decalque. Epiphyse meta- 
tarsienne (I) supplementwire indiscutablement nette ; scaphoide normal ; 
tete astragwlienne en section plane ; avorteinent de la grosse tuberosite 

calcaneenne. 
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Le c r b e ,  la face, la colonne vert6brale ne prbsentent aiicune 
anomalie de constitution. Le thorax est bien conform& 

Memhres inf6rieur-s: Au niveau des pieds, deux 16sions sym6- 
triques au niveau des calcan6um et astragale, moins accentubes 
du c6t6 gauche, et de cdt6-ci une lesion du cat6 du scaphoide, 
attirent l’attention. 

Voyons en quoi consistent ces lbsioiis: 
Le calcan6um pr6sente une atrophie tr&s marquee de tout 

le massif postbrieur k l’articulation astragalo-calcaneenne ; il y 

Fig. 5.  
Vue de face des deux regions tibiotarsiennes. Comparer les deux epiphyses 
tibials inferieurs : 5 gauche, aplatissernent et irregularit6 d’archetecture ; 

analogie avec la coxa plana. 

a une totale transformation de la forme de cet 05, du fait d’une 
part qu’environ la moitib de cette portion de la grosse tub6r.o- 
sit6 est absente; d’autre part que sa face sup6rieure au lieu de 
donner un profil oblique descendant d’avant en arri&re, se relBve 
en forme de crochet ou de pointe de sabot. Le face post6rieure 
‘de cette grosse tub6rosit6 est tr&s oblique de haut en bas et 
d’arri8re en avant, prQsente une surface mammelonnee : c’est 
la face d’incrustation de 1’6piphyse calcaiit5enne, mais - fait 
plus important - la face sup6rieure de cette grosse tub6rosit6 
calcaneenne, pr6sente uiie irr6gularit6 de contour, surtout du 
cat6 gauche, donnant l’impression qne la coque cartilagineuse 
qui entoure le calcaneum ii ce niveau, a p6nBti.6 le tissu spon- 
gieux qui, au contact de la masse cartilagineuse, subit cepen- 
dant une condensation, dessinant une alv6ole en forme d’ara- 
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chide; clans celle-ei il semble hien que du cartilage ait prolif6r6 
et se soit invagin6. De ce cat6 gauche, egalement, dans I’inter- 
ligne articulaire de l’articulation calcanbo-astragalienne, appa- 
rait une petite ombre osseuse qu’il est difficile d’homologuer, 
que l’on pourrait peut-&re considbrer vomme un 0s trigone. La 
partie antkrieure du calcanbum apparait A peu pr&s normale. 

L’architecture principale se dessine sous la forme de stries 

a. b. C. 

Pig. 6. 
Vue de  face des deux genoux. a. genou normal, b. genou gauche, c. genou 
droit : ascension de I’extremit6 superieure de la diaphyse tibiale ; epiphyse 

tibiale superieure plus trapue et  moins etalee que normalement. 

disposbes en bventail, partant du bord supbrieur de 1’0s et  diver- 
geant vers la corticale qui forme le profil postkrieur, infbrieur 
et antbrieur de cet 0s. 

Les deux astragales prbsentent A peu pr&s les m&mes defor- 
mations: atropliie de la partie postkrieure du corps de I’astra- 
gale, de telle sorte que l’interligne astragalo-calcanken baille 
largement B sa partie postbrieure. 

La t&te de I’astragale est pour ainsi dire amputee en section 
plane. Du cat6 gauche, il existe une bavure osseiise sup6rieure. 

Du cat6 droit, le profil rectiligne de cette astragale dbcapit6 
est compensk par une augmentation de hauteur du col de l’astra- 
gale. 
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Le scaphoide g-auche (celui de droite est normal) presente 
une diminution cl’environ un tiers de son Bpaisseur, mais il a 
- par contre - plus de hauteur ; au lieu d’avoir une structure 
uniforme, ce scaphoide gauche pr6sente dans ses deux tiers in- 
fkrieurs, un Btat de cl6calcification sur lequel tranchent quelques 
taches d’os condens6 A la partie centrale, et  dans son tiers sup& 
rieur une irnage d’os compact. Cet aspect est confirm6 en tous 

Fig. Y. 
Bas.s.iir: notez la difference d‘aspect et d’inclinaison des castilages ron- 

jugauu. 

points par la radiogi-aphie dn pied vue de face - plante clu 
pied & la plaque: le noyau scaphoidien prksente, dans sa tra- 
me, deux portions ~ ’ O S  conclens6 qui tranchent SUP la plage de 
tissii spongieus qni les entoiire. 

Des deux cdtks, les nutres 0s du tarse: ciin6iforme et cuboide 
sont norniaux et ont un developpemeiit sym6trique. I1 semble 
que les deux cartilages de conjugaisoii du premier m6tatarsien 
soieiit irregiiliers, plus larges qu’h l’6tat normal, avec - semble- 
t-il - une penetration du tissu cartilagineux dans le bulbe os- 
seiix ; mais ce qu’il y a de plus pavticulier, c’est la presence d’une 
kpiphyse distale an iiiveau des deux premiers m6tatarsieiis) 6pj- 
physe supplementaii-e qui se voit partsitemelit bieii SUP le pro 
fil cle ces pieds. 
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Notons un retard de dBveloppemeiit pour les noyaux bpiphy- 
saires des 4O-5’ InCtatarsiens du c8tB droit et gauche. I1 semble 
que les mbtatarsiens gauches soient plus grhles que les droits. 

Tibia. - L’Cpiphyse infkrieure clu tibia clroit est normale ; 
celle du tibia gauche yi4sente des Ibsions tout-&-fait semblables 
h celles qui existent sui4 le scapliofde du m&me c8t6: en effet, 
l’bpiphyse est aplatie, fragment&, mouchetk, pr6sentant dans 
sa structure des portions d’os condend, tranchant SUP une zone 
claive de tissu spongieux. L’airophie de cette zone Cpiphysaire 
n’existe que dans le sens de la hauteur, car le bulbe du tibia 

Fig .  8. 
Viies de face et de prof i l  dz4 coude dvoit, sont visibles les noyaux chi 
condyle esterne, de l a  trochlee, cle I’epitrochlee, I’epiphyse radiale supe- 
rieiire, ainsi que la psendarthrose olecrano-cubitale ; l’espace interosseux 

s’accroit notxblement pendant la flexion (vile tlr profil). 

parait peut-&tre plus large que du cat6 droit ; l’interligne sous- 
jacent est aussi uii peu diminid par rapport a celui du c8t6 
droit. 

Au point de ‘LUC des genoux, un fait parait aiiormal: c’est, 
d’une part, l’irrBgnlarit6 e t  le flou de contour de 1’Bpiphyse f6- 
morale au  nivean des condFles - surtout du c8t6 interne - 
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d’autre part l’absence ou plutbt la faible esquisse de la rainure 
intercondylienne; on note un aspect beaucoup plus trapu de 
l’6piphyse tibiale supbrieure (hauteur plus grande dans la par- 
tie centrale et  extrbmitBs plus ~approchbes du centre: l’bpiphyse 
est moins btalbe). 

A gauche, l’extrbmit6 de la diaphyse p6roniere rernonte pres- 
que jusqu’au niveau du cartilage de conjugaison tibia1 sup6rieur) 

1 milliniiitre ou 2 millirnbtres au plus. I)u cbt6 droit, une petite 
Cpiphyse sup6rieure eat en voie de d6veloppement (normalernent 
la partie sup6rieure de la diaphyse pbroniere est au moiiis h 
1 centimetre au-dessous du cartilage de coajugaison du tibia) , 
ce qui est le cas pour le c6tB droit. 

Du c8t6 des hanches, un l6ger degr6 de coxa vara du c6t6 
droit, caractbris6e par une inflexion du co1, dans sa partie iu- 
terne, de telle sorte que le cartilage de conjugaison prksente sur 
l’horizontale une inclinaison de 45O, tandis que du cat6 gauche, 
le col qui a une direction normale, prbsente un cartilage de eon- 
jugaison qui a & peine une inclinaison de loo, d’oii modification 
d’orientation de la t&te du femur par rapport au cotyle. Les 
deux cartilages de conjugaison, en particulier le gauche, parais- 
sent irr6guliers d’aspect, celui de gauche &ant plus d6hiscent, 
notamment a sa partie sup6ro-externe. 

Membres supdrieurs: Les mains augmentbes surtout de volu- 
me dans le sens transversal, mains trapues, carrees, prbsentent 
comme anomalies A signaler : deux pseudo-bpiphyses distales au 
niveau des deux premiers nibtacarpiens du pouce. 

Du c6tb gauche, existe un noyau your le trapbze qui n’existe 
pas A droite. Les 6piphyses radiales infQieures sont normalw 
coinme aspect. 

A l’e%arnen. des mdiogl-apkies d u  coude, nous avons bt6 sui, 
pris de constater que, tandis que l’hum8rus est A peu prPs 
normal, presentant comme texture bpiphysaire un noyau condy- 
lien, un petit noyau trochl6en et nn noyau bpitrochlben (et cela 
des deux cat& - avec cette diffbrence que le noyau de la troch- 
Ike, du cat6 droit, est double), du cat6 de l’extre‘nzitd sup6rieui.e 
du cubitus, il existe une pseudarthrose caractbrisbe par l’existen- 
ce d’un bloc osseux carr6, s6parb par un intervalle de 3 h 4 
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rnillim&tres du reste de la diaphyse cubitale, en une zone qui 
peut &re considCr6e comme le raccord de cet olecrane avec le 
bulbe cubital : I1 existe une pseudwthrose ole’cranienne baaale. 

hyant fait cette constatation radiographique, immbdiatement 
nous avons examine l’enfant et nous avons vu qu’il existait 
v6ritablement une pseudarthrose cubito-olkcranienne ; que cette 
pseudarthrose ne genait nullement les mouvements de l’articula- 
tion; que l’amplitude etait Cgale des deux c6tCs et que l’bcarte- 
ment du bloc osseux atteignait un centimctre dans la flexion, 
pour diminuer de moitie dans l’extension; on peut imprimer- 
des mouvements de lat6ralitC A ce noyau osseux. 

Le sujet n’aurait jamais eu, dans cette region, de trauma- 
tisme pouvant expliquer une telle solution de continuitb. I1 ne 
peut s’agir d’iin dbcollement Cphiphysaire, puique nous savons 
que l’bpiphyse olbcranienne est ext&mement rkduite, situke au 
sommet du crochet olecranien ; elle n’apparalt qu’ultbrieurement. 

Les 6paules ne prCsentent aucune anomalie. 
Dosage chi  calcium et du phosphore dans le sang: normal - 

reaction de B. W. : nCgative. Rien A signaler du c6tC des viscBes. 
En resume, cet enfant prbsente des anomalies de construc- 

tion et d’kvolution osseuse, caractCris6es: par lo l’atrophie et 
la dkformation des astragales et calcanbums (lesion bilatbrale) ; 
2O des modifications structurales (du c6tB gauche) du scapho‘ide 
tarsien (maladie de Koehler) , et de l’kpiphyse tibiale infkrieure, 
celle-ci rappelant en tout point l’aspect de l’ostbochondrite de 
la hanche, dite xoxa  planacc ; 3O des anomalies morphologiques 
ostCog6niques qui sont les suivantes : a) retard dans l’apparition 
des noyaux Cpiphysaires des deux derniers metatarsiens; b) bpi- 
physes snpplkmentaires distales pour lea premiers metatarsiens ; 
c )  Cpiphyses supplementaires distales pour les premiers m6ta- 
carpiens. 

Lors de l’enfant fut soumis la premicre fois a moil examen, 
il prksentait des phknomhnes inflammatoires, et l’on pouvait se 
demander si les aspects de scapholdite et d’kpiphysite tibiale in. 
fCrieure n’etaient pas la manifestation d’une infection attenuke 
(Mouchet et Lecene en ont donne la preuve anatomo-patholo- 
gique et bactCriologique pour la scapholdite) . La raison de cette 
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infection n~’Btait cependaiit inconnue. I1 n’e11 persistait pas 
moins qu’k c8tB cle ces 16sions d’aspect ostkitique (scaphoicle et 
tibia) il esistait cles troubles patents d’anarchie clans le Bonc- 
tionnement clu cartilage yui enrobait les noyaux osseux de 
l’astragale et du calcankum. Or toiijours A mon esprit revenait 
le m6me leit-motiv %La EBsion ometLse e’tait-clle une oste’ite oix 
icne ostdosc. ou mieux, une ostBochondrodystrophie?~~ 

J e  ne puis passer sous silence (et surtout clans cette Revue 
oh en 1930 (Vol. I, fasc. 2, p. 127) Bjarne Dahl publiait une si 
complete 6tnde sur >>la Ghondrodysplasie - la  G?m&dronaatow 
multiple c t  ICL maladie d’OZEie+) - le r81e des altbrations clu 
rkgime circulatoire au niveau cles m6tdphyses e t  des 6piphyses 
osseuses, qu’elles soient conditionnkes par une anomalie cong6- 
nitale du systeme vasculaire oil une injure trauniatiyue qui mo- 
difie le debit circulatoire par l’entremise de la  voie sympathiqne. 

Je crois que la premiere hypothese qui met en jeu l’anomalie 
vasculaire, conclitionnant l’anomalie de forme et d’bvolution, 
tend A prendre une grande importance dans nombre de malfor- 
mations. 

Cadenat (de Toulouse) dans ses Btudes sur la pathoghie  
du bee de liPvre y a Feaucoup insist6 e t  l’impossibilith cle fusion 
des bourgeons ne serait qu’nne conskquence de leur carence 1111- 

tritive d’origine circulatoire. 
Dans la pseudarthrose congbnitale du tibia, son si&ge B 

l’union des deux tiers supbrieurs e t  du tiers inf&ieur, n’est-il 
pas la  preure de la dbficience vasculaire, segnientaire rle la  clia- 
physe, B la jonction de deux territoires d’irrigation, le  snpkr*ieur 
dBpendant de la grande art8i.e nourrici6re diaphysaire et s’arre- 
tant A la partie supkrieure du bulbe inf6ieieur de 1’0s. 

Enfin voici une pseudarthrose olhcranienne SUP le coude de 
rnon jeune sujet obs. I, par ailleurs normalement constitid dans 
son architecture : n’ai-je pas la possibiliti? d’admettre l’hypothese 
d’une anomalie de vascularisation pour expliquer cette inter- 
ruption diapliysaire? 

Bentcon a remarquB que les masses cartilagineuses, daris la  
niBtaphyse dyschonclroplasiqiie n’orientent habituellenieiit sui- 
vant des ti-njets semblables ti ceux parcourus par les vnisseanx. 
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I’artant de ces constatations anatorno-cliniques, Bentm &orb ex- 
pCikiente chez des lapins, fait une injection d7Alcool p6i.i- 
artkrielle, A l’entrke de l’art&re, dam 1’0s. I1 pi-oduit, de ce fait, 
line sympathectomie chimique qui amhne une active hyperemie 
dans le tissu osseux; il obtient la formation de masses cartilagi- 
neuses semblables a celles rencontrBes dans la maladie d’Ollier. 
Au reste, dit Betttzon, ce processus hyperkmique qui fait du 
cartilage dans 1’0s s’apparente avec le m&me travail hyperemique 
que l’on constate clans un cal de fracture e t  qiii aboutit A la 
foramation de cartilage. 

Poursuivant des recherches expkrimentales dans le m&nie 
ordre d’idees, pour connaftre la pathoghie  de la coxa plana, il 
provoque Bgalement la pavalysie des vaso-moteurs de 1’Bpiphyse 
supkrieure du femur chez le lapin et  la  chhvre, par des injections 
d’Alcool ; Bcnfzon obtient cles lesions analogues ii celles de la 
cox8 plana. De cette constatation, on pourrait done dkduire avec 
lui que la coxa plana est le r6sultat d’yne hyperkmie, phknomhe 
rkactionnel sympathique, peut-&re en rapport avec des micro- 
ti~aumatisrnes sans kpiphysiolyse vraie, atteignant les petits 
vaisseanx iiutritifs de la t&te fBmorale. A inon avis, cette patho- 
g h i e  est tr8s seduisante - mais elle ne peut &re exclusive dans 
la production des Btats ostkodystrophiques. I1 ne faut  pas 6car- 
ter l’origine infectieuse dont la  traduction objective pent &re 
absolurnent identique. 

J e  rapprocherai de cette observation I un autre cas que j’ai 
intitulk Chondl-omatose ostdogdnique associde b des dysplasies 
O S S ~ Z L S C S  ( g e m  vamm double) des fe’nzurs e t  de Z’hurnt??*us droit  
et  (pi a Bt6 publi6 dans les comptes-rendus de la SociktB de PB- 
dialrie de Paris (seance du 20 Janvier 1925). 

Rachel N., 7 ans et  demi, rieii a signaler au  point de vue 
hbrkditaire. DBbut A 8 rnois par geriu varum gauche, piiis le 
genou droit se devie; A 2 ans, incurvation de l’hum6rus droit; 
SL 3 ans et A 7 am, ostBotomie des deux femurs pour correction 
des genu varum: insucc8s. 

Quand j’examine l’enfant pour la premihre fois, ii 7 ans et  
demi, je constate : lo La pr6sence d’une volumiiieuse tumeur 
chondromateuse, d6veloppBe dans les deux bulbes f6moraux in- 
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f6rieurs ; 2 O  l’inflexion clu f6mur, non-seulernent par trouble cle 
croissance, portant SUP la partie interne du cartilage de conju- 
gaison, mais Bgalement du fait de la diminution de resistance 
du squelette r6duit B une mince couche de tissu osseux A la 
partie externe. 

I1 existe des coulees de chondrome dans l’int6rieur des deux 
bulbes superieurs tibiaux, e t  dans le bulbe inferieur tibia1 gau- 
che. 

Au nivean du bassin, volumineux chondrome des os iliaquea, 
au niveau des deux crktes. 

Du c8tB des omoplates, constatations de tumeurs chondro- 
mateuses SUP le bord spinal, au-dessus de 1’6pine. 

Du c8t6 des rnembres superieurs, A droite, inflexion de l’hu- 
mbrus B convexite externe, dont le sommet correspond a n  V del- 
tolidien, s’expliquant par l’existence d’un chondrome qui souffle 
l’os, son maximum de developpement au  niveau de la partie in- 
terne, au-dessous du cartilage de conjugaison, conditionne 17i11- 
flexion de la diaphyse en de dans. 

L’hiiinBrus gauche pr6sente une image lacunaire typique, 
sans deformation osseuse : c’est encore une coulee de chondrome. 

Au niveau des deux mains, chondromes en saillie et choudro- 
nies latents sous la forme de plages claires, dans diff6rents 
points des mbtacarpiens, des phalanges, cles phalangines, des 
phalangettes. 

Le 3 DBcembre 1924, j’op8re le g e m  varum gauche qui est le 
plus accuse. Anesthbsie g6n6rale. Incision sup la face externe 
du genou, resection cunBiforme du bulbe f6moral dans le tissu 
osseux est i4duit A une mince couche. Extirpation d’un volu- 
mineux enchondrome qui renfle 1’0s en >>navekc. Pour combler 
la perte de substance fernorale, constituant une condition d6fa- 
vorable B la consolidation, je pr618ve line greffe segrnentai1.e sur 
le pBron6, du meme c M ,  greffon de 10 cm, qui forme une arma- 
ture et qui s’encheville en haut dans le canal mbdullaire, en 
bas dans le condyle externe. Un petit lambeau enlevi! sur le bul- 
be (fragment inferieur) pour permettre l’introduction du gref- 
fon, est r6appliqu6. Suture musculaire et de la  pean. Grand ap- 
pareil pl%tr6 pelvi-pbdieux. E h n i o n  per prirnam. 



A PROPOS D’UN CAS 13E DYSCHONDROPLASIE 255 

L’enfant est munie d’un appareil orthopedique articul6 au 
geaou. Narche correcte. 

Malheureusement, je n’ai pas eu de renseignernents ult6- 
rieurs sur 1’6volution de ce cas si intkessant. I1 s’agit la doiic 
d’un cas de chondrodysplasie tout B fait typique: 0s longs (fC- 
mur, tibia, humkrus, 0s larges (0s iliaques et  scapulum), petits 
0s de la main sont envahis par la chondroinatose: celle-ci con- 
ditionne la perte de solidit6 et l’inflexion des femurs et de l’hu- 
inerus, se traduit cl’une f q o n  exub6rante (chondr*ome ost6ogb- 
nique des femurs) ou se cache discretemeat dans la diaphyse des 
0s de la main et de l’huni6rus gauche. 

Ici le processus est bilateral et la 16sion clinique et radio- 
graphique se trouve confirm6e op6ratoireinent. La chondronia- 
tose s’est di.velopp6e aux d6pens des zones conjugales preposees 
A la croissance des 0s ; le fait est pour moi 6vident a la lecture 
des radiogrammes. 

Le processus dyschondroplasique est des plus capricieux, 
d’oh la variabilitb de sa physionomie clinique. Le cas que j’ai 
rapport6 en premier etait surtout caract6ristique par les lCsions 
de l’astragale et du calcan6um. La comparaison des images ra- 
diographiques d’un pied sain et des pieds de cette enfant, ne 
peut laissei. de cloute siir le mecanisme de la malfaqon struc- 
turale. Primitivement, les 0s du tarse sont des blocs cartilagi- 
neux ; les noyaux osseux se developpent, secondairement, et pour 
admettre la dkformation osseuse, il n’est pas illogique de pen 
ser que la rnatrice cartilagineuse etaat anormalement conforn&, 
le bloc osseus qui ra se d6velopper clans ce moule, sera lui-m&ine 
modifi6 dans sa configuration. 

Mais, la coque cartilagineuse d’encrotltement qui vev& le 
noyau osseiix, jozce par. sa face interne, lc d 1 e  d’une sone con- 
jugale, puisque c’est B son contact que se font les appositions 
osseuses ; le d6veloppernent du noyau osseux va, progressivement, 
ftlire disparaitre cet enrobement cartilagineux qui ne subsistem 
qu’an niveau des surfaces articulaires. 

Or, la prolifdration d u  cartilage clam 1’6paisseur clu t i ssu  
spon,yiciix clzr cabcan6um, cartilage dont Jes nssises internes ont 
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la  valeur d’une couche choiidro-osMog6iiique, est tout-&-fait 
semblable ii celle de la  zone conjugale dam la niktaphyse, des 
0s longs comme cela se voieiit d a m  les cas classiques de dys- 
chondroplasie. 

Pour rdsunzer. le m6canisme pathoghiqne des diffkiaentes dys- 
morphoses ost6og6niques de l’observation I, je dirai lo pl-olifk- 
vation atypique de la x o w  chondl-o-ostdogdnique supdrieurc vel-s 
le centre d u  calcandum gauche avec nvortenmat dans la crois- 
s a m e  de la grossc tubdi-ositd. Cet avoi*tement sans prolifkration 
cal-tilagineuse existe seul b dl-oite. - 2O altdmtions structul-ales 
du scapholde tumien e t  d c  l’dpiphyse tibiale infdrieui*e iL droitc 
rappelant exactement l’aspect radiographique de la  scaplioidite 
de Koehler et de la coxa plaiia. J e  pense que certains 6tats de 
chondrodysplasie et d’ost6odysplasie peuvent &re consid6r6s 
avec Bentson comme d’ordre ii6vrotraophique et lies A une hypere- 
mie (d’oi4gine sympathique) par alt6ratioii de la vascularisa- 
tion osseiise d13 it des traumas minimes ou 2i tout autre 
cause ; que d’autrrs sont le fait d’aiiomalies rasculaires conghi. 
tales; que d’autres enfin oiit uiie origine cornplexe ii laquelle le 
facteur infectieus att6nu6 ii’est pas h a n g e r .  Je n’ai pas la 
prbtentioii cle croire que ces opinions sei-oiit immuables ; actuel- 
lenient elles cadi*ent avec ines coiiiiaissances sup les &tats clys- 
chondroplasiqiies. 

Le d6r&glerneiit dans la croissaiice et 1’6rolution du cartilage 
de conjugaison est la cause des Btats de dyscliondroplasie : ceus- 
ci sont extr6mement varies quant ii leur topographie et quant 
A la nature du trouble ost6og6nique qui les conditionlie (hyper- 
ou hypo-foixtionnement avec ou sans modification de 1’6vol-ution 
morphologique du squelette) . Le cas que pr6sente l’auteur est 
celui d’un gaqon  de 5 am qui vient consulter pour tumkfaction 
et  douleur du pied gauche; sa radiographic rBv6le de telles 16- 
sioiis que tout le squelette est alors radiographi6. 
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Or roici en rbsurn6 les anomalies de construction et d’6voln- 
tion osseuse que 1’011 rencoutre: lo Atrophie e t  dbformation des 
ast  ragales et calcaiiCums avec prolifkration endoosseuse de la 
couche cartilagineuse qui enveloppe la face sup6rieure cle la 
grosse tub6rosit4 du calcankum gauche. 

2O Modifications structurales du c6t4 gauche, du scaphoide 
ti1 mien (nmladk  de Kocf~ler- )  et  de 1’6piphyse tibiale inferieure, 
celle-ci rappelant en tous poiiits l’aspect de l’ost6ochondrite cle 
la hanche dite c o m  planu. 

3” Aiioriialies morpliologiques ost6og6niques multiples: 
a)  Retard dans I’xppai*ition des noyaux 6piphysaires des deux 

clerniers mktatarsiens. 
h)  Epiphyse suppl6mentaire distale pour les premiers m6tatar- 

siens. 
c )  Epiphyse suppl6mentaire distale pour les premiers mbtacar- 

piens. 
d )  Pseudarthrose ol6crano-cubitale droite. 

L’Auteur recherche l’interpr6tation des malforiuations struc- 
turales et pense que les Btats de chondrodysplasie et d’ostbodys- 
plasie sont d’origine varike. On peut admettre que certains sont 
d’ordre nbvyotrophique (Beiztxon) et lies a une rbaction hyper- 
Bniique d’origine sympathique par altbration de la vascularisa- 
tion osseuse due 2i des traumas ininimes ou A toute autre cause ; 
que d’autres sont le fait d’anomalies vasculaires conghnitales ; 
que certains enfin ont une origine complexe A laquelle le fac- 
teur : infection attbnube n’est pas &ranger. 

Pour expliqixer les formes atrophiques de l‘astragale ei du 
calcan6um, ]’Auteur rapelle que les 616ments trasiens sont pri- 
mitivement des blocs cartilagineux ; or la matrice cartilagineuse 
dans laqiielle se d6veloppera le noyau osseux, est normalernent 
conformke. La coque cartilagineuse d’encrohtement qui rev& 
le noyau osseux joue par sa face interne le r61e d’une zone con- 
jugale, puisque c’est 5 son contact que se font lea appositions 
osseuses. Le d6veloppement du noyau osseux va progressivement 
faire disparaftre cet enveloppement cartilagineux qui ne sub- 
sistera qu’au niveau des surfaces articulaires. La prolif6ration 
du cartilage dans I’Bpaisseur du tissu spongieux du calcan6um 

17 
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est tout-&-fait seinblable A celle de la zone conjugale clans la 
ni6taphyse des os longs, comme cela se voit dans les cas classi- 
ques de dyschondroplasie. 

L’Auteur apporte h titre documentaire le resum6 d’une ob- 
servation qn’il a cl6jk publike sous le titre de ,Chondromatosr 
ost6og6niqixe associ6e & des dysplasies osseuses des f6murs e t  cle 
l’hum6rixs droitc ; il a pratiqu6 SUP l’nn des genoux l’extirpation 
d’une volnniineuse masse chondromateuse e t  appliqu6 un gref- 
fon p6ronieia pour r6tablir la solidit6 e t  la continuit6 du f6mur. 

SU&IMABY 

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 osteogenic 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. 

I n  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. Structuvnl modifications of the left side, of the scaphoid 
bone of the taarsus (Koehler’s disease), and of the lowey tibia1 
epiphysis the latter in every respect resembling the osteochon- 
ilritis of the hip known as coxa plalza. 

3. Multiple morphological, osteogenic anomalies :- 
a. Delayed appearance of the epiphyseal nuclei of the two last 

metatarsal bones. 
b. Supplementarr distal epiphysis for the first metatarsal 

bones. 
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c. 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 ahd osteodysplasia are  of varying origin. It can be 
admitted that some of these conditions are of neurotrophic 
origin (Benkon)  and associated with a hyperzcmic reaction 
of sympathetic origin through alteration of the vascularisation 
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. 

I n  order to explain the atrophic forms of the astragalus and 
the calcaneus the author refers to  the fact that  the elements 
of t h e  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 par t  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 a t  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, a s  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 osthogenique associke A des dysplasies osseiises des f& 
murs et de l’hum6rus droitcc ; 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 
cnntiniiity of the femur. 

17* 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Die Stomiigeii im Wachstum und der Entwicklnng des Epi- 
fysenknorpels geben zu den verschiedenen Formen von nys- 
chondroplasie Anlass, diese varieren ausserordeiitlich sowolil 
was die Lokalisation in den Knochen als auch die Art der Os- 
sifikationssthmgen welche sie mitsichfuhren ( I-Iyper- oder 
Hypofunktion des Epifysenknorpels mit oder ohne Storung der 
morphologisclien Entwicklung des Skelettes) anbetrifft. Der 
Verfasser teilt einen Fall mit in dem ein 5jahriger Iinabe, an- 
lasslich einer Anschwellung des linkeii Fusses und Schmerzen 
in demselben eu ihni gebrmlrt wurde. I)as Riiiitgenbild wiess 
derartige ossiise Anonialien auf, dass rmn sich dteu vemnlasst 
sah das ganze Skelett rontgenzufotografieren. 

Hier sollen die ossosen Bau- und Entwicklungsanomalien 
die man hierbei nachwies kurz zusammengefasst wertlen : 

1. Atrofie und Deformitat des Talus und Calcanens ii i i t  

endostaler Proliferation in der Knorpelschichte, die die oberste 
Flache des proc. post. calcanei sin. deckt. 

2. Str.uckturvei~anderungen im lirtken 0 s  naviculare tarsi 
(Mb. Koehler) und in der linken untersten Tibiaepifyse, diese 
letzteren in jeder I-Iinsieht denen entsprechend, die man bei 
osteochondritis coxae, coxa plana findet. 

a. 

b. 

d. 
C. 

3. Multiple morphologische Skelettanomalien. 
Verspatetes Auftreten der Epifysenkerne in den zwei late- 
ralen Metatarsalknochen. 
UeberzPhlige distale Epifyse im ersten ~~etatarsalknochen.  
Ueberzahlige distale Epifyse im ersten Metakarpalknocheii. 
Rechtseitige Pseudoarthritis olecrano-ulnaris. 
Der Verfasser sucht in den vorliegenden Strukturanomalien 

eine Erklarung uiid nimmt an, dass die verschiedenen Formen 
von Chondrodysplasie uiid Osteodysplasie einen verschiedenen 
Ursprung haben. Man kann annehmen, dass einige neurotrofi- 
schen Urspiwnges sind (Rentzon) , mit einer durch Stoiwng in 
der sympatischen Gefassinnnervation hervorgerufeneri Ilyper- 
amie im Ihochengewebe zusammenhangen. Die Ursachen fur 
diese Storungen konnen wiederholte minimale Traumen seiii 
oder vieles anderes unter welchem man die congenitale ,4110- 
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rrialie im ~askularisationsvei~lialtnis erwahnen muss, aber man 
muss auch rnit mehr komplizierten Ursachen z. B. abgeschwach- 
ter Infektion rechnen. 

Urn die atrofische Form des Talus und Calcaneus zu erklaren 
erinnert der Verfasser darann, dass die Knochen im Tarsus als 
Knorpelmassen angelegt sind, nun ist einstweilen diese primare 
Knorpelanlage in der sich die Knochenkerne entwickeln abuorm 
gefornit. Die umgebende Knorpelschale, welche die Knochen- 
kerne bekleidet, fiingiert auf ihrer Innenseite wie ein Epify- 
senknoopel, da die Ablagerung von Ihochengewebe an dessen 
Kontaktflachen gegen den Knochenkern stattfindet, so dass das 
umgebende Knorpelgewebe nach und nach verschwindet und 
nur den Gelenksflachen entsprechend xuruckbleibt. Die Ent-  
wicklung des Ihorpelgewebes innerhalb des Spongiosagewebes 
ini Calcaneus entspricht demnach ganz der Knorpelbildung des 
Epifysenknorpels in den Metafysen der langen Rtihrenknochen, 
so wie es bei den klassisclien Fallen von Dyschondroplasie ge- 
sehen wird. 

Der Verfasser teilt zur weiteren Erlauterung des Themas 
einen Fall dev friiher schon untev dem Titel: BChondromatose 
ostCog6nique associ6e & des dyplasies osseuse des f6mures et 
de l’hum6rws di*oit<<, publiziert war mit. Bei dem einen I h i e  
dieses Patienten nahm der Verfasser Extirpation einer grossen 
chondi*omatosen hlasse vor unrl setzte in den Femurdeffekt ein 
Fibulatransplantat ein. 


