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La Chondromatose multiple, maladie essentiellement lide &
’Age de croissance, consiste en une évolution anormale de car-
tilage, surtout dans les os longs, maix aussi dans les os pel-
viens, 'omoplate, les cotes, les vertébres et autres. La proliféra-
tion chondrale a son origine dans les métaphyses des os longs,
surtout dans celle des deux métaphyses ou a lieu la croissance
la plus marquée. De 1a elle s’étend vers la diaphyse, remplacant
le tissu osseux déja existant et, d’autre part, vers la surface,
formant ainsi des tumeurs osteo-cartilagineuses. Cette prolifé-
ration chondrale a lieu simultanément a la croissance osseuse
et garréte avec elle. Les os ainsi afféctés deviennent courts,
déformés et souvent courbés. A une certaine époque ils se frac-
turisent facilement.

Dans cet exposé nous ne tenons pas compte de certains chon-
dromes solitaires d’origine diaphysaire, de la prolifération chon-
drale en dehors du squelette dans certaines tumeurs, dans les
capsules articulaires et autres.

Apreés Virchow on a habituellement considéré la chondroma-
tose multiple comme de vraies tumeurs au sens anatomopatho-
logique du mot.

En 1899, Ollier décrivit les troubles unilatéraux de la crois-
sance osseuse nommés d’apreés lui; cette maladie est caractéri-
sée par raccourcissement et difformité des os longs, par des
exostoses et souvent aussi par obliquité de 1a face, tout du méme
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cOté. Pour lui la maladie était due a un vice de V'ossification: le
processus de Vossification est altéré d’'une telle fagon que le
cartilage des métaphyses garde sa structure et persiste sous
forme d’amas cartilogineux plus ou moins réguliers, exigeant
souvent beaucoup de temps pour la transformation osseuse.
Tandis qu’en France la théorie d’Ollier a gardé sa valeur, les
auteurs allemands ont cherché la cause primitive dans une vé-
ritable prolifération tumorale au niveau des disques de conju-
gaison, du méme ordre que la chondromatose multiple. Wittek,
en 1906, déclara que la maladie d’Ollier, malgré cela, méritait
son nom, étant un type bien caractérisé. Frangenheim, au con-
traire, soutint en 1911 que I'unilatéralité n’était pas, elle non
plus, absolue et que, par conséquent, le terme «maladie d’Ollier»
devrait étre abandonné. Plus tard on a décrit plusieurs cas ou
I'unilatéralité des lésions fut absolue: je citerai ici seulement
les cas des auteurs scandinaves et allemands: le cas de Boje-
sen en 1917, de Johansson en 1916, de Bentzon en 1924, de Va-
lentin en 1927 et deux cas de Flotow, en 1929. Des cas essen-
tiellement unilatéraux ont été déecrits en grand nombre, parmi
lesquels se trouve celui de Chr. Johannesen de 1923.

Ainsi on peut certainement conclure qu’il existe bien une
forme unilatérale de la prolifération vicieuse du cartilage. Mais
la nature méme de celle-ci reste encore dans lobscurité: la
maladie d’Ollier est-elle une unité nosologique, différente de la
chondromatose multiple? ou bien: sont-elles toutes les deux
de vraies tumeurs? ou bien: la cause intime de des deux maladies
est-elle une anomalie d’évolution d’une tout autre nature, un
vice du processus d’ossification? Nous abordons ainsi des pro-
blémes biologiques extrémement intéressants.

Jusqu’d présent c’est la maladie d’Ollier qu’on a étudiée de
plus prés. Les résultats ainsi obtenus sont & notre avis suseeptib-
les d’élucider également les mystéres de la chondromatose mul-
tiple.

L’examen histologique n’a rien donné d’importance pour la
résolution de notre probléme: on trouve du ecartilage ordinaire
dans des endroits oit il existe normalement du tissu osseux. Il
s’agit du cartilage hyalin ou fibreux, avec altérations secondai-
res, & savoir des parties mucoides, calcifiées ou ossifiées. Tandis
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que Valentin, d’aprés la microscopie de son cas, conclut en fa-
veur de la théorie tumorale, Sven Johansson trouva qu’une alté
ration de Vossification était vraisemblablement la cause de
I’anomalie, étant donné que le cartilage ne possédait pas une
capsule environnante et n’était pas lobulé comme un chondrome
ordinaire, — faits d’une valeur douteuse.

Puis on a étudié les caractéres biologiques du ecartilage en
question. A coOté de son apparition unilatérale, plusieurs au-
teurs ont remarqué sur la radiographie la disposition en rayures
(en éventail) du cartilage dans certains os. Ce phénoméne, con-
sidéré caractéristique, amena P. G. K. Bentzon & des recherches
sur la conduite des vaisseaux sanguins desdits os: il trouva
dans les os de la jambe une concordance parfaite entre les ira-
jets qui suivent la formation des masses de cartilage et ceuns
qui suivent les artéres dans I'os. De plus, Bentzon a réussi dans
quelques cas a produire, en détruisant chez des animaux (la-
pins) des nerfs innervant des vaisseauz, des altérations dans
le tissu osseur qui ressemblent aux altérations structurales ob-
servées dans la maladie d’Ollier. I1 considére la dyschondropla-
sie (maladic d’Ollier) comme une affection névrotrophique du
tissu osseuwx, due & des anomalies dans Uinnervation des vais-
seaux des o0s, la formation du cartilage étant la réaction typique
du tissu osseux sur Uhyperhémic par la vasodilatation ainsi pro-
duite. 11 conclut en disant: «Ollier’s disease is a disease sui
generis, without any connection with the malignant progressive
chondromatosis». D’un autre c6té, il est en désaccord, comme
on le voit ci-dessus, avec Ollier (tout en employant son terme
dyschondroplasie) au point de vue de lorigine du cartilage.
Il cite comme une réaction analogue sur I’hyperhémie Pewisten-
ce intermédiaire du cartilage dans la formation du cals, et
d’autres formes de «chondrodysplasies locales». En provoquant
la paralysie des vasomoteurs de I’épiphyse supérieure du femur
chez le lapin et chez la chévre par des injections d’alcool, il a
pu produire parfois des altérations pathologiques de la hanche.
L’examen histologique de ces altérations donna wune image
semblable & celle que Von observe dans la coxa plana. 11 n’est
pas impossible qu’a la suite d’une légére lésion artérielle trau-
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matique, les nerfs vasomoteurs de I'adventice soient enxmémes
lésés et que, ceux-ci étant mis hors d’action, il se produise une
hypérhémie active dans le noyau épiphysaire. De méme lorsqu’il
s’agit de lUostéochondrite disséquante de capitulum humeri et
de la maladie de Koehler.

Cette production expérimentale du
cartilage est évidemment trés impor-
tante et fait croire que la dyschondro-
plasie d’Ollier n’est point une véritable
prolifération tumorale toutes les fois
qu’on trouve la disposition des masses
chondrales en rayures suivant les tra-
jets des artéres. Est-ce qu’il en est de
ménte dans tous les autres cas de chon-
dromatose? — question & laquelle il est
difficile de répondre et que je crois
utile d’aborder d’un autre point de
‘vue, en m’appuyant sur les observa-
tions suivantes.

Observation I. Pécheur de 21 ans.
Pas de cas semblable dans la famille.
Des saillies sur les os longs depuis les
premiéres années. Le raccourcissement
des os est devenu de plus en plus frap-
pant avec 1’'Age. La croissance des sail-
lies s’arréta & 1'dge de 12—13 ans, tan-’

Fig. 1. Observation 1.  dis qu'une tumeur sur humérus gau-

che continua a s’agrandir ce qui ’ame-

na a I'hépital. A Page de 12 ans on lui enleva 3 exostoses, re-

couverts de cartilage, sur des phalanges, — pas de récidives.
Bonne aptitude au travail.

Ltat le 1 mars 1929: Fig. 1. Intelligence normale. Le trone
bien développé. Taille: 165 centimeétres. Poids 64 kg. Circon-
férence thoracique 92—95 centimeétres. La téte symétrique. Pas
de signes de rachitisme. Le R.W. dans le sang négatif. Les
membres montrent un raccourcissement inégal de la plupart
des os longs, surtout des membres supérieurs, avec difformité
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Fig. 2. Observation I.

Fig. 3. Observation I.
Bout inférieur de 'avantbras gauche.
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et d’apophyses multiples. Les mouvements des articulations
furent libres et la force musculaire bonne. Mesure de longueur:
L’extrémité supérieure droite 56,5 cm. (celle de gauche 51 cm.).
L’humérus droit 22 (19). Ulna 20 (18). Main 18 (18). Le fémur
droit 52 em. (50). La jambe 32,5 em. (31). Le pied 25 em. (25,5).

Fig. 4. Observation I.

Les radiographies montrent I'image typique de la chondro-
matose multiple. Les mains accusent un gonflement et une dif-
formité avec des nodosités saillantes et un raccourcissement de
toutes les phalanges et des os métacarpiens, tandis que les os
du carpe sont restés normaux. Les parties gonflées et saillantes
se trouvent au niveau des métaphyses et des diaphyses adjacen-
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tes. La structure de celles-ci va nous occuper plus tard. Les mé-
tacarpiens qui ne possédent quun disque de conjugaison au bout
distal des os, ne sont alterés qu’en cet endroit. Les phalanges
sont altérées dans les deux métaphyses, mais ’altération est le
plus prononcée au bout proximal. Dans quelques os les 1ésions

Fig. 5. Observation L

sont limitées aux métaphyses mémes, mais dans la plupart on
voit le processus pathologique envahissant les diaphyses & des
degrés différents. Les os de Pavant-bras (fig. 3) montrent des
1ésions analogues, surtout aux bouts inférieurs, avec gonfle-
ment et difformité. Les métaphyses supérieures accusent de

9
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petites parties claires et sphériques sans déformation des os;
le radius gauche est disloqué de son articulation avec ’humé-
rus. I’humérus gauche (fig. 4): Sur le tiers supérieur une tu-

Fig. 6. Observationl.
Beut supérieur de la jambe gauche.

meur grosse comme une orange, dont la périphérie est marquée
par une lame fine de tissu osseux, et dont Pintérieur est formé
par des trajets osseux assez denses, irréguliérement répartis,
séparés par des espaces plus clairs. Cette tumeur s'unit avee
lés grosges lésions de structure analogue 4 la partie supérieure
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de 'humérus. L'humérus droit (fig. 5): Gonflement de la moitié
supérieure avec une saillie assez large. Des lésions du méme
genre se voient également dans les acromions, les clavicules,

Fig. 7. Observation 1.
Bout inférieur de la jambe gauche.

les os pelviens, les parties supérieures des deux fémurs, les os
des jambes et des pieds. Les articulations et les épiphyses sont
normales, sauf les articulations tibio-tarsiennes dont 'obliquité
résulte en une position en valgus assez marquée des pieds. Pas
d’altérations dans les os craniens, les vertébres ou dans les

Ow
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cotes. — On enleva la tumeur de 'humérus gauche, qui se mon-
tra recouvert d’une membrane fibreuse, facile & soulever. Ci-
dessous s’étendait une lame osseunse assez fine et souvent inter-
rompue par des espaces cartilagineux sans ossification. L’inté-
rieur de la tumeur consistait en cartilage entremélé de trames
osseux sans moélle osseuse. Ce tissu ostéo-cartilagineux se con-
tinuait dans le canal médullaire de Phumérus qui était dilaté
et rempli du méme tissu sans moélle ossense. A Vexamen mi-
croscopique le cartilage se montrait hyalin et fibreux. Les cellu-
les étaient par endroits assez nombreuses et variables, mais sauns
caractéres malins. Caleification assez étendue. Des lamelles
osseuses irréguliéres formées par ossification directe du carti-
lage environnant. Le malade nous écrivit une année apres ’ope-
ration qu’il n’y a pas eu de récidive.

Observation 2. Garcon né en 1914. Au premier séjour a
Phépital en 1921 il avait 3 nodosités métaphysaires, grosses
comie des pois, sur le 4e et Se doigt gauche en croissance lente
depuis la naissance. En enlevant les nodosités on constata
qu’elles consistaient de tissu osseux spongieux recouvert
de cartilage, continuant dans le canal médullaire qui
fut nettoyé. A la microscopie: cartilage hyalin et fibreux, avec
des parties mucoides et des parties calcifiées. Au centre: du
tissu osseux avec de la moélle osseuse. Transformation directe
de cartilage en os sans intermédiaire d’une «ligne d’ossifications
typique. En 1926 était survenue une nouvelle fumeur sur le 3e
doigt gauche et une des premiéres sur le 4e doigt avait récidivé.
Ce doigt fut amputé, tandis que la tumeur nouvelle fut enlevée
par excochléation. La tumeunr récidivée montra a la microscopie
une abondance de cellules cartilagineuses, ce qui éveillait le soup-
con de sa malignité, méme si d’autres symptémes font défaut.
Elle contenait des parties mucoides et calcifies, mais pas de
tissu osseux. En 1930: pas de récidives.

Observation 3. Homme né en 1903, fréere du malade suivant.
Pas d’autres cas semblables dans la famille. La position vicieuse
de la main s’observait depuis ses premiéres années. Etat
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stationnaire depuis I'Age de 13—14 ans. L’état en 1922: les os
de Tavant-bras gauche sont courts et déformés aux bouts di-
stals & un point tel qu’il en résultait une déviation cubitale de
la main de 45 degrés. Les mouvements du poignet légérement
restreints. La force musculaire de méme. Une petite saillie sur

Fig. 8. Observation 3.
Bout inférieur le 'avantbras gauche.

le sternum. Les radiographies firent voir la chondromatose mul-
tiple, avec des lésions typiques dans tous les os lomgs. En 1929
il a été réexaminé: I’état n’a pas changé sauf que la tumeur
sternale a grossi un peu. Radiographie de l'avant-bras gauche
— fig. 8, voir plus tard.

Observation 4. Homme né en 1901, frére du précédent. Nom-
breuses saillies métaphysaires depuis la premiére enfance. Arrét
de 1a croissance de celles-ci & PAge de 14 ans, sauf d’une apo-
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physe sur le bout supérieur du tibia gauche qui avait continué
sa croissance et faisait craindre la malignité. En 1922 les ra-

Fig. 9. Observation 4. Coté gauche.

diographies montrérent la chondromatose typique dans tous
les os longs des membres. L’apophyse suspecte du tibia gauche

b

B

Fig. 10. Observation 4: Co6té droit.
Remarquez 'union osseuse entre le tibia et le péroné

fut enlevée et on put veir qu’elle consistait en tissus osseux
spongieux recouverts d'ume couche mince de cartilage hyalin,
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dont la bénignité était évidente. Le malade fut réexaminé en
1929. Son état n’avait pas changé. Les radiographies — fig. 9
et 10 — montrent les bouts supérieurs de ses jambes.

Voila 4 cas de chondromatose multiple, diagnostic ordinaire,
qui jusqu’d présent a été compté parmi les tumeurs vraies. Na-
turellement, on ne parle pas ici du sens populaire du mot, sig-
nifiant tout simplement une difformité, une saillie. Une tumeur
vrai au sens anatomo-pathologique du mot exige quelque chose
de plus, & savoir une prolifération cellulaire en marche autono-
me sans corrélation avec Porganisme-porteur, aboutissant @
des formations qui & Pégard de Uorganisme restent tout o fait
étrangers au point de vue et anatomique et physiologique (Har-
bitz). Par conséquent, il ne suffit pés de constater la présence
en quantité anormale d’un tissu quelconque. Il faut aussi con-
sidérer les caractéres biologiques de ce tissu, notamment son
évolution.

Les masses chondrales, évoluant dans cette maladie, n’of-
frent au microscope rien que les caractéres et les transforma-
tions secondaires, mentionnés plus haut en parlant de la dys-
chondroplasie d’Ollier et trés peu utiles au sujet de notre que-
stion. Toutes les fois que dans mes cas on obtenait des préléve-
ments, il s’agissait de formations extraordinaires en tant qu’el-
les avaient continué la croissance plus longtemps que d’habi-
tude. Mais on ne trouva pas, ici non plus, des images nettement
divergentes.

Un examen anatomo-pathologique complet d’un cas de chon-
dromatose est naturellement une grande rareté, étant donné
que la maladie elleméme n’est pas mortelle. C’est pourquoi un
cas publié par Féliz Speiser possede un intérét particulier. Il
s’agissait d’une fillette de 4 ans, morte d'une maladie intercur-
rante. Dans tous les os longs F. Speiser trouva des bourgeons
cartilagineux évoluant du disque épiphysaire vers la diaphyse
(cfr. fig. 11) faisant quelquefois penser i des grappes de raisin
suspendues par leurs tiges sous le disque épiphysaire. Par ces
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Fig. 11. Dessin schématique

d’aprés Speiser.

a. Cartilage de conjugaison.

b. Bourgeons cartilagineux dia-
physaires.

¢. Bourgeon cartilugineux péné-
trant le diaphyse sous le péri-
oste.

d. Nodules cartilagineux d’ori-
gine périostale.

tiges le jeunme cartilage de la
conjugaison passait dans les
bourgeons diaphysaires, inter-
rompant ainsi la ligne d’ossifi-
cation du métaphyse. Le carti-
lage avait remplacé le tissu os-
seux et parfois méme pénétré i
travers 1’os compact diaphysaire
sous le périoste. Mais aussi dans
les petits os earpiens et tarsiens
qui g’agrandissent par du tissu
osseux d’origine purement perio-
stale, il trouva des ilots de car-
tilage de toutes dimensions.
Ceux-ci prenaient mnaissance
dans la couche profonde du pé
rioste d’ont ils pénétraient vers
I’intérieur des os. Speiser con-
clut que les «Chondromes» peu-
vent quoir leur point de départ
non seulement dans le cartilage
préezistant, comme 1’a soutenu
Virchow, mais aussi dans les
couches profondes du périoste.
I1 insiste beaucoup sur le fait
important que les bourgeons
cartilagineur proliférent touw-
jours dans le sens centripéte, c.
4 d. vers Yinterieur des os
courts et vers la diaphyse des
0s longs et non dans le sens
opposé. Il ne se pose pas notre
question, mais son cas donne
néanmoins occasion A des ob-
servations importantes pour
nous.

Suivons maintenant Yévolu-
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tion ordinaire du cartilage ainsi produit. Que devient-il a4 la
fin? — question jusqu’d présent trés peu discutée quoique sus-
ceptible de donner beaucoup de renseignements.

On sait déja depuis longtemps que les nodosités ewternes
arrétent leur croissance a4 l'Age de puberté et subissent une
ogsification. L’ossification commence de bonne heure au centre
et s'avance vers la périphérie dont Vossification compléte se
voit au cours des premiéres années apreés la puberté, c’est la
ce que signifie Iexpression de Virchow: «eechondrosis ossifi-
cans», — terme plus juste que «exostosis cartilaginea», qui ne
désigne qu’un stade intermédiaire de V’évolution. Nos observa-
tions ne font que confirmer ces notions. Mais les cas rappor-
tés montrent également que les masses internes ou centrales
du cartilage, les «enchondromess, elles aussi, subissent la méme
ossification que les saillies externes, — naturellement — puisque
leurs éléments sont identiques.

L’étude de cette ossification ne peut se faire que sur des
radiographies. Le meilleur procédé serait de suivre le méme
individu pendant des années, ce que j’ai eu loccasion de faire
en partie dans mes cas. En outre, on peut obtenir beaucoup de
renseignements en comparant les radiographies des différents
os et les stades différents de leur ossification.

Le premier stade de la transformation du cartilage qu’on
puisse observer sur la radiographie, c’est la calcification. Celle-
ci s’accuse par des taches diffuses et irréguliéres & lintérieur
des parties claires chondromateuses, — taches qui deviennent
de plus grandes et denses. Par la suite elles sont remplacées
par des lamelles osseuses nettes qui au début sont irréguliére-
ment réparties, mais qui plus tard prennent I’aspect d’os spon-
gieux. I’évolution ne s’arréte pas ld: ce tissu osseux, quoique
formé d’une maniére tellement atypique, posséde la méme fa-
culté’que os normal pour se transformer suivant les exigences
physiologiques. Nous voyons partout une transformation suc-
cessive vers l'architecture spéciale dictée par le role désigné
A chaque partie de la charpente osseuse. Cette transformation
se continue & un tel degré que méme les parois sclérotiques de
Tos environnant qui, dans le temps, avait formé une barriére
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contre la pénétration du cartilage et qui subsistent longtemps
indiquant ainsi les limites de celuici, méme ces lamelles d’os
dense disparaissent sous ’influence de la loi de transformation
physiologique. Alors persistent seulement les difformités exté-
rieures nous informant du processus qui y a eu lieu.

Remarquons en outre, qu'au point de vue topographique cet-
te ossification se fait suivant un ordre bien déterminé. Nous
venons de signaler comment lossification des saillies externes
commence au centre, au niveau du contact avec la métaphyse et
continue vers la surface qui s’ossifie aprés P’arrét de la crois-
sance physiologique. Quand il ¢’agit des masses cartilagineuses
centrales nous verrons que l'ossification commence également
a proximité du disque épiphysaire, pénétrant dans la couche
du cartilage jeune et allant vers la diaphyse. Aprés I'arrét de
la croissance du cartilage, 4 I"époque de puberté, il s’ossifie
également. Ainsi, on comprendra facilement que c’est prés du
disque épiphysaire que la transformation secondaire vers la
structure physiologique restera longtemps A 1’état le plus avan-
cé et qu’il durera des années avant que les couches diaphysaires
les plus jeunes arrivent & une réorganisation parfaite de los
néoformé.

J’ai reproduit les radiographies les plus démonstratives pour
montrer les différents stades de ce développement.

Le premier malade était un jeune homme de 21 ans chez
lequel Dossification dans quelques os avait atteint un degré
assez avancé, mais le plus souvent se trouvait dans un état peu
developpé. Figure 2 montre tout le cartilage calcifié et Vossifica-
tion est en bonne voi de progression, mais pas trés avancée.
Sur la figure 3, au contraire, elle est & peu prés terminée, et
la transformation secondaire est trés avancée — la partie mé
taphysaire de I'ancien «Chondrome» a une structure bien re
glée, tandis que celle de la partie diaphysaire reste plus irré-
guliére. Fig. 4: bonne calcification, ossification au début, I'ec-
chondrose montre une lame fine de tissu osseux sur la surface,
signifiant vraisemblablement que la prolifération chondrale est
ainsi terminée. Fig. 5: ossification plus avaneée que sur la pré-
cédente image, la progression structurale se voit assez nettement,
quoiqu’encore peu avancée. A la marque A on voit du cartilage
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sans calcification qui peut-étre, ou non, est encore en proliféra-
tion. Fig. 6: le tibia gauche fait voir des traces trés nettes de
Pancien cartilage. Celui-ci est ossifié et Pos néoformé est reglé
2 un tel degré dans la partie supérieure, qu’ici on n’aurait pas
pu soupconner un processus pathologique antérieur si on n’avait
pas vu les parties plus jeunes se désigner avec une netteté crois-
sante vers la diaphyse. On doit remarquer la figure d’éventail
si caractéristique dans le tibia. Le péroné montre un réglement
avancé de Pos néoformé. Fig. 7: on voit ici trés nettement dans
le tibia comme dans le péroné le passage successif de la partie
diaphysaire, avec ossification débutante, au tissu osseux méta-
physaire bien régularisé. Les os de l'autre c6té accusent des
images semblables. Du vice d’évolution il résulta des deux
cOtés une obliquité des lignes articulaires et par suite une po-
sition en valgus des deux pieds.

Autrefois on a souvent considéré les restes diaphysaires du
cartilage, comme on les voit sur la figure 7, comme des tu-
meurs congénitales évoluées des ilots chondrals isolés, selon
la théorie de séclusion de Cohnheim.

Le 38me malade de 29 ans fait voir des images analogues
avec ossification a réglement avancé, comme montre la figure
8. Les radiographies du 4éme malade, fig. 9 & 10, montrent des
saillies métaphysaires ossifiées, ossification & réglement avancé
des chondromatoses centrales des péronés. On voit en outre des
traces d'un processus semblable aux tibias, dont Possification
est & présent parfaite, — sur les films originels on distinguait
également une figure d’éventail assez caractéristique qui ne
ressort que d’une fagon trés imprécise sur la reproduction.
L’existence d’un tel processus dans le passé se prouve d’autre
part par Vunion curieuse entre le tibia et le péroné droit: une
synostose par laquelle la structure osseuse passe ininterrompue
de Pun & Vautre. Pour trouver une explication possible de ce
fait il faut recourir au dessin schématique de Speiser qui fait
voir comment le cartilage peut pénétrer a travers le tissu com-
pact de la diaphyse dans le tissu environnant, — ainsi peut se
produire une communication entre les deux os en question.
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Comparons maintenant les observations radiologiques dans
nos cas de chondromatose multiple avec celles de la dyschondro-
plasie d’Ollier. Les altérations radiologiques dans les os longs ont
la méme localisation et le méme aspect dans les deux maladies.
En outre, elles se trouvent dans les mémes endroits typiques
du bassin, a4 savoir & l’aile de l'ilion o mon premier malade
montrait des lésions de forme triangulaire et d’aspect analogue
a celles qu’on voit et dans le cas pur de la maladie d’Ollier de
Bentzon, et dans les cas de transition de Johannesen et Flotow.
Le foyer trés caractéristique au-dessus de acétabulum est éga-
lement commun aux deux maladies. La disposition en éventail
des lésions du tibia a obtenu un intérét spécial aprés les dounées
expérimentales de Bentzon, mentionnées plus haut. Elle se
trouve non seulement dans des cas unilatéraux purs, car elle
fut constatée aussi dans des cas de transition, par exemple
dans ceux de Johannesen et de Flotow, et de plus, nous avons vu
la méme figure chez deux de mes malades.

Le développement typique des masses chondrales vers une
ossification réglée que nous avons observé dans les cas de chon-
dromatose simple, est également le méme dans les cas d’Ollier,
ainsi que nous le savons a4 I’heure actuelle. Le dr. Bentzon a
bien voulu me faire parvenir les résultats dun examen, récem-
ment fait, de son cas de la maladie d’Ollier. Chez cette fille,
Agée actuellement de 23 ans, aucune prolifération ultérieure
des masses chondrales n’a eu lieu, «au contraire, les lésions
montrent une tendance vers le remplacement du cartilage par du
tissu osseux normal».

La ressemblance entre les deux maladies devient par suite de
nos observations assez compléte, et nous sommes portés i croire
qu’il n’y a pas une différence essentielle entre la maladie d’Ol-
lier et la chondromatose multiple «maligne et progressives.
Cette derniére désignation, introduite par Frangenheim, ne
parait pas justifiée aujourd’hui 3 en juger d’aprés les données
des recherches purement statistiques et d’aprés ce que nous
avons vu de ’évolution typique du cartilage. C’est plutdt rare
qu'un des nombreux neuds chondrals devient malin. Parmi les
cas d’Ollier connus on n’a pas vu de «dégénération malignes,
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mais ce la n’est pas une preuve de ’hétérogénéité, bien entendu,
ear ces cas sont encore peu nombreux, de méme que les chances
pour quun nceceud dans un cas unilatéral devienne malin sont
a raison de 50 % par rapport a un cas de chondromatose mul-
tiple, étant donné que le nombre d’os atteints n’en représente
que la moitié. D’autre part, on a décrit des cas d’Ollier avec
prolifération rapide et prolongée du cartilage, méme avec per-
foration de la diaphyse, perforation de la peau et ulecération.

La différence entre les deux maladies parait étre d’ordre
purement numérique et topographique, dépendant du nombre
et de la répartition des os malades. Dans ce sens plaident les
soi-disant formes de transition de la maladie d’Ollier, avec des
1ésions aussi de P'autre c6té. De méme toutes les formes plus
limitées de la chondromatose avec des lésions dans une extré-
mité ou symétriquement dans deux extrémités, jusqu'aux états
ou la chondromatose atteint un seul os.

J’estime qu’il faut enregistrer ici les cas de genu varum dé
crits par Mau, Valentin et Nilsonne. On voit sur les radiogra-
phies de ces cas une ecchondrose sur la face médiale de la mé-
taphyse supérieure du tibia, d’'ou le cartilage se continue dans
Pintérieur de celui-ci. La croissance asymétrique qui suit une
telle chondromatose, explique la difformité du tibia et la posi-
tion en varus du genou. Ici, comme dans mes observations fig. 7
& 8, toute trace de cartilage sera ossifiée et régularisée, lais-
sant seulement la difformaté persistante. Cette forme de genu
varum se voit aussi bilatéralement ou simultanément avec d’au-
tres foyers chondrals, par exemple avec le foyer typique au-
dessus de lacétabulum (Observation de Nilsonne), — voild
des faits qui montrent clairement sa relation intime avec la
chondromatose simple.

Les idées de l'unité des diverses maladies citées sont les
mémes qui deviennent de plus en plus acceptées en France a
Pheure actuelle, d’aprés ce qu’a bien voulu m’écrire de Lyon
M. Tavernier.

Ayant constaté 1’unité pathologique de la maladie d’Ollier
et de la chondromatose simple, nous allons revenir 3 notre
question, & savoir leur histogenese et leur placement dans la
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pathologie générale. Nous venons de rejeter la théorie tumorale
en parlant de la maladie d’Ollier. Maintenant, quand il s’agit
du groupe entier de chondromatoses, nous avons un nouvel
argument d’importance considérable contre cette théorie: le
résultat ordinaire de la prolifération cartilagineusc: Loin d’a-
boutir & des formations tissulaires étrangéres & Vorganisme
sous tous les rapports, elle finit par étre remplacée de tissu
osseux parfaitement subordonné au contrdle de Vorganisme, qui
le réorganise et Vadapte suivant les exigences fonctionnelles
et en fait une partie intégrale et nécessaire de lui-méme.

Bentzon estime que la nature méme du processus est tout
simplement un passage direct de tissu osseux en tissu cartila-
gineux par suite d’une hyperhémie, sans aucune relation avec le
cartilage conjugal. Quoiqu’offrant une image radiologique spé-
ciale dans certains os comme le tibia, la prolifération chon-
drale prend comme point de départ dans la plupart des os
longs le cartilage conjugal, et comme il est probable que le
processus est le méme dans tous les os, je crois qu’il faut re-
courir & la théorie d’Ollier postulant un vice de VUossification.

On sait que la croissance des os longs se fait dans une zone
spéciale, le cartilage de conjugaison. On y trouve au microscope
les couches suivantes a fonetions différentes:

- 1. une couche de cartilage hyalin ordinaire au contact avee
I’épiphyse. 2. Cette couche passe dans une assise plus molle de
cartilage proliférant dont la multiplication conditionne 1’al-
longement de los. 3. Puis suit la ligne d’ossification, dans
laquelle se passent des processus encore peu connus, d’une part
la transformation du cartilage et d’autre part Venvahissement
conjonctivo-vasculaire. Cette transformation du cartilage est en
principe un vieillissement, une maturation du tissu chondral,
consistant en une dégénérescence assez particuliére: les cellules
se multiplient, se gonflent et dégénérent en se disposant en
rangs paralléles, tandis que la substance fondamentale se rari-
fie, se ramollit ou s’imprégne de calcaire. Le eartilage ainsi pré-
paré subit une substitution avec du tissu osseux. Les cellules
endothéliales des capillaires adjacents possédent le pouvoir de
dissoudre sa substance fondamentale, elles proliférent et péne-
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trent dans les cavités créées par la dégénérescence des cellules
chondrales tout en formant de nouveaux capillaires. Puis ap-
paraissent des ostéoblastes, d’origine endothéliale elles aussi,
qui tapissent les parois des cavités et déposent de la substance
osseuse. On peut distinguer dans ce processus trois phases sue-
cessives dont dépend l'allongement de I’os: la multiplication du
cartilage, la maturation de celui-ci et, d’'un autre coté, la de-
struction du cartilage ainsi mdri et son remplacement par du
tissu osseux A lintermédiaire du systéme endothélial des ca-
pillaires. Tous les trois phénoménes sont d’une importance
égale et leur corrélation parfaite est une condition absolue pour
Paccomplissement normal de la croissance des 0s. Ainsi Vachon-
droplasie congénitale est due a l’abiotrophie de la zone de
multiplication du cartilage de conjugaison. D’un autre coté, la
fonetion exagérée de cette zone aboutit A la croissance géante.
En ce qui concerne la chondromatose il ne parait pas ju-
stifié de croire qu’elle soit due 4 des formations tumorales
vraies c. & d. une prolifération exagérée et autonome du carti-
lage. Ce dernier n’a ni dévié de sa multiplication physiologique
ni augmenté sa puissance d’accroissement, étant donné le dé-
veloppement du cartilage suit parfaitement la croissance de
Pindividu et s’arréte avec elle. I1 me parait plus naturel de
supposer Véquilibre brisé dans une des phases suivantes de la
fonction de la métaphyse, dans le processus de Possification
proprement dite. Quel que soit le vice de celle-ci, le résultat
deviendrait le méme: la destruction et le remplacement du
cartilage fait défaut, la production de cartilage devient par
conséquent trop grande, et il s’en suit qu’il ressortira sur des
endroits atypiques. Par 13 s’explique trés bien le phénoméne de
Speiser, que le cartilage pénétre toujours dans le sens eentripe-
te, vers la diaphyse des os longs, ¢. & d. dans le sens physiolo-
gique de son agrandissement, jamais dans le sens opposé.
Miiller et d’autres ont pensé que le vice se trouve peut-étre
dans le cartilage, qui aurait un pouvoir de maturation défec-
tueux, et on a cherché de Iappui pour une telle théorie en
examinant la constitution chimique du cartilage, mais en vain.
Il me semble que nous avons beaucoup de faits importants mon-
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trant que le cartilage lwi-méme w’a pas changé ses propriétés
physiologiques. I1 se mutiplie ordinairement avec la vitesse phy-
siologique dans le sens physiologique pendant 1’époque physiolo-
gique de croissance, aprés laquelle il se transforme en tissu
osseux qui, quoique formé par des voies atypiques, posséde les
tpropriétés de Vos normal. En effet, les masses chondrales, elles

Fig. 12. Coupe de 1'observation III.
(Grossissement X 100).

aussi, montrent fous les signes de maturation. En nous éloi-
gnant de la couche la plus jeune du cartilage, c. a d. de la sur-
face des saillies externes ou de la couche 1a plus avancée vers
la diaphyse des masses centrales, nous trouvons bientdt des
altérations de vieillissement, & savoir la dégénération myxoma-
teuse, la calcification et 'ossification. En examinant les parties
en dégénérescence, on voit souvent des images semblables i la
figure 12: les cellules se gonflent, s’arrangent en rangs et fi-
nissent par disparaitre, tandis que la substance fondamentale
se rarifie, selon le type ordinaire. Cette maturation conduit a
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des parties myxomateuses. D’au-
tre part, il peut arriver que lUos-
sification périchondrale ordinai-
re recommence dans une telle
chondrome: La figure 13 appar-
tient & un garcon de 13 ans ayant
une grosse tumeur métaphysaire
de Yhumérus gauche, qui sest
agrandie depuis ses premiéres an-
nées. On pratique en 1926 la ré-
section de I’humérus avec im-
plantation du péroné. En 1930,
pas de récidive. En des points
différents on vit la reprise de
Togsification typique, qui, & mon
avis, s’explique seulement par la
réapparition des capillaires a
fonction normale.

Nous sommes portés a étudier
de plus pres la derniére phase du
processus d’accroissement lo de
struction du cartilage et le rem-
placement par du tissu osseuw,
qui dépend de la fonction nor-
male des cellules endothéliales
des capillaires. I1 me semble qu’il
faut attacher beaucoup d’atten-
tion aux expériences de Bentzon.
Par la paralysie expérimentale
des nerfs des vaisseaux on obtient
non seulement une dilatation vas-

culaire et une hyperhémie, mais g4 3.

(Grossissement X 80).
il se fait aussi des altérations  A: Cartilage hyalin ordinaire.

trophiques dans Uappareil endo- B Zoue de maturation du car-

tilage.

s oas e . C: Invahissement vasculaire.
ainsi 'omission apparente de la  p. misen osseux neoform.

fonction destructrice et ossifica- (voir page 17). g

thélial. Peut-étre que s’explique
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trice de celui-ci dans la métaphyse. Dans la pathologie (voir
plus tard) certains stimulants nerveux peuvent également faire
défant, ce qui donnerait le méme résultat, aprés quoi la crois-
sance chondrale devient exubérante.

Une certaine confusion régne a présent quant au terme dys-
chondroplasie. Ollier 1’a introduit pour la forme unilatérale de
la chondromatose, et beaucoup d’auteurs l’emploient encore
avec ce sens restreint. Actuellement on tend 3 élargir son cadre
en y englobant tous les états dus & un vice d’évolution du car-
tilage conjugal. Tandis que le mot dyschondroplasie signifie
pour Bentzon le passage de tissu osseux i tissu chondral sans
intermédiaire du cartilage conjugal, il signifie pour moi un
viece du processus d’ossification de ce dernier. En effet, il est
impossible & I'heure actuelle d’en donner une définition précise,
mais je crois utile d’englober dans le mot dyschondroplasie tou-
tes les maladies caractérisées par la production anormale de
cartilage au niveau des métaphyses avee des troubles de la
croissance, qui ne sont pas dus a de vraies proliférations tumo-
rales primitives et autonomes.

Les infections chroniques et le rachitisme ne jouent, d’apreés
nos connaissances actuelles, aucun rdle dans la pathogénie de
la dyschondroplasie. D’un autre c6té, I’hérédité se fait parti-
culiérement remarquer; trés souvent on trouve des troubles
d’origine endocrine simultanément, tels que I’aplasie de la glan-
de thyréoide, le crétinisme, la dystrophie adiposo-génitale. Les
rapports entre les fonctions endocrines, le systéme nerveux
végétatif et les autres organes du corps humain sont peu con-
nus, mais ils sont trés importants, et il me semble qu’il faut
chercher ici, parmi les troubles hormonals et végétatifs, la
cause intime de la dyschondroplasie, comme 1’a indiqué si in-
génieusement M. Bentzon.

11 me faut remarquer que l'ossification finale des masses
chondrales, décrite plus haut, est la régle générale. Il n’est pas
rare qu'une d’elles continue sa croissance quelques années apreés
la puberté, mais, quand méme, elles finissent par 1’ossification
ordinaire. Ce sont de tels cas qui font soupconner 1a malignité,
tandis que la microscopie et les suites tardies ne montrent au-
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cun signe malin (voir mes cas). D’autre part on voit quelque-
fois le passage & la prolifération autonome du cartilage et la
dégénérescence sarcomateuse. C’est cependant assez rare, plus
rare qu'on ne le croyait auparavant, et se comprend facilement,
étant donné que les tumeurs malignes ressortent trés souvent
des tissus formés par suite d’'un vice d’évolution quelconque.
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