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LA CHONDRODYSPLASIE - LA CHONDROMATOSE 
MULTIPLE ET LA MALADIE D’OLLIER 
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HJARNE DAHL 

La Chondroinatose multiple, nialadie esseiitielleineiit li6e 6 
l’Qe de croissaiice, coiisiste eii uiie 6rolntioii aiioriiiale cle car- 
tilage, surtout daiis les 0s loiigs, mais aussi dans les os pel- 
viens, l’onioplate, les cdtes, les vert6bres et aiitres. La prolif6ra- 
tioii choiidrale a soil origine claiis les m6taphyses des 0s longs, 
surtout daiis celle des deus m6taphyses oii a lieu la croissaiice 
la  plus marqu6e. De 16 elk s’6teiicl vers la  diaphyse. reniplapii t  
le tissu osseiix cl6j6 existaiit et, d’autre part, vers la  surface, 
formant aiiisi cles tumeurs osteo-cai.tilagiiie~~ses. Cette prolif6- 
ration clio~idrale a lieu siiiiultaii6iiieiit ii la croissaiice osseuse 
et  s’arrete awc elk.  Les os aiiisi affect& clerieiiiient courts, 
d6form6s et  souvent courb6x. A uiie certaiiie 6poque ils se frac- 
turisent facilement. 

Dans cet expos6 nous iie tenons pas conipte cle certaiiis choii- 
dronies solitaires d’origiiie diaphysaire, de la prolifCration choii- 
drale en deliors du squelette claiis certaiiies tiiiiieiii*s, dans les 
capsules articulaires e t  autres. 

Apr&s Vil-chotc- on a habituelleiiieiit coiisid6r6 la choiidroma- 
tose multiple comme de waies tunieurs au seiis anatomopatho- 
logique du mot. 

En 1899, Olliel- d6crivit les troubles uiiilat6raiis de la crois- 
sance osseuse iiomm6s d’api*&s lui  ; cette inaladie est caracthi-  
d e  par raccourcissement et difformit6 des 0s longs, par  des 
exogtoses et souvent aussi par  obliquitC de la face, tout du meme 



128 BJARNE DAHL 

c6t6. Pour lui la maladie btait due a un vice de l’ossification: le 
processus de l’ossification est alt6r6 d’une telle facon que le 
cartilage des mCtaphyses garde sa structure et persiste sous 
forme d’amas cartilogineux plus ou moins rkguliers, exigeant 
souvent beaucoup de temps pour la transformation osseuse. 
Tandis qu’en France la thCorie d’Ollier a gardb sa valeur, les 
auteurs alleinands ont cherchb la  cause primitive dans une v6- 
ritable prolif6ration tuniorale au niveau des disques de conju- 
gaison, du m6me ordre que la chondromatose multiple. Wittek, 
en 1906, d6clara que la nialadie d’Ollier, malgr6 cela, m6ritait 
son nom, &ant un type bien caract6rid. Frangenheim, an con- 
traire, soutint en 1911 que l’unilatbralitb n’6tait pas, elle non 
plus, absolue et que, par condquent, le terme ccmaladie d’Ollier, 
devrait &re abandonn6. Plus tard on a dCcrit plusieurs cas oh 
l’unilatCralit6 des 1Csions 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 nnilatCraux ont 6t6 dbcrits en grand nombre, parmi 
lesquels se trouve celui de Chr. Johannesen de 1923. 

Ainsi on peut certainement conclure qu’il existe bien une 
forme unilatkrale de la prolifbration vicieuse du cartilage. Mais 
la nature meme de celle-ci reste encore dam l’obscuritb: la 
maladie d’Ollier est-elle une unit6 nosologique, diffkrente 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’Cvolution d’une tout autre nature, un 
vice du processus d’ossification? Noiis abordons ainsi des pro- 
blemes biologiques extrhiement intbressants. 

Jusqu’h pr6sent c’est la maladie d’Ollier qu’on a 6tudiCe de 
plus pr&. Les rCsultats ainsi obtenus sont A notre avis susceptib- 
les d’blucider Cgalement les niysthres de la chondromatose mul- 
tiple. 

L’examen histologique n’a rien donnb d’importance pour la 
PCsolution de notre problhme : on trouve du cartilage ordinaire 
dans des endroits oh il existe normalement du tissu osseux. I1 
s’agit du cartilage hyalin ou fibreux, avec althrations secondai- 
res, 2~ savoir des parties muco’ides, calcifibes ou ossifibes. Tandis 
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que T’alentin, d’aprPs la niicroscopie de soil cas, conclut en fa- 
veur de la  thhorie tumorale, Sven Johanssoii trouva qu’une alt6- 
ration de l’ossification Btait vraisemblablenient la cause de 
l’anomalie, Btant donne que le cartilage ne posshdait pas une 
capsule environnante e t  a’6tait pas lobulk comme. un chondroiiie 
ordinaire, - faits d’une valeur douteuse. 

Puis  on a Btudi6 les caract&res biologiques du cartilage en 
question. A cat6 de soil apparition unilatbrale, plusieurs au- 
teurs ont reniarquh sur  la  radiographie la disposition e n  rayures 
( e n  dventail) du cartilage dans certains 0s. Ce phCiiomPne, con- 
sidkrh caracthristique, aiiieiia P. G. K. Bentxon & des recherches 
sur la conduite des raisseaux sanguins desdits 0 s :  il trouva 
daiis les 0s de la  janibe une concordance parfaite entre les tl-a- 
jets y u i  swiveiit la forr~iation des masses de  cartilage e t  ceux 
qui suivent les art4res duns 1’0s. De plus, Beiitzoii a rBussi dans 
quelques cas & produire, en! ddtruisant chex des animaux (la- 
p ins )  des qierfs innerrant des vaisseaitx, des altdl-ations duns 
lc t issu ossetix qui resscmblent a u x  altkrations structurales ob- 
sei-cdes dans la m h d i e  d’Ollier. I1 considbre la dyschondropla- 
sie (inaladic d’0llier) comme une affection ndvrotrophique d u  
t issu osseux, due b des anomalies duns l’innervation des vais- 
seaux dcs as, la formation du cartilage e’tant la rkaction typique 
d u  t issu osseux sur l’hypel-hdmic par la vasodilatation ainsi pro- 
duite. I1 conclut en disant: ctOllier’s disease is a disease sui 
generis, without any connection with the malignant progressive 
chondroiiiatosis>>. P u n  autre cdt6, il est en dBsaccord, comme 
on le voit ci-dessus, avec Ollier (tout en employant son terme 
dyschondroplasie) a u  point de vue de l’origine du cartilage. 
I1 cite comme une reaction analogue SUP l’hgperhhmie l’existen- 
ce intcrmddiaire d u  cartilage duns la formation d u  cals, e t  
d’autres formes de ahondrodysplasies  locales,. E n  provoquant 
la  paralysie des vasomoteurs de 1’Bpiphyse supBrieure du femur 
chez 1e lapin et chez la chPvre par des injections d’alcool, il a 
pu prodtiire parfois des altkrations pathologiques de la hanche. 
L’examen histologique de  ces altkrations donna une image 
semblable b celle que l’on observe duns la coxa plana. I1 n’est 
pas impossible qu’A la suite d’une legbe  lesion arterielle trau- 
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matique, 1es nerfs vasonioteurs de l’aclveatice soient ensm&mes 
l6sCs e t  que, ceus-ci Ctant mis hops d’action, il se produise une 
hyperh6mie active clans le noyau kpiphysaire. De m&me lorsqu’il 
s’agit de l’oste‘ochonclrite disse’pcinte d e  capi t i i l i iw  humel-i et 

de k c  maludic  d e  Koehlel-. 
Cette production esp6rimentale du  

cartilage est 6ridemment trds impor- 
tante e t  fait  croire que la dyschondro- 
plasie cl’Ollier n’est point une veritable 
prolifQation tumorale toutes les fois 
qn’on trouve la disposition des masses 
chondrales en rayures suivant les tra- 
jets des arthres. Est-ce qu’il en est de 
iiic3nie clam tous les autres cas cle chon- 
droinatose? - question A laquelle il est 
difficile de i36pondre et  que je crois 
utile d’aborder d’un autre point de 
vue, en m’appuyant s u p  les observa- 
tions suivantes. 

Observation I. P6cheuia de 21 ans. 
Pas de cas semblable dans l a  famille. 
Des saillies stir les 0s longs depnis les 
premidres ann6es. Le raccourcissement 
des os est  devenu de plus en plus frap- 
pant avec l’%ge. La croissance des sail- 
lies s’arrkta & l’$ge de 12-13 ans: tan- 
dis qu’une tunieur SUP l’humerus gau- 
che continua 1 s’agrandir ce qui I’ame- 

na 1 I’h6pital. A l’iige de 12 ails on lui  enleva 3 exostoses, re- 
couverts de cartilage, sur  des phalanges, - pas de rCcidives. 
Boniie aptitude au travail. 

fitat le 1 mars 1929: Fig. 1. Intelligence norniale. Le troiic 
bien il6veloppC. Taille : 165 centinidtres. Poids 64 kg. Circon- 
fCrence thoraciqw 92-95 centimhtres. La t&te symktrique. P a s  
de signes de rachitisme. Le R.W. dans le sang nkgatif. Les 
menibres montreiit uii raccourcissement inbgal de la plupart 
des 08 longs, surtout cles niembres sup&ieurs, avec difformitk 

p i g .  1. ,-,bXrvation 1. 
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Fig. 2. Observation I. 

Pig. 3. Observation I. 
Bout inferieur de I’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’extrBmitC supCrieure droite 56’5 cm. (celle de gauche 51 cm.). 
L’humbrus droit 22 (19). Ulna 20 (18). Main 18 (18). Le fbmur 
droit 52 em. (50). La jambe 32,5 em. (31). Le pied 25 cm. (25’5). 

Fig.  4. Observation I. 

Les radiographies montrent l’image typique de la chondro- 
matose multiple. Les mains accusent un gonflement e t  une dif- 
formite avec des nodositbs saillantes et un raccourcissement de 
toutes les phalanges et des 0s mBtacarpiens, tandis que les 0s 
du carpe sont rest& normaux. Les parties gonflks et saillantes 
8e trouvent au niveau des mBtaphyses et des diaphyses adjacen- 
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tes. La structure de celles-ci va nous occuper plus tard. Les m6- 
tacarpiens qui ne possedent qu’un disque de conjugaison au bout 
distal des 05, ne sont alter& qu’en cet endroit. Les phalanges 
sont alt6rCes dans les deux mktaphyses, mais l’alt6ration est le 
plus prononc6e au bout proximal. Dans quelques 0s les lesions 

Fig.  5 .  Observation I. 

sont limitees aux metaphyses mbmes, mais dans la plupart on 
voit le processus pathologique envahissant les diaphyses 2t des 
degr6s differents. Les 0s  de l’avant-bras (fig. 3) montrent des 
lesions analogues, surtout aux bouts inf6rieurs) avec gonfle 
ment et difformit6. Les mktaphyses supkrieures accusent de 

9 
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petites parties claires et sph6riques sans dCformation des 0s ; 
le radius gauche est disloqu6 de son articulation avec l’hum6- 
PUS. L)hnm6rus gauche (fig. 4) : SUP le tiers supQrieur une tu- 

Fig.  6 .  ObservationI. 
Bcut sup6rieur de la jambe gauche. 

meur grosse comme une orange, dont la p6riphCrie est marquee 
par une lame fine de tissu osseux, et dont I’intCrieur est form6 
par des trajets osseux assez denses, irrkgulihrement rbpartis, 
s6par6s par des espaces plus clairs. Cette tumeur s’unit avec 
les grosses lesions de structure analogue a la partie supkrieure 
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cle I ’ l i~ i in6ru~ L’liuiii6i~us tlroit (fig. 3 ) : Gonflenirnt de la moiti6 
snpkrieure avec une saillie assez large. Des lesioiis du m&me 
genre se voient 6galriiient dam les aci-oiiiioiis, les clavicules, 

les 0s pelviens, les pai*ties snp6rieures des deux fkmurs, les 0s 
des jambes et  des pieds. Les articulations et  les Cpiphyses sont 
normales, sauf les articulations tibio-tarsiennes dont l’obliquit6 
rksulte en une position en ralgus assez marquke des pieds. Pas 
d’altbrations dans les 0s craniens, les vertsbres ou dans les 

9* 
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c6tes. - On enleva la tumeur de I’hum6rus gauche, qui se riion- 
tra recouvert cl’une membrane fibreuse, facile & soulever. Ci- 
dessons s’6teiiclait tine lame osseuse assez fiiie et sourent inter- 
rompue par des espaces cartilagiiieux sans ossification. L’int6- 
rieur de la tnmenr consistait en cartilage entrem&16 de trames 
osseux sans moelle osseuse. Ce tissu ost6o-cartjlagineus se con- 
tinuait clans le canal m6clullaire de l’hum6rus qui 6tait dilate 
et rempli dn m&me tissu sans moelle osseuse. A l’esamen mi- 
croscopiqne le cartilage se inontrait hyalin et fibreux. Les cellu- 
les 6taient par endroits assez nonibreuses et variables, mais saus 
caracthres malins. Calcification assez Btenclue. Des lamelles 
osseuses irr6gulihres form6es par ossification directe du carti- 
lage eiiviroiinaiit. Le malade now kcrh-it une annee aprbs l’ope- 
ration qu’il ii’j- a pas eu de r6cidive. 

Observation 2. Garqoii n6 en 1914. Au premier sdjoiir A 
l’h6pital en 1021 il avait 3 nodosit& in6taphysaires, grosses 
comme des pois, sur le 4e et 5e doigt gauche en croissance lente 
depuis la naissance. En eiilerant les iioclositks on constata 
qu’elles consistaient de tissu osseux spongieus recouvert 
de cartilage, coiitinuaizt clans le canal m6dullaire qui 
fut  nettoy6. A la rnicroscopie: cartilage hyaliu et fibreux, avec 
des parties muco’ides et  cles parties calcifi6es. Au centre: cln 
tissu osseux avec cle la moelle osseuse. Transformation directe 
de cartilage en os sans iiitermkcliaire d’uiie ctligne d’ossification)> 
typique. En 1926 6tait survenue une nouvelle tumeur SUP le 3e 
doigt gauche et une des premi6res SUP le 4e doigt avait r6cidiv6. 
Ce doigt fut amput6, tanclis que la tumeur nouvelle fut enlevee 
par excochl6ation. La turneur r6cidivCe moiitra & la microscopie 
une aboiiclance cle cellules cartilagineuses, ce qui 6veillait le soup- 
Con de sa malignit6, m&me si cl’antres syrnptbmes font d6faut. 
Elle contenait des parties muco’ides et calcifi6es’ mais pas de 
tissu osseux. En  1930: pas de r6cidives. 

Observation 3. Honime n6 en 1903, frBre du malade suivant. 
Pas d’autres cas semblables dans la famille. La position vicieuse 
de la main s’obserrait depnis ses preniihres ann6es. &tat 
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stationmire depnis l’Age de 13-14 aiis. L’Ctat en 1932: les 0s 
de l’avant-bras gauche solit courts et clCforiiiCs aus bouts di- 
stals A un point tel qu’il en dsultait  une dCriatioii cubitale de 
la main de 45 degrCs. Les mouwments du poignet 16g6rement 
restreints. La force musculaire cle iii6iiie. Uiie petite saillie SUP 

P i y .  8. Observation 3. 
Bout inf6rieiir Ie l’arnntbras gauche. 

le sternum. Les radiographies firelit voir la chondromatose mul- 
tiple, avec des lCsions typiques dam tous les 0s longs. En 1929 
il a B t B  reexamid: L’Ctat n’a pas change sauf que la tumeur 
sternale a grossi un peu. Eadiographie de l’avant-bras gauche 
- fig. 8, voir plus tard. 

. Observation 4. ITomme n6 en 1901, fr&re du pr6cQdent. Nom- 
breuses saillies metaphysaires depuis la premihre enfance. Arr&t 
de la croissance de celles-ci A 1’8ge de 14 ans,. sauf d’une apo- 
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physe SUP le bout supbrieur du tibia gauche qui avait continue 
sa croissance et faisait craindre la malignit6. En 1922 les ra- 

Fig. 9. Observation 4. CXte gauche. 

diographies montr6rent la chondromatose typique dans tous 
JPR ns longs des membres. L’apophyse suspecte du tibia gauche 

Fig. 10. Observation 4:  Cat6 droit. 
Remarquez l’union osseuse entre le tibia et le p6ron6. 

fut enlevbe et on put voir qu’elle consistait en tissus osseux 
spongieux recouverts d’ume couche mince de cartilage hyalin, 
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dont la benignit6 6tait 6viclente. Le malacle fut r6examin6 en 
1929. Son 6tat n’avait pas chang6. Les racliographies - fig. 9 
et 10 - montrent les bouts snperieurs cle ses jambes. 

Voila 4 cas de chotzdromatose multiple, diagnostic ordinaire, 
qui jusqu’b present a 6t6 compt6 parmi les tuineurs vraies. Na- 
turellement, on ne parle pas ici du sens populaire dn mot, sig- 
nifiant tout simplement une difformitk, une saillie. Une tumeur 
vrai au sens anatomo-pathologique du mot exige quelque chose 
de plus, a savoir une  pvol i fbat ion cellulaire e n  marche autono- 
me  sans corrdlation avec l’organisme-portezL_r,~, aboutissant d 
des formations qui b l’dgavd de l’organisme restent tout d. fait  
Btrangers a u  point de vue e t  anatomique e t  physiologique (Har- 
b i t x ) .  Par condquent, il ne suffit pas de constater la presence 
en quantit6 anormale d’un tissu quelconque. I1 faut aussi con- 
siderer les caracteres biologiques de ce tissu, notanimeiit son 
Bvolution. 

Les masses chondrales, Bvoluant dans cette maladie, n’of- 
frent au microscope rien que les caracteres et les transforma- 
tions secondaires, mentionnb plus haut en parlant de la dys- 
chondroplasie d’Ollier et tr&s peu utiles au sujet de notre que- 
stion. Toutes les fois que dans mes cas on obtenait des pr61Bve- 
ments, il s’agissait de formations estraordinaires en tant qu’el- 
les avaient continu6 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 raret6, &ant donne 
que l a  maladie ellem6me n’est pas mortelle. C’est pourquoi un 
cas publid par F6lim Speiser possede un int6r6t particulier. I1 
s’agissait d’une fillette de 4 ans, morte d’nne maladie intercur- 
rante. Dans tous les 0s longs F. Speiser tronva des bourgeons 
cartilagineux 6voluant du disque 6piphysaire vers la diaphyse 
(cfr. fig. 11) faisant quelqiiefois penser A des grappes de raisin 
suspendues par leurs tiges sous le disque kpiphysaire. Par ces 
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Fig. 11. Dessin scht5matique 

d’apr6s Speiser. 

a. Cartilage de conjugaison. 
b. Bourgeons cnrtilngineux dia- 

physaires. 
c. Bourgeon cartilugineux pen& 

trant le diaphyse HOUS le p6ri- 
oste. 

d. Nodules carti1;igineuu d’ori- 
gine Nriostale. 

tiges le jeune cartilage de la 
conjugaison passait dans les 
bourgeons diaphysaires, inter- 
rompant ainsi la ligne d’ossifi- 
cation du m6taphyse. Le carti- 
lage avait remplacC le tissu os- 
seux et parfois meme pCn6tr6 
travera 1’0s compact diaphysaire 
sous le p6rioste. Mais aussi dans 
les petits 0s carpiens et tarsiens 
qui s’agrandissent par du tissu 
O S S ~ U X  d’origine purement perio- 
stale, il trouva des flots de car- 
tilage de toutes dimensions. 
Ceux-ci prenaient naissance 
dans la couche profonde du pi5 
rioste d’oh ils p6n6traient vers 
l’intdrieur des 0s. Speiser con 
clut que les <tChondromes, peu- 
vent avoir leur point de dkpart 
non  seulernent dnns le cartilage 
prdesistant, comme l’a soutenu 
Virchow, mais aussi dans les 
couches profondes d u  pdrioste. 
I1 insiste beaucoup sur le fai t  
important que les bourrgeons 
cnrtilagineux prolifi?renl: tou- 
jours dans le sens centrip&e, c. 
a d. vers I’interieur des 08 

courts et vers la diaphyse des 
0s longs et non dans le sens 
oppos6. I1 ne se pose pas notre 
question, mais son cas donne 
n6anmoins occasion A des ob- 
servations importantes pour 

Suivons maintenant 1’6volu- 
nous. 
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tioii orcliiiaire cln cartilage aiiisi proclnit. Que clevient-il la 
fin? - question jusqii’h pr6sent tr&s peu disctitee quoique sus- 
ceptible cle cloiiiier beauconp de renseignements. 

On sait d6jA clepuis longtenips que les nodositas externes 
arr6tent leur croissance ?L l’%ge de pubert6 et subissent m e  
ossification. L’ossification commeiice de bonne henre au centre 
et s’avance vers la p6riph6rie dont l’ossification conipl6te se 
voit au cours cles premi&res ann6es apr&s la pubert6, c’est la 
ce que signifie l’expression cle Virchow : <<ecchondrosis ossifi- 
cans)), - terme plus juste que <<esostosis cartilaginea>>, qui ne 
d6signe qu’un stade interm6cliaire de 1’6volution. S o s  obserra- 
tions ne font que confirmer ces notions. Mais les cas rappor- 
t6s montrent Qgalement que les nzasses interncs ON centrales 
d u  cartilage, les <<enchondronaes>>, elles aussi, szLbissent la nz6me 
ossification que les saillies esternes, - naturellemeiit - puisque 
leurs Qlements sont identiques. 

L’6tude de cette ossification ne peut se faire que siir des 
radiographies. Le meilleur proc6cl6 serait de suirre le m6me 
individu pendant des ann6es, ce que j’ai eu l’occasion de faire 
en partie dans mes cas. En outre, on peut obtenir beancoup cle 
renseignements en comparaiit les radiographies des diff6rents 
0s et les stades diffQrents de leur ossification. 

Le premier stade de la transformation cln cartilage qu’on 
puisse observer sur la radiographie, c’est l a  calcification. Celle- 
ci s’accuse par des taches diffuses et irr6guli6res a l’int6rieur 
des parties claires chondromateuses, - taches qui cleviennent 
de plus grandes et denses. Par l a  suite elles soiit remplacQes 
par des lamelles osseuses nettes qui au d6biit sont irr6gulihre- 
ment rbparties, mais qui plus tard prennent l’aspect d’os spon- 
gieus. L’kvolution ne s’arrete pas la : ce tissu osseux, quoique 
form6 d’une mani&re tellement atypique, posdde la mhme fa- 
cult6’que 1’0s normal pour se transformer suivant les exigences 
physiologiques. Nous voyons partout une transformation suc- 
cessive vers l’architecture sp6ciale dict6e par le role dQsign6 

chaque partie cle la charpente osseuse. Cette transformation 
se continue A iin tel degr6 que m6me les parois sclkrotiques de 
1’0s environnant qiii, dans le temps, avait form6 line barri6re 
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contre la p6n6tration du cartilage et qui subsistent longtemps 
indiquant ainsi les limites de celuici, m6me ces lamelles d’os 
dense disparaissent sous l’influence de la  loi de transformation 
physiologique. Alors persistent seulement les difformitbs ext& 
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 d6termin6. Nous 
venons de signaler comment l’ossification des saillies externes 
commence au centre, au niveau du contact avec la m6taphyse et 
continue vers la surface qui s’ossifie apr& l’ardt de la crois- 
sance physiologique. Quand il s’agit des masses cartilagineuses 
centrales nous verrons que l’ossification commence Cgalement 
A proximit6 du disque epiphysaire, pCn6trant dans la  couche 
du cartilage jeune et allant vers la diaphyse. Aprh  l’arr&t de 
la croissance du cartilage, A 1’6poque de pubert6, il s’ossifie 
Bgalement. Ainsi, on comprendra facilement que c’est pr&s du 
disque 6piphysaire que la transformation secondaire vers la  
structure physiologique restera longtemps A 1’6tat le plus avan- 
c6 et qu’il durera des ann6es avant que les couches diaphysaires 
les plus jeunes arrivent A une rbrganisation parfaite de 1’0s 
n6of orm6. 

J’ai reproduit les radiographies les plus d6monstratives pour 
montrer les diff6rents stades de ce d6veloppement. 

Le premier malade 6tait un jeune homme de 21 ans chez 
lequel l’ossification dans quelques 0s avait attejnt un degrb 
assez avanc6, mais le plus souvent se trouvait dans un &at peu 
developp6. Figure 2 montre tout le cartilage calcifib et l’ossifica- 
tion est en bonne voi de progression, mais pas tr6s avanck. 
Sur la figure 3, au contraire, elle est a peu pr&s terminbe, et 
la transformation secondaire est tr2s avanc6e - la partie m e  
taphysaire de l’ancien &hondrome, a une structure bien re 
gl&, tandis que celle de la partie diaphysaire reste plus irre 
guli&re. Fig. 4 : bonne calcification, ossification au dbbut, l‘ec- 
chondrose montre une lame fine de tissu osseux sur la  surface, 
signifiant vraisemblablement que la prolifbration chondrale est 
ainsi terminbe. Fig. 5: ossification plus avanc6e que sur la prB 
c6dente image, la progression structurale se voit assez nettement, 
quoiqu’encore peu avanc6e. A la marque A on voit du cartilage 
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sans calcification qui peut-&re, ou non, est encore en prolifera- 
tion. Fig. 6 :  le tibia gauche fait voir des traces tr&s nettes de 
I’ancien cartilage. Celui-ci est ossifi6 et l’os n6oform6 est reg16 
A un tel degri5 dans la  partie supkrieure, qu’ici on n’aurait pas 
pu soupconner un processus pathologique anterieur si on n’avait 
pas vu les parties plus jeunes se designer avec une nettete crois- 
sante vers la diaphyse. On doit remarquer la figure d’kventail 
si caracthristique dans le tibia. Le peron6 montre un r&glement 
avanc6 de l’os nbform6. Fig. 7: on voit ici trBs nettement dans 
le tibia comme dans le p6ron6 le passage successif de la partie 
diaphysaire, avec ossification dkbutante, au tissu osseux m6ta 
physaire bien r6gularis6. Les 0s de l’autre cat6 accusent des 
images senblables. Du vice d’6volntion il rksulta des deux 
cat& une obliquit6 des lignes articulaires et par suite une po- 
sition en valgus des deux pieds. 

Autrefois on a souvent consid6r6 les restes diaphysaires du 
cartilage, comme on les voit sur la figure 7, comme des tu- 
meurs conghitales 6volu6es des flots chondrals isolks, selon 
la  theorie de seclusion de Cohnheim. 

Le 3Bme malade de 29 ans fait voir des images analogues 
avec ossification & rbglement avanc6, comme montre la figure 
8. Les radiographies du 4bme malade, fig. 9 & 10, montrent des 
saillies metaphysaires ossifiees, ossification B rbglement avanci5 
des chondromatoses centrales des p6ron6s. On voit en outre des 
traces d’un processus semblable aux tibias, dont l’ossification 
est & present parfaite, - SUP les films originels on distinguait 
6galement une figure d’6ventail assez caractbristique qui ne 
ressort que d’une faGon tr&s imprecise sur la  reproduction. 
L’existence d’un tel processus dans le pass6 se prouve d’autre 
part par l’union curieuse entre le tibia et  le pdrond droit: une 
synostose par laquelle la structure osseuse passe ininterrompue 
de Pun ii l’autre. Pour trouver une explication possible de ce 
fait il faut recourir au dessin schematique de Speiser qui fait 
voir comment le cartilage peut penetrer B travers le tissu com- 
pact de la diaphyse dans le tissu environnant, - ainsi peut se 
produire une communication entre les deux 0s en question. 
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Coiuparons niaintenant les observations radiologiques dans 
nos cas de chonclroiiiatose multiple avec celles de la clyschondro- 
plasie d’Ollier. Les alt6rations radiologiques dam les 0s  longs oiit 
la nz&nae 1oculisutioTa et le n a h e  aspect dans les deux maladies. 
En outre, elles se trouvent dam les iii6uies endroits typiques 
du bassin, iL savoir iL l’aile de l’ilion oh moil premier inalade 
montmit des l6sioiis de forme triangulaire et d’aspect analogue 
B celles qu’ou voit et daiis le cas pur de la iiialadie d’Ollier de 
Bentzon, et  dans les cas de transition de Johaiineseii et  Plotow. 
Le foyer tr&s caractkristique au-dessus de I’ac6tabulum est 6ga- 
lemeiit commun aux deux maladies. La disposition en eventail 
des 16sions du tibia a obtenu uii iiitBr6t sp6cial api*&s les donn6es 
esp6rimentales de Bentzon, mentionu&s plus haut. Elle se 
trouve non seulenieiit dans des cas nnilatkraux pups, car elle 
fut constathe aussi dans des cas de transition, par exemple 
dans ceux de Jolianuesen et de Flotow, et de plus, nous avoiis v u  
la m6me figure chez deux de iiies malades. 

Lie de‘veloppemerzt typiyue des masses chondrales vers une 
ossificatioii r6g16e que nous avons observ6 dans les cas de chon- 
dromatose simple, est egalernent le meme daiis les cas d’Ollier, 
ainsi que iious le savons a l’heure actuelle. Le dr. Beiitzon a 
bien voulu me faire parvenir les r6sultats d’un examen, rkcem 
nient fait, de son cas de la maladie d’Ollier. Chez cette fille, 
Ag6e actuellement de 23 ans, aucune proliferation ult6rieure 
des masses chondrales n’a eu lieu, ccau contraire, les 16sious 
montrent une teiidance vers le reniplacenieiit dn cartilage par du 
tissu osseux normal,. 

La resseuiblaiice entre les deux maladies devient par suite de 
nos observations assez complbte, et  nous somnies port& croire 
qu’il n’y a pas une difference essentielle entre la maladie d’01- 
lier et la chondromatose multiple <<maligne et  progressive>>. 
Cette deimicre d6sigiiation, introduite par Frangenheiiii, ne 
paraft pas justif& aujourd’hui iL en juger d’apr&s les donukes 
des recherches purement statistiques et  d’apr&s ce que nous 
aroiis vu de 1’6volution typique du cartilage. C’est plut6t rare 
qu’un des noinbreux nceuds chondrals devient malin. Parmi les 
cas d’Ollier connus 011 n’a pas TW de aclCg6ii6ratioii nialigne>>, 
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mais ce la  n’est pas une preuve de l’h6t6rog6nCit6, bien entendu, 
car ces cas sont encore peu nombreux, de mkme qne les chances 
pour qu’un naud  dans un cas unilat6ral devienne maliii sont 
B raisoii de 50 ”/o par rapport A un cas de chondromatose mul- 
tiple, &ant donn6 que le nombre d’os atteints n’en repr6sente 
que la moiti6. D’autre part, on a d6crit des cas d’Ollier avec 
prolif6ration rapide et prolong6e du cartilage, mkme arec per- 
foration de la  diaphyse, perforation de la  peau et u l ch t io i i .  

La diff6rence entre les deux maladies parait &re d’ordre 
purernent num6rique et topographiqne, dkpendant du nombre 
et de la  r6partition des 0s malades. Dane ce sens plaident les 
soi-disant formes de transition de l a  maladie d’Ollier, avec des 
16sioiis aussi de l’autre c6t6. De m&me toutes les formes plus 
limit6es de la chondromatose avec des l6sions dans uiie estr6- 
mit6 ou symktriquement clans deux extr6mit6s) jusqu’anx 6tats 
oh la  chondromatose atteint un seul 0s. 

J’estime qu’il faut  enregistrer ici les cas de gmau v w u m  cl6- 
wits par Mnu,  Valentirh et Nilsonne. On voit sur les radiogra- 
phies de ces cas m e  ecchondrose sup la  face m6diale de la m6- 
taphyse sup6rieure clu tibia, d’oa le cartilage se continue dans 
l’intkrieur de celui-ci. La croissance asym6trique qui suit une 
telle chondromatose, explique la  clifforinit6 du tibia et la  posi- 
tion en varus du genou. Ici, comme dans mes observations fig. 7 
& 8, toute trace de cartilage sera ossifi6e et r6gularis6e) lais- 
sant seulement la difformat6 persistante. Cette forme de genu 
varum se voit aussi bilat6ralement ou simultan6ment avec d’au- 
tres foyers chondrals, par exemple avec le  foyer typique au- 
dessus de l’ac6tabulum (Observation de Nilsonne), - voila. 
des faits qui montrent clairement sa relation intime avec la 
chondromatose simple. 

Les id6es de l’unit6 des diverses maladies cit6es sont les 
mkmes qui deviennent de plus en plus acceptees en France il 
l’heure actuelle, d’aprhs ce qu’a bien voulu m’Qcrire de Lyon 
M .  I’avernier. 

Ayant constat6 l’unitC pathologique de la maladie d’Ollier 
et de la chondromatose simple, nous allons revenir il notre 
question, savoir leur histogenebe et leur placement dams la 
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pathologie ge’ne’rale. Nous venom de rejeter la th6orie tumorale 
en parlant de la maladie d’Ollier. Maintenant, quand il s’agit 
du groupe entier de chondromatoses, nous avons un iiouvel 
argument d’importance considhrable eontre cette thCorie : le 
rdsultat ordinaire de  la prolifbration cartilagineusc: Loin d’a- 
boutir B des formations tissulaires BtrangBres d l’organisme 
sous tous les rapports, elle finit par &re remplacte de tissu 
osseux parfaitenzent subordonlz6 au contr6le de l’orgamisme, g u i  
le rdorgafiise et  l’adapte suivant les exigences fonctionnelles 
et en fait une partie intdgrale et  nbcessaire de lui-m&nae. 

Bentzon estime que la nature meme du processus est tout 
siniplement un passage direct de tissu osseux en tissu cartila- 
gineux par suite d’une hgperhemie, sans ancune relation avec le 
cartilage conjugal. Quoiqu’offrant une image radiologique sp6- 
ciale dans certains 0s comme le tibia, la proliferation chon- 
drale prend comme point de depart dans la plupart des 0s 
longs le cartilage conjugal, et comme il est probable que le 
processus est le mhme dans tous les os, je crois qu’iZ faut re- 
coiwir B la the’orie d’0llier postulant un vice dc ?ossification. 

On sait que la croissance des 0s longs se fait dans une zone 
spCciale, le cartilage de colzjugaison. On y trouve au microscope 
les couches suivantes A fonctions differentes : 

1. une couche de cartilage hyalin ordinaire au coutact avec 
l’epiphyse. 2. Cette couche passe dans une assise plus molle de 
cartilage prolifbrant dont la multiplication conditionne l’al- 
longement de 1’0s. 3. Puis suit la ligne d’ossification, d a m  
laquelle se passent des processus encore peu connus, d’une part 
la transformation d u  cartilage et d’autre part l’envahissement 
conjonctiuo-vasculaire. Cette transformation du cartilage est en 
principe un vieillissement, une maturation du tissu chondral, 
consistant en une dCg6nerescence assez particuli6re : les cellules 
se multiplient, se gonflent et dhg6drent en se disposant en 
rangs parall&les, tandis que la substance fondamentale se rari- 
fie, se ramollit ou s’impr4gne de calcaire. Le cartilage ainsi p d -  
par6 subit une substitution avec du tissu osseux. Les cellules 
enclothdliales des capillaires adjacent8 possedent le pouvoir de  
dissoudre sa substance fondamentale, elles prolifhent et pen&- 

- 
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trent dans les cavit6s cr66es par la d6gbn6rescence des cellules 
chondrales tout en formant de nouveaux capillaires. Puis a p  
paraissent des oste’oblastes, d’origine endothklialc elles aussi, 
qui tapissent les parois des cavit6s et d6posent de la substance 
osseuse. On peut distinguer dans ce processus trois phases suc- 
cessives dont depend 1)allongement de 1’0s : la multiplication du 
cartilage, la maturation de celui-ci et, d’un autre c8t6, la de- 
struction du cartilage ainsi mari et  son remplacement par du 
tissu osseux A l’interm6diaire du systBme endothklial des ca- 
pillaires. Tous les t ro is  phe’nomdnes sont d’unc importance 
e’gale et letcr corrdlat ion parfai te e s t  une condi t ion absolue pour 
l’accomplissement normal  de la croissance des 0s. Ainsi l’achon- 
droplasie congbnitale sst due a l’abiotrophie de la zone de 
muItiplication du cartilage de conjugaison. D’un autre cdt6, la 
foiiction exag6r6e de cette zone aboutit 3, la croissance g6ante. 

En ce qui concerne la chondromatose il ne par& pas ju- 
stifi6 de croire qu’elle soit due a des formations tumorales 
vraies c. A d. une prolifhration exag6r6e et  autonome clu carti- 
lage. Ce dernier n’a ni d6vi6 de sa multiplication physiologique 
ni augment6 sa puissance d’accroissement, 6tant donne le d6- 
veloppement du cartilage suit parfaitement la croissance de  
I’individu et s’arrete avec elle. I1 me paraft plus nature1 d e  
supposer l’kquilibre brisk dans une des phases suivaiites de la 
fonction de la m6taphyse) dans le processus de l’ossification. 
proprement dite. Quel que soit le vice de celled, le r6sultat 
deviendrait le m6me: la destruction et le remplacement du 
cartilage fait dkfaut, la production de cartilage devient pa r  
cons6quent trop grande, et il s’en suit qu’il ressortira sur des 
endroits atypiques. Par la s’explique tr&s bien le ph6nombne de  
Speiser, que le cartilage p6n&tre toujours dans le sens centrip&- 
te, vers la diaphyse des 0s longs, c. A d. dans le sens physiolo- 
gique de son agrandissement, jamais dans le sens oppos6. 

Rliiller et  d’autres ont pens6 que le vice se trouve peutdtre 
dans le cartilage, qui aurait un pouvoir de maturation d6fec- 
tueux, et on a cherch6 de l’appui pour une teIIe th6orie en 
examinant la constitution chimique du cartilage, mais en vain. 
I1 me semble que nous avons beaucoup de faits importants mon- 
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trant que le cartilage lui-mdnze n?cL pas changk ses propri6te’s 
physiologiques. I1 se mutiplie ordinaireinent avec la vitesse phy- 
siologique dans le sens physiologique pendant 1’6poque physiolo- 
gique cle croissance, apr&s laquelle il se transforme en tissu 
osseux qui, quoique form6 par des voies atypiques, possede les 
fpropri6tks de 1’0s normal. E n  effet, les masses chondrales, clles 

Fig.  12. Coupe de I’observation 111. 
(Grossissement X 100). ‘ 

aussi, montrent tozcs les signes cle nzuti~ration. En nous Cloi- 
gnant cle la couche la plus jeune du cartilage, c.  A d. de la sur- 
face des saillies externes ou de la  couche la plus avancb vers 
la diaphyse des masses centrales, nous trouvons bient6t des 
altbrations de vieillissement, a savoir la dbg6n6ration myxoma- 
teuse, la calcification et l’ossification. En examinant les parties 
en d6g6n6rescence, on voit souvent des images semblables A la 
figure 12: les cellules se gonflent, s’arrangent en rangs et fi- 
nissent par disparaftre, tandis que la substance fondamentale 
8e rarifie, selon le type ordinaire. Cette maturation conduit 3 
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des parties myxomateuses. D’au- 
tre part, il peut  arriver que l’os- 
sification pe‘richondrale ordinai- 
re recommence dans une telle 
chorzdrome: La figure 13 appar- 
tient 2L un gaqon de 13 ans ayant 
une grosse tumeur mbtaphysaire 
de l’hum6rus gauche, qui s’est 
agrandie depuis ses premieres an- 
nbes. On pratique en 1926 la  r6- 
section de l’humhrus avec im- 
plantation du p6ron6. En 1930, 
pas de r6cidive. En des points 
diffbrents on vit  la  reprise de 
l’ossification typique, qui, A mon 
avis, s’explique seulement par la 
rbapparition des capillaires 2L 
fonction normale. 

Nous sommes porths A btudier 
de plus pr&s la  derniere phase dii 
processus d’accroissement la d0 
struction dzi cartilage et  le rem- 
placement par d u  t i s s u  osseum, 
qui dkpend de  la fonction nor- 
male des cellules endothe’liales 
des capillaires. I1 me semble qu’il 
fant attacher beaucoup d’atten- 
tion aux exphiences de Bentzon. 
Par  la paralysie exphrimentale 
des nerfs des vaisseaux on obtient 
non seulement une dilatation vas- 
culaire et une hyperhemie, mais 
i l  se fait aussi des alte’rations 
trophiques dans l’appareil endo- 
th6lial. Peutdtre que s’explique 
ainsi l’omission apparente de la 
fonetion destructrice et ossifica- 

F i g .  13. (Grossisscment X 80).  
A : Cartilage hyalin ordinaire. 
8 :  Zone de maturation du car- 

C : Invahissement vasculaire. 
D:  Tissu osseux neoforme. 

(voir page 17) .  10 

t j  1 age. 
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trice de celui-ci dans la  inBtaphyse. Dans la pathologie (voir 
plus tard) certains stimulants nerveux peuvent Bgalement faire 
dkfant, ce qui donnerait le m&me rBsultat, a p r h  quoi la crois. 
sance chondrale devient exubikante. 

.Une certaine confusion rbgue A present quant au terme dys- 
chondropEasie. Ollier l’a introduit pour la forme unilaterale de 
la chondromatose, et beaucoup d’auteurs l’emploient encore 
avec ce sens restreint. Actuellement on tend A Blargir son cadre 
en y englobant tous les 6tats dus un vice d’bvolution du car- 
tilage conjugal. Tandis que le mot dyschondroplasie signifie 
pour Bentzon le passage de tissu osseux A tissu chondral sans 
intermediaire du cartilage conjugal, il signifie pour moi un 
vice du processus d’ossification de ce dernier. En effet, il est 
impossible A l’heure actuelle den donner une dkfinition prkise, 
mais je crois utile d’englober dans le mot dyschondroplasie tou- 
tes les maladies caract6risCes par la production anormale de 
cartilage au niveau des mCtaphyses avec des troubles de la 
croissance, qui ne sont pas dus a de vraies prolifbrations tumo- 
rales primitives et autonomes. 

Les infections chroniques et le rachitisme ne jouent, d’apr6s 
nos connaissances actuelles, aucun rdle dans la pathoghie de 
la dyschondroplasie. D’un autre c6t.6, l’h6rCditB se fait parti- 
culihrement remarquer ; tr&s souvent on trouve des troubles 
d’origine endocrine simultanCment, tels que l’aplasie de la glan- 
de thyrbide, le crhtinisme, la dystrophie adiposo-ghitale. Les 
rapports entre les fonctions endocrines, le syst6me nerveux 
v6gbtatif et les autres organes du corps humain sont peu con- 
nus, mais ils sont tres importants, et il me semble qu’il faut 
chercher ici, parmi les troubles hormonals et vbgbtatifs, la 
cause intime de la dyschondroplasie, comme l’a indique si in- 
ghieusement M. Bentzon. 

I1 me faut remarquer que l’ossification finale des masses 
chondrales, dBcrite plus haut, est la regle g6nkrale. I1 n’est pas 
rare qu’une d’elles continue sa croissance quelques annBes apr6s 
la pubert6, mais, quand mbme, elles finissent par l’ossification 
ordinaire. Ce sont de tels cas qui font soupConner la malignit6, 
tandis que la microscopie et les suites tardies ne montrent au- 
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cuii signe iiialin (yoir nies cas). D’autre part on voit quelque- 
fois le passage la prolif6ratioii autoiiome du cartilage et la 
d6g6n6rescence sarconiateuse. C’est cependant assez rare, plus 
rare qu’on ne le croyait auparavant, et se comprend facileinent, 
&ant donn6 que les tumeurs inalignes ressortent trBs souvent 
des tissus forni6s par suite d’iiii rice d’6rolution quelconque. 
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