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Introduction 

Pour l'élaboration de ce tr avail de thèse, je me sms servi du ma 

tériel clinique et radiologique de l 'institut orthopédique de Balgrist, 

où furent traités , de 1913 à fin 1945, plus de 150 patients atteints 

de maladie de Calvé -Legg - Perthes -W aldenstrom . 

Quoique la coxa plana demeure une affection obs cure de la ha nche 

tout au moins quant à son étiologie - et malgré la quantité 

de travaux consacrés à l'étude de cette maladie, il m'a paru in 

téressant, ainsi qu'à mon maître le Professeur Dr. R. SCHERB, 

de revoir tous les cas traités à Balgrist et de contrôler ceux che z 

lesquels le débu t de la mal adie était antérieur à 1926 . 



1. Historique de la maladie de C. L. P. W. 

A l'heure actuelle, il est impossible de nommer l'auteur qui, le 

premier, a diagnostiqué une maladie de C. L. P. W. et reconnu son 
entité clinique et radiologique. 

Dès le début de l'ère radiologique, plusieurs auteurs furent frappés 

par la dispropor t ion des destructions remarquées sur les clichés, et 

la bénignité de l 'affection au point de vue clinique, puisqu'un re 

pos de quelques mois suffisait à faire disparaître tout symptôme 

subjectif; en outre, la tête fémorale se formait avec rapidité. 

En 1905, Kohler, croyant à une forme spéciale de tuberculose, 

décrivit des rad iographies de la maladie de C. L. P. W. En 1909, 

le Français Sourdat et le Norvégien W aldenstrom publièrent leurs 

travaux en parlant d'un foyer tuberculeux du col. La même année, 

Legg, en USA, donna une conférence sur une affection obscure de 

la hanche, probablement due à un staphylocoque à virulence atté

nuée, nettement différente de la coxite tuberculeuse. L'année sui

vante, Calvé qui avait reconnu l'autonomie de l'affection et qui 

pensait à un rachitisme tardif - conception qu'il défend en core à 

l'heure actuelle - publia ses travaux. Durant la même année, 

plusieurs auteurs allemands entrèrent en scène, dont Perthes qui 

croyait à une ostéomyélite atténuée, Ludloff, Bibergeil qui parlaient 

d'arthrose déformante juvénile. 

En 1913 enfin parut l'important travail de Perthes et de ses assis

tants, travail qui contient plusieurs rapports d'histologie patholo

gique et qui traite cette affection dans tous ses détails, la majeure par

tie étant d'ailleurs encore valable à l'heure actuelle. Perthes proposa 

le terme d'ostéochondrite déformante juvénile, terme qui prête à 

discussion, puisque cette affection n'est ni une ostéite, ni une 

chondrite. 
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Plus tard, le terme de «Coxa Plana» (Waldenstrom 1920) qui, ne 

faisant aucune allusion quant à l'étiologie possible, mais seulement 
à la déformation apparente aux rayons X (épiphyse aplatie), fut 
accepté dans différents pays, particulièrement en Belgique, Hollande, 
Angleterre, en partie en France . Ce terme est certainem ent plus 
juste que celui de maladie de P erthes accepté en Scandin avie, en 
Allemagne et en Suisse allémanique, puisque si Perthes a consac r é 

plusieurs travaux à cette affection, ce n'est en tout cas pas lu i qui 

l'a découverte. 

Dans mon travail, je me servirai indifféremmen t des termes de 
maladie de Calvé - Leggs - Perth es (CLP) et de coxa plana (c. p .). 

2. Apparition 

Il y a peu d'années encore, les auteurs étaient unanime s à nier 

l'existence de la coxa plana che z les animaux . En 1939 toutefois, 
Thomasen (Aarhus) prouva que cette affirmation était erronée et, 

s'appuyant sur de nombreux clichés, il prouva que des altérations 

de l'épiphyse fémorale ressemblant à la coxa plana pouvaient exis 
ter exceptionnellement chez de jeunes porcs (animaux dont le sque 
lette se rapproche le plus de celui des humains). Dans son trava il, 

il publia cinq déformi _tés les plus car actéristiques, résultat de l'exa 
men de près de 1500 humérus et de plus de 200_0 fémurs de porcs . 
Dans ces cinq cas, la tête est aplatie, le col déformé en coxa vara 
(voir également chapitre concernant l'anatomo -pathologie), 

Chez les humains, la maladie de CL P est une maladie des jeunes 
qui apparaît durant le développement de la tête fémorale. Le noyau 
de l'épiphyse doit avoir atteint une certaine grosseur et être encore 
totalement séparé de la mét aphy se par son cartilage de conjugaison . 

L'affection débute généralement entre 5 et 9 ans. Schwar z (5-10 
ans), Perthes ~Welsch (4 - 11 ans), Calvé (3 1/2-10 ans), Walden 
strom, Sinding -Larsen (7-12 ans), Forsel (5-9 ans), la courbe 
de fréquence de Flemming -Moller (154 cas) indique un maximum 
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entre 6 et 7 ans . Cependant, des cas furent enregistrés où l'affec 
tion débu ta it entre 14-15 ans (Broca, All isen) , d'autres où le dé 
but de l'affection se situait avant 4 an s (Sundt , Sinding, Larsen, 

Schw arz). Gickler en pa r ticulier crut pouvoir poser rétrospective 
ment le diagnostic de C LP chez un enfant âgé de 4 mois seule 
men t , tandis que deux autre s de ses malades n'avaienf p as 2 ans . 

A la cl in ique de Balgrist, le patient le plus âgé lors du début de 
coxa plana avait 11 1 

/~ ans, le plus jeune 2 1 /'!. ans. Ce malade est 
d' ai ll eur s particulièrement intéressant, puisqu'il présent ait une luxa 
t ion cong énit ale à droite et une coxa plana à gauche. 

Cas. 1. F . B . (H 485) né en 1913 . Le 2 novembre 1915, le malade vient à la 

clinique po ur une luxat ion congéni tale de la hanche · droite qui est réduite selon 

la méthode de Lorenz. Sur la radiographie faite à ce moment, on remarque que 

le noyau capital à gauche est aussi peu développé que du côté luxé, qu'il est un 
peu aplati, avec, semble -t-il, un début de morcelle~ent. Au point de vue clinique, 

le signe de Duchenne · Trendelenbourg est positif uniquement à droite . 

Un nouveau cliché, fait 17 mois plus tard, montre qu'à droite l'état de l'ancienne 

luxat ion est satisfaisant, tandis qu'à gauche la coxa plana soupçonnée est arrivée 

à sa période d'ét3:t. Signe de Duchenne-Trendelenbourg positif à gauche seule -
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Fig . 1 : F. B . 2 5/ 12 ans . Luxation 
congénitale de la h anche à droite . 
A gauche, le noyau capital est plus 
dense, trop petit, un peu aplati, 
avec début de mo rcellement; la 
ligne de Ménard est brisée. 

Fig . 2 : A 3 10/12 ans . La luxa 
tion à droite est b ien réduite . A 
gauche, coxa plana à sa période 
d'état : morcellement, sclérose, apla 
tissement du caput, subl uxation, etc . 



ment. - Un contrôle, 20 ans plus tard, prouve que la luxation est presque par 

faitement guérie à droit~. La coxa plana à gauche a évolué normalement; la 

tête faisant bloc avec le col est déformée en tête de champignon. Le signe de 

Duchenne -Trendelenbourg est encore de -3° à droite et de +3° à gauche. 

Fig . 3 : 20 ans plus tard. Du côté 
luxé, bon résultat, toutefois légè re 
subluxation . A gauche, tête défor 
mée en champi gn on, stade final 
de la maladie de CL P. 

Ce cas est intéressant non seulement vu la jeunesse du malade, mais parce que 

dès le début de l'affection, il existe des symptômes de subluxation bien visibles: 

la ligne de Ménard est brisée en son milieu, le noyau cap ital est peu développé. 

Il semblerait donc que l'étiologie puisse être recherchée dans une malformation 

congénitale, l'âge du malade parlerait également en faveur de cette conception. 

Mais est -ce réellement la subluxation congénitale qui entrerait en cause? Dans 

le cas présent, l'enfant n'a presque pas marché et il ser ait étonnant que quel 

ques microtraumatismes isolés, conséquence de l'incongruité des surfaces articu

laires, aient dû provoquer la maladie. N'y aurait-il pas plutôt altération congéni 

tale non perceptible de la tête fémorale? 

Les sexes sont inégalement touchés. 7 5 ù/o des cas de Balgrist 

(153 cas) sont de s représentants du sexe masculin. Legg trouva 82 °/o 
de garçons, Perthes 72 °!o, Flemming-Moller 77,8 °lo (289 cas), 
Schwarz 66 °lo, Sundt 77 °lo, Roderick même 98 %, Brandes seul, 
trouva dans son matériel près de 50 °lo de filles. Bouquier indique 
80 °/0 , ce qui, pour lui, est une première preuve (pui sque la pro 
portion est inverse dans la luxation congénitale de la hanche) de 

l'étiologie de l'affection, soit de la subluxation primitive , 

En règle générale, la lé sion est unilatérale, mais la bilatéralité 

n'est pas exceptionnelle: pour Perthes-Welsch 6 °/o, F lemming -Mol

ler 16,5 °/0 , Bergmann 10 °/o, Weil 33 °/o, Brandes 31,5 °lo (38 cas), 
Sundt 17 °!o (242 cas). A Balgrist, la proportion est de 13 % (153 cas). 

Différents auteurs (Kehl Br_ill, Bettmann) ont trouvé des familles 
présentant de s troubles caractéristiques de la hanche dûs essen ti elle-
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ment à des maladies de CLP typiques. Chez la plupart de nos ma 
lades, nous avo ns soi gneusemen t r echerché l'hérédité possible, mais 
n'avons jamais trouvé deux cas de coxa plana dans la même fa 

mille. Cependant, nous connaissons p. e. deux lf!lmille s classées an
térieurement sous l'étiquette de coxa plana familiale, où, dans la 
première, un seul membre était réellement atteint de cette maladie, 
tandis que les autres membres, à côté de signes d'hypothyroïdi sme 
caractéristique, présentaient des protrusions de l'acétabule, affection 
à caractère familiale; un autre membre était porteur · d'une ostéo 

chrondrite disséquante de la hanche. La protrusion de l'acétabule 
est une affection peu connue en Suisse, quoique importante pour 
le diagnostic différentiel, de sorte que je me permets de mentionner 
un cas provenant de cette famille. 

Cas. 2. M. F., né en 1922. Réfugié étranger, habitant avant 1925 le sud de 

la Pologne. Ce cas fut longtemps diagnostiqué coxa plana atypique, coxarthrose 

juvénile, etc. Le malade se plaint depuis sa quinzième anné e de douleurs dans 

ses deux hanches, qui deviennent avec les années pre squ e cont inu es, et sont 

exacerbées le matin lors des premiers pas et lors de changement de température. 

Traité dans différents hôpitaux suisses, le patient arri ve à Balgrist en 1943 pour 

la première fois. Tous les mouvements des deux hanches sont fortement limités 

ou abolis. Lors d'écartement maximum, la distance intermaléolaire est de 80 cm. 

La radiographie perm et de poser le diagnostic d'emblée. 

La protrusion de l'acétabule étant très souvent une affection familiale, les six 

membres de la famille furent radiographiés. L'un deux était atteint d'une coxa 

plana typique, deux autres de protrusion de l'acétabule semblable à la fig. 4. A 

noter que tous représentaient divers symptômes d'hypothyroïdisme et de nanisme. 

Cas 3. H . H. (P. 60447) né en 1894 . Grandeur 154 cm. Intelligence bonne, 

chef d'une famille également caractéristique, Sur le s huit membres en vie, le 

patient, sa mère, un de ses frères et ses deux enfants bo ite nt . Les radiographies 

révèlent des coxarthroses atypiques chez le s adultes, conséquences probables de 

déformations congénitales de la tête fémorale, un début d'ostéochondrite dissé 

quante chez Je fils, et une protrusion de l'acétabule chez la fille. Chez celle -ci, 

les articulations des hanches sont presque totalement bloquées, et lors d'é 

cartement maximum, la dis tance intermaléolaire est de 45 cm seulement. 

En général, la maladi e de Perthes apparaît chez de s enfants sains, 

bien constitués, ne prés entant qu'exceptionnellement des troubles 
endocriniens, du rachitisme, ou des tares héréditaires. Contraire -
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ment aux allégations de Sundt, nous n'avons jamais constaté que 

le milieu social ou le · fait d 'habiter la ville ou la campagne joua 

un rôle quelconque dans la fréquence de la coxa plana . 

g. 

8 .~.'t.f. 

Fig. 4: 24 ans . Protrusion bilatérale de l'acétabule Les têtes fémorales - ici 
seule la droite est reproduite - sont littéralement enchâssées dans la cavité 
cotyloïdienne. De grosses néoformations sont visibl es, pa rticulièrement au col, à 

l'irisertion interne de la capsule . 
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3. Clinique 
Les antécédents familiaux et l 'anamnèse personnelle sont géné rale 

ment négatifs . Les symptômes de rachitisme en p articulier font le 

plus souvent complètement défaut et l'enfant a com mencé ses pre

miers pas vers un an. 

Exceptionnellement, la maladie provient d'une infection, et les symp 

tômes cliniques suivent la première affection (Rost, Bargellini, 

Frohlich, Mouchet, Ill, Kidner). Parfois même, plus ieurs articula 

tions sont atteintes à la fois (Perthes, Sundt, Zaaijer, Frieders, 

Baggers, Brandes). Certains auteurs (Drehman n, Mohr, Prei ser) 

croient même qu'une coxite tuberculeuse peut évoluer en Perthes, 
ce qui, à Balgrist, est considéré comme exclu. Si une coxite évolue 

en CLP, c'est que le diagnostic posé au début ét ait faux . Cepen 

dant, un de nos cas a certainement fait suite à une coxite pneu 

mococcique avec lu xation consécutive de la hanche. 

Cas. 4. H . X. (H . 5261) né en 1921. A 7 mois, coxite pneumococcique à 

~auche provenant d'une complication d'une pneumonie. L'abcès formé à gauche 

fut ponctionné et le bactériologue put co nfirmer le diagnostic. Après 6 mois., 

le processus s'étant calmé, un e première radiographi e montre une luxation à 

gauche avec disparition totale du noyau capital. Un an plus tard, le noyau ré 

apparaît, quoique nettement moins développé que de l'autre côté. Aucun traite 

ment spécial. Une nouvelle radiographie à 6 ans, c.-à.-d . au moment où l'enfant 

se plaint pour la première fois de douleurs du côté de sa hanche, montre qu'une 

coxa plana typique s'est développée du côté gauche . 

Fig. 5: H. X. 21/2 ans. 
Luxation gauche après 
coxite pneumococcique 
du même côté un an et 
demi auparavant - Le 

. noyau capital réapparaît. 

L'étiologie peut être recherchée ici dans la luxation de la tête, quoiqu'il ne faille 

pas oublier que les coxa~'plana apparaissant sur une hanche luxée non réduite 
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et sur laquelle aucune manœuvre n'a été faite, soient tout à fait exceptionnelles. 

Nous-mêmes n'a vons jamais enregistré de cas semblables. Une autre hypothèse 

serait que l'infection ait diminué la résistance de l'os vis -à-vis de certains agents 

(microtraumatismes ?), une autre enfin, que l'infection ait subsisté à l'état latent 

et soit la cause directe de la maladie actuelle. 

Fig. 6 : Coxa plana à sa période 
d'état. Morcellement du caput et 
de la partie externe et juxta-épi
physaire du col. Les trochanters 
ne semblent pas touchés. 

La présence d'un traumatisme dans l'anamnèse se retrouve souvent 

(Legg, Brandes, Schwarz). Généralement il est vague, peu caracté
ristique; ce qui est fréquent, c'est qu'un traumatisme dévoile la 

maladie qui évoluait dans un silence clinique complet. Pourtant, 
une coxa plana peut résulter d'un coup de feu avec balle logée 
dans la tête (Just) ou d'une fracture intertrochantérienne (Rehbein). 

En général, l'attention des parents est attirée par une légère clau
dication, parfois par un dandinement à peine perceptible, apparais
sant en fin de journée - surtout après de longues marches - et 

qui disparaît au repos. Assez souvent de légères douleurs lui sont 
associées, douleurs fréquemment localisées dans le genou, comme 
c'est possible au début de toutes les affections de la hanche. 

Lors de l'examen, on notera une limitation de certains mouvements 

dans l'articulation de la hanche, essentiellement de l'abduction et 
de la rotation interne, tandis que l'adduction et la rotation externe 
sont en règle générale plus rarement et plus tardivement limitées. 
Quant à la flexion ou à l'extension, il est exceptionnel de les 
trouver entravées. 
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Quantité de théories tentent d'expliquer la limitation de l'abduction; toutefois 

aucune ne s'impose d'emblée. Au début, Perthes croyait à un effet mécanique 

dû à la déformation de la tête qui se déforme et devient cylindrique sous l'effet 

de la marche où le mouvement de flexion est le plus utilisé. Mais comme la 

limitation débute déjà avant toute déformàtion, celle -ci ne peut jouer un certain 

rôle que tardivement. D'ailleurs, en narcose, on obtient très souvent une excel 

lente abduction (Brandes, Perthes, Amstad). On parla alors d'un spasme des 

adducteurs, ce qui est pour le moins curieux (Drehmann, Nieber), puisque les 

mêmes auteurs affirment qu'un signe caractéûstique de la coxa plana est juste

ment l'absence de toute contracture. 

Dans la plupart des cas où l'affection eut le temps d'évoluer quel 
que peu, le grand trochanter apparaît nettement remonté à la pal 
pation. Le plus souvent il est d'ailleurs bien visible et saillit, dans 
la station debout, beaucoup plus du côté malade que de l'autre. 

Le signe de Duchenne -Trendelenbourg est dû à l'insuffisance de la 
musculature pelvi-trochantérienne, cause de la boiterie; c'est un 
des signes les plus fins et les plus faciles à rechercher. Il ne suffit 
cependant pa~ de noter simplement s'il est positif ou négatif, quoi

que cette indication pourrait suffire ·lorsqu'il est nettement positif. 
Dans tous les autres cas, il sera bon de se servir d'un pelvimètre 

muni d'un ~ispositif permettant de mesurer l'inclinaison avec pré 
cision et de noter exactement les chiffres trouvés. Ainsi, au début 

de l'affection, le signe de Duchenne -Trendelenbourg sera simple
ment moins négatif du côté atteint que de l'autre, ce qui fournira 
une précieuse indication. 

La musculature de la cuisse et du bassin présentera en général 
une atrophie visible; en particulier, le périmètre de la cuisse du 
côté atteint - mesuré 10 à 15 cm au -dessus du bord supérieur 
de la rotule - sera habituellement nettement plus court que celui 
du côté sain. 

La jambe est quelque peu raccourcie (1 à 4 cm), ce qui est dû à 

l'aplatissement de la tête et à la diminution de l'angle collo-dya
physaire . Dans 1e très rares cas, elle est plus longue de 1 à 2 cm 
(Legg, Sundt, Brandes) phénomène probablement dû à l'irritation 
du cartilage épiphysaire et à la déformation du col en cox& valga. 
Cette observation n'a jamais été faite à Balgrist. 
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La crépitation articulaire fait défaut (Legg, Perthes, Edberg). La 

réaction de Pirquet est souvent négative . La vitesse de sédimen

tation n'est, en règle générale, pas augmentée, à moins d'une autre 

affection concomitante; dans cert ains cas assez troublants, nous 

l'avons cependant trouvée accélérée durant longtemps, et cela sans 
raison plausible (voir cas 10). 

L'évolution peut être très inégale, et il ex is te de nombreux patients 

qui n'iront voir le médecin que vers les 40 ans, lors de l'appari 

tion des douleurs arthrosiques. A ce moment, ils ne se souviennent 

plus de leur affection de jeunesse. D'autre fois , la lésion est dé

couverte par ha sard entre 20-30 ans, à l'occasion d'un cliché 

radiologique fait pour une raison ou une autre. Ainsi, depuis que 

nous examinons systématiquement les familles présentant des affe c

tions de la hanche, nous avons déjà décelé une ou deux coxa plana 
chez des individus qui boitaient légèrement, mais qui ne se dou 

taient nullement être atteints d'une maladie. Dans les cas où nous 

pouvons contrôler le s progrès de l'affection dès le déb ut et durant 

de nombreuses années, nous pouvons admettre que l'évolution 

radiologique durant la période aiguë dure environ 3 à 5 ans. 

Les troubles subjectifs, surtout les douleurs, disparaissent assez 

rapidement, le plus souvent dès la période de reconstruction de 
l'os au point de vue radiologique. Quan t à la claudication, elle 

peut disparaître totalement, rester pre squ e imperceptible, pour 
s'accentuer par la suite et devenir définitive. Tout dépend de la 

nouvelle forme de la tête. - Sauf lors de restitution ad integrum, 

certains mouvements - surtout la rotation externe - restent 

légèrement diminués. Parfois, lorsque les déformations de la jointure 

sont considérables, ils peuvent rester pre sque abolis. 

Quant au pronostic à di stance (voir ég. ch. spéc.), il est beaucoup 

plus mauvais que la grosse majorité des auteurs l'ait soupçonné. 

Une hanche de coxa plana deviendra pre sque inévitablement plus 

ou moins rapidement une hanche coxarthrosique. 

16 

1:1. Evolution radiologique 
Nous possédons à la clinique de Balgrist plus d'une centaine de cas 

radiographiés régulièrement tous les trois à six mois depuis le dé 
but de la maladie de C LP jusqu'à la reconstruction de l'os. La 

série de clichés ainsi obtenue forme un véritable film cinémato 

graphique qui permet de suivre l'évol ution radiologique de l'affec 
tion dans tous ses détails. Quelques -un ·s de ces cas ( tel le cas 5) 

possèdent également des radiographies antérieures au début de l'affec 

tion; d'autres p résentent une coxa plana unilatérale, deven ant 

bilatérale par la suite . 

Si les premières radiographies sont antérieures de plusieurs années 
au début de la maladie, la hanche ultérieuremen t touchée ne pré 

sente aucune altération ou malformation pouvant faire prévoir la 

maladie. Tout comme W aldenstrom, nous n'avons trouvé à ce 

moment ni retard d'ossification de la tête ou du cotyl e (Bouquier), 

ni ischium varum (Murk Janson), ni col trapu, épaissi. La ligne 

de Ménard en particulier ne présentait aucune interruption ou 

altération pathologique, l'espace interarticulaire était normal. 

Cas 5. M. L . (H 1985) né en 1921. 'Le 22 septembre 1922, la petite L. est 

examinée en policlinique pour sa luxation qui sera réduite le 10 avril 1923. 

La radiographie ne montre absolument rien de pathologique du côté sain : la 

ligne de Ménard est normale, le contour supérieur de la cavité cotyloïde ne 

présente aucune arrosion, aucun trouble de croissance ou malformation quel

conque; le volume du noyau capital correspond à l'âge de l'enfant . 

Fig. 7 : M. L., 2 ans. Luxation 
congénita le de la hanche gauche, 
à droite han che parfaitement nor
male, cavité cotyloïde bien déve 
loppée, aucun symptôme de sub 
luxation. En général, l'ossification 
est beaucou p plus avancé ·qu 'à 
gauche. 

Ce cas est un pendant du cas no 1, puisqu'il y a également une luxation d'un 

côté et une coxa plana de l'autre; les conditions cependant sont différentes . La 

hanche ultérieurem ent touchée semble parfaitement normal e, exempte de . toute 

malformation. La coxa plana qui se développe ra ne débutera que 4 à 5 ans 
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plus tard , ce qui diffère bien du cas précédent. - Ce cliché et d'autres assez 

semblables, paraît démontrer que la subluxation qui doit toujours exister pour 

certains auteurs (Calot, Brandes, Bouquier, Cli not, Leveau) ne peut expliquer 
l'étiologie dans tous les caE". 

Fig. 8 ; 4 ans plus tard . 
La luxation a été réduite 
entre temps, et la tête 
s'est dév eloppée norma
Jement. A droite, coxa 
plana à sa période d'état 
avec sub luxation, ischi 
um varum, etc . 

Dès l'apparition de s symptômes subjectifs, il existe des symptômes 

radiologiques faciles à déceler; contrairement à différents auteurs 

(Sundt, Amstad), il ne nous est jamais arrivé de voir un enfant 

présentant des troubles du côté de sa hanche où la première radio 

graphie était négative et chez lequel une maladie de CLP se serait 

développée par la suite . 

Au début, on recherchera du côté suspect la triade radiologique 

caractéristique, soit l'augmentation de la distance entre l'épiphyse 

et le fond de la cavité cotyloïdienne, l'él argissement du col et sur 

tout l'aplatissement du bord supéro -antérieur du noyau capital. 

La distance entre le caput et la cavité se mesurera du bord de 

l'épiphyse à la branche externe de la figure en larme ou en U 

qui représente le fond interne de la cav ité cotyloïdienne. L'apla 
tissement doit être parfois très exactement recherché, le cliché sera 

pris correctement, les deux fémurs dans la même projection (rota 

tion interne maximum). Il sera éventuellement bon, pour pouvoir 

confronter les deux côtés, de couper le film par son milieu et de 

placer les lignes du fémur et de l'os iliaque soigneusement les 
unes sur les autres· (W aldenstrom). U:p aplatissement, à peine visible 

sans cet artifice, apparaîtra facilement lors de l'examen en contre 

jour, les ombres du noyau capital ne se superposan t pas. Lorsque 

l'aplatissement n'est pas certain, on pourra mieux le mettre en 
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évidence en répétant la radiographie en position de Lauenstein 
(W aldenstrom) en flexion des genoux et abduction maximum des 

hanches. Nous avons trouvé cet aplatissement dans tous nos cas, 

sans aucune excep tion, et même sur toutes les radiographies faites 

en pratique privée et qui nous furent présentées . Wald enstrom, qui 

voyait dans l'aplatissement du début la clé du diagnostic, proposa 

pour cette raison de nommer coxa plana la maladie de la hanche 

appelée jusqu'alors ostéochondrite juvénile . Ce terme n'était donc 

pas prévu pour la période d'état de la maladie, encore moins pour 

son stade final où l'aplatissement peut, dans une certaine propotion 

de cas, faire complètement défaut. 

Fig . 9. M. R. 51/2 ans. Début caractéristique de la coxa plana classique: à droite, 

aplatissement de la partie antéro-externe du noyau capital, augmentation de 

l'espace intraarticulaire, particulièrement visible du côté interne, élargissement du 

col. La structure du noyau est floue, l'os lui -même ~st un peu plus sclérosé que 

normalement . Aucun symptôme de subluxation, pas d'ischium varum, Les os 

formant la cavité sont normalement développés. Coxa valga bilatéral. 

A part cette triade caractéristique, d'autres signes apparaîtront plus 

ou moins souvent, plus ou moins rapidement . - Si la densité est 
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généralement augmentée du côté atteint, elle est diminué dans 
1
/,i 

de nos cas. 

Le noyau trochantérien présente souvent des altérations, telles que 

retard d'ossification, fragmentation, évent. élargissement et apla -

tissement. 

Quant au cotyle, on n'y trouve pas de lésions primaires certaines 

(Sundt également dans son grand matériel), et il ne participe que 

tardivement au proces sus. Il est à noter que le cotyle peut être 

flou, mal délimité , de configuration peu typique chez des enfants 

tout à fait normaux. Les altérations qui apparaissent par la suite 

sont peut -être un phénomène secondaire d'adaptation dela cavité à 

la déformation de la tête. 

Cas 6. M . R. (H 11301) né en 1939. Le 25 janvier 1945, la mère de la jeune 

patiente se rend chez un médecin praticien, parce que sa fille se plaint de dou· 

leurs dans le genou droit . Malgré une radiographie de la hanche qui révèle une 

coxa plana à son début, le médecin conseille un repos de deux à trois semaines. 

Les douleurs ne cessent pas, et une nouvelle radiographie en juillet de la même 

Fig. 10: 7 mois plus tard : gros aplatissem~nt du noyau qui est sclérosé, irré · 

• gulier, fragmenté, élargi, et qui déborde sur le côté externe du col. 
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année, permet enfin au médecin de poser le diagnostic précis, et la malade nous 

est alors envoyée. Malgré le traite ment à l'extension durant quelques mois et 

marche avec un appareil de décharge, le pronostic tardif doit être réservé . Or 

dans ce cas, la première radiographie est si caractéristique qu'il est facile de 

prévoir l'évolution. Un traitement conséquent institué à ce moment pouvait 

certainement limiter les dégâts. 

Cas 7. T.V. (33284) né en 1928. Ce garçon fait une chute à l'école en août 

1935 ; dès lors, il ressent des douleurs dans sa hanche droite. Il vient à Balgrist 

le 21 janvier 1936. On note une légère boiterie, une forte limitation de l'ab 

duction à droite et un peu de l'adduction. Périmètre des cuisses mesuré 15 cm 

au-dessus du bord supérieur de la rotule: 32 cm à droite, 34 cm à gauche . 

Signe de Duchenne -Tr endelenbourg positif à droite, vitesse de sédimentation 

10/23 mm Hg . L'atrophie de la partie externe de la tête et du col fémoral à 

droite fait penser à une coxite atténuée, probablement non spécifique . 

J. 

aY,.1r. 
,:,.$. \\. 

Fig . 11: T. V. 7 ans: à dro it e aplatissement du bord externe du noyau capital, 
légère sclérose, élarg issement de l'espace intraarticulaire, col plus gros que du 

côté sain . 

Traitement: repos au lit avec extension . Trois mois plus tard, une nouvelle 

radiographie montre avec certitude une maladie de CLP . Lever le ier juin 1936 

avec appareil de décharge, type attelle Thomas, qui sera porté deux ans. Con-
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trôle le 12 juillet 1945: depuis 7 ans, le malade ne ressent ni douleurs, ni fati

gabilité exagérée du côté de sa hanche, signe de Duchenne· Trendelenbourg -15 ° 
des deux côtés, tous les mouvements sont libres, égaux des deux côtés, la jambe 

droite mesure 1 cm de moins que la gauche. Le pronostic dans ce cas paraît 

bon , mais seul un contrôle dans 20 ans permettra de le préciser. 

Fig. 12 : 8 mois plus tard : la tête garde sa forme générale, commence à de 
border sur la partie externe du col, pas de fragmentation, mais plutôt arrosion 
du bord articulaire du caput; alternance de zones floues, atrophiées, et de zones 

sclérosées. 

Après ce stade du début, l'évolution peut se poursuivre de multi 

ples manières, qui en fin de compte se résument en deux caté 

gories nettement distinctes (Brandes). 

Dans la forme classique qui groupe les 2 / s des cas, le tassement 

du noyau capital continue . Il subsiste parfois, ce qui est d'ailleurs 

assez rare et seulement durant un certain temps , une petite ligne 

radiologiquement visible tout près de la surface articulaire, qui 

représente la limite entre le noyau osseux et le cartilage avant le 

début de l'affection . La structure normale de l'os à ce moment 

opacifié et trop dense se disloque, et la tête se décompose en frag 

ments irréguliers plus ou moins gros, séparés les uns des autres 

par des espaces clairs, perméables aux rayons X. Elle prend ainsi 
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l'aspect d'une vague mosaïque. Peu à peu, les vacuoles - de forme 
et de dimension très variables - progre ssent en tout sens, se 
rejoignent, et la tête peut devenir presque invisible (fig. 29) . Ce

pendant, il n'ex iste parfois qu'un simple clivage à po int de départ 

externe qui divise en deux le noyau cap ital par pro gress ion cen 

tripète (voir ~ig. 10 et 24). En même temps, la distance entre l'épi 
physe et le fond de la cavité s'accroît, vu l'aplatissement du caput 

1). 

1 

- --- -- - 1 

Fig. 13: stade final. Coxa valga. Débordement du caput qui a glissé en haut et 
en arrière. Tête encore diminuée · de hauteur, mais de forme sph érique. 
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et son glissement vers en haut et en dehors ; c'es t la même cause 

qui provoque la rupture du cintre cervico-obturateur ou ligne de 

Ménard. 

A la période d'état, c. -à. -d. au point culminant de la maladie, le 

col est grossièrement épaissi, déformé en coxa vara, plus rarement 
en coxa valga, raccourci. Il présente toujours des altérations de 

structure au cours de l'affection, qui dans certains cas ne consistent 

qu'en une zone de décalcification métaphysaire; plus souvent, il 

existe des images lacunaires mal délimitées, de telle sorte que le 

col prend un aspect pommelé. Le cartilage diaphyso-épiphysaire, 

toujours atteint si les foyers sont directement adjacents, est irrégu 

lier, sinueux, trop large ou trop mince, discontinu, festonné, sur sa 

face cervicale souvent bordé d'un liseré plus dense en face des 
lésions maxima du caput. Parfois il · est sérieusement atteint, même 

en partie totalement détruit, de sorte qu'il ne pent y avoir recons 

truction (voir fig . 31). La tête est représentée soit par une mince 

bande sclérosée sus-cartilagineuse, soit par un résidu osseux plus 

ou moins conséquent. Dans les cas très graves (col sans tête, voir 

cas 13 ), non seulement la tête devient invisible in toto, mais elle 

peut être totalement détruite. Le grand trochanter souvent altéré, 

élargi, aplati, peut présenter des zones vacuolaires. Quant au cotyle, 

il est atteint d'altérations secondaires, semblables à celles de l'épi 

physe fémorale, . telles que lacunes, irrégularités, et ceci dès le 

début du morcellement de la tête. 

Dans le tiers des cas, l'évolution est nettement différente . Après 
la même triade du début, avec sclérose ou atrophie du noyau, 

l'aplatissement s'arrête, et la fragmentation ne débute pas. La tête 

garde sa forme générale, se transforme peu à peu, se laisse pénétrer 
comme une masse molle par le col, et avec le temps le recouvre 

comme un capuchon, le dépassant en dehors ou en dedans, plus 
fréquement dans les denx directions. Sa texture osseuse pommelée 

présente quelques zones claires, mal délimitées, alternant avec des 

plages très sclérosées, généralement centrales. Ses bords peuvent 

présenter de petites ulcérations, surtout dans la région de la fovea, 

qui se rencontrent également dans le col au point de départ de 
- la capsule et peuvent donner des images assez difficiles à inte r-

préter au point de vue diagnostic . La métaphyse prend un aspect 

vacuolaire dû à la présence de foyers d'ostéolyse, parfois entourés 

d'un manteau sclérosé. La ligne d'ossification des deux côtés du 

cartilage de con j ugaison est irrégulière. Les altérations du col, du 
trochanter, du cotyle, sont les mêmes que dans la forme classique. 

Dans ses grarides lignes, la reconstruction est semblable dans les 
deux formes. 

Cas 8. K . H. (H 4105) né en 1923 . Il vient en consultation le 25 juin 1929, 

se plaint de douleurs dans la région de l'aine droite, de boiteries qui durent de 

puis trois mois. Tous les mouvements sont plus ou moins limités à droite, sur

tout l'abduction, mais également la flexion. Signe de Duchenne -Trendelenbourg o0 

à droite - 8° à gauche . Vitesse de sédimentation 19/42 mm Hg. Réaction de Pir
quet très positive. 

Fig. 14: K . H . 61/2 ans. Léger aplatissement de la partie externe du caput, qui 
est plus sclérosé que normalement, avec une zone claire à son centre. Elargisse
ment de l'espace intraarticulaire. 

La radiographie ne parle pas avec une cert itude absolue pour une coxa plana, 

la tête et le col présentant à certains endroits une atrophie marquée. Traitement 

comme pour une coxite tuberculeuse : extension, puis cure de repos dans gout

tière plâtrée durant six mois . En décembre 1929, la vitesse de sédimentation 

est toujours élevée et mesure 50/ 80 mm Hg. Un examen pulmonaire approfondi 
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révèle à ce moment une adénopathie hilaire, une 1 trame pulmonaire accentuée. 

On con seille un traitement d'un an à la montagne. Contrôle le 10 novembre 

1931: la vitesse de sédimentation est de 6/20 mm Hg; subjectivement, le patient 

se sent parfaitement bien, signe de Duchenne-Trendelenbourg - 5° à droite, 

- 20° à gau che . T ous les mouvements de la hanche sont lib re s, sauf l'abduction 

qui est encore limitée à droite; c'est à ce moment seulement que le diagnostic 

définitif est posé . 

10.ii,\\. 
'l',j, -\S" 

Fig. 15 : 11/2 ans plus tard. La tête garde sa forme générale, présente des zones 
floues, claires, à côté de zones sclérosées ; espace articulaire un peu augmenté; 
col épaissi, avec dans sa pa r tie juxta -ép iphysaire une zone claire, bien limitée, 
à ne pas confondre avec un foye r tube rculeux. 

Nouveau contrôle le 10 janvier 1946: le patient a accompli son service militaire 

et pratique de multiples sports sans aucun trouble du côté de ses han ches . Une 

nouvelle radiographie montre une restitution ad integrum . 

Ce cas se différencie nettement de l'évolution de la coxa plana classique. L'étio

logie est -elle différente? Ou le tra itement a-t-il r ée1lement influencé le cours de 

la maladie? Un réponse est diffic ile, mais ce cas et ceux qui lui ressemblent 

parlent pour ]es deux possibil i tés . 

Fig . 16: à 23 ans: re stitution ad integrum , col moins large à droite qu'à gauche. 
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Six à vingt -quat r e mois après le début de la maladie, la li gne 
épiphysa ir e reprend peu à peu une forme régulière, et l'ébauche 

de reconstruction débute déjà durant la progression des vacuoles 

(fig. 25). De lé gères trainées ou nuages osseux exce n triques appa 

raissent à distance des fragments résiduels, qui eux -mêmes s'écl ai r 

cissent petit à p et it, retrouvent leur struc ture spongieuse, progre s

sivement confluent et reforment une nouvelle tête . La zone trop 

claire de la mé tap hyse dispar aît, de même que l'aspect vacuolaire 

du col, dû probablement à un trouble secon daire, à une hyper 

activité et à l'hyperémie cons écutive. La compositio~ osseuse d~s 

os de la hanche devient normale, ta ndi s que leurs con tours osseux 

peuvent être très déformés . Les trabécules sont bi en dessinés, 

orientés selon de nouvelles li gnes de force . La stru ct ure du col, 

p . e., s'adapte à sa nouvelle fonction qui est de soutenir une tête 

aplatie et ant éversée. - Ainsi l'on arrive à ce qu'i l est usité 

d'appeler le stade final de la coxa plana , ·qui représente plu tôt le 

stad e final de la période aiguë qui dure de 2 à 5 ans . 

Dans le tiers des cas, la tête garde sa forme sphér ique, son allure 

générale est conservée, elle est peu déformée, et son col est pre s

que intact (Schinz). Dans les autres cas, la tête est aplatie, élargie, 

formant souvent bloc avec le col ou le dépassant de tout côté. Les 

auteu rs · la caractéri se selon sa forme, en champig no n, en bérêt 

basque enfon cé sur les ore illes et tiré en avan t et en dehors, en 

rouleau, en demi -cylindre, en croissan t, en tampon de vagon (fig. 28). 

Le col demeure raccourci, épa is si, déformé en coxa vara ; il peut 
disparaître · totalement et la tête semble al ors fixée sur la ligne 

intertrochantérienne (tête sans col, fig . 26). Le cartilage de conju 
gais on qui normalement disparaît à la fin de l'adolescence peut 

s'ossifier en p art ie sur son côté inte rne, surtout dans les cas 

at yp iques (voir cas 9). D'ailleurs, en r ègle générale, sa partie supéro 

ext erne reste pl us fertile, de telle sor te que même lors de déformité 

en cox a valga (fig. 34 et 35 ), il se formera avec le tem p s une 

coxa vara. 

Cas 9. A . P. (H 8445) né en 1936. Il vient ave c sa mère à Balgrist le 27 

septembre 1939, p arc e qu'il mar che mal, se dandine légè rem ent . Le signe de 

Dûchenne -Trendelenbourg est de +3° à droite et de +s0 à gauc he, et la radio-
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graphie mont re une ma ladie de CL P atypique - Traitement : re pos de trois mois 

à l'extension, pu is sortie de la clinique avec appareil de décharge_ La coxa valga 

qui se développe à ce moment se rencontre assez fréquement che z les jeunes, 

aù début de la période de reconstruction; mais par la suite, le col se déformera 

en coxa vara, car le cartilage épiphysaire ne r este fertile que da ns sa partie 

supéro -externe . 

Fig .18 

Fig . 17: A. P . 3 ans. Coxa 
plana atypique . A droite, la 
tête garde sa forme générale 
et se morcelle ; de même 
la partie in terne du col. A 
gau che, elle s'apla ti t et son 
bo r d supérieur devi ent ir 
régu lier -

~ Fig. 18 : 1 ans p lu s tard . 
A droite, la tête s'est recons 
tituée, elle est en train de 
gliss er vers en bas, la ligne 
épiphysaire a disparu en 
pa rti e . A gauche, la tête a 
repris une forme normale, 
le co l s'est élar~i et dé 
formé en coxa vara . 

Le cotyl e s'ada pte relativement bien à la nouvelle forme de l'épi 

physe fémorale, s'harmonise avec la surface correspondante du noyau 

de la tête et augmente ainsi la surface d'adhérence. Sur le sourcil 

cotyloïdien appa raît très souvent une butée spontanée pouvant 

prendre de grosses propor tions. Elle ser ait due aux tir aillem ents 

ligamentaires et capsul aires. Dès que l a tête a pris sa forme dé 

finitive et que la cavité a pu s'adapter, la distance épiphyse -

fond de l'acétab ule est généralement norm al e. 

5. Diagnostic dillérenliel 
Même sans radiographie, le diagnostic clinique de la maladie de 

CLP peut être posé avec vraisemblance. Si l'enfant bo it e depuis 
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un certain temps, p résen te une légère dimimution de l'abduction, 

pas des autres mouveme::its, un bon état général et su r tout s' il est 
en âge d'avoir une cox a pl an a (5-12 ans), le diagnost ic clinique 

se po se avec pr esq u e certitude, surtout si la distance trochanter -

épine iliaque antéro -supérieure est déj a raccourcie . 

Au début, la coxi te tuberculeuse peut donner e· ·actement les mêmes 

symptômes cliniques, et le diagnostic ne pourra se poser le plus 

souvent qu' apr ès la lecture d'un cliché radiologique du bassin. 

Dans cert ain s cas cep endant, même avec les radiographies à l'appui, 

le diagnost ic différent iel n'est pas facile à donner , il est parfois 

impossible. En princ ipe , il faut se souvenir que dans la coxite 

tuberculeuse, les altérations vi sib les sur les clichés peuvent n'appa 

raître que longtemps après le début des symptômes cliniques. Dans 

la maladie de CL P par contre, les altérations radiologiques sont 

présentes dè s le début des symptômes subjectifs. Il suffit de les 

rechercher systém atiquement et minutieusement. Pourt ant, il 
existe cer tains cas exceptionnels, où la coxite réalise au commen 

cement une légère augm en tation de l'e space intraarticulaire et où 

le diagnostic différentiel peut devenir très difficile, surtout dans 

les cas de coxa plana, où il n'y a ni sclé rose, ni atrophie du noy au 

de la tête et où l'aplatissement est minime. Aussi, chaque fois qu' il 

n'y a pas cer ti tud e absolue, le malade sera traité jusqu'lt revision 

éventuelle du diagnosti c p rimitif comme s'il avait une coxite, mêm e 

si la vitesse de sédimentation est normale et la réaction · de Pir 

quet négative. Ainsi, à Balgrist, 9 cas de maladie de C LP furent 

traités plus ou moins lon gtem ps comme coxites tuberculeuses, tand is 
qu'il n'est j amais arrivé qu 'une soi -disante coxa plana se transforme 

brusquement en cox ite, comme certains auteurs l'ont publié (Ro t

tenstein, Ma ssa rd , Ombred anne). 

Plus tard, lors de diminution de l'espace articulaire, d'atrophi e 

généralisé e , d'usure du toit cotyloïdien, le diagnostic n'offre pas de 

difficulté. Dans certains cas pourtant , la coxa plana peut débuter 

classiquement, le diagnostic ne présentant aucune difficulté . Puis 

brusquement, elle comme nce à res sembler à une coxite et ceci 

avec une tell e vra isemblance qu'on arrive à douter du diagnost ic 

" primitif. 
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Cas 10. M. E. né en 1925 (H 64 71). C'est un cas p artic ulièreme nt troublant 

qui r esta pendant long temps un problème diffici le à r éso udr e. La première r adio 

graphie du 18 ju illet 1935 paraissait typique pour un début de coxa plana. 

Fig . 19 : M . E. 10 ans . Cox a plana typique . Ap latissement de la têt e qui est 
trop dense , métaphyse en partie atrophi ée, élargissement de l'espac e articulaire, 
col trop gros . 

La vitesse de sédimentation était de 2_,7 mm Hg, la réaction de Pirquet né gativ e, 

et les symptômes cliniques parlaient également en faveur de cette affection. 

Traitement : au repos et à l'extension . Puis peu à peu la vite sse de sédimentation 

s'éleva pour atteindr e 19/39 mm Hg . U ne nouvelle radiographie 6 mois après 

la première fait douter du diagnostic primitif. La réaction de Pirquet est tou 
jours négative . 

Ne s'agirait-il pas dans ce cas pa rticuli er d'une coxite atténu ée, non spécifique, 

se serait -on trompé de diagnostic? trait ement : repos dans gouttière plâtrée. Les 

vitesses de sédim enta tio n mensuelles donnent des chiffres toujou;s au -dessus de 

16 mm Hg durant la première heure. Le 20 décembre 1936, le patient quitte 

la clinique avec un appareil de décharge (attelle Thomas) . La vitesse de sédi

mentation est encore de 18/42 mm Hg , les rotations inte rnes ex~ernes sont pres

que abolies, l'abduction et l'adduction t.rès limitées, les autres mouvements sont 

• res . Lors des contrôles ultérieurs, on note les vitesses de sédimentation sui

tes: en décembre 1935 28 /63 mm Hg, en avril 1936 14/ 21 mm Hg, en octob re 
936 enfin 1/ 12 mm Hg. L'appareil de décharge sera gardé jusqu'à la fin de 
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1937. Dernier contrôle le=l6 avril 1943: le patient se sent subjectivement bien, 

mais boite légèrement. Les deux membres inf érieurs , particulièrement le gauche, 

sont déviés en rotation exte rne. L'abduction et : l'adduction sont presque sup 

primées à gau che, la pression dans l'axe est douloureuse, le signe de Duchenne

Trendelenbourg négatif à droite, positif à gauche. La vitesse de sédimentation 

est de 13/ 20 mm Hg . 

Fig . 20 : 11/2 ans plus tard . L'espace articulaire est ne ttemen t moins large que 
dans la radiographi e faite 6 mois · auparavant. La tête garde sa forme générale, 
sa partie supéro -externe présente des arrosions suspectes ; elle es t atrophiée, tou t 
comme la partie interne du col crui est particulièrement floue. Faut -il reviser 
son diagnostic p ri mitif? 

Ce cas est particulièrement intéressant et parle plus crue les autres pour une 
cox ite atténuée non spécifique, évoluant très lentement et qui donne des images 

semblables à celles de la coxa plana. Il est à noter que la vitess e de sédimen
tation est restée élevée pendant toute l'évolution de la maladie et que nous 

n'avons trouvé aucune affect ion concomitante pouvant l'expliquer. 

Cas. 11. K. F. (H 7751) né en 1928. Les premières douleurs sont ressenties après un 

accident en luge en février 1938. L 'examen à la clinique le 3 m ai 1938 donne les ré

sultats suivants: légère boiterie, l'abduction, l'adduction et les rota tions inte rn es et 

externes sont plus ou moins limitées, pas la flexion. Pression dans l'axe, doulou . 

reuse. Signe de Duchenne -Trendelenbourg: -15° à droite, 0° à gauche. Le diag · 

nostic est réservé, sur tout vu l'atrophie du col à gauche. Traitement: extensio n 

et repos pendant six mois, puis gouttière plâtrée. Vitesse de sédiment ation ja ma is 

augmentée . En février 1939, on croit qu'il s'agit d'une coxa pla na. Malgré cela, 
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le malade reçoit un p lâtre de décharge. Le 9 octobre 1939, on pose enfin 

le diagnostic ce r tain de maladie de CLP. Le malade rentre alors à la maison muni de 

son appareil de décharge. Con trôle le 24 oc tobre 1941 : les mouvements de la hanche 

Fi~.· 21: A 18 ans: la t ête très élargie déborde le col des deux côtés . L'espace 
articulaire est plutôt étroit, sur le sourcil cotyloïdien butée osseuse massive. Pro
jection en rotation externe, la jambe ne pouvant être placée en rotation int erne. 

sont) peine limités du côté malade; subjectivement, le malade se sent très bien, le signe 

de Duchenne-Trendelenhourg est de - 15° à droite, - 7° à gauche . Le pronostic 
est relativement bon, la tête de forme sphérique ne débordant pas sur le col. 

Mnsi, chaque fois que le diagnostic ne s'impose pas d'emblée, il 
est préférable de soigner le malade comme s'il avait une coxite, 
jusqu'à l'instant ou le diagnostic ne fasse plus aucun. doute. 
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Les autres diagnostics différentiels entrant en ligne de compte peu
vent être facilement éliminés , il suffit en général d'y penser. 

Ainsi, lors d'une luxation congénitale de la · hanche, l'anamnèse 
nous renseignera suffisamment. L'enfant a commencé à marcher 

tardivement, il boite toujours plus ou moins. A ce propos pour-

Fig. 22. K. F. 10 ans . Léger aplatissement du caput, un peu sclérosé. Partie in
terne du col floue, un peu atrophiée, cartilage de conjugaison très mal délimité. 

· Malgré l'augmentation de l'espace articulaire, le diagnostic doit être réservé. 

tant, les cas de maladie de CL P qui se développent sur des hanches 
luxées et traîtées (10 % des cas), ne son,t pas à oublier (voir égale
ment travail de Francillon). 

L'épiphysiolyse ou coxa vara des adolescents apparaît plus tardive
ment, entre 12 et 17 ans. Il faudra y songer chaque fois que l'en 
fant a plus de 12 ans et qu'un déplassement du caput exi ste 

seul. Des radiographies de face et de profil élimineront les doutes 
éventuels. 

Exceptionellement un ancien foyer d'ostéomyélite du col du fémur 

(kyste de Brodie) donnera des symptômes assez semblables, tout 
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comme une ostéochondrite de la hanche où le foyer de nécrose 
est très localisé, généralement central, ou une coxa vara congéni 
tale . 

Quant à l'arthrose déformante juvénile, elle est habituellement en 
relation directe avec une malformation congénitale de la hanche, 
la plus fréquente étant la protrusion de l'acétabule (voir cas 3) . 

_J 

Fig. 23. 13 ans. La tête se transforme très lentement, reprend peu à peu sa struc 
ture propre, et la sclérose a disparu. L'espace articulaire est redevenu normal. 
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Le diagnostic différentiel rétrospectif, surtout lorsque l'arthrose dé

formante est déja prononcée, est souvent très difficile. Dans les 

cas classiques avec tête en champignon ou bérêt basque, avec coxa 

vara, col épaissi, il faudra choisir entre coxa plana, épiphysiolyse, 

et malformation congénitale; beaucoup plus rarement l'ostéochon

drite disséquante et les causes multiples de coxa vara entreront en 

ligne de compte. Dans les cas de guérison parfaite, il est même 

absolument impossible de dire laquelle des deux hanches fut atteinte 

en son temps (cas 8, 14). 

&.Pronostic 
Il est en règle générale beaucoup plus mauvais qu'il ne semble 

au premier abord, tant au point de vue radiologique que symptômes 

cliniques (voir 5 des 7 cas énumérés à la fin dn chapitre) . 

Une articulation qui paraît normale cinq ans après le début de 

l'affection où la guérison momentanée est très satisfaisante, peut 

présenter, lors de contrôle dix à vingt ans plus tard, de gro
1
sses 

altérations qui à ce moment déjà font prévoir l'~rthrose à plus ou 

moins brève échéance. 

Peut -on poser un pronostic ayant quelque valeur au début ou à 

un moment quelconque de la maladie après lecture du cliché radio

logique? Certainement oui dans quelques cas graves et isolés. Ainsi, 

chaque fois qu'il y a atteinte du cartilage épiphysaire, que l'aplatis 

sement de la tête est réelle, c.-à. -d . qu'il y a nette diminution de 
la distance ligne épiphysaire - toit de la cavité cotyloïdienne, le 

pronostic sera mauvais, tant au point de vue fonctionnel immédiat 

qu'évolution radiologique . Dans tout autre cas, un pronostic est 

impossible malgré ce que différents auteurs ont affirmé . Le type 

d'évolution, la sclérose ou l'atrophie, la disparition presque totale 

ou la conservation presque entière du noyau . capital ne jouent 

aucun rôle. Ainsi, dans les deux cas de restitution parfaite contrôlés 

20 ans plus tard et publiés dans ce travail (cas 8 et 14), l'un pré 

sentait une disparition presque totale du noyau, tandis que dans 
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l'autre cas, le caput conservait sa forme générale durant toute la 
durée de . }'affection. 

Le débordement de la tête sur le côté externe du col paraît d'un 

pronostic plutôt mauvais. Selon la loi de Preiser, en effet, le car 

tilage articulaire qui n'est pas en relation avec une autre surface 

cartilagineuse dégénère, s'atrophie, phénomènes qui se propageront 

plus ou moins rapidement à la partie a~ticulaire du cartilage . Ainsi, 
les conditions de l'arthrose se trouveront réalisées . 

Il semble que l'interprétation des symptômes cliniques est parfois 

supérieure à la lecture d'une radiographie quant au pro~ostic. Si 

la boiterie dure toute la journée et si elle est encore accompagnée 

de douleurs assez fortes, le pronostic sera en général plus mauvais 

que dans le cas où l'enfant vient presque par hasard chez le 

médecin (voir cas 14 très instructif à cet égard) . 

Sur les 15 cas de maladie CLP contrôlés 18 à 25 ans après le 

début de l'affection, 12 présentent des arthroses à leur début, avec 

douleurs correspondantes (voir cas 13, 15, 17) ou de grosses défor 

mations qui font prévoir des complications à plus ou moins brève 

échéance (voir cas 16 et 18). Un cas est assez bon (cas 12), tandis 

que deux malades présentent des restitutions ad integrum (cas 
8 et 14). 

Le traitement exerce -t-il une certaine influence sur le cours de la 

maladie? Nous le croyons, car depuis que nous employons systé 

matiquement l'extension précoce et prolongée, les maladies de CLP 
sl.ns aplatissement notable du caput sont devenues beaucoup plus 

fréquentes . Mais pour être objectif, il serait indispensable d'exa 

miner les malades non pas 5 ou 6 ans, mais bien au minimum 
20 ans après le stade aigu . 

Quelques cas susceptiles d'intérêt, contrôlés 15 à 25 ans après le 

début de leur coxa p lana, illusteront ce chapitre: 

Cas .. 12. F. E. (H . 2895) né en 1921. Le 12 avril 1926, le malade vient en 

consultation pour une coxa plana typique qui semble être à sa période d'état. 

Traitement: deux m,ois à l'extension, pas d'appareillage. Un contrôle le 29 août 

1927 montre que si le caput se reconstitue lentement, la maladie a progressé 
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16. Ï. 116. 

Cas 12 

Fig . 24: F. E. 5 ans: tête aplatie, sclérosée en 
deux fragments. 

Fig. 25: 11
/ ; an plus tard : les nombreux fra g

ments de la tête sont plus gros, retr ouv ent leur 
st~ucture spongieuse, tan di s que le processus 
continue dans la métaphyse . Légère subluxation. 

38 

Fig. 26 : A 25 ans, tê te 
sans co l , de forme sphéri· 
que tr ès satisfaisante . 

autre pa rt et atteint actuellement le col qui est entamé à deux end ro its diffé 

rent s. Le 16 janvier 1946, nouveau con trôle . Subjectivement, le malade se sent 

parfaitement guéri; il a fait en part iculie r son service militaire sans autre comme 

canonnier et pra ti que de nombreux sports sans se r essenti r de son affection de 

jeunes se . 

La dernière radiogra ph ie mon tre que la tête a une forme sphérique satisfaisante, 

mais que le col a pour ain si dire tot ale ment disparu (fig . 24, 25, 26). 

Cas. 13. G. V. (Pr. 1169) né en 1910. Le m alad e est venu pour la premiè re 

fois le 23 mai 19 23 et se pla int de douleurs dans le genou gauche, p arti culière 
ment aiguës lo rs de fatigue, qui durent depuis deux ans. D~n s le status d'entrée, 

on note une consti tution no rmal e . A gauche, tous les mouvements de la h an che, 

donc également la flexion, sont très limités. La rad io gra phie montre une 

destruction totale de la tête et le ·pronostic à distance est des plus m au vais . 

Fig. 27 

Cas 13 

Fig. 27: G. V. 13 an s. Non 
seulementle noya u capital, ma is 
toute la tête a disparu, de telle 
sorte que la distance ligne ép i
physaire · toi t du cotyle est très 
diminuée. Le col est enta mé 
dans toute sa large ur et il existe 
une véritable subluxation . 

Traitement: deux mois de repos à la maison, le traitement en extension de la 

coxa plana n'étant pa s employé avant 1925. Contrôle le 9 jan vie r 1946: dur ant 

ces 15 dernières année s, le malade n'a pas ressenti de fortes do u le urs dans ses 

hanches, mais plutôt de la fatigabilité exagérée, surtout lorsqu'il pratiquait diffé 

rents sports, comme le tennis, le vé lo. Lors de mauvais temps, légères douleurs 

de type rhumatismal. Status hanche gauche: ab - et addu ct ion 5°. Rotations in 

ternes et externes sont supprimées, la flex ion est limitée à 110° (60° à droite). 

Périmètre des cuisses 20 cm au-dessus de la rotule: 53 cm à droite, 4 7 cm 

à gauche; longueur des membtes inférieurs: à droite 94 cm, à gauche 91 cm . 

Signe de Duchenne-Trendelenbourg -5 ° à droite, + 20° à gauche. Lorsqu'il 
marche , le malade n'avance qu'à petits pas, les genoux en légère flexion, la boi 

terie est nettement visible à gauche. La radiographie faite à ce moment montre 

une des formes caractéristiques les plus rares et des plus g:i;aves de la guérison 

possible d'un coxa plana, le col s~ns tête. Le pronostic ici est tout particulière 

car l'arthrose s'installera à coup sûr dans quelques années. (voir fig. 
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Fig.28 

Fig. 28: 23 ans. Col sans 
tête. L'espace articulaire est 
de moi tié moins large qu'à 
droite, car seul le cartilage 
de la cavité subsiste encore. 
Large butée cotyloïdienne, 
déformation de la partie in
terne du col en tampon de 
vagon. 

Cas 14. O. K. (P. 13645) né en 1923. Le 8 juin 1928, le patient vient à la 

policlinique p arce que ses parents ont remarqué qu'il boitai t depuis un certain 

temps et se p laignait parfois de fatigue du côté gauche. Lui ne ressent aucune 

douleur, et prétend se bien porter. Status: boiterie à peine perceptible, ab- et 

adduction sont un peu limitées à gauche. Signe de Duchenne-Trendelenbourg 

-10° à droite , 0() à gauche. Périmètre des cuisses: 45 cm à droite , 43 cm à 

gauche. Une radiographie montre du côté malade une maladie de CLP à ea 

période d'état, qui paraît très grave, car il ne reste que quelques fragments 

isolés du noyau. Cependant, la distance cartilage de conjugaison - toit du cotyle 

est la même du côté malade que de l'autre, de telle sorte qu'il n'y a dans ce 

cas que résorbtion osseuse et non pas aplatissement ou destruction de la tête 

elle-même. Vu ces considérations, aucun traitement ne fut institué (voir fig. 29 
et 30). Contrôle le 23 janvier 1946: le malade se souvient à peine de sa mala

die et croit que tout s'est guéri depuis longtemps. Il pratique plusieurs sports, 

dont le ski, a fait son service durant la mobilisation sans ressentir la moindre 

gêne. Tous les mouvements de ses hanches sont libres, égaux des deux côtés . 

Signe de Duchenne -Trendelenbourg -10 ° à droite, -8° à gauche. La radiogra 

phie montre une restitution ad integrum et il est impossible de dire qu'elle fut 

le côté malade; il semble même que l'autre hanche fut touchée entre-temps, vu 

la butée du sourcil cotyloïdien, et la grosseur anormale du grand trochanter, ce 

qui peut être dû, dans le cas particulier, à un effet de projection, car celle-ci 

·n'est pas exactement la même des deux côtés. Il est intéressant de noter que 
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Fig. 29 

Cas 14 

Fig. 29: O. K. 5 ans. Dis 
parition presque totale du 
noyau capital dont il ne 
reste que quelques frag
ments isolés. Pronostic plu
tôt bon, car la distance car
tilage de conjugaison -
sourcil cotyloïdien est égale 
dep deux côtés. 

Fig . 30 : 18 ans plus tard. Restitution ad integrum . Col un peu plus mince à 
gauche qu'à droite . 

dans la prem1ere radiographie, le noyau d'ossification du grand trochanter avait 

disparu et que le col était nettement plus large du côté malade . Dans la seconde 

radiographie, par contre, le col est moins large, comme s'il était atrophié, exacte

ment semblable à ce qui fut trouvé dans le cas 8. Cette restitution ad integrum 

sans traitement spécial, en particulier sans repos, sans extension, sans appareil 

de décharge est le seul cas semblable que nous connaissions, mais il est certain 
que le pronostic était dès le début particulièrement bon. 

&as 15. F. H. (H. 2100) né en 1912. Il vient à la clinique le 28 mars 1923 
pour de fortes douleurs dans les deux genoux, qui durent depuis deux ans et 

sont causées par une maladie de CLP. Status général: type adipeux, infantile, 

enfant peu développé pour son âge, intelligence intacte. Traitement : tablettes de 

thyroxine, repos au lit pendant trois mois. La radiographie est intéressante, car 

elle permet de constater des altérations du cartilage épiphysaire à gauche, de 

telle sorte que la tête ne pourra se reformer à cet endroit. Il n'y a pas seule 

ment simples troubles de nutrition, mais destruction totale d'une partie de l'os 

et du cartilage. Le 21 avril 1933, le malade se plaint toujours de fatigabilité 

bilatérale, mais n'éprouve plus aucunes douleurs de ses membres inférieurs de 

puis neuf ans. Depuis 6 mois, il ressent une douleur localisée dans ses muscles 

sacrospinaux droit et gauche lorsqu'il se penche en avant; elles sont dues à la 
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formation de myogélose qui disparaissent rapidem ent sous l'effet du massage . 

Contrôle le 9 janvier 1946: depui s 1935,: le lmalade l !ressent toujours plus /ou 

moins de douleurs du côté gauche, mais pas à droite. Surtout aiguës en fin de 

Cas 15 

Fig . 31: F. H . 12 ans. 
Grosse altérati on bilatérale 
avec disparition de la tête 
à gauche, où le col est en 
tamé presque à l'emporte 
pièce. 

G. 

Fig. 32: 23 ans plus tard. Guérison avec graves défo rma tions des têtes aux 
quelles les cavités se sont mal adaptées . A gauche, le poids du corps est sup 
porté à peine par le tiers interne de la tête qui seul s'est plus ou moins reformé. 

journée et le matin lors du lever. Des injections pé riarti culaires d'Immetal en 

1939 ont provoqué une très nette amélioration. Toute pratique du spo rt quel 

conque est impossible. - Le malade marche avec un dandinement marqué, par

ticulièrement accen tu é à gauche; l'abduction mesure des deux côtés 12°, l'ad 
duction 5° à droite, 0° à gauche, la rotation inte rne externe 20° à droite, · 01) 
à gauche. 

La radiographie explique facilement les trouble s subjectift du côté gauche, où 

les 2
/3 de la tête ont disparu. A droite, par contre , la surface d'appui possible 

est beaucoup plus étendue, et la cavité s'est bien modelée sur la tête (voir fig. 
31 et 32). 

Cas 16. B. R . (P. 2477) né en 1920. De 1925 à 1926, le malade est soigné 

pour sa coxa plana pendant 18 mois avec un appareil de décharge. Contrôle le 

9 janvier 1946: depuis 17 ans, le malade ne ressent absolument rien du côté 

de sa hanche, même pa s une fatigabilité exagéré e. Il pratique plus ieurs sports 

intensivement, dont le patin, le tennis, la natation. Durant l'examen, le patient 

nous informe qu'il est un peu gêné dans certains mouvements; en effet, son ad -
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Fig_ 33 

fig. 35 

Cas 16 

Fig . 33 : B. R. 6 ans. Tête morcelée, 
aplatie. Foyer dans le col surtout à sa 
partie interne qui s'est élargie, déformée 
en tampon de vagon. 
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Fig. 35 : Contrôle à 26 ans. 
Disparition presq ue totale 
du col déformé en coxa 
vara, tête cylindrique avec 
butée sur sourcil cotyloïdi en 
Espace arti culai re relative 
ment large. 



duction, sa rotation interne et externe, sont presque supprimés à gauche, l'abduc

tion est limi té e, la flexion et l'extension sont libres. Périmètre de la cuisse 15 cm 

au ·-dessus de la rotule: 58 cm à droite, 52 cm à gauche . Longueur du membre 

inférieur droit: 104 cm , gauche: 101 cm. Signe de Duchenne- Trendelenbourg: 

négatif à droite, + 2° à gau che . (voir fig . 33, 34 et 35). 

La dernière radiographi e montre une grosse déformation en cylindre de la tête 

qui est très élargie et a glissé contre en bas. L'absence de troubles subjectifs, 

le patient marche sans le moindre dandinement, provient probablement de l'inté

grité de son cartilage articulaire , relativement large . Dans ce cas, l'arthrose à 

une échéance plus ou moins longue est certaine . - A relever qu'une élévation 

du talon de 2 cm à gauche , en 1927, a provoqué une amélioration immédiate 

des symptômes subjectif s. 

Cas 17. L. R. (P. 4606) né en 1910. Il vient le 16 février 1922 en consul

tation pour des douleurs in termittentes situées dans la hanche droite et datant 

de plusieurs mois. Dans le status on n<;>te, à part une adduction limitée à droite, 

Fig.37 

Cas 17 

Fig. 36: L. R. 12 ans. Status après ma
ladie CL P: aplatissement de la tête en 
général. 

l) . 
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Fig . 37: 18 ans plus tard. 
La tête aplatie, très élargie , 
en calotte, fait masse avec 
le col. Le grand trochanter 
est élargi et remonté." 

un signe de Duchenne-Trendelenbourg p ositif du même côté, une atrophie de 

4 cm de la cuisse droite vis-à-vis de la gauche, un aspect d'hypothyroïdism e du 

malade (hauteur 162 cm) . Aucun traitement. Contrôle le 5 avril 1940: le malad e 

- au point de vue subjectif - ressent depuis . quelques mois de légères do u 

leurs rhumatismales dan s les deux hanches, et boite légèrement. Signe de Du

chenne-Trendelenbourg: + 6° à droite, oo à gauche . Les rotations internes ex

ternes sont abolies (voir fig. 36 et 37) . 

Cas 18. P. E. (H 3934) né en 1921. Le malade est vu pour la premièr e fois 

le 22 janvier 1929. Il boite depuis un mois, ressent une certaine fatigue dans sa 

hanche droite, pas de douleurs. L'adduction est diminuée à droite, le signe de 

Duchenne -Trendelenbourg est de + 20° à droite , - 12° à gauche. La vitesse de 

sédimentation est de 21/4 7. La première radiographie ne permet pas un diagnosti c 

différentiel certain et l'on pense à une coxite à son début. Traitement: à l' ex

tension pendant 1 an , puis appareil de décharge ( type Schinznach) pend ant 

6 mois . La radiographie du 22 julliet 1932 montre un résultat assez satisfaisant , 

quoique le pronostic doive être réservé vu le débordement de la tête sur le col. 

Contrôle le 11 janvie~ 1946: depuis plusieurs années, le malade ne ressent au

cune symptôme subjectif du côté de sa hanche malade, même durant son ser

vice militaire comme télégraphiste . Objectiveme~t, on ne constat e aucune b oi

te~ie, tous les mouvements des hanches sont libres, sauf la rotat ion extern e qui 

mesure 10° à . droite, 20° à gauche. Longueur des membres inférieurs: 93 cm 

des deux côtés; périmètr e des cuisses: 4 7 et 50 cm. Malgré l'absence de symp

tômes subjectifs, la radiographie faite à ce moment dévoile une grosse défor

mation, tant de la tête fémorale droite que de la cavité qui a dû s'adapter. 
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Cas 18 

Fig. 38 : P. E. 12 ans. Status de 
la hanche après coxa plana : mal
gré le débordement de la tête sur 
le col, le pronostic paraît bon, le 
grand trochanter est presque nor
malement développé, pas remonté. 



Fig. 39 : 14 ans plus ta rd. 
La tête est élargie et de 
fo rme assez sphérique. Une 
véritable butée s'es t formée 
spontanément sur le sourci l 
cotyloïdien. Le col est trè 
raccourci. 

7. Anatomie et histologie pathologique 
Depuis la public ation des pièces anatomo -pathologiq ues de Perthes 

en 1913 déjà, qua nt ité de prép arations histologiques de l' affection 

ont été décrit es (Axhausen, Konjetzny, Riedel , Hofme ist er, Heiz

m ann, Edberg, Lippmann, Whitm an n, Phemister, Engel, et bien 

d'aut res encore). Toutes ces descriptions doivent être examin ée s 

avec un esprit critique, car la majorité ne représentent que des 
biopsies minuscules et extrêmement localisées. Aucune description 

n 'est complè te, car aucun auteur n'a réussi à mettre systématique 

ment en évidence l'évolution de la maladie chez un même individu. En 

règle générale, ces p réparations son t uni quer;; et cara ctér isent un certain 

stade de l'affection. Pourtan t, la grosse majori té des résultats con 

cordent avec ceux qu'Axh ausen a minutieusement décr its dans la 

maladie de Kohler ou nécro se asepti que de la tête du secon d 

métatarsien, où la pi èce à étudier est enlevée opératoirement in toto. 

Selon Axhausen, la lésion pr imitive serait une nécrose de la moelle 

osseuse · et de la spongieuse de tout ou seulement p artie de la 
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tête fémorale. Cette spongieuse morte se sclérose, est pénétrée, dis 

loquée, résorbée par le tissu vivant qui se substi tue à elle . En 

même temps, l'os nécrosé se fracture sous -corticalement par com 

pression, et entre les fragments on trouve une sorte de farine osseuse 

tout à fait in con nu e dans une fracture fraîche p. ex ., des cellules 

géantes sont touj ou rs p résentes parfois en grande quantité (Riedel), 

les leucocytes touj ours absents (Lippmann en a trouvés!). Ainsi, 

-selon Axhausen, le cartilage de con jugaison ne jouerait qu'un rôle 

purement p assif, contrairement à ce que pensent nombre de phy 

siologues qui croient plutôt à une dy strophie de la zone de crois 

sance . 

Les résultats des travau x de Thomasen sur la coxa plana des animaux 

sont semblables à ceux énoncés par Axhausen . Thomasen n'a pas trouvé 
d'altérations du cartilage, si ce n'est son épaisseur variable. En 

dessous, l'os n'a ni sa consistance, ni sa couleur, ni son volume 

normal. Histologiquement, Aarhus décrit une zone de prolifération 

cartilagineuse, pas de zones de calcification, des ostéoclastes en 

grand nombre, des formations ostéoïdes, du tissu fibreux. Par 

contre, il n'existe aucune infiltration inflammatoire et la circulation 

sanguine ne paraît pas altérée. Quant à l'os lui -même, il n'est 

représenté à certains endroits que par des détritus nécrosés sans 

relation entre eux, à d'autres par des travées disloquées; . la struc 

ture spongieuse habituelle fait défaut . 

L'idée de reproduire expérimentalement la maladie chez des ani 

maux a tenté plusieurs auteurs (Traumann, Hoffmann) . Mais les 

conditions d'expérience ne peuvent, d'une part, être semblables à 

celles qui conditie n nent la coxa p lana, et d'autre part , l'os ne 

possède pas quantit é de moyens pour réagir à l'action d'un agent 

nécrosant, dévitalisant une partie de la tête fémorale. 

Ainsi, presque toutes les préparations étudiées par des auteurs 
différents semblent concorder pour admettre que la substratum 

anatomique essentielle de la maladie de CL P est une nécrose 

étendue de la tête fémorale avec transformation secondaire et pro 

cessus de réparation . 
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8. Etiologie 
Aujourd'hui encore, l'origine et le mécanisme de la maladie de 

CLP nous échappent et . l'expérimentation s'est essoufflée à les 

étudier. Ceux qui décrivirent les premiers la coxa plana pensèrent 

tour à tour à des explications diverses, toutes plus ou moins défendables 

et défendues encore à l'heure actuelle. Avant d'aborder nos con

ceptions, je veux rapidement énumérer les différentes théories les 

plus fréquemment énoncées dans la· littérature. 

Calvé pense à un rachitisme tardif. L'absence de stigmates rachi

tiques ailleurs et l'anatomopathologie firent abandonner cette hypo

thèse. 

L'idée de la subluxation · congénitable larvée dans le sens de Calot 

· est défendue présentement encore par maints auteurs : Korvin, 

Brandes, Berck, Schwarz, Murk Janson, Bouquier. Ces derniers 

affirment qu'il existe des anomalies congénitales de la cavité coty

loïdienne; cette dernière serait toujours aplatie et laisserait sortir 

la tête qui doit par la suite s'adapter à la cavité. Nombreux furent 

ceux qui s'opposèrent avec énergie à cette théorie qu'ils traitent de 

véritable vue de l'esprit (Krukenberg, Hass, Scholz, Sandoz, Chas

sard, etc). Dans nos quelques cas où nous possédons des radio

graphies faites par hasard plusieurs années avant le début de l'affec

tion, aucun des signes soi -disant caractéristiques pour la subluxation 

n'est visible. Par contre, dès que le diagnostic de la maladie peut 

être posé, certains de ceux -ci sont présents. 

L'étiologie the. a toujours ses partisans. Même Ombrédanne a voulu 

expliquer l'éclosion d'une tuberculose sur une coxa plana. Comme 

déja dit, il ne -nous est jamais arrivé de voir une coxa plana se 

transformer en coxite. Parfois, le diagnostic différentiel est presque 

impossible à faire au début de l'affection, surtout lorsque la tête 

conserve sa forme générale. 

La théorie infectieuse, donc l'ostéomyélite atténuée de la tête fé 

morale, semble être justifiée. Certains auteurs (Lippmann) n'ont 

ils pas trouvé lors de l'examen de leurs coupes des signes d'in

flammation? N'existerait-il pas un certain nombre de c. p. peu ca-
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ractéristiques provoqués par des germes infectieux? Ainsi, dans nos . 

cas 8 et 10, la vitesse de sédimentation est restée longtemps élevée, 

le diagnostic radiologique indécis, de telle sorte que nous ne sommes 

pas loin de répondre affirmativement à cette question, tout au 

moins pour la plupart des cas où il n'y a pas tassement du noyau 

capital. Les examens d'Axhausen et des autres défenseurs de la 

nécrose aseptique n'intéressent peut -être que des coxa plana clas

siques. 

Lehmann défend sa théorie héréditaire, mais nous n'avons jamais 

trouvé de familles de coxa, plana et même une relation avec les 

autres nécroses aseptiques est tout à fait exceptionnelle . Dans un 

seul de nos cas une coxa plana et une maladie de Scheuermann 

étaient toutes deux présentes. 

L'idée du traumatisme primitif est actuellement abandonnée, car il 

ne peut constituer qu'une cause occassionnelle et non une cause 

unique. 

La théorie de la dystrophie épiphysaire, c .-à. -d. du trouble de nu 

trition du cartilage de conjugaison , est encore très défendue, car 

la c . p. n'est pas - seulement localisée à la tête; dès le début, le 

col est élargi, le grand trochanter atteint. Lors de restitution ad 

integrum, le col reste un peu plus mince du côté atteint, comme 

s'il n~ s'était plus développé depuis la fin de la période aiguë de 

de la maladie. Et surtout, la coxa plana est une maladie de la 

première enfance . 

Mais aujourd'hui, il semble bien qu'une nécrose aseptique de l'épi 

physe fémorale se rencontre dans la plupart ou même dans tous 

les cas de coxa plana. La cause même de l'ischémie provoquant 

la nécrose reste inconnue. Dans tous les cas, le ligament rond et 

ses vaisseaux ne jouent pas un rôle essentiel, puisque chez le tiers 

des humains environ, les artères du ligament manquent ou ne 

laissent passer qu'une quantité minime de sang. La nécrose serait 

provoquée par des troubles circulatoires des artères du col, troubles 

qui n'ont d'ailleurs pu être mis en évidence avec certitude. 

Pour nous, la coxa plana est un syndrôme, ses causes pouvant être 

diverses et aussi multiples que ses évolutions si différentes selon 
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les cas. Une épiphyse n'a d'ailleurs pas quantité de possibilités à 

sa disposition pour répondre à un trouble de nutrition quelconque. 

Même si la nécrose devait être toujours présente, elle pourrait 

être causée par la présence de micro-organismes, hypothèse paraissant 

justifiée. Une autre cause serait les micro-embolies d'origines diverses, 

les micro- et macrotraumatismes, tels que ceux cités dans le 

chap. 2 de ce travail. Après une luxation congénitale de la hanche 

p. e., il se développe assez souvent une coxa plana (voir chap. 3) 

provoquée probablement non seulement par des lésions de vaisseaux 

capsulaires durant les manœuvres de la réduction orthopédique, 
mais aussi par une évolution distrophique spontanée. 

En résumé donc, comme je l'avouais déja dans l'introduction, la 

maladie de CL P demeure une affection obscure de la hanche, pro
bablement à étiologies multiples. 

9. Traitement 
Les conceptions des différents auteurs varient énormément. Est-ce 

que dans la maladie de C LP, le traitement est sans aucune impor

tance, comme l'affirment Calvé, Legg, Sundt, et Perthes dans ses 

premiers travaux? Ou faut-il traiter les coxa plana comme des coxites tu

berculeuses comme le préconisent Schüller, Lund, et se rallier sans 

réserve à la phrase de Francillon: ,,Dommage que l'on ait diag

nostiqué la coxa plana, sinon elle serait traitée comme une coxite 
tuberculeuse par un repos total de 2 à 4 ans qui est la seule 

• façon de garantir le meilleur pronostic". 

Legg, Calvé partent du point de vue que tout traitement est plus 
nuisible qu'utile. Schmid (1934) croit par contre que le traitement 

n'est pas sans influencer l'évolution. Selon Eyre-Brooks (1936), on 

peut réussir à tendre à la forme normale par une extension con

nue de 18 à -30 mois. Dans la clinique de Lund (Sjoval), les ma

lades sont traités au repos total dans un plâtre durant 6 à 20 mois. 

Danforth, Murray, préconisent le traitement à l'extension pendant 

plusieurs . années et garantissent le 100 °1o de ·gµérison clinique (6 cas). 
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Les principes conducteurs du traitement, illustrés par les cas ana

lysés dans ce travail, seront les suivants: 

1. Le processus conduisant à la coxa plana provoque une insuffi 

sance de solidité du noyau de la tête, donc une diminution de 

résistance des parties du squelette atteint vis -à-vis de traumatismes 

même minimes. Ainsi, radiologiquement, l'extrémité supérieure 

du fémur change de forme dans le sens d'une compression, d'un 

aplattissement de la tête. 

2. A la destruction primitive suit une reconstruction spontanée de 

l'os qui redonne au squelette de la hanche, autant que l'on 

puisse en juger, une structure interne normale et une force 

normale. 

3. Si les suites directes de la maladie sont bénignes, il faut se 

rendre compte que les 3 / 4 des coxa plana, et même probable 

ment plus, évoluent vers une arthrose grave qui donnera lieu 

à des symptômes cliniques d'autant plus précoces ::que les défor 

mations subsistantes de la tête fémorale, du col du fémur et 

de la cavité cotyloïde sont plus accentuées . 

4. Dans les signes du début déjà, le dénouement est amorcé. 

Comment agir sur le cours de la maladie? 

Les méthodes chirur~icales ne sont actuellement employées que dans 

le stade tardif ou arthrosique de la coxa plana, sous forme de 

forage du col, d'arthrodèse ou d'arthroplastie de la hanche. Les 

autogreffes (Zanoli 1935), les forages du col durant la période 
aiguë (Boznan 1932) ne sont plus utilisés . 

Le but du traitement conservatif est de mettre la hanche dans des 

conditions · favorisant la reconstruction d'une tête de forme se rap

prochant le plus de la normale, donc d'une hanche qu'à priori on 

supposera moins sujette à une arthrose tardive . Puisque la maladie 

provoquerait un ramollissement permettant la fracture par tasse

ment, il s'agira de supprimer toute possibilité de compression. 
Mais la mise dans un plâtre durant de longs mois, ce qui provo

que toujours une diminution de la nutrition de la hanche, est-elle 

vraiment à conseiller? Nous le croyons d'autant moins que l'action 
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musculaire à elle seu le déjà peut provoquer l'aplatissement. Quant aux 

méthodes de compromis, elle s ne sont souvent qu'un traitement 

apparent . Ai nsi, un repos au lit de 3 à 4 semaines ne sert qu'à 

faire disparaître les douleurs du stade aigu, mais est sans influence 

sur le processus lui -même qui dure des années . 

A Balgrist, le traitement que nons em ployon s dans la majorité des 

cas est le suivant: extension durant 3 à 6 mois, pu is évent. repos 

dans gouttière plâtrée durant plusieurs mois, jusqu'au début des 

phénomènes de réparation. Après quoi, lever avec appareil de dé 

charge (système attelle Thomas ou Schinznach), pas de plâtre, l'im 

mobilité absolue avec ses inconvénients (atrophie musculaire) n'étant 

pas nécessaire. D'autre part, lorsque là maladie est à sa période 

d'état ou de reconstruction, il ne sert à rien à prolonger indéfini 

ment le repos , car la tête peut parfaitement se reformer durant la 

marche (cas 8 et 14 ). Ainsi, il faudra individualiser le traitement 

sans se fixer à un schéma rigide . Lors d'un mauvais état général 

ou lorsque le processus tarde à se réparer, on conseillera aux 

parents d'envoyer leur enfant à la montagne; en même temps, le 

traitement général ne sera pas oublié, soit vitamines D per os et 

rayons ultra -violets. 

Quant aux résultats de ce traitement, il est impossible d'affirmer 

qu'ils soient toujours meilleurs que sans traitement. Cependant, il 
est certain que les cas, surtout s'ils nous arrivent tout au début 

de l'affection, traités comme indiqué ci -dessus, donnent des résul

tats nettement supérieurs à la moyenne des autres. 
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10. Conclusions 
1 Le diagnostic de la maladie de Calvé -Legg -Perthes -Waldenstrom 

doit se poser le plus tôt possible. On y penser a chaque fois 

qu'un enfant en bon état général, en âge d'a voir une coxa plana, 

boite légèrement après avoir marché normalement et ressent 

des douleurs dans les genoux ou les hanches. Le diagno stic 

radiologique est un diagnostic précoce, pui sque les lésions os 

seuses, contrairement à ce qui se passe dans la coxite, sont vi 

sibles sur un bon cliché déjà au début des symptômes cliniques. 

Toujours se rappeler que les signes du début annoncent le dé 
nouement ultérieur! 

2 La coxa plana est un diagnostic radiologique et non pas étio 

logique. C'es t un syndrôme et ses causes très prob ablement mul 

tiples. A part celles ordinairement admises, nous croyons que 

nombre de coxites atténuées non spécifiques peuvent provoquer 

des altérations radiologiquement semblables à celles trouvées 
dans la coxa plana. 

3 Les suites éloignées de la maladie de CLPW sont mauvaises, et 

dans les trois quarts des cas au maximum, la coxarthrose appa

raît à un âge relativement jeune. Un bon pronostic à distanee 

est impossible à poser, même · après la période aiguë de la ma 

ladie, car une hanche touchée se transforme encore durant plu 
sieurs années après le soi-disant stade final. 

4 Le traitement adéquat a une influence certaine sur l'évolution 

de la malarlie. Il sera conséquent et débutera le plus tôt pos 

sible. Le repos à l'extension jusqu'au début de la phase de ré 

paration, puis lever avec un appareil de décharge, qui sera porté 
un à trois ans, nous semble être le traitement de choix. · 

5 Chaque fois que le di agnost ic différentiel entre coxite et coxa 

plana laisse le moindre doute, le malade sera traité comme s'il 

était atteint d'une tuberculose de la hanche, jusqu'à révision 

éventuelle du diagnostic primitif. En effet, il sera toujours pré 

férable de laisser une coxa plana longtemps au repos que de 
lever trop rapidement une coxite spécifique . 
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Résumé 

Durant mon stage à Balgrist j'ai revu, analy sé et classé 
153 histoires de patients atteints de la maladie de Calvé 
Legg-Perthes-W aldenstrom et plusieurs centaines de radio
graphies; en outre , j'ai réexaminé 15 malades che z qui 
le début de l'affection remontait à plus de 18 ans. 

Dans mon travail, je résume les résultats trouvés et dis
cute les notions admises par la majorité des auteurs sur 
la coxa plana. Enfin, j'indique mes conclusions, qui dif 
fèrent en plusieurs points de l'opinion hab it uellement 

admise, mais qui se sont vérifiées dans tous les cas que 

j'eus à ma disposition. 
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