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Une pathologie → Une orthèse  

 

Au travers de cette communication,  nous  allons  

aborder le syndrome d’Ehlers-Danlos et  aussi 

l’ostéochondrose de croissance qui regroupent de 

nombreuses localisations possibles : le coude 

(maladie de Panner) ; la colonne vertébrale (maladie 

de Scheuermann) ; le genou (maladie d’Osgood-

Schlatter) ; la cheville (maladie de Sever) ; les pieds 

(maladie de Freiberg); la hanche (maladie de Legg-

Calve-Perthes).  En parallèle  à  ces  explications,  

nous  aborderons  les  produits recommandés  pour  

ces pathologies.  

 

Pour chacune de ces pathologies, nous allons vous 

faire découvrir nos orthèses de référence. 

 

I. Le syndrome d’Ehlers-

Danlos 

 
A. L’épidémiologie 

 
 

Le syndrome d’Ehlers-Danlos (SED) type 

hypermobile est la forme la plus fréquente de SED, 

groupe de maladies héréditaires du tissu conjonctif 

caractérisées par une hyperlaxité articulaire, une 

légère hyper-extensibilité cutanée, une fragilité 

tissulaires et des manifestations extra-musculo-

squelettiques. 

 

La prévalence et l’incidence sont mal connues, avec 

des estimations de prévalence de 1/5000 à 1/20 000, 

chiffres sans doute sous-estimés du fait de la variété 

clinique. La plupart des patients sont des femmes. 

 

La maladie débute à tout âge et est difficile à évaluer 

chez les jeunes enfants qui ont une plus grande laxité 

articulaire. Affectant environ 12% des adolescents, 

l’hyperlaxité devient ensuite moins fréquente avec 

l’âge. Cependant, près de 2% des adultes âgés de 

plus de quarante ans présentent une hyperlaxité 

articulaire généralisée, qui peut être isolée, mais 

aussi représenter "un signe d’appel et un premier  
 

signe d’entrée" vers des maladies dégénératives du 

collagène (syndrome de Marfan, syndrome 

d’Ehlers-Danlos, syndrome de Mass). 

  

Les symptômes  

 

 

Les manifestations principales sont l’hyperlaxité de 

toutes les articulations : les subluxations et 

dislocations sont fréquentes, spontanées ou lors 

d’un traumatisme mineur. L’hyperlaxité est plus 

marquée chez les jeunes malades et les femmes. Les 

 

 
 

malades peuvent aussi présenter une hyper-

extensibilité cutanée légère ou modérée, une 

tendance aux ecchymoses et des troubles 

hémorragiques. L’atteinte gastro-intestinale avec 

troubles intestinaux fonctionnels est commune ; 

hypotonie œsophagienne reflux gastro- œsophagien 

et gastrite sont parfois observées. Les complications 

incluent souvent des douleurs chroniques 

retentissant sur l’activité physique, la fatigue, le 

sommeil, une arthrose (voir la newsletter n°4) et une 

ostéoporose précoce (voir la newsletter n°3), et des 

symptômes cardiovasculaires (douleurs thoraciques, 

palpitations, troubles posturaux). Dans la plupart 

des cas, un des parents voir les deux parents du 

 



 

malade présentent une certaine laxité articulaire, 

une susceptibilité aux ecchymoses ou une peau 

lâche ; certains de ces symptômes se retrouvent de 

façon isolée dans la famille du patient. 

Des troubles articulaires et une instabilité 

représentent les principaux symptômes liés à 

l'hyperlaxité articulaire, a-t-il relevé, citant les 

arthralgies, les entorses de cheville à répétition, les 

pieds plats, une fragilité cutanée (qui doit faire 

évoquer un syndrome d'Ehlers-Danlos) et une 

dysplasie de la hanche. 

 

Le pronostic articulaire des personnes hyperlaxes a 

été peu étudié, mais les données disponibles 

suggèrent qu'avec le vieillissement, la prévalence de 

l'arthrose ne se montre pas plus importante dans 

cette population. 

 

L’hyperlaxité articulaire ne semble donc pas 

représenter un facteur de risque d’arthrose. 

 

L’évolution de cette hyperlaxité dépend notamment 

de l’utilisation que la personne fait de cette 

caractéristique, en fonction de son niveau d’activité 

physique ou sportive, et en particulier dans 

certaines professions artistiques (comme les 

violonistes ou les danseurs, par exemple) pour 

lesquelles l’hyperlaxité représente "un biais de 

sélection naturel". 

 
 

B. La pathologie  

 
 

L’amplitude articulaire présente des variations 

individuelles et dépend notamment des structures 

collagènes, capsulaires et ligamentaires, ainsi que 

de la forme des surfaces articulaires ou encore du 

statut neuromusculaire, a-t-il rappelé. 

 
Le diagnostic repose généralement sur des critères 

diagnostiques majeurs et mineurs : 

 

 Les critères majeurs incluent hyper-laxité 

articulaire, peau lâche ou hyper-extensibilité 

 cutanée, et absence d'autres signes cutanés ou 

de fragilité des tissus mous significatifs ; 

 

  Les critères mineurs incluent des antécédents 

familiaux, une instabilité articulaire 

récurrente, et une susceptibilité aux 

ecchymoses. 

 

 

La classification de Villefranche (figure 1) ne prend 

pas en compte les manifestations extra-musculo-

squelettiques. 

 

Et les critères de classification actuels se sont révélés 

très variables selon les examinateurs. Une hyperlaxité 

articulaire peut être recherchée "très rapidement (en 

moins de trente secondes) et discrètement sans même 

que le patient s’en rendre compte", en rappelant les 

cinq critères à rechercher (définit par Beighton en 

1973) : 

 

 

1) Possibilité de poser les mains à plat sur le sol 

en gardant les genoux tendus ; 

 

2) Hyperextension de coude supérieure à 180 ° ; 

 

3) Genou recurvatum ; 

 

4) Dorsiflexion du pouce sur l’avant-bras ; 

 

5) Dorsiflexion dépassant 100° pour chaque 

cinquième doigt. 

 

http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=4534
http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=5250
http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=120
http://sante-guerir.notrefamille.com/v2/services-sante/article-sante.asp?id_guerir=257


  

Figure 1 : La classification des syndromes d’Ehlers-Danlos selon la nosologie de Villefranche, les gènes 

responsables, et les protéines, les caractéristiques cliniques majeures et le diagnostic 
 



  

Les diagnostics différentiels principaux sont les 

autres types de SED, notamment caractérisés par des 

anomalies marquées du tissu conjonctif. Savoir si le 

syndrome d'hypermobilité articulaire bénigne  est 

différent ou appartient au continuum clinique est 

encore discuté. Les autres maladies qui impliquent 

aussi une laxité articulaire se distinguent 

généralement facilement du SED par leurs 

caractéristiques. Le diagnostic prénatal n'est pas 

possible en l'absence d'identification du gène causal. 

 

La transmission est autosomique dominante. Un 

évènement est suspecté de novo si les parents du 

malade ne présentent aucun signe de SED. On ignore 

si la pénétrance est complète, mais l'expression est 

très variable. Quelques cas peuvent être 

autosomiques récessifs. 

 

 

L'hypermobilité articulaire ne doit pas être 

considérée comme une simple curiosité médicale 

(contorsionnistes !). Tout d'abord, elle favorise la 

survenue de problèmes articulaires, notamment une 

arthrose précoce et de topographie inhabituelle 

(cheville, épaule, poignet), des entorses itératives 

(cheville, poignet, genou...), des luxations 

récidivantes (temporo-maxillaire, rotule, hanche, 

épaule...), des lésions du ménisque et du labrum, des 

troubles de la statique vertébrale (hyperlordose 

lombaire, scoliose) et des accidents discaux. Ensuite, 

l'hypermobilité articulaire peut être associée à des 

maladies génétiques qui entraînent une altération 

structurale et/ou métabolique des tissus conjonctifs. 

Certaines de ces maladies sont assez rares (syndrome 

de Larsen, maladie d'Ulrich, pseudo-

achondroplasie), d'autres sont plus fréquentes 

(ostéogenèse imparfaite ou maladie des os de verre, 

syndrome de Marfan et syndrome d'Ehlers-Danlos). 

 

 

C. La prise en charge du syndrome 

d’Ehlers-Danlos 

 
Il n’existe pas de traitement spécifique. Les soins de 

support et symptomatiques incluent kinésithérapie, 

réadaptation, appareillage fonctionnel, traitement de 

la douleur, et traitement des manifestations extra-

articulaires. La chirurgie doit être envisagée avec 

prudence. 

 

La mortalité précoce n'est pas accrue, mais la 

morbidité l'est, en raison de l'hyper-laxité articulaire, 

des douleurs et des manifestations extra-musculo-

squelettiques qui diminuent considérablement la 

qualité de vie. 

  

 

 

 

II. L’ostéochondrose de 

croissance 

 
A. L’épidémiologie 

 

L’ostéochondrose de croissance est évoqué devant un 

enfant ou un jeune adolescent actif, en bonne santé, 

qui pratique un sport agressif : football, danse, 

tennis, basket, roller, gymnastique etc.  D’après 

Kajula (1985), 20% des enfants de 7 à 17 ans ayant 

une activité  physique sont touchés et 5% des enfants 

ne pratiquant pas de sport. 

  

 

Les facteurs de risques 

 

Dans beaucoup de sports, les ostéochondroses 

s’installent sous l’effet de microtraumatismes répétés 

induits essentiellement par : 

 La pratique intensive et le nombre d’heures 

d’entraînement par semaine. Les sportifs de 

haut niveau s’entraînant parfois plus de 20 

heures chaque semaine. 

 



  

 Un entraînement mal programmé avec des 

gestes répétitifs (sauts, lancers). 

 

 Parfois les troubles statiques : pieds plats ou 

creux, dos voûté. 

 

 Un âge osseux moins mature par rapport à 

une population non sportive. 

 

 Un retard de la puberté chez les deux sexes. 

 

Il ne faut pas oublier aussi l’importance des facteurs 

mécaniques par : 

 

 Des forces de pression qui fragilisent surtout 

l’épiphyse (ex : épiphysiolyse de la tête de 

fémur – urgence pédiatrique – et 

l’ostéochondrite de la hanche par nécrose de 

la tête fémorale). 

 

 Des forces de traction qui arrachent 

l’apophyse avec le tendon (ex : au niveau du 

bassin – Épine iliaque), traumatisme aigue 

surtout chez l’adolescent. 

 

 Des lésions de surmenage de l’apophyse par 

traction, traumatisme chronique dont 80% 

sont représentées par les ostéochondroses de 

croissance (maladie d’Osgood-Schlatter). 

 

Les symptômes de l’ostéochondrose 

 

La douleur est de rythme mécanique : maximale le 

soir, elle est calmée par le repos nocturne. Une brève 

période de dérouillage matinal est fréquente, mais il 

n’y a pas de réveil douloureux nocturne, à moins 

d’une crise très aiguë. 

 

La douleur est bien reproduite à l’examen : palpation 

et surtout percussion dans une zone précisément 

limitée. Parfois une tuméfaction dure est visible 

(tubérosité antérieure du genou pour la maladie 

d’Osgood-Schlatter). La contraction "résistée" du 

muscle qui s’insère au point concerné est 

douloureuse. 

 

B. La pathologie  

Le sport est la principale activité de loisir des enfants 

et des adolescents. Les enfants entament leur 

« carrière » sportive de plus en plus jeunes et les 

entraînements ne sont pas toujours adaptés à leur 

morphologie particulière. Lorsqu’il est pratiqué de 

manière intensive et sans discernement par de jeunes 

sportifs poussés par leur entourage (entraîneur, 

dirigeants, parents), il peut engendrer une pathologie 

spécifique. Chez l’adulte, l’activité sportive intense 

altère le tendon alors que chez l’enfant les structures 

fragiles sont le cartilage de croissance et les noyaux 

secondaires d’ossification. Surentraînement, 

empirisme et méconnaissance du potentiel du jeune 

enfant ou de l’adolescent entraînent  souvent des 

douleurs osseuses. 

  

C’est en effet le terme d’ostéochondrose qui 

caractérise l’ensemble des troubles d’ossification des 

cartilages de croissance et de cartilages articulaires 

dont l’origine est autre que tumorale, infectieuse ou 

traumatique (aigüe). Le terme d’ostéochondrose a 

remplacé d’autres termes couramment employés : 

ostéochondrite, ostéonécrose aseptique, épiphysite, 

apophysite, ostéodystrophie. 

 

 

On distingue les ostéochondroses par leur  

localisation anatomique : 

 

1) Les ostéochondroses articulaires siègent au 

niveau de l’épiphyse. Il s’agit d’une 

ostéonécrose du cartilage articulaire et de la 

partie épiphysaire, périphérique, du cartilage 

de croissance. 

Exemple : ostéochondrose d’un condyle du 

genou. 

 

2) Les ostéochondroses apophysaires siègent au 

niveau de l’insertion du tendon d’un muscle 

puissant. Certaines atteintes sont bien 

connues : maladie d’Osgood-Schlatter au 

niveau de la tubérosité tibiale antérieure en 

rapport avec la traction du quadriceps, 

maladie de Sever secondaire à une traction 

par le triceps sural. 

 



  

3) Les ostéochondroses de la plaque conjugale 

sont des dystrophies de croissance du cartilage 

de croissance : maladie de Scheuermann au 

niveau des corps vertébraux. 

 

Rappel anatomique 
 

 Noyaux d’ossification épiphysaire : c’est 

l’extrémité supérieure d’un os long (ex : tête 

de fémur). 

 

 
 

 

 Cartilage de croissance : en dessous de 

l’épiphyse, permet ma croissance de l’os en 

longueur puis une ossification progressive. 

 

 

 Noyau d’ossification apophysaire : attache 

osseuse d’un tendon. (ex : tubérosité tibiale 

antérieure du genou pour le tendon rotulien). 

 

 

 
 

Développement d'un os long  
(D'après  L. Testut, Anatomie humaine). 

I, Ébauche cartilagineuse. II, première couche osseuse (1) formée sous le 
périoste. III, centre d'ossification (2) au milieu de la diaphyse formant l'os 
enchondral.  IV, l'os périostique (1) et l'os enchondral (2) occupent toute la 
diaphyse. V, apparition des centres d'ossification épiphysaires (3 et 4) ; 
premier rudiment du canal médullaire (5).  VI, extension de la cavité 
médullaire; 3 et 9, zones d'accroissement.  VII, ossification achevée; 6 et 7, 
cartilages articulaires persistants. 
 
 

Le cartilage de croissance et les noyaux 

d’ossification épiphysaires et apophysaires sont 

fragiles et sont le site où vont s’exercer tous les 

facteurs (génétique, ethniques, nutritionnel, 

hormonaux, enzymatiques) qui influence la 

croissance. 

 

L'origine des ostéochondroses articulaires n'est 

toujours pas connue.  Il s'agit probablement d'un 

défaut de nutrition d'une zone ostéo-cartilagineuse 

mal vascularisée à la périphérie d'une épiphyse. Il 

n'a jamais été prouvé la responsabilité des 

microtraumatismes répétés secondaires à une 

pratique sportive intensive dans la genèse de cette 

pathologie. Par contre, il semble possible que la 

compression répétée de la zone malade ne favorise 

pas la cicatrisation. 

 

Le pronostic d’un ostéochondrose épiphysaire 

dépend de la croissance restante c'est-à-dire du 

jeune âge de l'enfant. Plus l'enfant est jeune, 

meilleur est le pronostic. 

 

À l'inverse, l'origine des ostéochondroses 

apophysaires est univoque. Il s'agit de micro 

tractions répétées sur la zone d'insertion d'un 

tendon. Cette zone est une zone de croissance, 

différente du cartilage de croissance. La traction sur  



  

les fibres du tissu conjonctif au niveau de cette zone 

de croissance entraîne des phénomènes 

inflammatoires qui favorisent l'ossification et 

l'hypertrophie. 

 

Le sport intensif peut être responsable de l'apparition 

ou de l'aggravation d'une apophysite. Le défaut 

d'étirements musculaires, responsable d'une relative 

brièveté du corps musculaire favorisée par la 

croissance rapide en période pubertaire, augmente 

considérablement les forces de traction sur cette 

apophyse. 

 
 

C. La prise en charge de 

l’ostéochondrose de croissance 

 
 

En présence d’une pathologie douloureuse chez un 

enfant en croissance quel que soit son niveau sportif, 

le premier traitement est le repos par absence 

d’activité physique, qu’il s’agisse d’une activité 

sportive organisée ou de la vie habituelle d’un 

adolescent. 

 

L’utilisation de médicaments antalgiques ou d’anti-

inflammatoires doit être très limitée. 

 

 Prise en charge des ostéochondroses 

épiphysaires : 

 

En l’absence d’étiologie connue, le seul traitement 

consiste à épargner la zone de nécrose en évitant un 

appui intempestif sur cette zone fragile. Pour 

déterminer la position de l’articulation entraînant la 

mise en charge de la zone nécrosée, les examens 

complémentaires, radiographies, scanné, IRM, sont 

utiles. 

En présence d’un ostéochondrose épiphysaire d’un 

des condyles du genou, on demande à l’enfant en 

appui unipodal, de fléchir progressivement le genou 

douloureux. L’apparition de la douleur permet de 

préciser avec exactitude le degré de flexion au-delà 

duquel la zone de nécrose est en charge. La marche 

peut donc être poursuivre avec parfois une petite  

 

activité sportive mais sans jamais se retrouver dans 

la position douloureuse. 

 

 

 Prise en charge des ostéochondroses 

apophysaires : 

 

 

Cette pathologie étant en rapport avec une traction 

excessive de l’insertion tendineuse par les muscles, 

le traitement s’impose. En cas d’impotence 

fonctionnelle importante, en particulier dans les 

lésions apophysaires, il est parfois nécessaires une 

immobilisation complète. 

 

Le repos sportif strict tant que l’apophyse est 

douloureuse. 

Les étirements musculaires, réalisés par le patient 

lui-même, de façon à augmenter la longueur du 

corps musculaires et diminuer ainsi la traction sur 

l’apophyse. 

 

 

 

 

Les ostéochondroses ont fait l’objet d’une 
classification par Siffert qui se substitue à 
celle proposée par Papas. À chaque 
localisation anatomique est attaché un nom 
propre de médecin, donnant un caractère 
« ésotérique » au chapitre des 
ostéochondroses. 
 

 

 



  

III. Maladie de Panner (coude) 

 
A. L’épidémiologie 

 

La maladie de Panner est une ostéochrondrite des 

condyles huméraux, caractérisée par l’atteinte du 

bras dominant et un début avant l’âge de 10 ans. 

 

 

Les facteurs de risques 

 

 

Les médecins ne comprennent  pas entièrement 

pourquoi certains enfants développent la maladie de 

Panner, mais beaucoup croient que la maladie est 

héréditaire. Il semble en général que celle-ci soit 

provoquée par une sur-sollicitation du coude. Une 

surpression sur le coude s’exerce pendant la période 

de croissance osseuse rapide. Cette pathologie est 

provoquée par des blessures de compression latérale 

du coude, se produisant classiquement chez des 

enfants pratiquant des sports comme le baseball et 

les sports de "lancer" (javelot, poids etc.). 

 
 

Les signes et symptômes 

 

Le signe principal de la maladie de Panner est une 

douleur sourde et persistante du coude autours de la 

partie extérieure du coude. La douleur s’aggrave 

généralement avec l’activité. 

 

Les enfants peuvent également éprouver : 

 

 Gonflement. 

 Raideur. 

 Incapacité à redresser le coude pleinement. 

 Incapacité à s’entourer complétement avec 

leur bras. 

 
Les symptômes commencent généralement à 
l’improviste et ne peuvent être attribués à un 
événement ou une blessure spécifique ;  ils 
peuvent durer plusieurs semaines à plusieurs 
mois. 
 



  

C. La pathologie  

 

Le complexe articulaire du coude a une activité 

mécanique double : d’une part, d’allongement-

raccourcissement lors de la préhension nécessitant 

une grande mobilité et, d’autre part, de stabilité dans 

les transmissions des pressions. Ce module 

mécanique oriente, dirige et positionne l’organe 

terminal de la préhension avec mise en jeu 

synergique des articulations sus- et sous-jacentes. 

 

Pour comprendre ce qui cause la maladie de Panner, 

il est utile de comprendre l’anatomie du bras. Au 

niveau du coude, l’humérus (l’os long qui s’étend de 

l’épaule au coude) se raccorde aux deux os qui 

forment l’avant-bras, le cubitus et le radius. Le 

"bouton arrondi" sur l’extrémité de l’humérus (le 

condyle) s’inscrit dans la tête du radius, qui est en 

forme de tasse et détient le capitellum. 

 

 

 
  

Plaque de croissance 

 

 

Parce que les os subissent normalement un 

processus de reconstruction continue, les veilles 

cellules sont réabsorbées dans l’os et de nouvelles 

cellules commencent à se former à l’intérieur et 

reconstruire la plaque de croissance dans un délai 

de quelques semaines ou mois. Finalement, grâce à 

un processus appelé remodelage, ils restaurent le 

capitellum dans sa forme ronde normale.  
 

 

 

B. La prise en charge de la maladie de 

Panner 

 
L’objectif immédiat est de soulager la douleur et la 

meilleure façon de le faire est de mettre le coude au 

repos. 

Le médecin surveillera la récupération, déterminera 

quand un enfant peut commencer à reprendre une 

activité sportive normale. Habituellement, les 

enfants n’ont pas besoin d’arrêter le sport trop 

longtemps. 

Le médecin peut aussi recommander : 

 Application d’un "glaçage" ou de chaleur au 

coude pour soulager la douleur et l’enflure ; 

 

 kinésithérapie ; 

 

 Médicament anti-inflammatoire non 

stéroïdien pour réduire la douleur et 

l’enflure. (Comme l’acétaminophène ou 

l’ibuprofène) ; 

 

 Port d’une attelle. 

 



IV. Maladie de Scheuermann 

(colonne vertébrale) 

 
A. L’épidémiologie 

 

 

La maladie de Scheuermann qui est en fait une 

véritable pathologie de la croissance, touche surtout 

les garçons au moment de l’adolescence. La fréquence 

de cette maladie est élevée, de 0,5 à 10 % en fonction 

des critères diagnostics choisis. Elle survient pendant 

la phase de croissance pubertaire du rachis, le plus 

souvent au niveau des vertèbres dorsales ou 

thoraciques, entre 12 et 18 ans. 

Dans la plupart des cas, il s’agit d’une maladie 

bénigne. 

 

 

Les facteurs de risques 

 

C’est une pathologie favorisée par plusieurs facteurs : 

prédisposition génétiques, traumatismes minimes mais 

répétés (la pratique intensive de certains sports). Le 

sport est un facteur d’aggravation s’il est mal pratiqué. 

Un conseil médical est souvent nécessaire. En règle 

générale, le sport n’est pas interdit et il est conseillé 

d’en pratiquer, cependant il faut veiller à éviter les 

microtraumatismes, et donc privilégier les sports 

« doux ». 

 

Les symptômes  

 

 Au début, la maladie de Scheuermann n’est 

pas douloureuse. Elle se manifeste parfois 

par des limitations de la mobilité et une 

fatigue physique rapide.  

 

 Par la suite, une hyperlordose se développe 

au niveau de la colonne vertébrale 

thoracique. Pour compenser, la colonne 

vertébrale lombaire se voûte. A ce stade, les 

douleurs sont plus fréquentes et la 

résistance est de plus en plus réduite. 

Souvent, la musculature dorsale est tendue.  

 

 

 Le dernier stade se caractérise par la 

déformation de la colonne vertébrale, des 

charges excessives et des lésions 

d’usures. Des douleurs intenses 

surviennent. 

 

 
 

 

B. La pathologie 

 
 

La maladie de Scheuermann est une dystrophie 

rachidienne apparaissant au cours de la croissance 

et provoquant une cyphose dorsale douloureuse. 

 

De nombreuses autres appellations ont été utilisées : 

cyphose juvénile, épiphysite vertébrale de 

croissance, ostéochondrose juvénile vertébrale, 

cyphose douloureuse des adolescents … La maladie 

de Scheuermann tient son nom de son découvreur, 

Olgar Scheuermann, médecin radiologue danois qui 

a décrit en 1921. 

 

La colonne vertébrale (aussi échine ou rachis) est 

un empilement d'os articulés appelés vertèbres. Elle 

est le support du dos des vertébrés, notamment des 

mammifères. La colonne vertébrale est le milieu du 

corps de l’os et assure une liaison entre les autres 

parties du squelette. C'est sur la colonne vertébrale 

que sont fixées les côtes. Elle abrite la moelle 

spinale (ou moelle épinière).  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Pubert%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/Os
https://fr.wikipedia.org/wiki/Articulation_(anatomie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vert%C3%A8bre
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dos
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vert%C3%A9br%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mammif%C3%A8re
https://fr.wikipedia.org/wiki/C%C3%B4te_(anatomie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Moelle_spinale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Moelle_spinale


  

La colonne vertébrale est courbée dans le plan sagittal 

médian, selon un plan frontal. Elle présente deux 

courbures primaires (concaves en avant), aussi 

appelées cyphoses, au niveau des rachis thoracique et 

sacré, ainsi que deux courbes secondaires (concaves en 

arrière) appelées lordoses au niveau des rachis cervical 

et lombaire. 
 

 

La maladie de Scheuermann est une perturbation 

du développement des plateaux vertébraux 

cartilagineux survenant le plus souvent à 

l’adolescence entrainant une cyphose.  Ces 

perturbations de développement empêchent le 

corps vertébral de prendre sa forme caractéristique 

et la partie antérieure reste plus ou moins aplatie en 

donnant une forme plus ou moins cunéiforme. Elle 

est essentiellement localisée sur le rachis 

thoracique. Néanmoins, dans beaucoup de cas, elle 

est présente sur le rachis lombaire haut. Son 

développement est favorisé par des efforts 

réguliers et importants avant la fin de la croissance. 

 

 

 
Déformation typique dans la maladie de Scheuermann  

(Vue de profil) 

 

 

La maladie de Scheuermann pose trois problèmes : 

 

 La douleur par la perturbation de l’équilibre 

sagittal car le maintien de l’équilibre de ces 

patients nécessite un renforcement 

musculaire au niveau  des muscles dorso-

lombaires. 

 

 L’évolution : une telle courbure accélère la 

dégénérescence discale de la partie 

antérieure du disque où il subit des 

contraintes beaucoup plus importantes que 

la normale. 

 



  

 La provocation d’une hyperlordose lombaire 

qui tente de corriger la perte de l’équilibre 

sagittal de la colonne vertébrale et peut 

représenter une situation pathologique 

douloureuse. 

 

 

C. La prise en charge de la maladie de 

Scheuermann 

 
 

 Kinésithérapie active, travail des chaînes 

musculaires ; 

 

 Traitement orthopédique avec un corset dans 

les formes sévères et lorsque la croissance 

n’est pas terminée ; 

 

 La chirurgie n’est pas nécessaire (sauf 

exception) ; 

 

 Renforcer les muscles abdominaux est 

également très important ; 

 

 

 Contrôle radiographie annuel afin de constater 

les améliorations liées au traitement 

(nécessaire uniquement pendant la croissance 

car une fois la croissance terminée la maladie 

stoppe sa progression) ; 

 

 L’ostéopathie peut être prescrite dans de 

nombreuses situations pathologiques de 

l’enfant sportif mais il faut rester vigilant car 

c’est un diagnostic d’élimination.  

 

V. Maladie de Legg-Perthes-

Calvé  (hanche) 

 
A. L’épidémiologie 

 
Cette maladie atteint un enfant sur 2000 en 

moyenne, ne touche souvent qu’un seul côté, et 

survient essentiellement chez le garçon entre 4 et 10 

ans. Les enfants atteints ont en général une taille 

plus petite que la moyenne pour l’âge, avec un 

retard d’âge osseux de 1 ou 2 ans. Elle est plus 

fréquente dans certaines races (ex : japonais), et 

beaucoup plus rare chez les noirs, sa découverte 

chez un enfant de race noir doit faire rechercher une 

hémoglobinopathie (maladie du sang).  

  

 

 
Répartition du taux d’incidence en fonction de l’âge 

 

 

Les facteurs de risques 

 

La cause exacte de la maladie de Legg-Perthes-

Calvé est inconnue. Cependant, certains facteurs de 

risque peuvent augmenter les risques de développer 

la maladie, par exemple : 

 

 Être du sexe masculin ; 

 

 Avoir entre 4 et 10 ans ; 

 

 Avoir des antécédents familiaux de la 

maladie ; 

 

 Être d’origine européenne. 

 



  

Les signes et les symptômes  

 

Lorsque l’approvisionnement en sang ne se fait pas 

correctement jusqu’à la tête du fémur, celle-ci risque 

de se déformer et de finir par se détruire. La 

claudication est l’un des premiers signes de la 

maladie en raison de la déformation de la tête du 

fémur, qui rend la marche difficile.  

 

Autres symptômes : 

 

 La douleur, elle siège souvent autours de la 

hanche (fesse, région du grand trochanter, ou 

pli de l’aine). 

 

 Perte de puissance musculaire au niveau du 

haut de la cuisse. 

 

 Perte de mobilité. 

 

 Raccourcissement de la jambe affectée. 

 

 

B. La pathologie  

 
L’ostéochondrite primitive de la hanche (OPH), 

également connue sous le nom de maladie de Legg-

Perthes-Calvé (LCP), fut décrite d’une façon 

indépendante en 1909 par Legg aux États-Unis, 

Perthes en Allemagne, et Calvé en France.  

 
 

C’est une maladie temporaire chez les enfants dont 

la tête fémorale perd son approvisionnement en 

sang. En conséquence, la tête  fémorale s’effondre. 

Le corps va absorber les cellules osseuses mortes et 

les remplacer par de nouvelles cellules osseuses. 

Les nouvelles cellules osseuses finiront remodeler 

la tête fémorale de l’os de la cuisse. La maladie de 

Legg- Perthes-Calvé provoque par une raideur de  

l’articulation de la hanche qui devient douloureuse. 

 

Décrit initialement comme une infection  pseudo-

tuberculeuse de la hanche, cette affection est 

actuellement reconnue comme étant en rapport non 

pas avec une infection, mais plutôt avec une 

nécrose avasculaire du noyau d’ossification de 

l’épiphyse fémorale. 

 

 
 

Répartition des 5 cartilages de croissance qui permettent à la partie 

supérieure du fémur de grandir : 

 

1) Zone de croissance sous-capitale ; 

2) Zone de croissance sous-trochantérienne ; 

3) Zone de croissance cervicale ; 

4) Zone de croissance céphalique ; 

5) Zone de croissance trochantérienne. 

 
 

Réseaux sanguin artériel de la partie supérieure du fémur. 

 

Ce réseau sanguin se modifie en cours de croissance, expliquant 

probablement une période de « fragilité vasculaire » provisoire de la 

hanche de l’enfant. 

 



  

L’évolution de la maladie de Legg-Perthes-Calvé 

 

 

Maladie de Legg-Perthes-Calvé passe par 4 phases 

de changements qui affectent la tête du fémur. Les 

phases comprennent : 

 

 

 Phase 1 : l’approvisionnement en sang est 

absent de la tête fémorale et l’articulation de 

la hanche devient enflammée, raide et 

douloureuse. Les parties de l’os se 

transforment en tissus morts. La balle de l’os 

de la cuisse devient moins ronde en 

apparence sur les radiographie. Cette phase 

peut durer de quelques mois à un an. 

 

 Phase 2 : le corps nettoie les cellules 

osseuses mortes et les remplace par de 

nouvelles cellules osseuses saines. La tête 

fémorale commence à se remodeler avec une 

forme arrondie. L’articulation est encore 

irritée et douloureuse. Cette phase peut durer 

de un à trois ans. 

 

 Phase 3 : la tête fémorale continue à se 

remodeler. Cette phase dure de un à trois ans. 

 

 Phase 4 : Retour à la normale : remplacement 

totale des cellules osseuses. Cette dernière 

phase peut durer quelques années pour 

compléter le processus de guérison. 

 

C. La prise en charge de la maladie 

de Legg-Perthes-Calvé 

 

L’objectif du traitement est donc de protéger la 

tête du fémur en la maintenant bien positionnée 

dans la cotyle (la partie du bassin qui accueille la 

tête fémorale) et de sauvegarder son aspect 

sphérique, pendant toute la période durant laquelle 

l’os se reconstruit.  

 

Deux grands types de traitements  sont possibles 

pour l’ostéochondrite de la hanche : un traitement 

orthopédique ou un traitement chirurgical. 

  

 

 Le traitement orthopédique : 

 

Le traitement est long : 12 à 18 mois en moyenne.  

 

Plusieurs techniques existent pour y parvenir : le 

plus souvent mise sous traction suivie d’un 

appareillage. La mise sous traction permet 

d’immobiliser l’enfant, de diminuer les appuis sur 

la tête du fémur et d’assouplir l’articulation de la 

hanche. Dans la pratique, l’enfant est maintenu au 

lit et des poids sont suspendus aux jambes et aux 

cuisses par l’intermédiaire de sparadraps  adhésifs.  

Grâce à ce dispositif, on tire doucement sur les 

membres inférieurs, opérant ainsi une traction 

progressive pour assouplir la hanche. Une fois la 

hanche suffisamment assouplie, on peut mettre en 

place un appareillage. 

 

Il existe plusieurs types d’appareils. Ce sont des 

orthèses qui permettent à l’enfant  de se déplacer 

et de mener une vie familiale et sociale quasi 

normale, tout en protégeant sa hanche. Souvent 

ces orthèses se présentent sous la forme d’une 

attelle qui maintient les cuisses écartées. Le port 

de ce dispositif peut durer de 6 mois à 1an. 

 

 

 Le traitement chirurgical :  

 

Lorsque le traitement orthopédique n’est pas  

 



  

suffisant, ou que la déformation de l’os est déjà trop 

avancée, le médecin envisage alors une opération 

chirurgicale. 

 

 La rééducation : 

 

Quel que soit le type de traitement, une période de 

rééducation s’ensuit pour entretenir la mobilité de la 

hanche. 

 

 

 Une absence de traitement : 

 

Dans certains cas (enfant très jeune, découverte de 

l’ostéochondrite au stade de guérison, mobilité de 

hanche normale), une simple surveillance peut être 

préconisée. 

 
 
 

VI. La maladie d’Osgood-

Schlatter (genou) 
 
 

B. L’épidémiologie 

 
Cette affection touche environ 4% des adolescents et 

environs 20% des adolescents sportifs qui pratiquent 

des sports où les impulsions ou la course sont 

importantes : football, basket, tennis, gymnastique… 

Classiquement, l’affection touche plus volontiers le 

garçon, trois à quatre fois plus souvent que la fille. 

Cette dernière est touchée plus précocement que le 

garçon, 2 ans plus tôt environ, soit 13-14 ans chez le 

garçon et 10-11 ans chez la fille. L’atteinte est 

bilatérale dans 25 à 30% des cas. Il n’existe pas 

d’incidence familiale ni de facteurs constitutionnels 

prédisposant. 

 

Les symptômes  

 

 Douleur de la tubérosité tibiale antérieure ; 

 

 Douleur de type mécanique en regard de la 

TTA, pouvant irradier vers la rotule ; 

 

 Douleurs diminuées au repos ; 

 

 Douleur à l’étirement, et "contraction 

résistée" du droit fémoral ; 

 

 Tuméfaction en regard de la TTA ; 

 

 Position à genou pénible, surtout si appui 

direct sur la TTA ;  

 

 Flexion douloureuse du genou en appui 

unipodal. 

 
 

A.  La pathologie 

 

La maladie d’Osgood-Schlatter est une épiphysite 

de croissance, de la tubérosité tibiale antérieure du 

genou, suite à des tractions musculo-tendineuse 

répétées par la pratique d’un geste en extension.  

 

Cette maladie a été décrite pour la première fois en 

1903, conjointement par deux auteurs, l’un anglo-

saxon OSGOOD, l’autre allemand SCHLATTER, 

d’où son nom. 

 

 

Rappel anatomique 

 

La tubérosité tibiale apparaît pendant la période 

fœtale à partir du segment antérieur de l’épiphyse 

tibiale proximale entre la 12e et la 15e semaine 

fœtale. Elle reste longtemps cartilagineuse pendant 

l’enfance. Avant l’adolescent, elle apparait 

radiologiquement à partir d’un centre d’ossification 

du cartilage de l’extrémité supérieure du tibia. Elle 

va finir de s’ossifier assez tardivement, vers l’âge 

de 15 ans chez la fille et 17 ans chez le garçon. 

Pendant sa croissance, la tubérosité tibiale va passer 

d’abord par une phase fibrocartilagineuse, avant de 

s’ossifier complètement. Du point de vue 

histologique, trois couches différentes sont visibles. 

La plus proche du tibia est très similaire au cartilage  



  

de croissance, avec des cellules de plus petite taille. 

La zone intermédiaire est formée de cartilage hyalin et 

de fibrocartilage. La zone la plus superficielle est 

fibreuse avec une différenciation osseuse progressive 

selon l’âge. L’ossification  se fait donc de la 

périphérie vers le cartilage de croissance. 

 
 

La souffrance de l’insertion basse du tendon 

rotulien, au niveau de la tubérosité tibiale 

antérieure, se traduit par des douleurs aux 

genoux (gonalgies) qui prédominent dans le 

tableau clinique, il s’agit de douleurs 

antérieures d’effort, mais que l’on peut 

retrouver de manière spontanée en fin de 

journée, aggravées par la mise à genou. On 

remarque une proéminence de la tubérosité 

tibiale antérieure, un léger œdème de la région 

péri tendineuse. 

 

L’évolution de la maladie d’Osgood-Schlatter 

 

 

 Phase aiguë de la maladie d’Osgood-

Schlatter 

 

La phase aiguë associe des symptômes cliniques 

(tuméfaction, œdème et douleurs), qui persistent 

pendant plusieurs semaines  avec des périodes de 

rémission plus ou moins complètes et des 

récurrences à l’occasion d’activités physiques ou de 

microtraumatismes surajoutés : toute sollicitation 

mécanique excessive réveille la réponse 

inflammatoire et douloureuse : la radiographie est 

souvent  normale à ce stade mais élimine tout autre 

diagnostic. 

  

 
 

 

 Phase secondaire de la maladie d’Osgood-

Schlatter 

La phase secondaire est marquée par une 

tuméfaction plus ou moins sensible durant laquelle 

les ossifications et des images anormales 

apparaissent sur les radiographies, au-dessus et à 

distance du noyau tubérositaire antérieur remanié, 

la résolution spontanée ou post-thérapeutique 

survient dans la plupart des cas avec disparition 

définitive de la symptomatologie ; une hypertrophie 

et des modifications morphologiques de la 

tubérosité antérieure persistent et peuvent 

représenter un préjudice esthétique. 

 

 

 Phase séquellaire  

 

Des séquelles sont parfois observées à l’âge adulte. 

Une gêne fonctionnelle notable peut persister, en  



  

rapport avec l’existence de calcifications ou de 

l’hypertrophie de la tubérosité tibiale. On observe 

alors soit une calcification se développant sous le 

tendon rotulien et séparée de lui par une bourse 

séreuse, soit des micro-calcifications au sein même du 

tendon, ces aspects pouvant être associés. Ces patients 

présentent souvent des douleurs antérieures exacerbées 

par le moindre contact, évoluant par crises 

inflammatoires sur un fond chronique et une saillie 

antérieure de la tubérosité très exubérante.  

 Ces cas rares nécessitent alors une intervention 

chirurgicale. Plus graves mais exceptionnelles se 

sont les fusions précoces du cartilage de croissance 

qui entraînent un genu recurvatum et une patella 

‘‘Alta’’. Pour autant la très grande majorité des 

personnes atteintes deviennent asymptomatiques à 

l’âge adulte, la douleur disparaissant lorsque la 

tubérosité a totalement fusionnée avec le tibia. 

 
 

C. La prise en charge de la maladie 

d’Osgood-Schlatter 

 

Coordonné par Franck Lagniaux 

 



  

VII. La maladie de Sever (cheville) 

 
 

B. L’épidémiologie 

 

La maladie de Sever est une cause fréquente de 

douleur au talon dans la croissance des enfants, en 

particulier ceux qui sont physiquement actifs. Elle 

survient habituellement au cours de la poussée de 

croissance de l'adolescence ; la période se produit 

durant environ deux ans lors de la puberté précoce, 

c’est à dire lorsque les enfants grandissent plus 

rapidement. Cette poussée de croissance peut 

commencer à tout moment entre les âges de 8 et 13 

pour les filles et 10 et 15 pour les garçons. La maladie 

de Sever se produit rarement chez les adolescents plus 

âgés parce que la croissance de l'arrière du talon se 

termine généralement à l'âge de 15 ans.  

 

Les causes 

 

Au cours de la poussée de la puberté précoce de la 

croissance, l’os du talon (aussi appelé le calcanéum) 

"pousse" parfois plus vite que les muscles des jambes 

et des tendons. Le tendon d’Achille est le plus 

résistant des tendons qui se fixe à la plaque de 

croissance dans le talon. Au fil du temps, un stress 

répété (force ou pression) crée sur des dommages sur 

le tendon d’Achille, provoquant le gonflement, et la 

douleur de la maladie de Sever. 

 

 
 

"Ce stress" se retrouve fréquemment dans des 

activités physiques et sportives qui impliquent de 

courir et de sauter, en particulier ceux qui ont lieu sur 

des surfaces dures, tels que le basket-ball, le hand-ball 

et la gymnastique. 

 

Les signes de la maladie  

 

La douleur s’atténue au repos. Cette douleur se 

présente par une talalgie postéro-inférieure. Le 

siège de la douleur est l’apophyse calcanéenne 

postérieure, mais ces douleurs peuvent irradier à la 

partie basse du tendon d’Achille. On peut constater 

parfois une marche antalgique avec claudication. 

 

 
 

L’intensité de ces douleurs est variable, de la simple 

gêne à l’incapacité de poser le talon au sol.  

 

À l’examen clinique, le patient ressent des douleurs 

à la compression du talon au niveau du tendon 

d’Achille ainsi qu’à la dorsiflexion de la cheville. 

Cette douleur ne s’accompagne pas de signes 

inflammatoires. À l’inspection, le talon ne présente 

pas de particularité. On ne retrouve pas de signes 

locaux inflammatoires tels qu’un œdème ou une 

tuméfaction. 

 

 

A. La pathologie  

 
 

La maladie de Sever a été décrite pour la première 

fois en 1912 par le docteur Sever qui  a donné son 

nom à cette  affection. La maladie de Sever fait 

partie des ostéochondroses de croissance. La 

maladie de Sever affecte le pied (apophysite 

postérieure du calcanéus) chez un enfant pratiquant 

une activité physique intense. Elle traduit l’atteinte 

du noyau d’ossification secondaire du calcanéum 

(zone d’insertion du tendon d’Achille) sous l’effet 

de microtraumatismes répétés (sauts). 

 

Le Docteur Sever qui a donné son nom à cette 

affection pensait qu’il s’agissait d’une maladie 

inflammatoire, mais on ne trouve pas d’anomalie de  

 



  

type inflammatoire. La physiopathologie est micro 

traumatique,  les troubles sont liés à des tractions 

répétées sur l’apophyse postérieure du calcanéum. 

 

 
 

Le pied est une architecture sophistiquée et fragile. Il 

est constitué d’une mosaïque de cartilage. Tant que 

l’enfant n’a pas atteint sa puberté, ces structures 

restent particulièrement sensibles aux 

microtraumatismes.  

 

La danse classique notamment, certaines activités 

dans le cirque, l’activité de marche chez des jeunes 

musiciens  (Brass band, Harmonie) exposent 

également l’enfant à des contraintes souvent 

importantes.  Ces activités soumettent les structures 

musculo-squelettiques à des contraintes sévères, si 

chez l’adulte ces microtraumatismes favorisent des 

tendinopathies, chez l’enfant en période de 

croissance, les structures anatomiques fragiles sont 

les cartilages de croissance et les noyaux secondaires 

d’ossification. Le surmenage va exposer les enfants à 

des ostéodystrophies (maladie de croissance). 

 
 

C. La prise en charge de la maladie de 

Sever  

 
 
La conduite à tenir repose sur un repos momentané. 

De manière générale, il s’agit de supprimer l’appui 

podal ou de le limiter en le mettant en décharge 

partielle. L’arrêt de la pratique du sport sera 

insuffisant dans la prévention des douleurs si on 

n’impose pas un repos complet. 

 
 

Si l’affection est à un stade primaire, le repos 

pourra être limité dans le temps (qui sera fixé par le 

médecin, mais souvent plusieurs mois), celui-ci 

compléter avec l’étirement des chaines musculaires 

postérieures permettront la guérison. (En effet sur 

une étude de 85 cas (Micheli) uniquement 2 patients 

atteints de maladie de Sever ont récidivé). Pour M.-

C Paruit la mise en place de talonnettes en silicone 

permet de faire disparaître la symptomatologie en 

15 jours, si elle s’accompagne de mesures 

d’éviction des sauts (cause de surmenage 

biomécanique par impact et traction).  Bien 

évidemment si des troubles de la statique du pied 

ont été dépistés, ils seront corrigés. Le port de 

semelles orthopédiques adaptées peut faire 

également l’objet d’une prescription afin de 

soulager les tensions tendineuses calcanéo-

plantaires et limiter les impacts aux talons et de 

corriger les anomalies statistiques.  

 

 

Le médecin peut également recommander à un 

enfant avec la maladie de Sever d’ : 

 

 

 Effectuer des exercices de pieds et des 

jambes pour étirer et renforcer les muscles 

des jambes et des tendons ; 

 

 Élever et appliquer de la glace (enveloppée 

dans une serviette, ne pas appliquer 

directement sur la peau) au talon blessé 

pendant 20 minutes deux ou trois fois par 

jour, même les jours où la douleur n’est pas 

aussi forte, pour aider à réduire l’œdème ; 

 

 Utiliser un enveloppe ou bas de compression 

élastique qui est conçu pour aider à 

diminuer la douleur et l’œdème ; 

 

 Appliquer un traitement anti-inflammatoire 

est également conseillée (lors de la phase 

aiguë).  

 



  

VIII. La maladie de Freiberg (pied) 

 

B. L’épidémiologie  

 

La maladie de Freiberg peut survenir à tout âge, il est 

clair que la maladie se développe généralement plutôt 

vers 14 – 15 ans, avec une prévalence chez les filles. 

Le plus souvent, la maladie et présente chez les 

adolescents et les jeunes adultes. Cependant, elle peut 

également se produire chez les personnes âgées.  

 

La cause de l’apparition de la maladie de Freiberg est 

souvent inconnue. Il est envisagé qu’une mauvaise 

circulation sanguine peut être une cause potentielle. 

En outre, une charge excessive sur le pied peut 

également jouer un rôle (obésité…).  

 

 

Les symptômes de la maladie de Freiberg 

 

 

Cette maladie est généralement le résultat d’une 

blessure osseuse, les personnes qui développent des 

symptômes de la maladie de Freiberg doivent 

consulter rapidement 

 

 Douleur  

 

Le symptôme le plus commun associé à la maladie de 

Freiberg est la douleur au pied. La sensation de 

douleur peut être de légère à sévère et se localiser 

généralement à l’extrémité du deuxième métatarsien 

ou de l’orteil. Certaines activités, telles que le port de 

chaussures à talon hauts ou participer à des activités 

physiques, peuvent exacerber la douleur. Ces 

sensations douloureuses surviennent en raison d’une 

mauvaise circulation sanguine.  

 

 Gonflement  

Les patients atteints de la maladie de Freiberg 

peuvent éprouver un gonflement léger à modéré 

autour de l’articulation de l’orteil affecté. La peau 

entourant l’orteil peut apparaître rouge, élargie ou 

enflammée, et peut être sensible au toucher. 

 

 Raideur  

 

L’articulation de l’orteil peut devenir 

inhabituellement raide comme un symptôme de la 

maladie de Freiberg. En conséquence, les patients 

atteints de cette maladie peuvent avoir des 

difficultés à bouger normalement l’orteil affecté. La 

raideur dans l’orteil est généralement accompagnée 

d’un gonflement ou d’une  sensation de douleur ou 

d’inconfort. 

  

 Boiterie  

Les patients atteints de cette maladie peuvent 

présenter une boiterie pendant la marche. Selon la 

gravité des symptômes, un médecin peut 

recommander l’utilisation de béquilles pour mettre 

le pied au repos complet. 

 

 

A. La pathologie  

 

Lorsqu’une personne grandit, elle fait face à divers 

changements physiques, notamment au niveau des 

pieds. De ce fait, un bon nombre de personnes sont 

victimes de certaines anomalies telles que la 

maladie de Freiberg. Cette dernière reste pourtant 

méconnue par la majorité. 

 

 

Rappel anatomique  

  

Le pied se compose comme la main, de trois 

groupes osseux qui sont : le tarse, le métatarse et 

les phalanges. Il s’agit d’une véritable chaîne 

articulaire plurisegmentaire. 

 

1) Le tarse   

 

Le tarse est un massif osseux qui occupe la moitié 

postérieure du pied. Il est formé par sept os courts, 

disposés sur deux rangées. La rangée postérieure 

est constituée par l’astragale et le calcanéum qui 

sont superposés. La rangée antérieure comprend 

cinq os : le cuboïde, le scaphoïde et les trois 

cunéiformes qui sont au contraire juxtaposés.  

 



  

Les sept os du tarse sont assemblés de manière à 

former une voûte concave en bas sur laquelle repose 

tout le poids du corps. 

 

 
 

 

2) Le métatarse  

 

L’étude anatomique de l’avant-pied montre qu’à côté 

des caractères commun à tous les métatarsiens, il existe 

un caractère particulier au deuxième métatarsien. 

 

Caractères communs aux métatarsiens  

 

Le métatarse est composé de cinq os longs qui 

s’articulent en arrière avec les os de la deuxième 

rangée du tarse, et en avant avec les premières 

phalanges des orteils. Ce sont des os longs à corps 

prismatique triangulaire, présentant une face dorsale 

étroite plus large en arrière qu’en avant, deux facettes 

latérales limitant l’espace inter métatarsien, deux bords 

latéraux dorsaux, interne et externe, un bord plantaire 

courbe à concavité inférieure. Les métatarsiens 

donnent attache aux muscles interosseux. 

 

L’extrémité postérieure ou base est un coin à base 

supérieure et à arête plantaire. Sa face postérieure est  

articulaire en rapport avec les os du tarse, et ses 

faces latérales sont articulées avec les métatarsiens 

voisins par des facettes qui occupent la partie 

postéro-supérieure de ces faces. 

 

L’extrémité antérieure ou tête est aplatie 

transversalement. Elle se termine par une surface 

articulaire convexe plus étendue du côté plantaire 

que du côté dorsale. 

 

La surface articulaire est bordée en haut par un 

sillon rugueux qui présente à sa partie postérieure 

un tubercule où s’attache le ligament latéral de 

l’articulation. 

 

Caractère particulier au deuxième métatarsien 

 

Le deuxième métatarsien est le plus long de tous. 

La face postérieure de sa base s’articule par une 

facette triangulaire concave avec le deuxième 

cunéiforme.  

 

Sur la face latérale interne de la base se trouve les 

deux surfaces articulaires : l’une pour le 1er 

cunéiforme, l’autre pour le 1er métatarsien.  La face 

latérale externe de la base présente une surface 

articulaire pour le 2ème cunéiforme et deux facettes 

antérieures répondant au troisième métatarsien. 

 

 

Données architecturales 

 

Chaque métatarsien présente un corps formé d’une 

gaine épaisse de tissu compact qui entoure un 

canal médullaire. Les extrémités sont constituées 

de tissu spongieux entouré de tissu compact. 

 



  

3) Les phalanges 

 
Le squelette des orteils du pied est formé par trois 

osselets articulés, sauf le premier orteil qui n’en 

comporte que deux. 

 

 
 

Cette forme de lésion est caractérisée par la 

destruction de plusieurs cellules conduisant à 

l’extinction du tissu vivant. Elle peut être provoquée 

par une infection, une toxine ou bien une blessure. La 

maladie de Freiberg est visible au bout du 2ème 

métatarsien, anormalement plus longue que les autres. 

Elle est fréquente chez les jeunes sportifs ayant déjà 

des antécédents de traumatismes à ce niveau. Dans les 

cas très rares, la maladie de Freiberg se caractérise par 

une sensation de stress régulier. 

 

 

 

C. La prise en charge de la maladie de 

Freiberg  

 
Si la plupart des auteurs sont d'accord sur l'utilité d'un 

traitement médical et/ou orthopédique au stade de 

début de la maladie, l'indication d'un traitement 

chirurgical ne se pose qu'au stade de séquelles et de 

gêne fonctionnelle, cependant les modalités 

opératoires diffèrent tout comme leurs résultats. 

 

 

 Traitement médical  

 

Ce traitement n'est en réalité que symptomatique. 

 

 

 

But : Permettre un soulagement au patient. 

 

Principe : Suppression de facteurs susceptibles  

d'aggraver le méta tarsalgie par : 

 

 Réduction de la marche, de l'activité 

physique et de la surcharge pondérale, 

 

 Avec utilisation de chaussage à semelle 

épais, souple et amortissant ; 

 

 Administration des antalgiques par voie 

générale ; 

 

 

 Avantage : Apporte un certain soulagement surtout 

devant une douleur très gênante. 

 

 Inconvénient : L'amélioration n'est que passagère et 

entraîne bien souvent une aggravation des lésions 

anatomiques 

 

 

 Traitement orthopédique 

 

 

Il devrait idéalement précéder tout acte chirurgical 

et parfois lui succéder pour en aménager les 

résultats. 

 

But : Supprimer ou soulager l'appui qui se fait sur 

les têtes métatarsiennes, donc décharger la zone 

douloureuse, en l'occurrence la deuxième tête 

métatarsienne. 

 

Principe : Ainsi, pourra-t-on recourir soit :  

 

 à l'immobilisation par botte plâtrée de 

marche qui peut être simple ou moulée avec 

appui rétro-capital ; 

 

  aux orthèses plantaires : la confection de 

ces orthèses plantaires fait appel à plusieurs 

éléments prenant en considération la 

trophicité du capiton plantaire, le volume 

chaussant du patient, entre autres. 

 



  

Avantage : Selon certains auteurs, le port d'une telle 

orthèse plantaire, au même titre que le traitement 

médical à des stades précoces de la maladie, suffirait à 

atteindre la guérison. 

 

Inconvénient : Malheureusement, le diagnostic est 

souvent tardif obligeant à recourir à des méthodes 

chirurgicales. 

 

 

 

 Traitement chirurgical 

 

Les premières thérapeutiques chirurgicales proposées 

ont eu pour but la résection large des lésions. Mais, on 

a tendance de plus à aller en plus vers les 

thérapeutiques à viser conservatrice. 
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