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Serment d'frypocrate

}lu moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [’ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux_ lois de ["humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Liste des abréviations :

KOA : Kyste osseux anévrysmal

KOE : Kyste osseux essentiel

FNO : Fibrome non ossifiant

DF : Dysplasie fibreuse

ECMES : Enclouage centromédullaire élastique stable
TDM : Tomodensitométrie

IRM : Imagerie par résonance magnétique

Etc. : Et cetera
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Une fracture pathologique désigne une fracture survenant sur un tissu osseux remanié
par un processus pathologique soit focal ou diffus responsable d’une fragilité osseuse,

indépendamment des contraintes ayant entrainées la fracture.

Les fractures pathologiques chez I’enfant ne sont pas rares, ayant certes quelques
caractéristiques en commun avec celles de I'adulte, mais elles ont surtout des particularités de

point de vue étiologique, topographique et thérapeutique.

Les étiologies sont tres nombreuses dominées chez I’enfant par les causes bénignes et

les anomalies osseuses congénitales.

La découverte de telles lésions pose un certain nombre de problemes de gestion et de

prise en charge a la fois de la fracture et de la pathologie causale.

Nous rapportons notre expérience a travers une étude rétrospective portant sur 30 cas de
fractures pathologiques, colligés au service d’Orthopédie Traumatologie Pédiatrique du Centre
Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech sur une période de 6 ans s’étendant entre
Avril 2009 a Avril 2015. Le but de notre travail est de connaitre le profil épidémiologique et
clinique dans notre contexte, soulever la problématique de prise en charge de ces pathologies,

évaluer nos résultats thérapeutiques et les comparer avec ceux de la littérature.




METHODES

ATTENTS




|. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective a propos de 30 cas de fractures pathologiques chez
I’enfant, colligés au service d’Orthopédie Traumatologie Pédiatrique du Centre Hospitalier

Universitaire Mohamed VI de Marrakech sur une période de 6 ans allant d’Avril 2009 a Avril 2015.

Il. Population cible :

1. Criteres d’inclusion :

Nous avons défini les critéres d’inclusions suivants:
e Un recul minimum de 8 mois.
e Une fracture pour laquelle la prise en charge a été entierement réalisée par
I’équipe du service.
e Une fracture sur os a cartilage de croissance encore ouvert au moment du

diagnostic.

2. Critéres d’exclusion :

Ont été exclu de cette étude :
e Les fractures survenues sur une ostéogenése imparfaite ou autre fragilité osseuse
acquise ou constitutionnelle.
e Les fractures compliquant les tumeurs osseuses malignes.
e Les patients perdus de vue.

e Les patients dont le dossier était inexploitable.




3. Variables étudiées :

L’ensemble des variables étudiées de nos patients ont été obtenus grace aux dossiers des
malades, des données de suivi en consultation et en convoquant les patients afin d’avoir un recul
assez significatif. Nous avons recueillis les :

e Données épidémiologiques

e Renseignements cliniques

e Données de I'imagerie

e Données de I’anatomie pathologique
e Données thérapeutiques

e Complications et évolutions

lll. Collecte des données :

Pour une évaluation uniforme et codifiée, nous avons établi une fiche d'exploitation
(annexe |) contenant un nombre de parameétres que nous avons jugé nécessaires pour mener a

terme notre travail.

IV. Analyse statistique :

L’analyse statistique des données a été réalisée a I'aide du Microsoft Office Excel. Les
variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et les variables quantitatives ont été
exprimées par les moyennes et les limites.

Afin de comparer nos résultats avec ceux de la littérature, nous avons procédé a une
recherche bibliographique, I'analyse de théses et I'étude des ouvrages de traumatologie-

orthopédie en matiere de fractures pathologiques chez I’enfant.




V. Criteres d’évaluation :

Pour I’évaluation des résultats du traitement au dernier recul nous avons opté pour les

criteres de jugement suivants :(Tableau I)

Tableau | : Critéeres de jugement des résultats thérapeutiques.

Résultat Critéres

—Consolidation compléte de la fracture.
Bon —Retour a l‘activité physique et sportive normale.
—Disparition de la pathologie causale.

—Retard de consolidation de la fracture.

Moyen . e R . L .
—Disparition incompléte de la pathologie en cause ou sa récidive partielle.
—Les complications orthopédiques : fracture itérative, pseudarthrose, cal

. vicieux.

Mauvais Lo .
—Récidive de la pathologie causale.
—Inégalité de longueur du membre inférieur supérieure a 2 cm.

VI. Ethique :

L’analyse rétrospective des dossiers ne nécessite pas un consentement du patient et ce
type de travail ne demande pas de soumission formelle a une commission d’éthique.
Pourtant, pour respecter le secret médical, on a gardé I'anonymat dans les fiches

d’exploitation.
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|. Données épidémiologiques :

1. Age :

L’age de nos patients au moment du diagnostic variait entre 3 et 14 ans, avec une
moyenne de 9 ans. 16 patients étaient agés entre 11 et 15 ans et 8 patients étaient agés de

moins de 6 ans. (Figure 1)

Nombre de cas
18

53,3%
16

14 —

12

26,7 %

20 %

0 - 5ans 6-10 ans 11-15ans

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age.

2. Le sexe

Il s’agissait de 23 garcons (soit 76,6 % des patients) et 7 filles (soit 23,3 % des patients)

avec un sexe ratio de 3,2. (Figure 2)
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Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.

3. Antécédents :

21 patients n’avaient pas d’antécédent particulier soit 70%, pour lesquels la fracture
était le mode de révélation de la pathologie sous jacente.

1 patient ayant un ostéome ostéoide du tibia, programmé pour résection tumorale qui
a présenté une fracture sur cet ostéome avant d’étre opéré.

2 cas avaient une fracture ancienne du méme segment osseux non documentée et
manipulée par Jbbar.

2 cas avaient une douleur osseuse chronique traitée par des antalgiques sans aucune
investigation antérieur.

4 cas de fractures sont survenus sur ostéomyélite chronique suivis au service sous

traitement.




Les fractures pathologiques chez I’enfant : étude rétrospective a propos de 30 cas

Il. Diagnostic :

1. Clinique :

1.1 Circonstances de survenue de la fracture:

Les circonstances de survenue de la fracture pathologique étaient : (Figure 3)
e Chutes : 21 cas (70%)
e Accidents de sport: 5 cas (16,7 %)

e Spontanées : 4 cas (13,3 %)

Nombre de cas

w

20 -
15 -
10 -
5 .
13,3 %
0 1 1 1
Chutes Accidents de sport Spontanées

Figure 3 : Répartition des patients selon les circonstances de survenue.

1.2 Energie du traumatisme causal:

L’énergie était considérée faible ou haute en fonction de I'importance du traumatisme.
Le mécanisme était considéré de haute énergie chez 3 enfants (11,5 %) et de faible

énergie chez 23 enfants (88,5 %). (Figure 4)
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Energie

[ Faible W Haute

Figure 4: Répartition selon I’énergie du traumatisme causal.

1.3 Examen clinique :

Tous les malades avaient la douleur et I'impotence fonctionnelle, alors que la
tuméfaction était présente chez 18 cas soit 60%, la déformation chez 17 cas soit 56,6% et la

fistule cutanée chez deux patients suivis pour ostéomyélite chronique soit 6,7%. (Figure 5)

Nombre de cas

30 -/

25 -

0

20 A

15 A

10 ~

La douleur Impotence Tuméfaction Déformation Fistule
fonctionnelle cutanée

Figure 5 : Répartition des signes clinigues.
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2. Imagerie

2.1 La radiographie standard :

Réalisée chez tous nos malades : deux incidences orthogonales au minimum ont été
nécessaires. On a analysé le siege de la fracture, le type de la fracture, le caractére déplacé, la
topographie de la pathologie causale par rapport a la fracture ainsi que la sémiologie

radiologique. (Figure 6, 7,8)

Figure 6 : Radiographie standard : fracture du fémur chez une fille de 4 ans
sur kyste osseux simple : image lacunaire, radiotransparente, bien limitée,
centrée, uniloculée avec amincissement cortical en regard.
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Les fractures pathologiques chez I’enfant : étude rétrospective a propos de 30 cas

Figure 7: Radiographie standard : fracture du fémur chez une fille de 3 ans sur kyste
anévrysmal : [ésion ostéolytique, expansive avec cloisons fines intra kystiques.

Figure 8 : Radiographie standard : fracture du tibia sur fibrome non ossifiant chez un garcon de
12 ans : lésion métaphysaire lytique, bien définie, lobulée et excentrée.
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Les fractures pathologiques chez I’enfant : étude rétrospective a propos de 30 cas

a. Osconcerné:

Le fémur a été touché dans 18 cas (60 %), ’humérus dans 8 cas (26,7%), le tibia dans 3

cas (10 %) et le cubitus dans 1 cas (3,3%). (Figure 9)

0
\ 0 Femur
0O Humérus
60% [ Tibia
M Cubitus

Figure 9: Répartition des cas selon I'os fracturé.

b. Type de fracture :

La fracture était compléte dans 25 cas (83,3%) et en boit vert dans 4 cas (13,3%). (Figure 10)

2 Complete

7 Boit Vert

W Decollement
épiphysaire

Figure 10: Répartition des cas selon le type de fracture.
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c. Siége:
Les fractures étaient diaphysaires chez 10 patients (33,3%), métaphysaires chez 19

patients (63,3%) et épiphysaire chez 1 patient (3,3 %). (Figure 11)

20

15 3,39

10+

5 1 ey - -;:.

0 ‘i":. T T [-”'..
Diaphyse Métaphyse Epiphyse

Figure 11: Répartition selon le siege de la fracture sur |’os.

2.2 La tomodensitométrie :

Le scanner a été réalisé chez un seul patient, en préopératoire pour but de diagnostic

étiologique de la Iésion sous—jacente a une fracture pathologique du fémur. (Figure 12)

Figure 12: Fracture pathologique du fémur chez un enfant de 10 ans.

A: Aspect de la lésion a la radiographie standard.
B: le scanner demandé en préopératoire montrant une image lacunaire,
trabéculée et non soufflante évoquant un kyste osseux essentiel.
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2.3 L’imagerie par résonnance magnétique :

L'IRM a été réalisée chez 4 patients, dont 3 cas en préopératoire pour but de diagnostic

étiologique et chez un cas apres traitement a la recherche de complication.

2.4 La scintigraphie osseuse :

Elle a été réalisée chez un seul patient. (Figure 13)

Figure 13 : Coupes tomoscintigraphigues couplées au scanner centré sur tibia (SPECT/CT):
fixation modérée du traceur correspondant a une image de nidus.

3. Biopsie :

La biopsie a été réalisée chez 2 patients avant le traitement pour but de diagnostic
étiologique. Il s’agissait d’un cas de kyste osseux anévrysmal et un autre cas de tuberculose

osseuse.

4, Pathologie causale :

Le diagnostic de la |ésion sous-jacente :
= Retenu sur I'image typique a la radiographie standard pour 11 cas : 9 cas étaient
des kystes osseux essentiels et 2 cas étaient des fibromes non ossifiants.
»= Quatre cas d’ostéomyélite chronique étaient suivis sous traitement, confirmés par

la bactériologie et anatomopathologie.
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Deux cas ont été confirmés par biopsie avant le traitement : un cas de tuberculose
osseuse et un cas de kyste osseux anévrysmal.

Un cas d’ostéome ostéoide a été évoqué a la scintigraphie osseuse avant la
survenue de fracture pathologique, confirmé par histologie de la piéce opératoire.
Deux kystes osseux anévrysmaux ont été suspectés sur la radiographie standard,
complétée par IRM et confirmés par I'histologie de la piéce opératoire.

Pour 9 cas, la confirmation diagnostic étiologique était obtenue aprés histologie
de la piéce opératoire : 8 cas de kystes osseux anévrysmaux, 1 cas de dysplasie
fibreuse.

Un cas de kyste osseux simple, avait un aspect suspect a la radiographie standard,

complétée par TDM et confirmé par histologie de la piéce opératoire.

Au total les pathologies causales étaient : (Figure 14)

[0}

(o}

11 cas : kyste osseux anévrysmal soit 36,7 %
10 cas : kyste osseux essentiel soit 33,3 %

4 cas : ostéomyélite chronique soit 13,4 %
2 cas : fibrome non ossifiant soit 6,6 %

1 cas : dysplasie fibreuse soit 3,3 %

1 cas : tuberculose osseuse soit 3,3 %

1 cas : ostéome ostéoide soit 3,3 %
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Nombre de cas
12

33,3%

0 s s BB

Kyste osseux Kyste osseux Ostéomyélite Fibrome non Dysplasie Ostéome Tuberculose
anévrysmal essentiel chronique ossifiant fibreuse ostéoide osseuse

Figure 14: Répartition des patients selon la pathologie causale.

La répartition des pathologies en cause en fonction des tanches d’ages (tableau Il), du

sexe (figure 15), de I’os touché (tableau Ill) et de la localisation sur I'os (tableaulV) était la suivante :

Tableau Il : Répartition des pathologies en fonction des tranches d’age.

Pathologie Moins de 6 ans De 6 ans a 10 ans De 11 ansa 15 ans
Kyste osseux anévrysmal 5 1 5

Kyste osseux essentiel 2 2 6
Ostéomyeélite chronique 1 1 2
Dysplasie fibreuse - - 1
Ostéome ostéoide 1 -— -—
Tuberculeuse osseuse 1 -— -—
Fibrome non ossifiant ——— 1 1
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anévrysmal chronique ossifiant fibreuse ostéoide

Figure 15: Répartition des pathologies en cause selon le sexe.

Tableau lll : Répartition des pathologies en fonction de I’os concerné.

Fémur

Humérus

Tibia

Kyste osseux anévrysmal

6

4

Kyste osseux essentiel

Ostéomyeélite chronique

Dysplasie fibreuse

- N |

Ostéome ostéoide

Tuberculeuse osseuse

Fibrome non ossifiant

Total

Tableau IV : Répartition des pathologies en fonction du siege sur I’os.

Pathologie

Diaphyse

Métaphyse

Epiphyse

Kyste osseux anévrysmal

10

Kyste osseux essentiel

Ostéomyélite chronique

Dysplasie fibreuse

Ostéome ostéoide

Tuberculeuse osseuse

Fibrome non ossifiant
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lll. Traitement :

1. Délai de prise en charge :

Le délai moyen entre la découverte de la fracture et son traitement était de 6 jours, avec

un minimum de 2 jours et un maximum de 30 jours.

2. Répartition des méthodes thérapeutiques :

2.1 Traitement médical :

Tous nos patients ont bénéficié d'un traitement médical a base d’antalgiques, et

d’immobilisation par attelle.

2.2 Traitement orthopédique :

Dans notre série, le traitement était orthopédique dans 2 cas soit 6,6%. Ce traitement a
concerné un cas de fibrome non ossifiant localisé au tibia traité par immobilisation platrée
(Figure 25) et un cas de tuberculose osseuse sous traitement antibacillaire au niveau du fémur

traité par attelle platrée (Figure 29).

2.3 Traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical a concerné 28 cas soit 93,4%, répartis comme suivant :

a. Curetage de la lésion et greffe osseuse sans ostéosynthése :

Dans deux kystes anévrysmaux, un cas localisé au niveau de I’lhumérus (Figure 16) et un

autre au niveau du cubitus. (Figure 23)
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Figure 16 : Radiographie standard: Fracture de I’humérus chez un enfant de 5 ans sur
kyste osseux anévrysmal.

A : Aspect préopératoire.
B : Traitement par curetage greffe osseuse et immobilisation par bandage coude au corps.
C: Site donneur de la greffe osseuse au niveau du tibia.

b. Curetage de la Iésion et greffe osseuse associée a une ostéosynthése :

v 9 cas de kystes anévrysmaux, dont 5 traités par ostéosynthése par plaque
vissée, tous localisés au fémur et 4 traités par embrochage (3humérus,
1fémur). (Figure 17, 18)

v" Un cas de kyste osseux essentiel du fémur proximal traité par plaque visée

avec curetage de la lésion sans greffe osseuse.
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Les fractures pathologiques chez I’enfant : étude rétrospective a propos de 30 cas

Figure 17 : Fracture sur kyste osseux anévrysmal de |'extrémité supérieure de I'humérus

chez un enfant de 6 ans.

A : Aspect préopératoire a la radiographie standard.

@]

: L'exploration chirurgicale : cavité remplie de sang avec présence des septas la divisant en

plusieurs lacunes contenant du sang coagulé avec rupture des deux corticales.

: Produit de curetage.
: Aspect post opératoire apres greffe osseuse et embrochage par 3 broches de Kirchner.

-22-



Figure 18 : Fracture du fémur chez un enfant de 13 ans sur kyste osseux anévrysmal.

A : Radiographie standard : Aspect préopératoire.
B : Traitement par curetage greffe osseuse et plaque vissée.

c. Ostéosynthése par ECMES :

v 9 cas de kystes osseux simples: 6 cas localisés a I’humérus et 3 cas au fémur.
(Figure19, 20)

v" Un cas de fibrome non ossifiant au niveau du fémur.

Figure 19 : Radiographie standard d’une fille de 12 ans.

A : Fracture de I'humérus sur kyste osseux simple.
B : Traitement par ECMES.
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Figure 20: Radiographie standard : fracture du fémur sur kyste sur osseux simple
chez un enfant de 11ans, traitée par ECMES.

d. Ostéosynthese par plaque vissée apres exérese tumorale :

Pour un cas de dysplasie fibreuse du fémur. (Figure 26)

e. Ostéosynthése par fixateur externe :

Dans trois cas d’ostéomyélites chroniques, un cas localisé au tibia, un cas au fémur et un

autre cas au niveau de I’humérus. (Figure 27)

f. Réduction et embrochage en croix :

Pour un cas de décollement épiphysaire stade Il sur ostéomyélite chronique du fémur

distal apreés stérilisation du foyer. (Figure 28)

g. Exérése tumorale et immobilisation platrée :

Pour un cas d’ostéome ostéoide localisé au niveau du tibia. (Figure 30)
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IV. Evaluation des résultats :

1. Le recul :

Le délai de recul moyen était de 21 mois avec un minimum de 8 mois et un maximum de

48 mois.

2. Résultats globaux :

Les Résultats étaient bons dans 15 cas (50 %), moyens dans 13 cas (43,3 %) et mauvais

dans 2 cas (6,7%). (Figure 21).

Nombre de cas

16

14 -

12 A

10 ~

43,3%

| e

Bon Moyen Mauvais

8
6
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2
0

Figure 21: Résultat final au dernier recul.

3. Résultats analytigues selon I’étiologie :

3.1 Pour les kystes osseux anévrysmaux :

eBon: dans 6 cas, dont cinqg fémurs opérés par curetage greffe osseuse et
ostéosynthése (4 par plaque et 1 par embrochage), 1 cas traité par curetage

greffe osseuse et immobilisation platrée au niveau du cubitus (Figure 22 ;Figure 23).
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e Moyen : dans quatre cas, dont trois cas traités par curetage greffe osseuse et
ostéosynthese (1fémur par plaque et 2 humérus par embrochage) et un cas traité
par curetage greffe osseuse seule (humérus).

e Mauvais : pour un humérus traité par curetage greffe osseuse et embrochage.

Figure 22 : Fracture du fémur sur kyste osseux anévrysmal chez un enfant de 11 ans.

A : Radiographie standard ; Aspect préopératoire.
B : Traitement par curetage greffe osseuse et ostéosynthese par plaque.
C : Résultat final apres 19 mois: consolidation de la fracture et disparition du kyste.

Figure 23: Radiographie standard : Fracture en boit vert du cubitus sur kyste
anévrysmal chez un enfant de 5 ans.
A: Aspect préopératoire,
B: Traitement par curetage greffe osseuse.
C: Résultat final avec consolidation de la fracture et disparition de la lésion aprés 36 mois
(Persistance d’une petite angulation sans retentissement fonctionnel).
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3.2 Pour les kystes osseux simples :

e Bon : dans quatre cas traités par ECMES (3fémurs et 1 humérus).
e Moyen : dans 6 cas, dont 5 traités par ECMES (3fémur et 2 humérus) (Figure 24)
et un autre traité par curetage de la lésion et ostéosynthése par plaque vissée

(localisé au niveau du fémur).

A

Figure 24: Fracture du fémur sur kyste osseux simple chez un enfant de 8 ans.

A : Aspect préopératoire.
B : Traitement par ECMES.
C: Résultat final avec consolidation de la fracture et persistance du kyste aprés 16 mois.

3.3 Pour les fibromes non ossifiants :

e Moyen : pour les deux cas, dont un au niveau du fémur traité par ECMES et un au

niveau du tibia traité orthopédiquement. (Figure 25)
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Figure 25 : Radiographie standard : Fracture compléte du tibia sur fibrome non ossifiant

chez un enfant de 12 ans

A : Aspect initial pré thérapeutique.

B : Traitement orthopédique par immobilisation platrée ;

C : Résultat final avec consolidation de la fracture et persistance partielle, asymptomatique de la
[ésion a 18 mois.

3.4 Pour la dysplasie fibreuse :

e Bon : un cas localisé au fémur traité par exérése tumorale et ostéosynthese par plaque

vissée. (figure26).

Figure 26: Fracture du tibia sur dysplasie fibreuse chez une fille de 12ans.

A : Radiographie standard : Aspect préopératoire.
B : Traitement par exérése tumorale et ostéosynthese par plaque vissée.
C : Résultat final a 26 mois : consolidation de la fracture et disparition de la lésion.
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3.5 Pour I’ostéomyélite chronique :

e Bon : dans 3 cas, dont deux cas opérés par fixateur externe (un fémur et un humérus
(Figure 27)) et un autre cas de décollement épiphysaire du fémur distal traité par
embrochage en croix. (Figure 28)

e Moyen : dans un autre cas (tibia) traité par fixateur externe.

Figure 27 : Fracture sur ostéomyélite chronique de I’lhumérus chez un enfant de 6 ans.

A : Aspect de la fracture a la radiographie standard.
B : Traitement par ostéosynthése par fixateur externe.
C: Résultat final aprés 18 mois avec consolidation de la fracture.
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Figure 28 : Radiographie standard: décollement épiphysaire stade Il du fémur distal sur
ostéomyélite chronique chez une fille de 5 ans.
ATl: Aspect préopératoire.
A2: Réduction + embrochage en croix apres stérilisation du foyer.
B : Pont d’épiphysiodése central a 8 mois d’évolution : B1 : Aspect a la radiographie standard.
B2 : Reconstruction scanographique du genou.

C : Résultat final a 21 mois d’évolution avec cassure spontanée du pont d’épiphysiodése.
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3.6 Un cas de tuberculose osseuse au niveau du fémur traité orthopédiguement par attelle platrée,

avait un mauvais résultat. (Figure 29)

Figure 29: Fracture du fémur sur tuberculose osseuse chez un enfant de 7 ans.

A : Aspect au moment de la fracture a la radiographie standard.
B : Résultat final a 36 mois apres traitement orthopédique et antibacillaires.

3.7Un cas de fracture sur Ostéome ostéoide au niveau du tibia traité par exérése du nidus et

immobilisation platrée post opératoire, avait un bon résultat. (Figure 30)

Figure 30: Fracture du tibia sur ostéome ostéoide chez un enfant de 12 ans.

A : Radiographie standard : Aspect initial.
B : Résultat final aprés 24 mois.
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V. Les complications :

Sur les 30 cas sujets de notre étude, 15 cas sont guéris sans complications. Les autres

cas ont présentés des complications durant I’évolution, selon la répartition suivante :

1. Guérison partielle de la Iésion causale :

La persistance partielle de la lésion sous jacente a été notée chez 11 cas dont :

e 5 kystes osseux simples : asymptomatiques pour lesquels, on a opté pour une
surveillance clinique et radiologique. (Figure 24)

e 4 kystes osseux anévrysmaux : deux cas asymptomatiques sans retentissement
fonctionnel pour lesquels, on a préconisé une surveillance rapprochée clinique et
radiologique, deux autres cas ont été repris par curetage et greffe osseuse
associée a une ostéosynthése par ECMES pour I'un des deux cas, I’évolution aprés
la reprise était bonne. (Figure 31, 32)

e 2 cas de fibromes non ossifiants asymptomatiques, sous surveillance. (Figure 25)

Figure 31 : Fracture I’humérus sur kyste anévrysmal chez un enfant de 5 ans.

A : Aspect préopératoire.
B : Traitement par curetage greffe osseuse et bandage coude au corps.
C : Consolidation de la fracture et persistance partielle de la Iésion kystique aprés 18 mois.
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Figure 32 : Fracture de I’humérus sur kyste anévrysmal chez un enfant de 5 ans.

Al
A2
B

Ci1
C2

: Aspect au moment de la fracture.
: Traitement par curetage greffe osseuse et ECMES
: Persistance du kyste et consolidation de la fracture :

B1 : Résultat a 12 mois.
B2 : Résultat a 24 mois.

: Reprise du kyste par curetage greffe osseuse et ECMES.
: Résultat a 8 mois apres la reprise.
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2. Retard de consolidation :

Constaté chez un cas de fracture pathologique sur ostéomyélite chronique du tibia. (Figure 33)

Figure 33 : Radiographie standard : fracture pathologique sur ostéomyélite chronique du tibia
chez un enfant de 13 ans.
A : Aspect au moment de la fracture.
B : Traitement par fixateur externe avec absence de consolidation aprés 6 mois.

3. Pont d’épiphysiodése :

Au niveau du fémur distal chez un cas d’ostéomyélite chronique (fracture décollement
épiphysaire stade Il traité par réduction embrochage en croix). L’évolution a été marquée par la

cassure spontanée du pont d’épiphysiodése. (Figure 28)

4. Cal vicieux :

Défaut d’axe en valgus associé a la destruction de la téte fémorale chez un cas de

tuberculose osseuse, programmé pour ostéotomie de réaxation. (Figure 29)

5. Inégalité de longueur des membres inférieurs :

Chiffrée a 1 cm et sans retentissement fonctionnel chez un enfant de 12 ans, ayant eu

une fracture du fémur proximal sur kyste osseux anévrysmal.

- 34 -



6. Fracture itérative :

Au niveau de I'humérus sur kyste osseux anévrysmal, qui a été repris par curetage greffe

osseuse avec ostéosynthése par ECMES. (Figure 34)

Figure 34 : Fracture de I’humérus sur kyste osseux anévrysmal chez un enfant de 6 ans.

A1l : Aspect initial.

A2 : Traitement par curetage greffe osseuse et embrochage.

B1 : Résultat a 11 mois : persistance partielle du kyste avec consolidation de la fracture.
B2 : Refracture apres 12 mois du traitement initial.

C1: Traitement repris par curetage greffe osseuse et ECMES.

C2 : Résultat final apres 12 mois : consolidation de la fracture et disparition du kyste.
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l ! < DISCUSSION
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. Généralités :

La traumatologie infantile est une cause de déces, la premiere cause de séquelles et
d’'indemnisation du dommage corporel chez [I'enfant. C’est aussi le premier motif
d’hospitalisation de I’enfant [1].

Les fractures de l'enfant sont différentes de celles de I’adulte pour de nombreuses
raisons: anatomique, biomécanique et physiologique. Elles en découlent des difficultés
diagnostiques, des indications thérapeutiques particulieres et une évolution différente des
fractures de I'adulte.

Les fractures pathologiques chez I’enfant constituent une entité pathologique particuliere
au sein de la pathologie traumatique orthopédique. Ces fractures peuvent survenir a la suite de
différentes conditions affectant I’os ; des maladies génétiques ou métaboliques, des tumeurs
osseuses ou des infections osseuses [2, 3].

La constatation de telles lésions pose un certain nombre de problemes aussi bien a
I’urgentiste qu’au chirurgien orthopédique.

Les maladies infantiles fréquemment associées avec des fractures pathologiques
comprennent les tumeurs osseuses bénignes, les affections fragilisant I’os tel que les maladies
métaboliques et les infections. Une tumeur osseuse maligne peut parfois étre la cause d’une
fracture pathologique chez I’enfant et doit toujours étre gardée a l'esprit [4, 5, 6].

Dans notre travail, nous avons exclu les fractures survenues sur tumeurs osseuses
malignes, sur ostéogenése imparfaite ou autre fragilité osseuse acquise ou constitutionnelle, qui

nécessitent une prise en charge particuliere.
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Il. Profil épidémiologique :

1. Fréguence :

L’incidence exacte des fractures pathologiques chez I'enfant est difficile a déterminer vu
qgu’il n’y a pas a I’heure actuelle une étude qui a pu rapporter le taux des fractures pathologiques
parmi les fractures de I’enfant. Dans notre travail, nous avons recensé 30 cas sur une période de
6 ans, soit 5 cas par an. Dans d’autres études (tableau V) :

- Ortiz [7] a rapporté une série multicentrique totalisant 88 cas dont 75 lésions

osseuses bénignes durant la période 1987-2002 soit 5,9 cas/an.

- A. Bahi et al [8] ont rapporté 32 cas sur une période de 20 ans soit 1,6 cas/ an.

- Y. Nader et al [9] ont rapporté 20 cas sur une période de 20 ans soit 1cas/an.

- A. L. Akinyoola et al [10] ont rapporté 47 cas sur une période 7 ans soit 6,7 cas/an.

- Datir et al [11] ont rapporté 129 cas de fractures pathologiques recensées au niveau

d’un hopital britannique de référence sur une période de 7 ans soit 14,3 cas/an.

- Jackson WF et al [12] ont rapporté 23 cas sur une période de 7 ans soit 3,3 cas/an.

Tableau V : Nombre de cas de fractures pathologiques et durée d’étude selon les auteurs.

Auteurs Nombre des cas Durée d’étude
Ortiz et al [7] 88 1987 a 2002
A. Bahi et al [8] 32 1991 a 2010
Y. Nader et al [9] 20 1993 a 2013
A. L. Akinyoola et al [10] 47 2000 a 2006
Datir et al [11] 129 1998 a 2007
Jackson WF et al [12] 23 1999 a 2006
Notre série 30 2009 a 2015
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2.L’age :

Nous avons constaté dans notre série que la majorité des cas s'observent entre 11 et 15
ans (53,3% des cas). L’age moyen de survenue de ces fractures était de 9 ans, il rejoint celui des
fractures non pathologiques. Pour A. BAHI et al [8], 'Age moyen était de 10,3 ans, Y. Nader el al

[9] : 10 ans et il était de 12 ans et 2mois pour le travail de Jackson WF et al [12].

3. Le sexe:

On note dans la majorité des séries une prédominance masculine (tableau VI). Dans notre
série la répartition était similaire, avec le sexe masculin qui représente 76,7% des cas. Ceci peut
s’expliquer par le caractere plus turbulent du garcon, qui le rend plus exposé aux traumatismes

que la fille a cet age [2, 3].

Tableau VI: Répartition du sexe des patients en fonction des auteurs.

Auteur Prédominance masculine
Ortiz et al [7] 56%
A. Bahi et al [8] 72%
Y. Nader et al [9] 70%
A. L. Akinyoola et al [10] 70%
Jackson WF et al [12] 69,5%
Notre série 76,7%

4. Energie du traumatisme causal :

Tous les auteurs s’accordent pour dire que le mécanisme causant ce type de fractures est
un traumatisme de faible énergie dans la quasi-majorité des cas [4 ; 5]. Chez nos patients 88,5%

des fractures ont succédé a un traumatisme de faible énergie.
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lll. Diagnostic :

1. Clinigue :

1.1. Interrogatoire :

Devant une fracture suspecte chez un enfant, la démarche diagnostic doit commencer par
une anamneése rigoureuse. L'interrogatoire doit préciser en plus des questions concernant les
circonstances de survenues (absence de traumatisme, traumatisme minime ou fracture itérative),
la recherche d'éventuels antécédents: de douleur mécanique et/ou inflammatoire, de
tuméfaction avant la survenue de la fracture, de fievre, de pathologie tumorale connue, sans
oublier I'histoire familiale a la recherche d'antécédents familiaux de dysplasies osseuses,
maladies métaboliques etc. [4 - 6, 13]

Dans notre série, deux patients avaient dans leurs antécédents une fracture ancienne du
méme segment osseux pour laquelle ils n’avaient pas consulté, avec manipulation traditionnelle
(Jbbar). Deux autres patients avaient une douleur osseuse chronique localisée du segment
concerné avant la survenue de fracture, cette douleur a été traitée par des antalgiques sans
investigations. Malheureusement, ces deux situations expliquent parfois le retard du diagnostic
et de la prise en charge de certaines pathologies causales symptomatiques avant la survenue de

la fracture pathologique.

1.2. Signes fonctionnels :

La douleur est un signe quasi constant, I'intensité est variable en fonction de la zone de
fracture et de la pathologie en cause [4, 5].

L’'impotence fonctionnelle : est d’'un appoint mois précieux dans [I'orientation du
diagnostic. Parfois, I'impotence fonctionnelle reste discréte (si la fracture n’intéresse qu’un seul
os de la jambe ou de I'avant bras) [4, 5, 10]. Tous nos patients avaient présenté la douleur et

I'impotence fonctionnelle du membre affecté.
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1.3. Examen clinigue :

Complet et systématique, comme pour les fractures dites normales, il s’intéresse au
segment fracturé, recherche tous les points d’impact, dépiste une éventuelle complication
cutanée ou vasculo-nerveuse. En plus cet examen recherche des signes évocateurs d’un cadre
nosologique spécifique : déformations osseuses préexistantes, état du rachis, qualité de la

marche, force musculaire, pigmentations cutanées, etc. [1, 4-6]

La déformation et la tuméfaction : Contrairement a la fracture habituelle, le déplacement
qui se produit au niveau du foyer de fracture, manque trés souvent en raison du caractére
insignifiant du traumatisme [8]. Quand a I’hématome périfracturaire, il est nul ou trés modéré,
car I'os pathologique se casse sans effort ce qui laisse intactes les connexions musculaires et
aponévrotiques [8]. Cependant, le caractere pathologique de I'os lui-méme peut intervenir et
créer une déformation inhabituelle [8]. La déformation était notée seulement chez 56% de nos
patients et la tuméfaction dans 60% des cas.

Fistule cutanée : Dans notre série deux patients avaient une fistule cutanée au moment
de la survenue de fracture soit 50% parmi ceux ayant une fracture sur ostéomyélite chronique.
Pour la série de A.L. Akinyoola et al [10], la fistule cutanée était présente chez 74% des patients

ayant des fractures pathologiques sur ostéomyélite chronique.

2. Imagerie :

2.1. Radiographie standard :

La radiographie standard constitue la modalité d'imagerie de choix initiale. Au moins
deux incidences orthogonales de |'os affecté doivent étre réalisées [4]. Cet examen permet tres
souvent de s’orienter sur le plan du diagnostic étiologique [14]. La radio permet de suspecter le

caractére bénin ou malin de la lésion, préciser la taille, le mode de croissance, la matrice
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Les fractures pathologiques chez I’enfant : étude rétrospective a propos de 30 cas

lésionnelle, la réaction périostée, le nombre de Iésions et les caractéristiques de la fracture (type
de fracture, I’existence ou non d’un déplacement).

Cette radiographie permet parfois d’affirmer le diagnostic étiologique de certaines
lésions causales sur I'image radiographique typique : c’est le cas pour les kystes osseux
essentiels typiques, les chondromes, la dysplasie fibreuse et le fibrome non ossifiant [5].

(Figure 35, 36,37) [6]

Figure 35: Radiographies standards d'une patiente de 12 ans :
Fracture pathologique de I'humérus proximal sur un kyste osseux simple. [6]
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Figure 36 : Radiographies standards d'un patient de 16 ans, Fracture pathologique sur un
volumineux fibrome non ossifiant de I'extrémité distale du fémur droit.[6]

Figure 37 : Radiographies standards chez un garcon de 15 ans : aspect en volute de fumée et en

verre dépoli avec des calcifications lésionnelles en périphérie, évoquant un diagnostic de
dysplasie fibreuse.[6]
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a.

L’os concerné :

Dans la littérature, pour toutes étiologies confondues, le fémur, ’humérus et le tibia sont

les localisations les plus fréquentes des fractures pathologiques [7-10, 15].

proches ont été retrouvés dans notre série (tableau VII).

Des résultats

Tableau VII: Répartition des localisations des fractures pathologiques selon les auteurs.

Fémur Humérus Tibia Cubitus Fibula
Ortiz et al [7] 30% 40% — — —
A. Bahi et al [8] 43,7% 40,6% 9,4% — 6,2%
Y. Nader et al [9] 50% 35% 10% — 5%
A. L. Akinyoola et al [10] 28% 26% 28% —-—— —-——
Notre série 60% 26,7% 10% 3,3% -——

b. Siege des lésions :

Le siege de la Iésion sur I’os dépend de la pathologie sous jacente [15]. (Tableau VIII)

Tableau VIII: Répartition des lésions selon le sieége sur I’os. [15]

Siege sur I’os Pathologies
Métaphyse Toutes les Iésions bénignes, Kyste osseux essentiel +++
Epiphyse Chondroblastome, Abcés de Brodie, Dysplasie fibreuse.
. Dysplasie fibreuse, Histiocytose, Ostéomyélite subaigiie et
Diaphyse i
chronique.

Dans notre série, plus que la moitié des Iésions ont intéressé la métaphyse (63,3% des
cas), ce constat rejoint celui de la littérature [7 , 8, 9]. Cette prédominance de la localisation au
niveau de la métaphyse peut s’expliquer par le fait que cette région est constituée d’un tissu
0sseux spongieux mécaniquement moins résistant que I’os diaphysaire [8], mais aussi vu que la
grande majorité des lésions osseuses et notamment les plus fréquentes parmi elles (Kystes

osseux) siegent de facon élective au niveau de la métaphyse [4 , 7-9].
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2.2. Latomodensitométrie :

Le scanner de la lésion osseuse n’est pas systématique, il reste utile dans certains cas
d’une lésion de diagnostic incertain ou suspect sur la radiographie simple, pour une meilleur
approche étiologique [6]. Parfois, quand la lésion est d’évolution lente et pour laquelle le
diagnostic radiologique est hautement probable (ostéoblastome, chondroblastome, certains KOE
remaniés) et le traitement chirurgical de la lésion est nécessaire, il permet de préciser I’étendue

exacte du processus pathologique [8]. (Figure 12)

2.3. L’imagerie par résonnance magnétique :

Comme pour le scanner, I'IRM n’est pas systématique elle sera indiquée en cas de
probleme du diagnostique étiologique de la Iésion sous jacente en fonction de I'orientation sur
la radiographie standard initiale ou pour avoir des renseignements complémentaires des
données de la TDM (étude des parties molles, I’extension de la lésion dans les articulations, les

cartilages de croissance et les rapports vasculo-nerveux) [6 , 8].

2.4, Autres :

La scintigraphie osseuse, I'échographie abdominale, le scanner pulmonaire et abdominal
ou encore des radiographies du squelette entier seront réalisés en fonction de I'orientation

diagnostique [1 , 6].

3. La biopsie :

Constitue un moyen diagnostique capital, elle doit non seulement affirmer le caractere
pathologique de la fracture mais doit surtout permettre de poser le diagnostic étiologique. Dans
la littérature, presque toutes les lésions vont subir une biopsie a un certain moment [4].
L’absence de biopsie avant le traitement d’une fracture pathologique d’origine probablement
tumorale doit rester une exception, fondée sur des arguments anamnestiques, cliniques et

d’imagerie convaincants et sur I’expérience d’un chirurgien expérimenté [1 , 6].
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Dans la littérature, la biopsie ne devrait pas étre faite en premiere intention dans les
situations suivantes [4, 6, 8] :

v' Devant des processus bénins non agressifs de diagnostic évident a la radiographie
standard (KOE, FNO). La biopsie ne sera réalisée qu’en cas d’un éventuel traitement a
ciel ouvert.

v Lorsque la lésion causale est déja connue avant I'avénement de la fracture (KOE,
ostéomyélite).

v" En cas de fracture dont les caractéristiques indiquent un traitement chirurgical dans

les 48 heures. La biopsie se fera dans le méme temps opératoire.

A I'opposé, la biopsie devient systématique devant une lésion trés agressive de grande
taille faisant suspecter un processus malin et chaque fois qu’il y’a «un doute» [6 , 8].

La biopsie doit bénéficier de la méme rigueur que toute intervention chirurgicale [4]. Elle
doit étre bien réalisée pour ne pas compromettre le pronostic et les chances de guérison. Le
choix entre une biopsie chirurgicale a ciel ouvert ou une biopsie percutanée dépend de plusieurs

éléments [16, 17].

Dans notre série, parmi les patients ayant des lésions d’aspect radiologique incertain a la
radiographie standard, seuls deux malades avaient bénéficié de la biopsie avant le traitement.
Pour les autres cas la confirmation histologique n’était faite que sur la piece opératoire.

Cette démarche de prise en charge ne concorde pas avec les données de la littérature [4-
6]. Ce ci nous incite a adopter une nouvelle approche diagnostic face a ces lésions pour nos
prochains malades, nous prévoyons de faire la biopsie avant le traitement pour toute lésion

ayant un aspect radiologique incertain ou suspect de kyste osseux anévrysmal.
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4. Principales étiologies :

Les fractures pathologiques chez I’enfant reconnaissent plusieurs groupes étiologiques
de fréquence trés inégale, cependant les fractures survenant sur tumeurs osseuses bénignes
sont les plus fréquentes : le kyste osseux essentiel, le kyste osseux anévrysmal, le fibrome non
ossifiant et la dysplasie fibreuse [4, 15]. Les infections osseuses a germe spécifique
(tuberculose) ou non, peuvent aussi étre pourvoyeuses de ce type des fractures avec des
proportions variables selon les séries [10, 18-20]. Ces différentes étiologies surviennent en

générale a des ages spécifiques. (Tableau IX)

Tableau IX : Répartition des pathologies causales selon I’dge [15].

Age (ans) Pathologies

0-5 Histiocytose, ostéomyélite

Kyste osseux essentiel, Kyste osseux anévrysmal,
5-10 Fibrome non ossifiant, Dysplasie fibreuse,
Histiocytose, Ostéomyélite.

Kyste osseux essentiel, Kyste osseux anévrysmal,
10-16 Dysplasie fibreuse, Chondroblastome

Dans notre série, la répartition des pathologies causales des fractures pathologiques
selon les tranches d’age était similaire a celle rapportée dans la littérature [5-7 , 15]. Parmi nos
patients ayant un age entre 10 et 15 ans, 11 des lésions étaient des kystes osseux (6 kystes
essentiels et 5 kystes anévrysmaux), deux ostéomyélites chroniques, une dysplasie fibreuse et
un fibrome non ossifiant. Dans la tranche d’age de 6 a 10 ans, on a noté 3 cas de kystes osseux
(2 kystes simples et 1 kyste anévrysmal), un cas de fibrome non ossifiant et un autre

d’ostéomyélite chronique.
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4.1. Les dystrophies Kystiques et tumeurs osseuses bénignes:

a. Le kyste osseux essentiel :

Le kyste osseux essentiel ou encore appelé kyste osseux simple ou solitaire n’est pas a
proprement parler une tumeur mais plutot une pseudotumeur [21]. C'est une lésion osseuse
lytique a contenu liquidien généralement uniloculaire, se situant le plus souvent en territoire
métaphysaire [21, 22]. Le KOE est fréquent chez [I’enfant et I’adulte jeune avec une
prédominance masculine de 2 ou 3 pour un. Il touche préférentiellement les os longs, et en
premier lieu I'humérus proximal puis le fémur proximal, ces deux localisations représentent plus
de 80 % des cas [21 - 25]. L’histoire naturelle du kyste évolue en quatre stades : naissance,
expansion, latence, guérison [25]. La guérison peut se faire soit spontanément, soit apres une
fracture [26 - 28].

En radiographie standard, I'aspect du KOE est souvent caractéristique et ne nécessite pas
d'exploration complémentaire [22]. L’aspect est celui d’une lésion: radiotransparente,
modérément expansive, bien limitée, centrée, de forme allongée dans I'axe longitudinal de I'os,
le plus souvent uniloculée, avec des marges finement ostéocerclées et un amincissement cortical
en regard [22]. En cas de fracture, on peut voir un petit fragment osseux déclive qui a migré
grace au contenu liquidien du kyste, ce signe du « Fallen fragment » est considéré par certains
comme pathognomonique [22]. (Figure 38)

La fracture constitue la principale complication et survient dans environ 75 % des cas
chez I’enfant, le plus souvent sous la forme de « microfractures » ou de fractures peu déplacées
[1]. Cette fracture consolide de maniére normale et dans des délais normaux. En revanche, le
kyste ne guérit au cours de cette consolidation que dans 10 a 30% des cas [5].

Dans notre série, le 1/3 des cas (10 cas) sont survenus sur cette pathologie, dont 7
garcons et 3 filles, 6 cas avaient un age entre 11 et 15 ans. Ces fractures sont toutes completes

avec sept cas localisés au niveau du fémur et trois localisés au niveau de I’humérus.
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Figure 38 : Radiographie standard : kyste osseux essentiel de I’lhumérus
chez une fille de 3 ans avec signe du fragment tombé. [21]

Certains index ont été développés pour prédire le risque de fracture itérative, mais leur
utilisation en pratique courante est peu pertinente [21, 22]. Parmi ces différents parametres :
L’'index kystique de Kaelin et Mac Ewen [27 , 29], le pourcentage d’occupation [30], I’extension
longitudinale du kyste [31], I'amincissement cortical [22] et [|'activité du kyste [32], pour la
quelle la plupart des auteurs distinguent le KOE actif : métaphysaire adjacent a I’épiphyse sans
I’envahir et le KOE inactif ou latent : séparé d’au moins 0.5 cm de I’épiphyse la plus proche par

un os normal [33, 34].

b. Kyste osseux anévrysmal :

Le kyste osseux anévrysmal est une lésion osseuse bénigne, expansive, constituée de
logettes contenant du sang non cailloté, séparées par des cloisons [35-37]. Il est relativement
rare, et survient essentiellement chez des sujets jeunes principalement la deuxieme décennie
avec 75 a 90 % des cas avant 20 ans, avec prédominance du sexe féminin [38-40]. Les KOA
peuvent toucher tout le squelette mais atteignent préférentiellement les os longs dans 67 % des
cas (fémur distal, tibia proximal, humérus proximal) en position métaphysaire le plus souvent et

sur la colonne postérieure du rachis [41 , 42].
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La présentation clinique dépend de la localisation, il est le plus souvent révélé par la
douleur chronique localisée parfois par tuméfaction [43]. La fracture pathologique survient dans
36% des patients [44].

En radiographie standard, le KOA est une lésion excentrée, ostéolytique, expansive
parfois trabéculée, contenant des cavités kystiques a cloisons fines [35]. Les limites internes sont
bien définies, avec ou sans anneau de sclérose osseuse et la corticale soufflée ou ballonisée [22].
Cette radiographie ne permet pas de faire le diagnostic et une imagerie complémentaire s'avére
nécessaire [22]. L'IRM est I'examen de choix en complément des radiographies standards [22].
L'aspect typique a I'IRM est celui d'une lésion expansive, lobulée ou avec des septums, de
multiples niveaux liquides peuvent étre détectés sur les séquences axiales pondérées T2, apres
mise au repos du patient. lls ne sont pas spécifiques mais sont tres évocateurs [22]. La
tomodensitométrie est moins sensible que I'IRM [22]. (Figure 39)

La biopsie est indispensable au diagnostic de KOA [35]. Elle permet d'abord d'éliminer un
ostéosarcome télangiectasique et de différencier formellement le kyste anévrysmal du kyste

essentiel [22].

Figure 39 : A. Radiographie du poignet d'un KOA de la métaphyse distale de 'ulna :
Volumineuse lésion ostéolytique expansive, excentrée avec effraction corticale.
B. IRM coupe axiale T2 : Iésion multikystique cloisonnée, siege de nombreux niveaux liquides.
C. IRM coupe sagittale T1 aprés injection de gadolinium : rehaussement de la périphérie du kyste
et des cloisons. [22]

- 50 -



c. Dysplasie fibreuse : (DF)

La dysplasie fibreuse des os est une affection osseuse bénigne congénitale non

héréditaire, due a une mutation génétique caractérisée par la formation au sein de I’os normale

de plages d’un tissu fibreux faiblement minéralisé [47]. La prévalence de la maladie est difficile a

déterminer et varie en fonction des études car le plus souvent asymptomatique [48]. Cependant,

dans la littérature, les chiffres d’environ 7% des lésions osseuses tumorales bénignes et 2,5% des

lésions osseuses sont classiquement retenus [47 , 48].

Deux formes cliniques sont décrites, atteignant de maniére égale filles et garcons, et

correspondent a deux pathologies de pronostic différent :

La DF monostotique : survient surtout entre 10 et 15 ans. La lésion est souvent
asymptomatique jusqu’a la survenue de fracture [4]. Ces fractures sont souvent
incompletes et intéressent par ordre décroissant le fémur proximal, le tibia et les os
de la face [49]. Les fractures surviennent dans prés de 50% des cas [50].

La DF polyostotique : Forme la plus rare a traduction plus précoce (avant 10 ans) et
prend I’allure de douleurs, boiterie, déformation ou fracture pathologique du fémur,
tibia, humérus ou radius. Dans la série de Harris et al [51], 85% des patients ont
présenté au moins une fracture et 40% ont présenté 3 fractures. Ces fractures sont
tres souvent peu déplacées. Des atteintes syndromiques sont fréquentes dans cette
forme comme le classique syndrome de Mc Cune-Albright qui associe un
dysfonctionnement endocrinien (puberté précoce), un syndrome cutané (taches café au

lait) et des lésions osseuses [52]. La survenue de fractures est similaire [52].

Dans notre série, nous avons rapporté un seul cas de dysplasie fibreuse de forme

monostotique chez une fille agée de 12 ans. La fracture était compléte, de siege métaphysaire au

niveau du fémur distal.
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d. Ostéome ostéoide :

L'ostéome ostéoide est une tumeur osseuse bénigne, trés douloureuse, de petite
dimension [53]. Il se caractérise par une structure spécifique : le nidus, constituée de tissu
ostéoide et entourée d’une ostéocondensation réactionnelle [53]. Il existe une prévalence
masculine avec un sexe ratio de 2.2 garcons pour 1 fille et la majorité des cas se situe dans les 3
premieres décades de la vie. Il peut toucher tous les os, avec une prédominance pour les os
longs (75%), préférentiellement corticodiaphysaire ou métaphysaire [53]. En fait, toute
localisation semble possible, souvent décrite de maniere anecdotique [54]. La douleur est le
signe constant et quasi unique dans la plupart des cas, elle est caractéristique lorsqu’elle est
focalisée, continue mais a prédominance nocturne, calmée par I’aspirine. La survenue de fracture
sur ostéome ostéoide est exceptionnelle [53-55].

Nous avons rapporté un seul cas d’ostéome ostéoide compliqué de fracture spiroide de

la diaphyse au niveau du tibia chez un garcon de 12 ans.

e. Le fibrome non ossifiant :

Le fibrome non ossifiant est une tumeur osseuse bénigne appartenant aux tumeurs du
tissu conjonctif. C’est une lésion osseuse assez fréquente dans la population pédiatrique mais
qui reste rarement symptomatique [56]. L’aspect a la radiographie standard est celui d’une
lésion métaphysaire lytique, bien définie, lobulée et excentrée [6]. Le diagnostic est le plus
souvent posé vers 10 a 15 ans a I'occasion de complications [57]. Les fractures sur fibromes non
ossifiants concernent le plus souvent les fibromes non ossifiants volumineux, lorsque la tumeur
dépasse 3- 4 cm de longueur et surtout lorsqu’elle occupe plus que 50% de la largeur osseuse
[8]. Ces fractures surviennent dans 45% des cas au niveau du fémur et du tibia [58, 59]. Le
potentiel de consolidation de ces fractures est excellent [60]. La lésion persiste apres la
consolidation, mais le risque de fracture itérative, bien que présent est faible [1, 60]. Ces
Iésions disparaissent généralement apreés la fin de la croissance [56].

Nous avons rapporté deux cas dans notre série, de localisation diaphysaire au niveau du

tibia chez un garcon de 12 ans et au niveau du fémur pour une fille de 9 ans.
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f. Tumeurs a cellules géantes :

Les tumeurs a cellules géantes sont des tumeurs osseuses habituellement bénignes et
relativement rares. Bien que bénignes, elles ont un comportement agressif et imprévisible et une
propension a la récidive [61]. Ces tumeurs sont tres rares dans la population pédiatrique. La plupart
surviennent chez les personnes de squelette mature et localisées dans 50 a 60% des cas au fémur et
tibia [61]. Dans la littérature I'incidence des fractures pathologiques sur ces lésions est d’environ

16% [62]. Aucun cas de fracture sur tumeur a cellules géantes n’est rapporté dans notre série.

g. Leschondromes:

C’est des tumeurs bénignes d’origine cartilagineuse qui se présentent principalement
sous deux formes [15, 63-65]:
¢ La forme solitaire est rare chez I’enfant mais la survenue de fracture est plutot
fréquente, principalement au niveau des os de la main et du pied.
¢ A I'opposé, I'enchondromatose multiple ou la maladie d’Ollier est plus présente
chez I'enfant entre 2 et 10 ans. Elle est souvent responsable des déformations
osseuses causées par les perturbations des plaques conjugales. Des fractures ont

été rapportées dans ce contexte.

h. Ostéochondromes :

Elles Sont l'une des tumeurs bénignes les plus fréquentes de I'os chez I'enfant.
Généralement asymptomatiques sauf quand elles rentrent en conflit avec les structures de

voisinage ou en cas de fracture. Cette fracture rare, intéresse surtout les formes pédiculées [15].

i. Granulome éosinophile (histiocytose a cellules de langerhans) :

Le granulome éosinophile des os est une affection bénigne avec des lésions osseuses
lytiques uniques ou multiples. Il est considéré comme partie d’'une famille générale des maladies
collectivement connues sous le nom d’Histiocytose a cellules de langerhans ou Histircytose X.
C’est la principale tumeur osseuse bénigne avant I’age de 4 ans. L’incidence des fractures sur

cette tumeur est d’environ 14% [15].
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4.2. Fractures infectieuses.

a. L’ostéomyélite a germes non spécifiques :

L’ostéomyélite est définie comme étant une infection hématogéne de I'os et de la moelle
osseuse. Elle touche aussi bien I'adulte que I’enfant et se localise généralement au niveau des
zones fertiles de I'os. C’est une pathologie assez fréquente qui sévit encore dans les pays en
voie de développement [66]. La fracture constitue une complication classique, peu fréquente
mais qui n’est pas rare puisqu’elle constitue 16% de ces complications et intéresse volontiers la
forme chronique et a moindre degré, les formes subaigiies [67].

Dans la littérature, ces fractures sont souvent I’apanage du sexe masculin, le tibia et le
fémur sont les localisations électives, a degré moindre I’humérus. Le germe le plus souvent isolé
reste le staphylocoque [68 , 69].

Nous avons rapporté 4 cas, 3 étaient chez des garcons, deux fractures sont localisées au

niveau du fémur, une au niveau du tibia et I'autre au niveau de I’"humérus.

b. L’ostéomyélite a germes spécifiques (la tuberculose) :

La tuberculose est une maladie infectieuse qui sévit toujours dans les pays en voie de
développement. La part des localisations ostéoarticulaires représente 1 a 5% de toutes les
localisations confondues [70, 71]. L’ostéomyélite tuberculeuse est habituellement chronique
avec un long délai diagnostic. L’atteinte des os longs est prédominante, de siege
métaphysoépiphysaire ou diaphysaire, elle prédomine aux membres inférieurs sur le fémur
particulierement au grand trochanter et sur le tibia [72]. Elle se manifeste par la douleur et/ou
tuméfaction dévolution lente vers I’aggravation, la fracture pathologique est rare [73 , 74].

Nous avons rapporté un cas de fracture sur tuberculose osseuse chez un garcon de 7 ans,

de localisation diaphysaire au niveau du fémur.

c. Autres:

Des cas de fracture sur rubéole congénitale et sur infection a cytomégalovirus ont été

rapportés [8].
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IV. Prise en charge thérapeutique :

1. Objectifs thérapeutiqgues :

La fracture pathologique n’est pas une fracture comme les autres. Plusieurs éléments
doivent étre pris en considération avant de prendre en charge ce type de fracture. Ce traitement
comprend deux volets indissociables : 'un portant sur la fracture et I'autre sur la pathologie
causale sous jacente.

Les objectifs de la prise en charge sont multiples : [3]

o Soulagement de la douleur de I'enfant.
o Consolidation de la fracture.

o Traitement de la pathologie causale.

o Préservation de la croissance.

o Restauration de la fonction.

o Eviter les séquelles.

2. Moyens thérapeutigues :

2.1. Moyens de traitement de la fracture : [75]

a. Traitement médical :

Comme pour tous les traumatismes, la fracture doit bénéficier immédiatement d’une
immobilisation provisoire dans le but d’atténuer la douleur et d’éviter I’aggravation des
déplacements. Un traitement antalgique peut également étre prescrit en fonction des
phénomenes algiques.

En cas de fractures ouvertes, il convient de réaliser un lavage et un parage de la plaie

associés a une antibiothérapie par voie générale et a une prévention anti-tétanique.
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b. Traitement orthopédique :

Le traitement orthopédique comprend la manceuvre de réduction si nécessaire et

I'immobilisation de la fracture : [75]

b-1 Réduction :

Réalisée sous anesthésie générale, le plus souvent, ou sous anesthésie loco-régionale.
Les manceuvres seront dictées par I'analyse du déplacement sur les radiographies de face et de

profil. La traction est I'élément constant a toute réduction. Elle doit étre trés progressive.

b-2 L'immobilisation platrée :

Elle est indiquée dans les fractures non déplacées ou facile a réduire. La confection d'un
platre ainsi que sa surveillance obéissent a des régles strictes. Des radiographies de controle de
la fracture sous platre sont réalisées ensuite et elles seront répétées a intervalles variables pour
dépister les éventuels déplacements secondaires. Parfois I'immobilisation peut se faire par une

simple attelle au lit.

b-3 Traction :

On peut s'aider de dispositifs de traction permettant une action plus progressive et prolongée.

c. Traitement chirurgical : [76]

C'est une évidence de rappeler que I'enfance est caractérisée par la croissance qu’on peut
résumer par la présence de deux structures spécifiques, le cartilage de croissance et le périoste,
véritable « allié » du chirurgien orthopédiste pédiatre.

L'ostéosynthése pédiatrique a été l'objet d'importantes modifications récentes, vu les
nouveaux acquis sur les bases de la consolidation des fractures chez l'enfant (le respect de

I'hématome fracturaire, le respect du périoste, I'importance de la vascularisation médullaire).

< Embrochage centromédullaire élastique stable :
Le principe est la mise en place de deux broches centromédullaires précourbées qui

prennent un appui cortical dans le foyer de fracture a partir de deux points fixes : le point
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d’entrée de la broche et son point d’ancrage métaphysaire. La stabilité du montage est assurée
dans les trois plans (frontal, sagittal et rotatoire) [76]. Les broches cintrées en opposition avec
trois points d'appui assurent I'équilibre et ramenent le montage a sa position d'équilibre a
chaque contrainte déformante. La rotation est controlée par I'ancrage médullaire des extrémités
béquillées [76]. Deux matériaux sont disponibles sur le marché, I'inox et le titane. Les deux ont
le méme béquillage et le méme ancillaire mais, le titane a une meilleure élasticité que l'inox. Le
choix du matériel est donc dirigé par la biomécanique, les habitudes et les considérations

budgétaires (en raison du surco(t du titane). [76]

% Ostéosynthése par plaque :
C’est un systeme extramédullaire qui permet, combiné avec des vis de stabiliser une

fracture jusqu’a sa consolidation [77]. On distingue deux principaux types :

v" Plaques classiques :
Utilisées seulement avec des vis standards, la stabilité obtenue dépend du type de

montage et de la friction entre la plaque et I'os [77].

v" Plaques verrouillées :
L’avenement de ce type de plaques représente une évolution importante dans
I’ostéosynthese. Ces plaques représentent I’équivalent d’une fixation externe mise en interne, la
stabilité dépend du type de montage choisi et des propriétés mécaniques de I'implant. Les

avantages de ce type sont [77] :

Une stabilité qui ne dépend pas de la qualité de I'os, propriété particulierement

bénéfique en matiere des fractures pathologiques.

Une stabilité qui ne dépend pas de la friction entre la plague et I'os.

Pas de compression du périoste, donc une meilleure cicatrisation périostée.

Technique relativement facile et peu invasive que la plaque conventionnelle.
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La panoplie énorme des implants disponibles sont: les lames plaques et toutes ses
variantes, vis plaques, plaques antérieures et latérales.
Une plaque de hanche spécifique pédiatrique développée dans ce concept, semble mieux

adaptée au fractures du fémur proximal : plaque DHS. (Figure 40)

Figure 40 : A : Plaque DHS.

B : Fracture du col fémoral traitée par ostéosynthese par plague DHS.[76]

% Ostéosynthése par fixateur externe
Constitué de plusieurs fiches métalliques vissées dans |'os a travers la peau, de part et
d'autre de la fracture [75]. Des "rotules" solidarisent les fiches entre elles et des barres de
fixation joignent les rotules. Différents montages peuvent étre utilisés : la fixation circulaire est
plutot réservée aux segments distaux, la fixation latérale est polyvalente mais nécessite souvent
une panoplie d'accessoires [76]. Elle s’adresse surtout aux fractures ouvertes, aux reprises, au

traitement des retards de consolidation. (Figure 41)
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Figure 41: A: Fixateur d'HOFFMANN monoplan et montage en V.
B : Fixateur de WAGNER.
C: Fixateur d'ILIZAROV

% Enclouage centromédullaire classique
Il est rarement utilisé chez I’enfant car il impose la traversée des zones de croissance. |l

n’est donc possible qu’en fin de croissance lorsque les cartilages sont fermés [75].

< Embrochage a foyer fermé
La compression est quasi nulle. IL assure un montage stable mais non solide. IL nécessite
toujours une immobilisation complémentaire par platre circulaire d'une durée équivalente a la

consolidation [76].

% L'ostéosynthése par vis
Elle s'adresse aux situations ou la traversée du cartilage de croissance n'est pas
nécessaire [75]. Le développement des vis canulées de tout diamétre a permis l'essor de
I'ostéosynthése per cutanée. Ces vis peuvent étre utilisées dans certaines fractures du col du

fémur [77].
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2.2. Moyens de traitement de la pathologie causale :

a. Abstention thérapeutique :

Cette option est parfois justifiée en cas de lésion bénigne, peu menacante d'un point de
vue mécanique, principalement au membre supérieur, le traitement peut se limité a une simple

surveillance clinique et radiologique jusqu'a la fin de la croissance.

b. Résection tumorale :

Elle doit emporter la tumeur en monobloc avec une petite marge de sécurité.

c. Curetage de la lésion :

Apres création d’une fenétre osseuse ou a travers le trait de fracture. On utilise une

curette pour enlever le cortex en totalité.

d. Injection de produits biologiques :

Différents produits sont utilisés principalement dans les dystrophies kystiques en cas de
persistance de la lésion aprés le traitement initial. Les plus utilisés sont les injections
intrakystiques d'acétate de méthylprednisolone, de poudre d'os déminéralisée, de moelle
osseuse, de calcitonine ou de substituts injectables.

Chez nous, ces produits ne sont pas malheureusement disponibles, seules les injections

de corticoides peuvent étre utilisées.

3. Indications thérapeutigues :

3.1. Orientation générale :

a. Les tumeurs osseuses bénignes :

Le traitement dépend avant tout de la nature de la lésion responsable de la fracture et
ensuite du type de la fracture [78 , 79]. Dormans et al [15] ont proposé de classer le traitement

des fractures pathologiques sur lésions bénignes en 3 groupes : (Tableau X)

- 60 -



Tableau X : Indications du traitement des fractures sur tumeurs bénignes [15].

Indication

Pathologies

Abstention  thérapeutique
sur la tumeur par traitement
orthopédique de la fracture.

Groupe 1

- Ce groupe concerne surtout les
microfractures et les fractures sur fibrome non
ossifiant.

- La fracture sera immobilisée avec ou sans
réduction préalable par un platre en fonction du
caractére déplacé ou non du foyer fracturaire.

- Certains KOE de petite taille et inactifs
peuvent aussi faire partie de ce groupe.

- Dans ces 2 types de lésions, la fracture peut
constituer un mode de guérison et la majorité de ces
Iésions régressent spontanément aprés fracture.

Traiter la fracture d’abord
puis traiter la Iésion causale
dans un second temps

Groupe 2

- Certaines fractures pathologiques guérissent
apres simple traitement orthopédique mais,
nécessitent une chirurgie de la Iésion tumorale apres
consolidation compléte de la fracture.

- C’est le cas de la plus grande partie des
kystes osseux essentiels et de certains kystes osseux
anévrysmaux inactifs de petite taille.

La fracture et la lésion
causale sont traitées dans le
méme temps opératoire.

Groupe 3

- Lésions agressives quel que soit le type
histologique.

- Le traitement assure a la fois une résection
complete de la tumeur, la réduction de la fracture, le
comblement de la perte de substance et une
ostéosynthese adaptée.

- Dans ce type, on peut inclure certains kystes
osseux essentiels étendus du col fémoral, les kystes
osseux anévrysmaux agressifs et les tumeurs a
cellules géantes.

b. Les infections osseuses :

Le traitement de la cause est médical par une antibiothérapie probabiliste ou adaptée au

germe responsable [66]. La fracture est immobilisée orthopédiquement le plus souvent, ou par

ostéosynthese [66].
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3.2. Indications selon I’étiologie :

a. Kyste osseux essentiel :

La priorité pour le traitement des fractures pathologiques sur kyste osseux essentiel est
de traiter la fracture d'abord et ensuite la Iésion, et ceci du fait que dans 10 a 30% des cas, ces
kystes guérissent aprés un ou plusieurs épisodes fracturaires [7].

Le traitement est réalisé avec une simple immobilisation de l'extrémité de quatre a six
semaines pour les fractures dans les zones non-portantes, peu déplacées et stables. Lorsque la
fracture est instable ou localisée au niveau d’un os portant, il peut étre nécessaire de procéder a
la chirurgie plus tot, a la fois pour une stabilisation de la fracture et pour le traitement du kyste

osseux [4]. Ainsi pour :

a-1 la fracture en fonction de la localisation :

e Au membre supérieur particulierement I’humérus, la fracture consolide le plus
souvent sans probléme par traitement orthopédique [4]. Les fractures trés déplacées
ou instables peuvent faire 'objet d’'un enclouage centromédullaire élastique stable
(ECMES). En cas de fracture itérative, un ECMES permet aussi de renforcer I’os [4].

e Au fémur, les fractures de I’enfant peuvent étre traitées de facon orthopédique avant
I’ldage de 6 ans et par ECMES aprés 6 ans [80]. Pour les fractures du col fémoral,
Dormans et al [15] ont proposé une classification pour guider le traitement de
lésions lytiques du col fémoral selon I'emplacement et la taille de la Iésion. Cette
classification peut étre utilisée pour les kystes essentiels, ainsi que pour d'autres

Iésions lytiques bénignes [4] (Tableau XI) :
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Tableau XI : classification et traitement des lésions du col fémoral selon Dormans et al [15].

Type Critéres Traitement
kyste de taille modérée situé en | Associer : curetage, biopsie, greffe osseuse et
Type A plein milieu du col fémoral vissage double
(kyste inactif)
le kyste est situé a la base du Associer : curetage, biopsie, greffe et
Type B col et une partie de la région montage rigide par lame plaque ou vis plaque.

inter trochantérienne.

Deux types de traitement sont alors proposés :
- Soit curetage greffe et fixation par
embrochage multiple de Kirchner

et immobilisation platrée.

- Soit une traction initiale au lit pendant 2 a 3
semaines suivie de platre et greffe du kyste
avec embrochage 6 a 8 semaines apres
consolidation de la fracture.

Iésion large occupant tout le col
Type CetD fémoral et la région sous
trochantérienne (KOE actif).

Dans notre série, nous habitudes thérapeutiques face a ces fractures sur kystes essentiels

corroborent avec celles de la littérature.

a-2 Pour la lésion kystique (si le traitement initial au moment de la fracture n’était pas

par curetage et greffe osseuse) :

= Abstention thérapeutique :

Avant tout, il faut garder en mémoire que le KOE est une lésion bénigne qui n’est pas
douloureuse et qui peut guérir seule avec le temps [21]. Il faut éviter une intervention délabrante
et ne prendre aucun risque pour le cartilage de croissance lors de la chirurgie. Le risque
d’épiphysiodése iatrogene est réel [22]. La surveillance clinique et radiologique jusqu’a la fin de
la croissance peut étre adoptée face a des kystes asymptomatiques, avec un faible risque de

fracture [21].
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= Curetage chirurgical :

Historiquement, le traitement initial du KOE consistait en un curetage du kyste et
comblement par greffe. Le taux de récidive atteignait 35 % a 64 % des cas, nécessitant une
nouvelle procédure chirurgicale ouverte [81]. Cette option chirurgicale est assez agressive pour
une tumeur bénigne et est grevée d’un taux de complications important [82]. Actuellement, un

curetage mini-invasif peut étre proposé [83].

* Injection de corticoides :

En 1974, Scaglietti et al. ont proposé [I'injection percutanée d’acétate de
méthylprédnisolone [84]. Des publications récentes remettent cette vieille technique a I'honneur
du fait de sa simplicité, son faible colt et d'un taux de succes acceptable. Cette technique
semble particulierement adaptée aux kystes essentiels huméraux et a ceux situés au niveau de la
fibula ou au niveau des petits os tubulaires. La plupart du temps, de multiples injections sont

nécessaires [85 , 86].

= Décompression :
Différents auteurs ont préconisé le forage percutané multiple avec des broches de
Kirchner [21]. D’autres auteurs ont proposé une décompression prolongée du KOE en utilisant

des vis canulées laissées en place sans injection de corticoides [87 , 88].

= Méthodes biologiques :

Les publications sur les injections intrakystiques isolées de poudre d'os déminéralisée, de
moelle osseuse ou de substituts osseux sont contradictoires [89]. Ces produits sont plutot a
retenir comme adjuvants au curetage [21].

L'association du curetage, de la décompression, du comblement par substitut osseux, a
I'injection de moelle osseuse ou de poudre d'os déminéralisée permettrait d'obtenir une nette
amélioration des taux de guérison en une seule procédure [22]. Il ne parait pas possible de

conseiller I'un ou l'autre des moyens de comblement [22].
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b. Kyste osseux anévrysmal :

Une fracture pathologique due a un kyste anévrysmal est souvent traitée de facon
concomitante avec la lésion [7]. Bien que cette fracture consolide dans les délais habituels, elle
n’est pas un mode de guérison du kyste [15]. Ces Iésion sont localement agressives et peuvent
étre associées a d'autres lésions primaires, la premiére étape thérapeutique étant donc la
biopsie. Celle-ci permet de confirmer le diagnostic et de programmer le geste définitif [22].
Actuellement, le curetage avec une greffe osseuse est l'option de gestion la plus largement
acceptée, associée a une ostéosynthése en fonction de la localisation et le déplacement de la
fracture [4 , 90]. Pour les membres inférieurs, et surtout pour les localisations au col fémoral les
plaques DHS et les lames plaques sont de plus en plus utilisées. Au niveau du membre supérieur
I’ECMES reste I'indication idéale [4].

Notre attitude de traitement face a ces fractures rejoint la littérature, mais au niveau du
membre inférieur (la région du col fémoral) on utilise des plaques classiques (qu’on cintre en
peropératoire), vu la non disponibilité des plagues DHS ou des lames-plaques adaptées a

I’enfant.

¢. Fibrome non ossifiant:

Le traitement d'une fracture pathologique sur un fibrome non ossifiant suit généralement
les mémes principes utilisés pour le traitement des kystes osseux essentiels. La priorité est
pour la fracture, souvent traitée orthopédiquement, puis la lésion si nécessaire [15]. La plupart
de ces tumeurs guérissent apres fracture, méme si la lésion peut prendre plus de temps par
rapport a la consolidation, et par conséquent le traitement de la lésion est généralement non
recommandé lorsque celle-ci ne laisse pas prédire une nouvelle fracture [4]. Le recours a la
chirurgie au moment de la fracture se fait rarement, ce sont généralement des cas des fractures
qui ne peuvent pas étre convenablement réduites et immobilisées orthopédiquement [4]. Dans
ce cas le traitement par curetage de la tumeur et greffe osseuse associée a une ostéosynthese
semble performant [4 ; 91 ; 92].

Dans notre série, notre attitude thérapeutique est en accord avec la littérature.

- 65 -



d. Dysplasie fibreuse :

Les fractures pathologiques sur dysplasie fibreuse sont traitées généralement de facon
conservatrice dans la forme monostotique, surtout quand il s’agit de fractures peu déplacées en
dehors du membre inférieur et le traitement se fait alors orthopédiquement [4]. La traction suivie
de platre est une solution pour les fractures du fémur chez le jeune enfant [4]. La lésion peut
étre abordée plus tard si nécessaire [49].

La chirurgie est réservée aux fractures instables ou celles survenant sur une lésion
diaphysaire de grande taille [4]. Dans ce cas, il est nécessaire parfois de réaliser une exérése
sous périostée avec greffe osseuse et ostéosynthese par ECMES [93]. La localisation au fémur
proximal est assez particuliéere car elle est trés pourvoyeuse de coxa vara prononcés,
pseudarthrose et fracture itérative [4]. Celle-ci doit étre traitée avec la plus grande rigueur, le
montage dans ce cas est toujours rigide [4 , 94].

Dans notre série, nous avons rapporté un cas de fracture déplacée du fémur distal sur lésion
de grande taille. Le traitement était par exérése tumorale et ostéosynthése par plaque vissée.

Pour la forme polyostotique, I'objectif du traitement n’est pas d’éradiquer la maladie
mais de rétablir la continuité osseuse et d’améliorer les conditions biomécaniques de |'os [8].
Ces fractures ne consolident pas dans les délais normaux et la majorité des auteurs conseillent

d’utiliser une greffe solide de type corticale comme la fibula [15].

e. Ostéome ostéoide :

La survenue de fracture sur cette lésion bénigne a évolution trés lente est assez rare. Le
traitement orthopédique peut se faire en premiére intention si pas d’indication a la réduction
chirurgicale selon le type de fracture, la localisation et le déplacement. Le traitement radical de la
lésion se fait alors aprés [52].

Dans notre série, nous avons choisi un traitement chirurgical par exérése du nidus et

immobilisation platrée.
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f. Tumeurs a cellules géantes :

Le traitement des fractures sur ce type de tumeurs est difficile a schématisé, il dépend de
la localisation, du type de fracture et le degré de son déplacement [8]. Le traitement de la Iésion
sous jacente peut se faire au cours de I’épisode fracturaire ou apres, en fonction des indications

et consiste en une ablation totale de la tumeur pour éviter les récidives [15 ; 96 ; 97].

g. Chondromes :

Les localisations classiques au niveau des mains ne nécessitent pas de biopsie. En cas de
fracture, celle-ci est le plus souvent traitée orthopédiquement. Au niveau des os longs, le
traitement des fractures pathologiques ne présente pas de particularités par rapport aux autres

tumeurs bénignes [15].

h. Les ostéochondromes :

Le traitement des fractures est toujours orthopédique [8]. L'immobilisation permet de
lutter contre la douleur. L’exostose est réséquée dans les semaines suivantes si les symptomes

reprennent [15].

i. Fractures infectieuses :

< Ostéomyélite chronique a germes non spécifique :

Le traitement des fractures pathologiques sur OMC se base sur deux axes, le premier
étant une prise en charge thérapeutique rapide pour enrayer la propagation de I'infection, ce
basant sur une antibiothérapie bien adaptée associée dans les formes trés actives, a une
séquestrectomie et un débridement drainage [66]. Le second axe étant une stabilisation précoce
et de longue durée du segment atteint pour avoir une indolence totale, une bonne consolidation
osseuse et diminuer les complications mécaniques [66]. Cette stabilisation peut se faire le plus
souvent orthopédiquemnt ou chirurgicalement dans des rares formes nécessitant une

ostéosynthése, celle-ci fait appel de préférence a un fixateur externe [98-101].
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Dans notre série, nous avons respecté les deux axes thérapeutiques dans la mesure ou
tous nos patients ayant ce type de fractures (4 cas), ont bénéficié d’un traitement antibiotique

adapté au germe en cause, ainsi qu’une stabilisation du foyer de fracture par ostéosynthese.

% Tuberculose :

Le traitement des fractures sur ostéomyélites tuberculeuses suit les régles générales de
prise en charge de ceux a germes non spécifique, dans la mesure d’assurer le tarissement de
I'infection et la stabilité osseuse. La particularité réside dans la nature et la durée de
I’antibiothérapie antituberculeuse. Celle-ci repose sur une polychimiothérapie avec des protocoles
variables en fonction des pays. Chez nous au Maroc, le protocole de traitement s’étale sur 9 mois,
associant une quadrithérapie pendant deux mois (rifampicine, isoniaside, pyrazinamide et

éthambutol), relayé par bithérapie (rifampicine et isoniaside) pendant sept mois [102].

V. Evolution et pronostic :

L’évolution des fractures pathologiques est variable d’'un cas a l'autre. Elle est
conditionnée par la pathologie osseuse sous jacente, les caractéristiques de la fracture et le
traitement entrepris.

Le pronostic dépend de nombreux facteurs, tels que le délai diagnostic, le type de Iésion
osseuse, le mode de traitement et la survenue de complications. Ce pronostic est généralement bon

pour les fractures pathologiques sur les Iésions bénignes, compte tenu d’une bonne prise en charge.
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VI. Complications :

1. Récidive ou persistance de la Iésion :

v Kyste osseux anévrysmal : le taux de récidive de la Iésion aprés traitement chirurgical
par curetage greffe osseuse est de I'ordre de 30 a 60% des cas [103]. Cette récidive
semble étre favorisée par certains facteurs comme: le jeun age, le sexe masculin, la
localisation centrale de la Iésion, le stade évolutif du kyste (Stade 2 ou 3 d’Enneking)
et le profil histologique (I’index mitotique et la composante cellulaire) [36]. Le
traitement se fait par reprise du curetage greffe osseuse, soit parfois le recours a des
méthodes biologiques [36]. Dans notre série, ce taux était de 36,3%.

v" Kyste osseux essentiel : la fracture peut entrainer la guérison du kyste, mais le plus
souvent il y a persistance de la lésion (85% des cas) [4]. Ce qui nécessite parfois un
traitement adjuvent pour lequel plusieurs techniques existent [21]. Bien qu’il y ait un
taux de guérison élevé avec ces techniques, le taux de récidive varie de 8 a 30% [4].
Les facteurs favorisants sont : le jeun age du patient, un kyste actif, kyste de grande
taille, caractere multikystique, localisation a I'humérus proximal. La prise en charge
consiste soit a une surveillance clinique et radiologique, soit par l'utilisation de
procédés biologiques [21]. Dans notre série, le taux de persistance de la lésion
kystique était de 50% des cas de fractures sur kyste osseux essentiel.

v Fibrome non ossifiant : la lésion persiste le plus souvent apres la consolidation de la
fracture [60]. Certains auteurs recommandent de réaliser ensuite un curetage et greffe
osseuse [6], alors que d’autres auteurs ne recommandent pas de traitement apres
consolidation chez un patient asymptomatique [6]. La plus part de ces lésions
résiduelles disparaissent a la fin de la croissance, raison pour la quelle les auteurs
recommandent une abstention thérapeutique et surveillance tant que la lésion est

asymptomatique [4].
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2. Refracture :

Le risque de survenue d’une nouvelle fracture sur une lésion osseuse dépend de la nature
de celle-ci et de ses caractéristiques [15]. Ainsi le risque fracturaire est faible pour le kyste
osseux anévrysmal des os longs contrairement au kyste osseux simple [36].

La prise en charge des ces fractures dépend de la pathologie causale, si persistance de
celle-ci la conduite rejoint celle d’une fracture pathologique initiale. Si disparition de la Iésion

sous jacente la fracture sera traitée comme une fracture sur os normal.

3. cals vicieux:

IIs sont fréquent apres des fractures pathologiques sur infections ostéoarticulaires. Le

traitement ne se concoit qu’aprés traitement définitif de la |ésion causale.
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Les fractures pathologiques chez I’enfant sont toujours d’actualité, elles représentent une

entité pathologique particuliére au sein de la traumatologie pédiatrique.

La découverte de ce type des fractures souvent dans un contexte d’urgence, est source

d’inquiétude car celles-ci peuvent étre le premier signe d’une pathologie sous jacente.

Les étiologies des fractures pathologiques sont nhombreuses, dominées chez I’enfant par
les lésions osseuses bénignes. Néanmoins, il faut toujours garder a I'esprit la possibilité d’une

cause maligne.

L’élaboration d’une stratégie de prise en charge passe d’abord par la détermination de la
pathologie causale, car elle permet de guider le choix parmi les options de traitement et

conditionne le pronostic.

L’approche diagnostic doit étre rigoureuse et méthodique, la premiére étape étant un
examen clinique attentif et une analyse minutieuse de I'imagerie radiologique initiale. La
seconde étape est la réalisation d’éventuels examens complémentaires, sélectionnés en fonction

des conclusions tirées de I'’examen clinique et la radiologie initiale.

Le diagnostic histologique est fortement recommandé pour confirmer la nature des
lésions osseuses causales jusqu’au la méconnues et pour lesquelles, la fracture pathologique est

le premier signe. Mais dans certaines situations un diagnostic radiologique peut étre suffisant.

Les options de traitement des fractures pathologiques sur Iésions osseuses bénignes sont
difficiles a schématisées. Elles sont variables et dépendent de la pathologie causale, de la

fracture et des particularités de I’enfant.

- 72 -






Fiche d’exploitation

Identité :

N° dossier @....coovveveieinnnn.n Date d’entrée : ....... - [,
NOM e s Date de sortie : ...... [ [,
Age ...l Sexe: MO FO

Les antécédents:

Fracture ancienne : non oui @ .............
Irradiation non [ (o]0 | I o
Douleur osseuse non 1 oui CJ..covennnns
Maladie osseuse connue non [ oui [J.vevveennnnn.
Pathologie tumorale connue non U1 oui I .............
Circonstances de survenue : chute ™ AVP [ spontanée [
Accident sport .| autres (-]
Energie : haute @O faible [ non précisée [
Examen clinique :
Tuméfaction : oui non [J
Douleur : oui ™I non I
Déformation : oui O non [
Impotence fonctionnelle oui OO0 non O
Fracture : ouverte Ll fermée -
Autres @ .o
Radiographie Standard:
Os fracturé @ .........cocvvvvnenen.n. (Gauche / droite)
Type de fracture : compléte O  boitvert O  plastique O  motte de beurre [
Déplacement : non OUi [J:SeNS iovviviiiniinnnns :
Siége sur I'os :  épiphyse 1] métaphyse [ diaphyse O
Centrale 1 excentrée cortex [
Siege fracture /pathologie : méme niveau [ niveau différent |
Image radiologique de la pathologie :
L Ostéolyse
[J Ostéocondensation
[ Calcification
I Aspect en verre dépoli
[CJRéaction périostée :  faible a importante |
Envahissement des tissus mous : oui non [
Diagnostic de la pathologie retenu sur radiologie : non oui :lequel ..o,
TDM :
IRM:
Biopsie :
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Marqueurs tumoraux : ...........
AUTRES :

Traitement :

Type de traitement :
Orthopédique :

Chirurgical :

Ttt percutané : ECMES U1 Broches [

Chirurgie a ciel ouvert :

Geste sur la pathologie :  curetage T résection 1 greffe O

AULIeS & o
Evolution :
Suivi régulier : non .
Oui O
Fracture :
Délai consolidation :......................
Qualité de la consolidation : anatomique : oui [ non [
Cal vicieux : oui [ non [
Complication : non O
oui : O Clinfection
[ Pseudarthrose
[CIRetard consolidation
ClAutres :
Pathologie : guérison totale I guérison partielle récidive (geste) [

Recul : .....................

Résultat final :
O Bon
LI Moyen
LI Mauvais
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Résumé :

Les fractures pathologiques chez I’enfant constituent une entité pathologique particuliére
au sein de la pathologie traumatique orthopédique. La constatation de ces fractures pose
plusieurs problemes de prise en charge a la fois de la fracture et de la pathologie causale. Nous
avons mené une étude rétrospective a propos de 30 cas sur une période de 6 ans s’étendant
d’Avril 2009 a Avril 2015 au service d'Orthopédie Traumatologie Pédiatrique du Centre
Hospitalier Universitaire Mohamed VI de Marrakech. Le but de ce travail est de connaitre le profil
épidémiologique et clinique dans notre contexte, soulever la problématique de prise en charge
de ces pathologies et d’évaluer nos résultats thérapeutiques a la lumiére de ceux de la
littérature. L’Age moyen de nos patients était 9 ans avec une prédominance masculine (76,6%).
Les traumatismes étaient de faible énergie dans 88,5% des cas. 60% des lésions ont touché le
fémur et 26,7% I'’humérus. Les kystes osseux étaient la principale étiologie causale (70%). Le
traitement était chirurgical pour 28 cas et orthopédique pour 2 cas. Nos résultats ont été évalués
aprés un recul variant entre 8 mois et 48 mois avec une moyenne de 21 mois. Le résultat a été
jugé bon pour 15 cas et moyen pour 13 cas (43,3%). Les complications rencontrées étaient la
persistance partielle de la lésion sous jacente dans 11 cas (36,7%), retard de consolidation dans
2 cas (6,6%), refracture dans un cas (3,3%) et défaut d’axe du fémur pour un autre cas. La prise
en charge de ces fractures dépend surtout de la maladie causale et des caractéristiques de la
fracture. Le diagnostic de la pathologie sous jacente est donc primordiale, il passe par une

approche diagnostic rigoureuse et méthodique.
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Abstract:

Pathologic fractures in children are a specific disease entity within the orthopedic-trauma
pathology. The finding of these fractures gives rise to several problems of patient management
at the time the fracture happened and of the causal pathology. We conducted a retrospective
study on 30 cases over a 6-year period starting from April 2009 to April 2015 at the Pediatric
Orthopedic-Trauma department at Mohamed VI University Hospital of Marrakech. The purpose
of this work is to discover the epidemiological and clinical profile in our context, raise the issue
of the management of these pathologies and evaluate our treatment results in the light of those
in the literature. The average age of our patients was 9 years, with a male predominance (76.6%).
88.5% of cases of injuries were due to low-energy injuries, 60% of cases were due to lesions
affecting the femur, and 26.7% of cases were due to lesions affecting the humerus. Bone cysts
were the main causal etiology (70%). The treatment was surgical for 28 cases and orthopedic for
2 cases. Our results were evaluated after a follow-up between eight months and 48 months with
an average of 21 months. The result was considered good for 15 cases and average for 13 cases
(43.3%). The encountered complications were partial persistence of underlying lesion in 11 cases
(36.7%), delayed healing in 2 cases (6.6%), refracture in a single case (3.3%) and defect in axis of
the femur in another case. The management of these fractures depends primarily on the causal
disease and the characteristics of the fracture. Defining this underlying pathology is paramount;

as it goes through a rigorous and methodical diagnostic approach.
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