
réalités Pédiatriques – n° 254_Février 2022

Revues générales

34

RÉSUMÉ : L’épiphysiolyse fémorale supérieure (EFS) est la pathologie de hanche la plus fréquente 

de l’adolescent et du grand enfant. Si l’obésité est le principal facteur de risque d’un glissement 

épiphysaire en période pubertaire, de nombreux autres facteurs ont été identifiés. Une EFS dite 

“secondaire” à une pathologie systémique doit être évoquée lorsque l’âge est inférieur à 10 ans ou 

supérieur à 15 ans. L’EFS peut être secondaire à des troubles endocriniens tels que l’hypothyroïdie, à 

des maladie métaboliques ou rhumatologiques, ou à la iatrogénicité d’une radiothérapie.

Quelle que soit la cause, le diagnostic d’une EFS est clinique et nécessite une radiographie de face 

et de profil. Sa prise en charge est toujours une urgence chirurgicale.
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Épiphysiolyse : savoir aussi l’évoquer 
en dehors de l’obésité

L’ épiphysiolyse de hanche ou 
épiphysiolyse fémorale supé-
rieure (EFS) correspond au glis-

sement de l’épiphyse ou “tête fémorale” 
par rapport au col fémoral, à travers le 
cartilage de croissance. L’adage dit qu’un 
médecin traitant sera confronté une à 
deux fois seulement dans sa carrière à 
une épiphysiolyse. Or, si son incidence 
annuelle est effectivement faible, entre 
0,7 et 10 pour 100 000 enfants [1-4], l’EFS 
reste l’affection la plus fréquente de la 
hanche de l’adolescent [5, 6]. À ce jour, le 
délai de diagnostic est encore trop élevé 
et les comorbidités en sont d’autant plus 
importantes [7].

L’EFS est une pathologie multifacto-
rielle. Si l’obésité est la principale cause 
de survenue d’une épiphysiolyse “idio-
pathique” [8], différentes pathologies 
systémiques peuvent être responsables 
d’un glissement épiphysaire. Dans 
ce cas, ces épiphysiolyses sont dites 
“secondaires”.

Qu’est-ce qu’une épiphysiolyse 
idiopathique ?

L’épiphysiolyse idiopathique est la plus 
fréquente (90 à 95 % des cas) [9]. Elle 

atteint préférentiellement les adoles-
cents entre 10 et 15 ans, principalement 
de sexe masculin [2], sans antécédents 
et présentant une surcharge pondérale. 
Elle survient le plus souvent lors de la 
période pubertaire et avant la fermeture 
des cartilages en Y du bassin. Bien que 
les EFS idiopathiques soient d’origine 
multifactorielle, l’obésité constitue 
le principal facteur de risque, le sur-
poids ayant pour effet d’augmenter les 
contraintes en cisaillement au niveau 
d’une zone de croissance fragilisée par 
les changements hormonaux induits lors 
de la puberté [8].

Quelle que soit son étiologie, l’épiphy-
siolyse est définie par un glissement 
postéro-inférieur et médial par rapport 
au col, d’où l’aspect radiographique de 
varisation de la tête fémorale, les épi-
physiolyses avec glissement en valgus 
étant exceptionnelles. En termes anato-
miques, l’épiphyse reste fixée au fond du 
cotyle par le ligament rond et c’est bien le 
col fémoral qui se déplace en haut et en 
avant. Ce glissement peut être rapide et 
brutal (EFS aiguë instable) ou lent et pro-
gressif (EFS chronique stable). Le tableau 
clinique peut mélanger ces deux formes 
avec des glissements aigus sur une forme 
chronique.



réalités Pédiatriques – n° 254_Février 2022

35

hauteur épiphysaire sera recherchée sur 
l’incidence de face. L’incidence de pro-
fil mettra en évidence un glissement au 
stade initial et permettra de mesurer le 
degré de bascule épiphysaire.

L’échographie, l’IRM et le scanner sont 
des examens d’exploration secondaire 
demandés dans les services d’orthopé-
die selon le type d’épiphysiolyse et les 
habitudes de prise en charge.

En résumé, le tableau clinique d’une 
EFS instable est similaire à celui d’une 
fracture et le patient est le plus souvent 
adressé directement dans un service 
d’urgence. Celui d’une EFS stable peut 
être trompeur, toute boiterie persistante 
doit ainsi amener à la réalisation d’une 
radiographie de bassin, de face et de pro-
fil, et bénéficier d’un avis spécialisé.

Qu’il s’agisse d’une épiphysiolyse 
idiopathique ou secondaire, son mode 
de diagnostic et son traitement restent 
identiques et constituent toujours une 
urgence thérapeutique.

Comment la diagnostiquer ?

Le diagnostic est effectué sur l’examen 
clinique et une simple radiographie (face 
et profil). L’épiphysiolyse est la première 
cause à évoquer devant une boiterie d’un 
adolescent en surcharge pondérale. La 
tendinite des adducteurs n’existe pas 
chez l’enfant et l’adolescent.

Il existe 2 types d’EFS, l’épiphysiolyse 
dite “stable” et celle dite “instable”. 
Cette classification a pour avantage de 
s’affranchir du délai d’apparition des 
douleurs et du degré de glissement épi-
physaire [10]. Dans la forme stable, l’ap-
pui et la marche sont encore possibles 
et le patient présente une boiterie dou-
loureuse chronique. La forme instable 
se caractérise par un appui impossible, 
très douloureux, similaire à une fracture 
du col fémoral.

Les formes stables sont les plus fré-
quentes (85 %) [10]. Il s’agit d’une forme 
sournoise qui peut faire douter le pra-
ticien de l’intérêt de sa prise en charge 
chirurgicale urgente. C’est pour cette 
forme que le délai de diagnostic est le 
plus long. Plusieurs signes peuvent 
être présents à l’examen clinique. La 
marche reste possible avec une rota-
tion externe du membre inférieur plus 
ou moins importante selon le dépla-
cement. La boiterie est constante sans 
caractère intermittent et s’intensifie avec 
le déplacement. La douleur est systéma-
tique, au pli de l’aine. Elle peut irradier 
au genou sous forme de cruralgie. Il 
peut s’agir d’une simple gonalgie, d’où 
l’expression “genou qui pleure, hanche 
qui souffre”. La douleur est mécanique 
et exagérée en fin de journée. Il n’y a ni 
douleur nocturne, ni altération de l’état 
général. L’amyotrophie et le raccourcis-
sement du membre inférieur sont des 

signes tardifs de l’EFS. À l’examen, les 
amplitudes articulaires sont limitées et 
douloureuses. La rotation interne est le 
premier secteur de mobilité diminué 
avec une augmentation de la rotation 
externe. La flexion de hanche peut s’ac-
compagner d’une rotation externe auto-
matique de hanche. Il s’agit alors du 
signe de Drehmann, pathognomonique 
d’une épiphysiolyse.

Les formes instables sont minoritaires 
(15 % des EFS) [10]. Le tableau clinique 
est très similaire à celui d’une fracture 
du col fémoral. L’impotence est totale, 
l’appui impossible et la mobilisation est 
très douloureuse. Le membre inférieur 
se présente en rotation externe et est rac-
courci en cas de glissement épiphysaire 
important.

La présence d’un seul de ces signes doit 
conduire à la prescription d’une radio-
graphie, seul examen indispensable au 
diagnostic. La radiographie comprend 
systématiquement une incidence du 
bassin de face et de profil (profil de 
Lauenstein). Il s’agit là de la seule indi-
cation restante de radiographie compara-
tive. Le profil est indispensable car seule 
cette incidence permet de détecter des 
glissements débutants qui ne sont parfois 
pas bien visibles sur la radiographie de 
face (fig. 1), le glissement étant posté-
rieur puis inférieur et médial. Une dimi-
nution du débord latéral (fig. 2) et de la 

Fig. 1 : Ligne de Klein anormale du côté droit.

Fig. 2 : Cliché de profil ou de “Lauenstein” (glisse-

ment épiphysaire droit).
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Quelles sont les causes 
d’épiphysiolyse secondaire ?

L’association d’un syndrome adiposo- 
génital (obésité et hypogonadisme) et 
d’une fragilisation mécanique naturelle 
de la physe lors de la poussée pubertaire 
est à l’origine du glissement épiphysaire 
dit idiopathique. Il est cependant impor-
tant de savoir l’évoquer en dehors de ce 
contexte classique, là où l’EFS n’est que 
secondaire à une pathologie systémique. 
Bien que rare (5 à 6 % des cas d’EFS) [2], 
les causes d’épiphysiolyse secondaire 
sont nombreuses [15], les principales 
étant endocriniennes.

Les hormones thyroïdiennes sont 
essentielles à la croissance squelettique 
et jouent un rôle majeur dans la ferme-
ture du cartilage de croissance [15]. 
L’hypothyroïdie est donc responsable 
d’un retard de maturité osseuse et de 
nombreux cas d’épiphysiolyse secon-
daire à un déficit en hormone thyroï-
dienne ont été décrits.

La carence en hormone de croissance 
(GH) est le déficit en hormone hypo-
physaire le plus fréquent chez l’enfant. 
Il peut être isolé ou accompagné d’une 
carence globale de toutes les hormones 
adénohypophysaires et notamment de 
l’hormone stimulatrice de la thyroïde 
(TSH). Dans la littérature, plusieurs 

daire [5] mais le patient sera à risque de 
coxarthrose, les indications sont donc 
posées au cas par cas. En France, les 
formes stables à grand déplacement 
(supérieur à 50°, fig. 3) sont majoritaire-
ment traitées par ostéotomie antérieure 
du col fémoral.

Quoi qu’il en soit, le traitement ne 
dépend pas de la cause mais seule-
ment de la stabilité et de la sévérité du 
glissement. Il constitue toujours une 
urgence chirurgicale. Les déplacements 
mineurs sont fixés in situ, les déplace-
ment majeurs corrigés par ostéotomie, 
les formes intermédiaires sont traitées 
au cas par cas et selon les habitudes de 
chaque équipe.

Comment la traiter ?

Qu’il s’agisse d’une forme stable ou 
instable, le traitement est toujours une 
urgence chirurgicale. Il n’y a aucune 
place pour le traitement fonctionnel 
ou orthopédique. Deux éléments sont 
déterminants pour la prise en charge : la 
caractère stable ou instable et le degré de 
bascule épiphysaire.

L’objectif du traitement sera de limiter 
les complications à court terme liées à 
la stabilité de la physe (ostéonécrose 
épiphysaire) et celles à long terme liées 
aux degrés de bascule (conflit fémoro- 
acétabulaire et sa conséquence : la 
coxarthrose). Le taux d’ostéonécrose est 
directement lié au caractère stable ou 
instable, les EFS instables étant beau-
coup plus à risque, avec des taux moyens 
d’ostéonécrose de 21 % [11] contre 10 % 
dans les formes stables [12]. L’incidence 
du conflit fémoro-acétabulaire et de la 
coxarthrose augmente en cas de bas-
cule sévère [13], dès 35° selon certains 
auteurs [14]. L’urgence est donc de stabi-
liser l’épiphyse avec une bascule la plus 
faible possible et en diminuant autant 
que possible le risque de survenue d’une 
ostéonécrose.

Dans les formes instables, les EFS à faible 
déplacement seront “fixées in situ” par 
vissage céphalique. Les déplacements 
modérés (entre 30 et 50°) seront affaire 
d’école, entre fixation in situ (FIS) et 
réduction cervico-céphalique avec 
ostéotomie du col. La correction extem-
poranée sans ostéotomie du col n’est pas 
conseillée car source d’ostéonécrose 
secondaire. Il est maintenant consensuel 
de réaliser une ostéotomie antérieure du 
col pour les formes à grand déplacement 
(> 50°), les améliorations apportées à la 
technique initiale et l’expérience acquise 
ayant permis de limiter le taux d’ostéo-
nécrose secondaire (entre 10 et 20 % [6]).

Dans les formes stables, la FIS reste le 
traitement standard dans les déplace-
ments inférieurs à 30°. Entre 30 et 50°, 
elle est sans risque d’ostéonécrose secon-

❙  L’épiphysiolyse fémorale supérieure (EFS) est la pathologie de 

hanche la plus fréquente de l’adolescent et du grand enfant.

❙  Le principal facteur de risque d’une EFS idiopathique est l’obésité.

❙  L’EFS peut être secondaire à des troubles endocriniens tels que 

l’hypothyroïdie.

❙  L’EFS secondaire est à évoquer devant tout glissement épiphysaire 

survenant avant l’âge de 10 ans ou après l’âge de 15 ans.

❙  Quelle soit idiopathique ou secondaire, l’EFS demeure une urgence 

chirurgicale.

POINTS FORTS

Fig. 3 : Glissement épiphysaire gauche à déplace-

ment majeur.
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cas de panhypopituitarisme ont été 
diagnostiqués secondairement à la sur-
venue d’une épiphysiolyse [16, 17]. Ce 
diagnostic serait plutôt à évoquer devant 
un adolescent d’âge avancé supérieur à 
15 ans. En revanche, l’hypothyroïdie 
serait à évoquer devant un enfant de 
moins de 10 ans.

Le rôle de la parathormone dans l’os-
sification du cartilage de croissance 
est important et une sécrétion anor-
male de cette hormone peut engendrer 
un retard de fermeture de la physe. 
L’hyperparathyroïdie primaire est habi-
tuellement d’expression rénale (lithiase 
urinaire), mais des cas de découverte 
d’adénome parathyroïdien dans les 
suites d’une épiphysiolyse sont décrits 
dans la littérature [18, 19].

L’acidose métabolique accompagnant 
l’insuffisance rénale chronique peut 
induire une résistance à la GH et altérer 
la synthèse du collagène type 2, indis-
pensable au maintien de la structure du 
cartilage de croissance [20]. Des cas très 
particuliers de rhumatismes de l’enfant, 
tels que les arthrites juvéniles idiopa-
thiques, associés à l’haplotype HLA-DR4 
ont également été répertoriés comme fac-
teurs de risque [21]. Enfin, il a été observé 
des cas d’épiphysiolyse après radiothé-
rapie sans cause à effet clairement mise 
en évidence [22].

Conclusion

Il faut savoir éliminer une épiphysiolyse 
devant toute boiterie de l’adolescent 
en surcharge pondérale. Les épiphy-
siolyses atypiques ou survenant en 
dehors du contexte classique de l’obé-
sité sont rares, elles sont à évoquer en 
premier lieu avant l’âge de 10 ans et 
après l’âge de 15 ans. L’hypothyroïdie 
et le déficit en hormone de croissance 
sont les troubles endocriniens les plus 
fréquemment retrouvés.


