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Introduction 

 

En 1903, Robert Osgood (1), puis Carl Schlatter (2), ont chacun décrit une lésion douloureuse 

touchant la tubérosité tibiale antérieure (TTA) des adolescents sportifs. Cette pathologie est 

nommée depuis lors la maladie d’Osgood-Schlatter (MOS). 

Il s’agit d’une ostéochondrose apophysaire dont l’étiologie n’est pas parfaitement connue (3). 

Le terme “ostéochondrose” regroupe plus de cinquante entités caractérisées par des variations 

anormales de l’ossification enchondrale des épiphyses et des apophyses (4). 

La MOS est l’une des principales causes de douleur antérieure du genou chez l’adolescent 

(5)(6). Elle touche préférentiellement les enfants sportifs pendant leur pic de croissance et peut 

atteindre les deux genoux. Elle est souvent décrite comme une pathologie de surcharge ou 

d'hypersollicitation.  

Elle se manifeste essentiellement par une tuméfaction de la TTA associée à une douleur locale, 

celle-ci est aggravée par les activités comportant des sauts ou un contact direct avec la TTA (7). 

Cette maladie est couramment considérée comme bénigne et spontanément résolutive à la fin 

de la croissance osseuse (3)(8). Il existe pourtant un risque important de séquelles à l'âge adulte 

(9). Des études récentes (10)(11) ont mis en exergue l’impact possible de la MOS sur la qualité 

de vie et la pratique sportive des enfants. 

La prise en charge de cette pathologie est toujours débattue, elle est considérée par certains 

comme relevant de l’expérience clinique (6). La chirurgie n’a pas d’indication dans le 

traitement initial, celui-ci est donc uniquement composé de mesures conservatrices (12)(13). 
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L’une des options de traitement conservateur est l’immobilisation temporaire du genou. Elle a 

pour principal bénéfice de supprimer la douleur, elle est employée depuis plus d’un siècle (1) 

(14), et pourtant, elle est toujours controversée (6)(15). 

La gonalgie est un motif de consultation fréquent chez l'adolescent en médecine générale (16). 

En cas de MOS, le médecin généraliste va avoir un rôle primordial dans la prise en charge. Il 

est important qu’il connaisse l’évolution et les complications de cette pathologie, afin de donner 

les bonnes informations à l’enfant et ses parents. Il est aussi capital, pour le médecin et les 

proches, de ne pas banaliser les symptômes. Dans certains cas, il peut être amené à discuter de 

l’immobilisation du genou. 
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1. Rappel 

1.1. Épidémiologie 

 

La MOS est une affection fréquente, elle touche entre 4% (17) et 11% (18) des adolescents. Se 

révélant pendant la poussée pubertaire (14), elle est plus fréquente chez les sportifs : elle touche 

17% (18) à 20% (17) de cette population. On retrouve une atteinte bilatérale chez 20-30% des 

malades (14)(19). 

Il était admis que les garçons étaient plus touchés que les filles (14)(15)(20), cette différence 

est remise en cause. Une étude brésilienne (19) avec 956 participants ne trouve pas de différence 

en termes de prévalence entre les deux sexes. 

La survenue d’une MOS est plus fréquente entre 8 et 13 ans chez les filles, et entre 12 et 15 ans 

chez les garçons (15). 

La spécialisation dans un sport augmente le risque par 4 (7). 

 

1.2. Histologie et anatomie 

 

Les ostéochondroses ont fait l’objet d’une classification par Siffert (figure 3). La MOS est une 

ostéochondrose extra-articulaire touchant la TTA. 

Celle-ci apparaît pendant la période fœtale à partir du segment antérieur de l’épiphyse tibiale 

proximale entre la douzième et la quinzième semaine fœtale (21). Elle reste longtemps 

cartilagineuse pendant l’enfance. Avant l’adolescence, elle apparaît radiologiquement à partir 

d’un centre d’ossification du cartilage de l’extrémité supérieure du tibia, vers 9 ans chez la fille 

et 11 ans chez le garçon (22). Elle va finir de s’ossifier assez tardivement, vers l’âge de 15 ans 

chez la fille et 17 ans chez le garçon (8).  
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Le développement de la TTA comporte 4 stades historadiologiques (3)(14)(13)(22) :  

- de 0 à 11 ans :  il s’agit du stade cartilagineux ; 

- de 11 à 14 ans :  il s’agit du stade apophysaire ; 

- de 14 à 18 ans :  il s’agit du stade épiphysaire ; 

- après 18 ans :  il s’agit du stade osseux ; 

 

Du point de vue histologique, trois couches différentes sont visibles. La plus proche du tibia est 

très similaire au cartilage de croissance, avec des cellules de plus petite taille. La zone 

intermédiaire est formée de cartilage hyalin et de fibrocartilage (figure 1). La zone la plus 

superficielle est fibreuse. L’ossification se fait de la périphérie vers le cartilage de croissance 

(21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Schéma reprenant les stades de développement de la TTA (23) : 

SOC : noyau d’ossification secondaire              PT : tendon patellaire 
P : physe = cartilage de conjugaison   M : métaphyse   EC : cartilage épiphysaire 
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Figure 2 : Schéma d’une coupe sagittale d’un genou (24) 

 

  

 

 

Figure 3 : La classification de Siffert (25) 
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1.3. Physiopathologie 

 

Depuis 1903, date à laquelle Robert Osgood a décrit une avulsion d’un fragment de la TTA 

provoquée par une violente contraction du quadriceps, plusieurs théories ont été évoquées pour 

tenter d’expliquer cette maladie (8). 

 

La théorie évoquée par Ehrenborg (14) puis reprise et développée par Ogden (21) est toujours 

communément acquise (22)(15)(6)(13). 

Cette pathologie survient principalement lors de la phase apophysaire du développement de la 

TTA. Durant cette phase, les modifications tissulaires sont à l’origine d’une fragilisation de 

l'extrémité distale de la TTA, zone où les contraintes sont les plus importantes (21). 

Ces contraintes peuvent provoquer une avulsion d’une ou plusieurs portions de noyau 

d’ossification secondaire (figures 4 et 5). Dans la plupart des cas, la cicatrisation se déroule 

sans difficulté, celles-ci réintègrent la TTA sans séquelle. 

Une ossification de ces portions est toutefois possible avec deux évolutions possibles : 

- elles peuvent s’incorporer à la TTA, et laissent comme potentielle séquelle une 

hypertrophie de celle-ci, 

- l’incorporation n’a pas lieu et il peut persister un séquestre osseux intra-tendineux. 

 

L’origine des douleurs et de la tuméfaction est aussi discutée. L'hypothèse la plus répandue 

dans la littérature fait intervenir un processus inflammatoire : la rupture partielle du continuum 

ligament-cartilage-os entraîne une inflammation et des modifications tissulaires dues au 

processus de cicatrisation. Celles-ci seraient à l’origine des symptômes de la maladie (13) 

(26)(27).  
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Figure 4 : Suivi IRM d’un cas typique de MOS : images pondérées en T2 (A-E) 
     avec schémas descriptifs correspondants (13)  

 
A - Le patient a 10,1 ans, le développement de la TTA est normal pendant le stade cartilagineux. 
B - Il a 11,3 ans, une fissure (2) apparaît dans le noyau d’ossification secondaire (flèche). Une avulsion de portion 
de noyau d’ossification secondaire est visible (1). La TTA est au stade apophysaire. Début des symptômes de la 
MOS (TTA sensible). 
C - 1 mois plus tard, l’IRM montre une séparation de la TTA (2) et un hypersignal intra-tendineux (flèche) 
correspondant à une inflammation. La TTA est au stade épiphysaire. Une tuméfaction apparaît au niveau de la 
TTA, celle-ci devient douloureuse pendant l'entraînement.  
D - 2 mois après le début des symptômes, les images montrent le fragment de noyau d’ossification (flèche) bien 
distinct de la TTA. La fissure (2) est bien nette et elle s’est élargie. 
E - Le patient a 12,4 ans, le fragment est devenu un ossicule (1), il s’est déplacé vers le haut (flèche). La 
radiographie standard commence à le déceler. L’IRM montre un épaississement du tendon patellaire, la 
tuméfaction de la TTA est nette. La TTA est toujours sensible, mais le patient n’est pas dérangé durant le sport (il 
a grandi de 24 cm durant ces 2,3 ans). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Schéma du développement de la MOS selon Ogden (21) 

Ossicule 

Séparation 

TTA 

Physe 
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1.4. Diagnostic 

 

L’anamnèse et l’examen clinique sont en principe suffisants pour poser le diagnostic. 

Cette pathologie est typique de l’adolescent sportif, très actif, en particulier ceux qui pratiquent 

le volleyball, le football, le basketball, la gymnastique ou les sports avec forte sollicitation de 

l’appareil extenseur du genou (15)(28). 

Les enfants atteints présentent une douleur, une tuméfaction plus ou moins inflammatoire et 

une sensibilité exacerbée au niveau de la TTA. 

La douleur est facilement reproductible lors de la mise en extension du genou contre résistance 

et lors de la palpation de la TTA.  

Elle apparaît en général pendant ou après l’effort, gênant la pratique du sport, mais ne l’empêche 

pas initialement. Elle cède habituellement avec le repos et la prise d’anti-inflammatoires. Elle 

est absente la nuit.  

Très souvent, la distance talon-fesse est augmentée, témoignant d’un raccourcissement 

fonctionnel du quadriceps.  

Le reste de l’examen est normal : les testings rotuliens, méniscaux et ligamentaires sont sans 

anomalie. 

 

1.5. Diagnostic différentiel 

 

1.5.1. Lésion inflammatoire  

- Une bursite en regard du tendon rotulien peut simuler une MOS, mais le gonflement est 

classiquement plus proximal, face au tendon rotulien (29). 

- Une tendinite rotulienne (genou du sauteur) ou un syndrome de la patte d'oie ne provoquent 

pas de tuméfaction locale. 
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- Le syndrome de Hoffa, qui correspond à une inflammation du paquet adipeux de Hoffa, peut 

également être confondu avec la MOS. La douleur est, en général, latérale au tendon rotulien. 

La radiographie est négative, c’est l’IRM qui permet de faire le diagnostic différentiel (15). 

1.5.2. Lésion mécanique intra-articulaire 

 

- La plica correspond à un repli de la synoviale du genou. Les douleurs sont en général péri-

rotuliennes. Le diagnostic différentiel sera fait par l’IRM (29)(15). 

- Le syndrome rotulien correspond, lui, à une souffrance de la surface articulaire patellaire. Les 

douleurs sont rotuliennes, plus proximales que la TTA. Les douleurs sont présentes à la montée 

et à la descente des escaliers et en position assise prolongée. La clinique est suffisante au 

diagnostic. 

- La chondromalacie rotulienne est un affaiblissement du cartilage entourant la patella, c’est 

une cause fréquente de douleur antérieure du genou chez le jeune sportif. La douleur est péri 

patellaire. Le diagnostic sera fait par l’IRM (30). 

- La subluxation ou luxation patellaire à moins qu'elle ne soit spontanément réduite, est 

cliniquement évidente. 

1.5.3. Lésion traumatique 

 

- Dans le cas d’un arrachement débutant de la TTA, la clinique est bien différente : le début est 

brusque lors d’un effort physique entraînant une mise en tension brutale du ligament rotulien. 

L’impotence douloureuse lors de l'extension du genou est nette, l’hémarthrose fréquente. La 

radiographie peut suffire pour faire le diagnostic, l’IRM peut être utile en cas de petite lésion 

(31) (5). 
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1.5.4. Lésion infectieuse 

 

- Un autre diagnostic différentiel potentiel est l’ostéomyélite de la TTA, de l’épiphyse ou de la 

métaphyse tibiale. Dans ce cas, s’associent souvent à la douleur une rougeur et chaleur, une 

douleur nocturne, une impotence fonctionnelle sévère, de la fièvre et des signes inflammatoires 

biologiques. La radiographie, la scintigraphie osseuse et l’IRM précisent le diagnostic (29). 

- Lors d’une bursite rotulienne surinfectée, le gonflement, la rougeur et la douleur sont très 

importants et aigus. 

1.5.5. Lésion tumorale  

 

Les tumeurs osseuses autour du genou sont les plus fréquentes. Il faut systématiquement y 

penser si la douleur est chronique, nocturne, invalidante et si elle ne réagit pas favorablement 

aux antalgiques et au repos. Au moindre doute, il faut au minimum réaliser une radiographie 

standard montrant les métaphyses (32). 

Parmi les tumeurs malignes on peut citer le sarcome synovial et le lymphangiome kystique qui 

provoquent des douleurs au repos. Le diagnostic est évoqué grâce à l’IRM et la radiographie. 

Les tumeurs bénignes, comme un ostéochondrome ou un chondrome périosté sont responsables 

de l’apparition d’une tuméfaction accompagnée parfois de douleurs. La radiographie aide au 

diagnostic. La maladie de Trevor ou dysplasie épiphysaire hémimélique présente le même 

tableau (32). 

1.5.6. Autre : 

 

- Une autre ostéochondrose apophysaire, la maladie de Sinding-Larsen-Johansson, se 

caractérise par une douleur centrée sur la pointe de la rotule (15). On peut la retrouver associée 

à une MOS (5)(14)(33). 
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- L’ostéochondrite disséquante du genou (34) est une pathologie rare. Elle touche les enfants 

sportifs. Le maître symptôme est une douleur atypique du genou. La radiographie permet le 

diagnostic. 

- L’enthésopathie inflammatoire située au niveau de la TTA dans le cadre d’une 

spondylarthropathie juvénile est une pathologie qui peut remettre en cause le diagnostic de 

MOS (3). La biologie et le contexte peuvent aider au diagnostic. La radiographie est négative. 

 

1.6. Imagerie 

 

Si le diagnostic clinique seul est suffisamment probant et que la pathologie est récente, 

l’imagerie n’est pas nécessaire, car elle sera le plus souvent négative (29). Cependant, celle-ci 

reste un élément essentiel du diagnostic différentiel (35). 

 

La radiographie conventionnelle est en première ligne des examens complémentaires. 

Elle est réalisée centrée sur les TTA des deux genoux, de profil et de face. 

Elle peut mettre en évidence une proéminence de la TTA, un œdème des parties molles et une 

fragmentation du noyau d’ossification (elle peut exister physiologiquement). 

L’intérêt principal du bilan radiographique est lié au diagnostic différentiel : on recherche toute 

anomalie osseuse pouvant évoquer une pathologie tumorale. On recherche également des signes 

d’atteinte articulaire dans le cadre d’autres ostéochondroses (associations possibles) ou d’autres 

maladies osseuses de l’enfant citées précédemment.  

 

Son intérêt secondaire est d’apprécier l’évolution de la MOS et les séquelles éventuelles en fin 

de croissance (calcifications intra-tendineuses, modifications anatomiques). 

Elle est recommandée en cas de douleurs ou symptômes persistants ou atypiques (22). 
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L’échographie permet de préciser les lésions aux différents stades, elle peut mettre en évidence 

un épaississement du tendon et une bursite. Elle permet d’éliminer certains diagnostics 

différentiels. 

L’IRM n’apporte pas de bénéfice probant selon certains médecins (29). En cas de douleurs ou 

symptômes persistants ou atypiques, elle peut s’avérer utile pour préciser une autre origine ou 

montrer une complication de l’Osgood-Schlatter. 

 

1.7. Complications 

 

Habituellement, cette maladie guérit à la fin de la croissance, sans laisser de séquelles. 

La complication la plus fréquemment décrite est la persistance de la tuméfaction de la TTA à 

l'âge adulte, elle peut s’accompagner de douleur résiduelle. 

Une autre complication chronique est la difficulté à l’agenouillement sur un sol dur (9). 

 

La complication la plus grave est la fracture-avulsion de la TTA. Cette fracture compliquerait 

1% des cas de MOS. Les avis divergent sur les liens entre ces deux pathologies (22)(3)(36)(37). 

 

Des cas de retard de croissance de la TTA ont été également décrits, mais ils restent très rares. 

Ils peuvent entraîner une déformation en genu recurvatum qui peut justifier une correction 

chirurgicale (12)(3). 

Une calcification résiduelle du ligament patellaire a été retrouvée chez certains patients 

lorsque les symptômes se sont chronicisés (3). 

Une instabilité rotulienne par patella alta a été décrite comme complication possible (38). 
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2. Problématique 

 

2.1. Contexte personnel 

 

J’ai été atteint d’une MOS pendant une dizaine d'années, et je garde des séquelles. 

Ma principale difficulté a été l’obligation d’arrêter le sport, et de modifier mon activité 

physique. Devant la banalisation de mes douleurs, j’ai fini par vivre avec. 

Les médecins que nous avons rencontrés, ont proposé plusieurs traitements, mais pas 

d’immobilisation du genou. 

Durant mon stage en orthopédie pédiatrique, j’ai appris qu’immobiliser était une option 

thérapeutique courante dans le service, je me suis demandé si l’évolution de ma maladie aurait 

pu être changée avec celle-ci et pourquoi ce traitement n’était pas plus fréquemment proposé. 
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2.2. Recommandations médicales 

2.2.1. Recommandations françaises 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Diagramme décisionnel de la prise en charge d’une MOS (39) 

(1) L’interrogatoire permet d’évaluer les caractéristiques de la douleur (ancienneté, intensité). 
(2) Le diagnostic est clinique (douleur à la palpation localisée de la TTA). 
Toute autre douleur du genou doit faire rechercher une lésion associée ou un diagnostic différentiel (ostéochondrite 
fémorale, Sinding-Larsen, syndrome rotulien, tumeur). Rechercher des facteurs favorisants (raideur des ischios 
jambiers). 
(3) Radiographies obligatoires pour éliminer une tumeur : souvent considérées comme normales par les 
radiologues (aspect normal de l’ossification), importance pédagogique de l’aspect radiographique, il peut 
conditionner la conduite à tenir (forme débutante fragmentée ou fissurée) 
(4) La prescription doit obligatoirement comporter plusieurs volets : antalgique et anti inflammatoires locaux ; 
Suppression des exercices déclenchants (demi-flexions, shoots et sauts); ordonnance d'aménagement des activités 
physiques et sportives ; prescription des étirements en cas de raideur importante. 
(5) Contrôle clinique à J15 : revoir le bilan radio avec l’enfant; évaluer l’évolution des douleurs avec 
l’aménagement proposé, en cas de persistance des douleurs (non-respect fréquent des consignes) ou en cas de 
forme hyperalgique, discuter indication d’une contention par attelle; réaménagement des activités physiques et 
sportives en fonction de la tolérance biomécanique. 

 
 

Ce diagramme décisionnel est en accord avec les propositions thérapeutiques du dernier livre 
de référence de la SOFCOT. Orthopédie et traumatologie de l’enfant: À l’usage de tous les 
orthopédistes publié en 2021 (22). Le Pr Launay recommande « le repos sportif transitoire 
associé à des orthèses plantaires moulées à visées amortissantes et des exercices d’étirements. 
Une immobilisation par genouillère plâtrée peut être utile en cas de douleurs [importantes]». 
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2.2.2. Recommandations américaines 

 

Les recommandations pour le traitement d’une MOS selon l’American Academy of 

Orthopaedic Surgeons et l’American Academy of Family Practice sont : limitation de l’activité 

physique, glaçage en cas de douleur, AINS, genouillère de protection, étirements et 

renforcement du quadriceps, et suivi dans le temps (12). 

 

 

2.3. Objectif de l’étude 

 

Cette thèse a pour objectif de situer la place de l’immobilisation dans le traitement de la MOS 

à travers une revue de la littérature, en essayant de répondre aux questions qui en découlent : 

- Quel est le rapport bénéfice/risque de l’immobilisation dans le traitement de la MOS ? 

- Quels sont les patients qui peuvent bénéficier de ce traitement ?  

- Quels sont les types d’immobilisations qui ont été étudiés, et quels sont leurs protocoles ? 
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Méthode 

1. Stratégies de recherches 

 

La recherche documentaire a débuté en mars 2021. Nous avons utilisé les bases de données 

suivantes : PubMed, CISMeF, Embase, Cochrane  

 

L’équation de recherche était : 'Osgood-Schlatter' AND ('immobilization' OR ‘plaster’ OR 

’cast’ OR ‘resin’ OR ‘brace’ OR ‘splint’) 

 

L’emploi de l’outil MeSH dilue le résultat avec les autres ostéochondroses, et n’apporte pas de 

nouvel article. Nous avons limité la période de recherche de 1962 à nos jours, pour inclure 

l’étude d’Ehrenborg. 

Ajouter ”disease” occulte les articles qui emploient le terme de “syndrom” d’Osgood Schlatter 

(15). 

 

Devant le peu d’études retrouvées par cette méthode, nous avons cherché les articles qui 

figuraient dans les bibliographies comme références sur l’immobilisation dans la MOS. 

Pour faciliter ces recherches nous nous sommes servis de Semantic Scholar et Google Scholar. 
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2. Diagramme de flux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: Diagramme de flux de la revue de la littérature 

 

 

 

Nous nous sommes intéressés uniquement aux articles qui proposaient un suivi de patients avec 

genoux immobilisés dans le cadre du traitement d’une MOS. 
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Résultats 

1. Tableau de synthèse des résultats 
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2. Description détaillée des études 

 

Nous n’avons pas trouvé d’étude portant sur l’immobilisation du genou avec attelle. Les cinq 

études retrouvées sont présentées par ordre chronologique de publication. 

 

L’étude d’Ehrenborg publiée en 1962 (14) reste un article de référence. Il s’agit du suivi d’une 

série de 170 patients (218 genoux) ayant présenté une MOS. La période de suivi (8 ans) et la 

taille de la série sont conséquentes. 

Il présente un protocole de traitement détaillé avec une immobilisation plâtrée du genou en 

extension, et une rééducation progressive. Il a constitué 3 groupes d’études : 

- Le groupe A dans lequel figurent les patients traités avant le début de l'étude et certains 

genoux non immobilisés des atteintes bilatérales (le genou le plus douloureux a été 

immobilisé donc inclus dans le groupe B). Il comporte 30 patients (74 genoux) qui ont 

été dispensés de sport scolaire. Quelques patients ont été traités par un bandage 

élastique du genou. D'autres ont eu un repos bref au lit.  

- Le groupe B dans lequel 133 patients (144 genoux) ont été immobilisés avec un plâtre. 

- Le groupe C comporte 17 patients (19 genoux) traités par chirurgie (5 patients 

provenant du groupe A, 12 du groupe B). 

Pour juger des résultats il a créé 2 groupes selon la dernière radiographie du genou, corrélée à 

l’étendue des lésions selon l’auteur : 

- Le groupe 1 : absence ou minime déformation visible de la TTA sur la radiographie. 

- Le groupe 2 : présence d’ossicules isolées ou accumulation osseuse autour de la TTA 

sur la radiographie. 
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Il a réalisé cette répartition car il a constaté que les patients du groupe 2 conservaient 

fréquemment des symptômes résiduels, ce qui n’était pas le cas chez les patients du groupe 1. 

Au final 67.4% des genoux traités par immobilisation plâtrée ont été classés dans le groupe 1, 

contre 50% pour les genoux du groupe A.  

L’étude montre une réduction de la durée des symptômes d’une moyenne de 9 mois dans le 

groupe B par rapport au groupe non traité par immobilisation. 

 

 

L’étude réalisée par Mital et al. (27), en 1980, s’est focalisée sur les patients dont les 

symptômes n’ont pas répondu aux traitements conservateurs usuels, c'est-à-dire limitations 

intermittentes des activités puis immobilisation plâtrée du membre inférieur si échec 

(protocoles et durées non précisées).  

Sur les 118 patients (151 genoux) pris en charge pour une MOS de 1970 à 1977, 14 patients 

(15 genoux) ont présenté une forme “irrésolue”.  

Pour ceux-ci les immobilisations ont duré de 12 à 18 semaines. Ils ont reçu 600 mg d'aspirine 

2 fois par jour pendant un minimum de 3 semaines. 4 d'entre eux ont utilisé une canne tripode 

pendant une moyenne de 6 mois, afin de respecter un appui partiel sur le genou lésé. 4 d’entre 

eux (sans précision) ont bénéficié d’une infiltration de corticoïdes et lidocaïne. 

Aucun des traitements entrepris n’a pu soulager leurs symptômes. 

Un ossicule libre et distinct a été retrouvé à la partie proximale de la TTA dans tous les cas non 

résolus. Il est complètement détaché de l’apophyse tibiale, et est séparé de celle-ci par une 

bourse séreuse avec éventuellement du tissu fibreux. 

3 genoux présentaient un ossicule libre lors de la première consultation, celui-ci est apparu 

secondairement pour les 12 autres genoux.  
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Une étude histologique de celui-ci a été réalisée suite aux chirurgies, elle a montré chez tous 

les échantillons un mélange d’os trabéculaire, de cartilage hyalin, de fibrocartilage et de tissu 

fibreux. Une hypervascularisation a été retrouvée sur quasiment tous les prélèvements (un seul 

présentait une vascularisation dans la norme). Des indications en faveur d’une inflammation 

chronique et du tissu cicatriciel ont été retrouvées pour 11 genoux sur 15. 

L’ablation chirurgicale de cet ossicule a permis l'amendement complet des symptômes et un 

retour aux activités physiques dans les 6 semaines postopératoires chez 13 patients (14 

genoux).  

 

 

Krause et al. ont réalisé une étude rétrospective sur les effets à long terme de la MOS chez 62 

patients (9), elle a été publiée en 1990. Elle comporte une description minimaliste des 

traitements conservateurs entrepris. Il n’a pas été donné de consigne spécifique aux 50 patients 

(69 genoux). Durant la phase aiguë, on leur a dit “de faire ce qu’ils ce qu’ils étaient capable de 

faire”. 12 autres patients ont été immobilisés à l’aide d’un plâtre cruro-malléolaire pendant “un 

certain temps” sans autre précision sur le protocole suivi. 

Le suivi moyen a été de 9 ans (délai entre la première consultation entre 1972 et 1981, et 

l’examen clinique du début de l’étude). 

Parmi les 50 patients du premier groupe, 60% sont toujours incapables de s'agenouiller sans 

gêne, et 76% estiment qu’ils n'ont pas de limitation d'activité.  

Les résultats chez les 12 patients immobilisés sont similaires : 7 patients (58%) sont toujours 

incapables de s'agenouiller et 3 patients (25%) ont conservé des symptômes chroniques dus à 

la sensibilité de leurs TTA. 
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L'étude (40) de Ligier J.-N. en 2003 a porté sur une série consécutive et prospective de 20 

adolescents présentant une MOS bilatérale dès la première consultation. Une immobilisation 

cruro-jambière a été mise en place pour 4 semaines du côté le plus douloureux. Un mois après 

l'ablation de l'immobilisation, un contrôle radio-clinique bilatéral a été réalisé.  

Il a montré une amélioration constante du côté traité, alors que du côté non immobilisé, la 

maladie était généralement améliorée mais de façon incomplète (ces cas ont pu nécessiter une 

immobilisation complémentaire).  

 

 

Enfin, l’étude française (26) réalisée par Duperron et al., et publiée en 2016, a pour objectif 

d’évaluer le délai de reprise sportive après une immobilisation dans le traitement d’une MOS. 

C’est une étude rétrospective portant sur 30 patients (30 genoux). Ils ont bénéficié d’une 

immobilisation cruro-malléolaire en résine, genou déverrouillé pendant 4 semaines. 10 patients 

présentant toujours des douleurs après ablation de la résine ont nécessité une nouvelle 

immobilisation de 2 à 4 semaines avec une amélioration secondaire (pas d’autre précision). 

Les patients ont été contactés par téléphone au moins 4 mois après la dernière consultation.  

Leurs résultats sont en faveur d’un délai de reprise sportive précoce grâce à l’immobilisation. 

Ils ont constaté une absence de complication majeure sous la résine, une satisfaction importante 

des patients (90%), et une sensation de guérison chez 76% des patients. 
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Discussion 

1. Analyse des études 

1.1. Etude Ehrenborg :  

 

L’article d’Ehrenborg (14) reprend certains résultats de ses recherches sur la MOS pour étayer 

sa discussion :  

- Ses études sur des lésions similaires touchant le chien (41)(42) montrent une 

hypervascularisation de la zone périlésionnelle.  

- Son étude histologique des biopsies sur des lésions de MOS obtenues après chirurgie 

(43) retrouve cette hypervascularisation, ainsi que la présence de tissu cicatriciel au 

niveau de la zone d’avulsion du cartilage.  

- Il revient aussi sur l’évolution radiologique des lésions de MOS (44). 

Ces études sont pour lui autant de preuves en faveur de l’origine traumatique de la MOS. 

 

Une autre de ses hypothèses est que la durée des symptômes est probablement entièrement liée 

à l'étendue de la lésion initiale, c'est-à-dire la taille du fragment cartilagineux qui s’est détaché 

en premier lieu et l’importance de la dislocation initiale, potentiellement aggravée lors de 

traumatisme secondaire.  

 

Il décrit deux évolutions possibles à la MOS : soit le fragment disloqué fusionne avec le tibia 

et il n’y a pas de séquelle, soit il ne fusionne pas. Dans ce cas la guérison peut être longue, les 

symptômes peuvent se chroniciser. 
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Il concède que l’immobilisation ne semble pas utile pour les cas les moins symptomatiques. 

Mais il souligne la difficulté de prévoir l’évolution de la MOS initialement. Les symptômes 

peuvent être modérés et la radiographie sans signe péjoratif lors de la première consultation et 

pourtant ceux-ci peuvent durer et s’intensifier. Il rappelle que le cartilage ne possède pas 

d’innervation nociceptive ce qui expliquerait que la douleur soit un mauvais facteur pronostic. 

En cas de symptômes légers et lorsque la TTA est au stade cartilagineux ou au début du stade 

apophysaire, il propose une période d’observation avec un genou maintenu par des bandages 

élastiques. Si les symptômes persistent ou si les radiographies montrent une extension des 

lésions, il propose l’immobilisation plâtrée du genou. 

Pour prévenir l’atrophie du quadriceps, il propose des contractions statiques. Il note une 

récupération rapide de la force musculaire et de la mobilité du genou pour les patients qui ont 

suivi ces consignes, cependant il ne propose pas de mesure objective de celle-ci. 

 

Cependant cette étude est loin d’être exempte de défaut, on peut relever notamment la 

construction du groupe A “non immobilisé” qui intègre en partie les genoux non immobilisés 

des atteintes bilatérales, ce qui introduit un important biais de sélection. La petite taille de ce 

groupe est aussi problématique. 

Le jugement des résultats sur des critères uniquement radiologiques est un choix discutable. 

Cependant il faut replacer l’étude dans son contexte, l’auteur ne disposait probablement pas 

d’outils validés pour être plus pertinent dans ses résultats. 

De plus, cette étude de série est monocentrique et mono-opérateur et a été débutée en 1952. 

 

Malgré l’ancienneté de cette étude, ses observations et hypothèses restent pertinentes.  

L’étude Hirano et al. (13) qui propose un suivi longitudinal par IRM de lésions de MOS chez 

des juniors de l’équipe professionnelle de football japonaise, confirme et affine ses hypothèses. 
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Les auteurs ont pu mettre en évidence cinq stades d’évolution selon des critères d’imagerie 

(normal, précoce, progressif, terminal, et guérison). Ils rejoignent Ehrenborg sur l’importance 

de la lésion initiale, et la difficulté de prévoir l’évolution de la maladie en fonction des 

symptômes. On notera que les patients de cette étude ont été pris en charge par le traitement 

conservateur standard c'est-à-dire mise au repos du genou et étirement des quadriceps.  

 

Lors de l’élaboration de cette revue, j’ai été amené à lire des articles abordant le suivi par 

imagerie des lésions de MOS, j’ai acquis la conviction que l’IRM pourrait devenir importante 

pour la recherche et la pratique clinique (en apportant des éléments de preuve objectifs). 

Par ailleurs, les autres imageries semblent moins pertinentes. La lésion initiale touchant le tissu 

cartilagineux rend l’imagerie par rayon X peu sensible. L’échographie reste opérateur-

dépendant et donc source de biais (26). La scintigraphie est difficilement interprétable car la 

lésion est proche du cartilage de conjugaison (45).  

Les études (46) et (47) montrent que l’IRM apporte de nouvelles informations dans la recherche 

de l'étiologie et des facteurs anatomiques favorisant la survenue de la maladie (en l’occurrence 

une insertion plus large et plus proximale du ligament patellaire sur la TTA serait un facteur 

favorisant). 

 

Malgré son coût et une accessibilité restreinte, il semble donc possible d’entrevoir une 

utilisation de l’IRM dans le bilan initial d’une MOS afin d'explorer l’étendue de la lésion, et de 

connaître le stade de développement de la TTA. On pourrait ainsi affiner le pronostic et adapter 

le traitement proposé. C’est aussi l’avis exprimé dans les études de Mellado et al. (48) et celle 

de Gholve et al. (15).  
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1.2. Etude Mital et al. :  

 

Mital et al. avancent une hypothèse sur l’étiologie de la MOS. Elle serait due à un mécanisme 

de micro-traumatismes répétés, analogue à une fracture de fatigue, qui toucherait des enfants 

ayant des prédispositions.  

Dans leur discussion, ils considèrent que la MOS est généralement bénigne et répond bien aux 

traitements conservateurs. Ils dénombrent cependant 12% de patients dans leur série ayant 

nécessité une chirurgie.  

Leurs propos paraissent contradictoires, et peuvent tromper le lecteur. Est-ce que la maladie 

est bénigne lorsque 12% de leurs patients attendent en moyenne 3,8 ans avec des douleurs et 

une incapacité à pratiquer leur sport avant d’être opérés ? 

Il serait plus approprié de la décrire comme une maladie ayant un bon pronostic, mais avec un 

risque de complication à prendre en compte. 

Ils n’ont pas réussi à identifier de différence entre les patients considérés guéris et ceux 

souffrant de formes irrésolues, en termes de compliance aux instructions, de niveau de sport, 

d’âge de début de la maladie, ou de facteurs anatomiques. Il n’y a pas d’élément de preuve 

pour appuyer leur constat. 

 

Quelques données auraient pu nous éclairer : le délai entre le début des symptômes et 

l’immobilisation, l'âge des patients, le stade de développement de la TTA lors de la survenue 

des symptômes. 

Dans cette étude, on ne connaît pas le nombre de patients immobilisés, ni le délai entre l’échec 

du repos sportif et l’immobilisation (entre plusieurs semaines et plusieurs mois). 

Il est difficile de tirer une information fiable devant l’hétérogénéité des traitements reçus. 
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Les auteurs discutent longuement de la relation entre la MOS et la patella alta et concluent sur 

l'intérêt de mener des études sur celle-ci ainsi que sur la prédisposition des enfants ayant eu 

une MOS aux subluxations récidivantes et chondromalacies patellaires.  

Il existe une corrélation entre la MOS et la patella alta mais elle est toujours sujette à débat. 

Seyfettinoğlu et al. discutent dans un article récent (49) des différentes études qui ont marqué 

cette controverse. Il est notamment question de celle d’Hirano et al. (50) qui a suivi 40 

footballeurs avec des radiographies régulières : ils n’ont trouvé cette anomalie chez aucun des 

sujets en début d’étude, mais la décrivent ensuite chez 10 patients sur 12 enfants ayant débuté 

une MOS. Ce résultat est en accord avec ceux de l’étude de Seyfettinoğlu et al., qui conclut 

que la patella alta serait probablement une conséquence de la MOS plutôt qu’un facteur de 

risque. 

 

Les formes irrésolues sont définies par Mital et al. (27) comme la présence d'un ossicule libre 

et profond dans le ligament patellaire. Il est mobile et une bourse s’est formée autour de lui.  

Dans ce cas, l’auteur constate que la douleur et l’hypersensibilité de la TTA ne répondent pas 

aux traitements conservateurs, et ces symptômes se chronicisent. Il recommande la prise en 

charge chirurgicale. 

Cette lésion est parfaitement identifiée dans l’article de Leonard et al. (3), elle est décrite 

comme “un véritable phénomène de pseudarthrose”. Parmi les cas étudiés, deux patients ont 

été immobilisés, mais cela n’a pas permis la guérison. Devant la persistance des douleurs une 

chirurgie a été pratiquée.  

Les auteurs reprennent la conclusion de Mital et al. : les échecs du traitement conservateur 

surviennent lorsqu'il existe un ossicule mobile, complètement détaché de la TTA et séparé de 

celle-ci par une bourse séreuse et éventuellement du tissu fibreux. 
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On trouve cette distinction, mais moins précise, dans les travaux d’Ehrenborg (14). Il en tire 

les mêmes conclusions : le traitement conservateur a peu d’efficacité dans les lésions dont les 

symptômes sont anciens et lorsque la TTA s’approche du stade osseux. Si la gêne est 

importante, il recommande la prise en charge chirurgicale au stade osseux. Il obtient de bons 

résultats avec la chirurgie, avec une reprise rapide du sport et des symptômes maitrisés. 

Cette lésion est aussi décrite dans le travail de Hirano et al. (13). Devant l’échec des traitements 

conservateurs sur les symptômes au-delà d’un an, la chirurgie a été décidée pour un des patients 

de l'étude. Elle a permis de réaliser un examen histologique de l’ossicule : celui-ci était 

recouvert de tissu conjonctif fibreux et d’une membrane synoviale.  

Il est cependant regrettable que l’analyse des images d’IRM ne soit pas connue dans ce cas. 

 

Les auteurs se rejoignent sur le manque d’efficacité de l’immobilisation sur la guérison dans 

ce type de lésion. Par contre, elle peut être utile pour soulager les symptômes temporairement 

en attendant la décision d’une prise en charge chirurgicale une fois la fermeture des cartilages 

de conjugaisons acquise.  

 

1.3. Etude Krause et al. :  

 

L’étude de Krause et al. s'intéresse à l’évolution naturelle de la MOS (sans traitement). On 

retrouve les deux évolutions à long terme décrites par Ehrenborg et Mital et al. :  

- absence de tuméfaction de la TTA : la maladie pourra être considérée comme guérie. 

- fragmentation de la TTA : les symptômes deviendront probablement chroniques avec 

notamment des difficultés lors de l’agenouillement. 

Ils reprennent l’idée que la constitution des groupes en début de pathologie n’est pas judicieuse 

car la fragmentation de la TTA peut avoir lieu secondairement. 
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On retrouve les mêmes évolutions à long terme chez les 12 patients ayant eu une 

immobilisation plâtrée, cependant les auteurs n’en décrivent ni l’indication ni la durée. Ce 

résultat leur permet de dégager une tendance : l'immobilisation ne semble pas corriger 

l’évolution naturelle de la maladie. La méthode pour juger de l’efficacité du traitement par 

immobilisation est peu rigoureuse. 

Il est difficile de juger les résultats des immobilisations lorsque l’étude n’apporte pas de 

précisions sur le stade ou l'âge de la lésion au moment de l’immobilisation. 

 

Un résultat notable de l’étude est que 76% des patients suivis pensent ne pas avoir de limitation 

dans leurs activités, alors que 60% sont incapables de s’agenouiller sans inconfort ou douleur. 

Les auteurs relèvent l'aspect contradictoire de ces réponses, notamment dans leur conclusion : 

“Chez la plupart des patients souffrant des symptômes d’une MOS, ceux-ci sont spontanément 

résolutifs. Cependant beaucoup d'entre eux peuvent éprouver des difficultés à s’agenouiller [à 

l’âge adulte].” Ils n’apportent aucune explication à cela. 

On pourrait supposer que les patients ont intégré leur déficit fonctionnel à leur schéma corporel, 

et donc ils ont adapté leurs activités inconsciemment.  

 

Les études de Mital et al. et de Krause et al. sont citées comme articles de références des 

recommandations américaines (12). Il est aussi question de l’étude de Kujala et al. (5) qui ne 

conseille pas l'immobilisation sauf en cas de symptômes exceptionnellement sévères, sans 

donner d’indication supplémentaire ni de preuves. 

De même dans le Lovell and Winter's Pediatric Orthopaedics (35), les auteurs évoquent un 

risque de fragilisation des insertions ligamentaires pour justifier la non utilisation de 

l’immobilisation dans le traitement de la MOS. Pour cela ils s’appuient sur un article de Noyes 

(51). Celui-ci est une étude histologique et biomécanique chez le primate adulte après une 
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immobilisation corps entier de 8 semaines, la pertinence de ces résultats dans notre cas ne 

semble pas évidente. Je n’ai pas retrouvé trace de ce risque dans la littérature. 

Ces éléments rappellent qu’il n’y a pas de preuve formelle de risque de l’immobilisation dans 

le traitement de la MOS. 

 

1.4. Etude Ligier :  

 

Du travail de Ligier en 2003, nous n'avons pu retrouver qu’un résumé (40). Il ne semble pas 

exister d’article plus complet. 

Cette étude comporte le même biais que l’étude d’Ehrenborg. S’agissant de cas de MOS 

bilatérale, on peut supposer que le genou controlatéral au genou immobilisé va subir des 

contraintes supplémentaires du fait de cette immobilisation, son évolution en sera perturbée. 

L’étude est une série prospective limitée en taille, et nous disposons de très peu de données. 

L’auteur souhaite partager son expérience et transmettre un message “L'immobilisation n'est 

pas la panacée du traitement de la MOS, mais répond à la demande de certains enfants sportifs, 

qui ne veulent pas choisir entre la souffrance morale de la mise au repos prolongé ou la douleur 

physique générée par l'activité sportive. “ 

 

Il affirme aussi que la mise au repos est souvent difficile à faire admettre à de jeunes sportifs 

motivés qui font rapidement un choix entre leurs sports préférés et les phénomènes douloureux. 

Cette problématique a d’ailleurs été la mienne au cours de mon adolescence. 
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Cette maladie touche les adolescents, particulièrement ceux qui pratiquent un sport 

intensivement. A cet âge, il peut être difficile de leur faire entendre raison, d’autant plus 

lorsqu’on leur demande d’arrêter leur sport. Cette réflexion est présente dans l’article de 

Duperron (26). Ils considèrent même que le repos sportif est illusoire chez les adolescents 

sportifs, ce qui justifierait l’utilisation de l’immobilisation cruro-malléolaire en résine. 

De même dans l’article de Paruit (52) qui concerne la santé du sportif de haut niveau, il est 

indiqué qu’en cas de persistance de la douleur ou de récidive importante et fréquente, il faut 

discuter l'immobilisation chez ces enfants anormalement actifs, ne pas donner d'inaptitude 

prolongée qui serait mal tolérée psychologiquement. 

A l'extrême un lien entre les TDAH et la MOS a été mis en évidence, notamment dans l’étude 

de Guler et al. (53) qui retrouve ces troubles chez 75.6% des enfants auxquels on a diagnostiqué 

une MOS.  

Le médecin généraliste pourrait être particulièrement vigilant lors de consultations avec ces 

enfants. 

 

1.5. Etude Duperron et al. :  

 

L’étude de Duperron et al. (26) obtient des résultats intéressants notamment que “plus on 

immobilise rapidement les patients, plus le délai de reprise au même niveau sportif semble être 

court”. Les auteurs n’ont pas relevé de complication grave suite à cette immobilisation. 

 

Leur objectif étant d’évaluer le délai de reprise sportive après immobilisation, ils ont pu 

comparer leurs résultats avec ceux de la littérature. Mais la comparaison semble bien difficile 

devant le caractère peu fiable du critère “reprise du sport” et l’absence de groupe contrôle.  

En effet, l'enfant peut reprendre le sport malgré la persistance ou la récidive de douleurs. 
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De plus, les comparaisons avec les autres études sont périlleuses devant les différents modes 

de recrutement des patients : hôpital, suivi d’équipe de sport, réseaux sociaux, etc. Les 

populations d’études n’ont pas les mêmes caractéristiques. 

Ils abordent aussi la pertinence de l’analyse radiologique, notamment en mettant en évidence 

une différence entre celle des cliniciens et celle des radiologues sur l’évaluation de la présence 

d’un ossicule. Ils discutent de l’utilisation de l’échographie et de l’IRM pour remédier à cette 

difficulté. L’échographie semble opérateur dépendant, et l’IRM trop coûteuse. 

 

Un des défauts de cette étude est qu'elle se base sur les données déclaratives des patients ce qui 

introduit un risque de biais élevé.  

Il est regrettable que la corrélation entre le délai avant immobilisation et la présence d’un 

ossicule n’ait pas été calculée. 

 

Cette étude a été publiée en 2016, ce qui montre que l’immobilisation n’est pas tombée en 

désuétude.  

Rathleff et al. émettent l'hypothèse que c’est la croyance répandue du caractère bénin de la 

MOS qui serait à l’origine du manque de recherche sur les traitements (7). De plus, lors de 

l’élaboration de cette revue de littérature, j’ai pu constater que les études récentes prenaient 

plus souvent en compte les symptômes chroniques et l’impact sur la qualité de vie des enfants 

touchés par la MOS. Elles se concentrent d'avantage sur la réduction de l'intensité douloureuses 

et la vitesse de récupération fonctionnelle. C’est le cas de l’étude de Duperron et al.,et on 

retrouve aussi ces objectifs dans les études (7)(10)(11)(54)(55) toutes publiées après 2018. 

 

Une des difficultés rencontrées dans l’analyse des études sur la MOS est qu’elles sont 

difficilement comparables entre elles. On constate que les recrutements des patients sont 
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différents et la guérison n’a pas les mêmes caractéristiques selon les études. En effet, le retour 

au sport n’est pas synonyme de guérison ou d'arrêt des symptômes.  

Ehrenborg a compris cette difficulté et ainsi a organisé ses résultats à l’aide de critères 

radiographiques. Kujala et al. (5) font référence à ce biais. L’introduction d’échelles d’auto-

évaluation validées comme l’IKDC et le score de Tegner dans l’étude de Duperron tente 

d’apporter une solution. Une étude de 2020 de Rathleff (7) utilise le KOOS et le EQ-5D-5L 

dans le même but. 

 

Les auteurs ont lancé un essai contrôlé randomisé à la suite de cette étude dans le but de valider 

l'effet de l’immobilisation sur le délai de reprise sportive. Elle est référencée sur 

ClinicalTrials.gov mais il n’y a pas de résultat (56).  

 

J’ai contacté les deux instigateurs qui ont aimablement répondu à mes questions. Ils ont tous 

les deux changé de lieu d’exercice, l’étude n’a pas été menée à son terme et ils n’ont pas les 

résultats de cette étude. A noter qu’ils continuent d'appliquer le protocole avec immobilisation 

en résine pendant 4 semaines suivie de 4 semaines de rééducation avec de bons résultats. Ils 

considèrent que c’est le protocole d’immobilisation le plus approprié. 
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2. Évaluation du rapport bénéfice/risque 

 

Devant le manque d’étude de qualité pour permettre d’établir un consensus, nous pouvons tout 

de même analyser la balance bénéfice/risque de l’immobilisation dans la MOS. 

2.1. Bénéfices 

 

Le principal bénéfice attendu de l’immobilisation est l’antalgie complète. 

Elle permet aussi une protection contre les chocs et traumatismes secondaires.  

Selon l’étude d’Ehrenborg (14) et de Duperron (26) il n’y aurait pas de retard dans la reprise 

du sport après immobilisation par rapport à la modulation de l’activité sportive. 

En terme de bénéfice sur l’évolution de la maladie, il est difficile de se prononcer au regard de 

la littérature actuelle. 

Le caractère inamovible de l’immobilisation apporte une contrainte mais permet d’être certain 

de l’observance. Dans les cas de non-respect des consignes de modulation d’activités, ou après 

un essai infructueux d’attelle, l’immobilisation par résine peut être discutée avec l’enfant et les 

parents 

 

2.2. Risques  

 

L’immobilisation par résine ou plâtre est un acte peu valorisé dans la nomenclature, pourtant 

elle est associée à des risques médico-légaux importants aussi bien lors de la réalisation, de sa 

surveillance ou de son ablation (22). 

Le risque majeur pour l’enfant est l’amyotrophie du quadriceps, qui peut être contrebalancée 

avec l’aide d’un kinésithérapeute par un travail de contractions statiques sous résine (14)(22). 
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En cas d'immobilisation l'os est le siège de décalcification y compris chez l’enfant (22). 

On peut attendre une hypertrichose et des troubles trophiques, spontanément résolutifs à 

l’ablation. 

Les raideurs articulaires sont exceptionnelles chez l’enfant (22). 

Les complications thromboemboliques sont rares mais existent (22). 

Le risque d’algoneurodystrophie n’est pas évalué en association à la MOS. 

Le risque sur la vie sociale de l’enfant avec ce handicap temporaire est à évaluer, il est à mettre 

en balance avec l’impact des douleurs engendrées par la MOS. 

Nous avons vu dans cette revue que l’immobilisation apporte peu de bénéfice sur l’évolution 

de la MOS en cas de formes irrésolues. 

Ces risques sont réduits au minimum, voire inexistants en employant une attelle amovible, au 

prix d’une observance non maitrisée. 

 

3. Recontextualisation en pratique de médecine générale  

 

Il est vrai que la confection d’une résine cruro-malléolaire n’est pas dans la pratique courante 

du médecin généraliste. Le médecin peut proposer une immobilisation par attelle en attendant 

la prise en charge du spécialiste. 

 

Il est nécessaire de mettre fin à la croyance d’une maladie totalement bénigne spontanément 

résolutive. Lorsque le médecin débute une consultation de découverte de MOS avec ce postulat, 

il peut transmettre involontairement une fausse information aux parents et à l’enfant. “ce n’est 

rien, ça va passer tout seul”. Ce message peut provoquer une banalisation des symptômes de 

l’enfant, ceux-ci peuvent avoir un effet délétère sur son développement et sur sa qualité de vie. 
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Les formes irrésolues, qui pourraient représenter 10% des cas (27), ne sont pas négligeables. 

Le médecin généraliste doit en être conscient, pour pouvoir avertir du risque ses patients et 

potentiellement les prémunir de celui-ci. 

 

4. Perspectives 

 

Une étude reprenant les caractéristiques de l’essai débuté par Luciani et al. (55) avec un suivi 

IRM pourrait répondre aux questions suivantes : 

L’immobilisation permet-elle de limiter la survenue de complications par rapport au traitement 

conservateur usuel ? 

L’immobilisation par une résine permet-elle une reprise sportive plus rapide que le traitement 

conservateur usuel ? 

Quel traitement a le moins de répercussions sur la qualité de vie des enfants ? 

La création d’un groupe avec immobilisation par attelle permettrait d’innover dans la recherche 

des traitements de la MOS. 

 

D’autres hypothèses peuvent être émises :  

Est-il possible de différencier les formes irrésolues précocement grâce à l’IRM ? Si tel est le 

cas, une prise en charge adaptée pourrait être proposée, car l’évolution de ces lésions est 

sensiblement différente. 

L’immobilisation précoce pourrait-elle améliorer le pronostic de ces lésions en évitant les 

micro-traumatismes secondaires, les chocs directs et en favorisant la cicatrisation ? 

 

Enfin la prévention est une voie de recherche prometteuse, un essai randomisé contrôlé 

multicentrique international récent (57) a montré l’efficacité d’un programme d’échauffement 
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spécifique dans la prévention des blessures chez les enfants pratiquant le football, en particulier 

des pathologies d’hypersollicitation (HR=0,12 [0,01-1,13)]. Ces résultats sont à confirmer pour 

la MOS par d’autres études. 

5. Faiblesses de cette étude 

 

La faiblesse principale de cette étude est la mauvaise qualité scientifique des études abordées 

et leur rareté. C’est un constat qui peut se généraliser à quasiment toutes les études sur le 

traitement de la MOS. Il n’existe que deux essais contrôlés randomisés dans la littérature 

(58)(59), ceux-ci concernent l’injection de dextrose hyperosmolaire, et leurs résultats sont 

discordants. 

 

On peut s’interroger sur la pertinence de l’utilisation d’une attelle de Zimmer du genou dans le 

traitement de la MOS, mais il est bien difficile d’en débattre car il n’existe pas à ma 

connaissance d’étude sur le sujet. 
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Conclusion 

Les études abordant l’immobilisation dans la prise en charge de la MOS sont peu nombreuses 

et leur qualité scientifique ne permet pas de prendre une position définitive quant à son 

utilisation. L’immobilisation par résine cruro-malléolaire pendant quatre semaines suivie d’une 

rééducation adaptée présente peu de risque et permet de soulager totalement les douleurs qui 

impactent la qualité de vie des adolescents souffrant de forme sévère de MOS. Elle permet de 

protéger le genou des impacts directs et des traumatismes secondaires. La balance 

bénéfice/risque de ce traitement paraît favorable dans les cas de mauvaise observance des 

consignes de modulation de l’activité physique et de symptômes douloureux persistants.  

Le médecin généraliste tient une place centrale dans la prise en charge initiale de la MOS. Il 

doit s'assurer du diagnostic et délivrer une information claire sur la maladie et ses séquelles. 

Un suivi rapproché doit être prévu avec les parents et l’enfant afin de s’assurer de l’observance 

des consignes et de l’évolution des symptômes. Elles peuvent amener le médecin à aborder une 

immobilisation du genou. 

Le médecin généraliste peut aussi intervenir dans la prévention de la MOS, notamment en 

repérant les enfants à risque. Un dialogue pourra être mis en place entre médecin, parents, 

enfant et entraîneurs, dans le but d’adapter sa pratique sportive. 

 

        Le Président du jury de thèse 
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Place de l'immobilisation dans la maladie d'Osgood-Schlatter (MOS) : 

revue de la littérature 

 

Résumé  

 

Introduction : La MOS est l’une des principales causes de douleur antérieure du genou de l’enfant. Elle 

touche principalement les enfants sportifs en pleine croissance. Elle est couramment considérée comme 

bénigne et spontanément résolutive à la fin de la croissance. Il existe pourtant des formes sévères avec 

un risque important de séquelles à l'âge adulte. Son étiologie et sa prise en charge sont toujours 

discutées. L'immobilisation du genou est pratiquée depuis la découverte de la maladie mais son utilité 

fait toujours débat.  

 

Objectif : Cette étude a pour but de décrire la place de l’immobilisation dans la MOS.  

 

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une revue de la littérature à l’aide des bases de données 

suivantes : PubMed, CISMeF, Embase, Cochrane. Nous avons aussi cherché les articles qui figuraient 

dans les bibliographies comme références sur l’immobilisation dans la MOS. 

 

Résultats : Nous avons sélectionné cinq articles. Ces études sont toutes rétrospectives et ont une faible 

valeur scientifique. Leur analyse montre que l’immobilisation par résine cruro-malléolaire pendant 

quatre semaines suivie d’une rééducation adaptée semble diminuer le délai de reprise du sport, et la 

durée des symptômes. Il n’y a pas eu de complication sévère. La balance bénéfice/risque de ce 

traitement paraît nettement favorable dans les cas de mauvaise observance des consignes de modulation 

de l’activité physique et de symptômes douloureux persistants 

 

Conclusion : Le médecin généraliste tient une place centrale dans la prise en charge initiale de la MOS. 

Il ne doit pas sous-estimer le risque de complications. Un suivi rapproché doit être prévu avec les parents 

et l’enfant afin de s’assurer de l’observance des consignes et de l’évolution des symptômes. Elles 

peuvent conduire le médecin à aborder une immobilisation du genou précocement. 

 
 

MOTS–CLES :  

 

- Maladie d’Osgood-Schlatter 

- Ostéochondrose 

- Immobilisation 


