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INTRODUCTION : QU¶EST-CE QU¶UNE COMMOTION CEREBRALE ? 
 

La commotion cérébrale : une expérience personnelle 
 
PoXrqXoi imaginer qXe l¶oVWpopaWhie VWrXcWXrelle crknienne pXiVVe aYoir Xne acWion VXr leV 
symptômes post-commotionnels des traumatisés crâniens ? C¶eVW Xn YaVWe VXjeW, peX pWXdié dans 
la liWWpraWXre VcienWifiqXe, aXqXel je YaiV WenWer d¶apporWer Xne eVqXiVVe de rpponVe lorV de ce 
WraYail bibliographiqXe eW d¶pWXde de caV cliniqXeV.  
 
C¶eVW d¶abord Xne inWerrogaWion perVonnellemenW YpcXe, pXiVqX¶j l¶kge de 19 ans, je subis un 
traumatisme crânien (léger) en enWrainemenW inWenVif de jXdo lorV d¶Xn ipponseonage avec chute 
sur le vertex. Les suites du traumatisme sont simples : peu de symptômes post-commotionnels 
maiV Xn V\ndrome de l¶aXWomaWe, pas de perte de connaissance, pas de prise en charge sur le 
Werrain, paV d¶e[amenV complpmenWaireV. Je me relève immédiatement après la chute et repars 
aX combaW, aYeXglp par l¶adrpnaline eW bleVVp danV mon ego. Ce n¶eVW qXe dXranW leV heXreV qXi 
suivent que je perçois les dégâts de la commotion : sensation de « flottement », désorientation 
spatiale, incapacité à me concentrer sur une tâche intellectuelle, perte de mémoire immédiate. 
Je me couche le soir comme habituellement et le lendemain la vie reprend son cours comme si 
rien ne V¶était passé. J¶apprendV plXVieXrV moiV aprqV qXe j¶aXraiV d� paVVer deV e[amenV 
complémentaires vis-à-YiV dX riVqXe d¶hpmaWome cprpbral. 
 
QXelqXeV annpeV paVVenW eW je dpcoXYre l¶°XYre de J-F Chermann « K-O le dossier qui 
dérange » 1  o� le neXrologXe Wire la VonneWWe d¶alarme sur les conséquences dramatiques à 
moyen et plus long terme des commotions cérébrales dans le sport professionnel et amateur. La 
plupart des sports sont concernés, en premier lieu ceux dits de contact (rugby, boxe, arts 
marWiaX[) maiV aXVVi leV VporWV de gliVVe, le c\cliVme, l¶pqXiWaWion« L¶aXWeXr e[pliqXe qX¶Xne 
commoWion aXjoXrd¶hXi, oXWre le riVqXe redoXWable dX © syndrome du second impact », ce peut 
être dans dix, vingt ou trente ans, des pertes de mémoire, une dépression chronique, des 
anomalies de comportement et, dans le pire des cas, la fameuse « démence pugilistique » que 
l¶on cro\aiW il \ a peX encore rpVerYpe aX[ bo[eXrV, eW qXe l¶on reWroXYe pgalemenW che] leV 
rescapés des champs de bataille. 
 
En 2015 Peter Landesman sort le film « Seul contre tous » danV leqXel il reWrace l¶hiVWoire dX 
médecin Bennet Omalu qui révolutionne le monde de la neurologie en découvrant des cas 
d'Encéphalopathie Traumatique Chronique (ETC) au sein de la National Football League. 47  
Il \ dpnonce leV dangerV dX popXlaire fooWball ampricain. Lj encore c¶eVW Xn choc d¶apprendre 
que des commotions cérébrales répétées sont omniprésentes dans le sport amateur et que de 
nombreux pratiquants souffrent de troubles persistant durant toute leur vie (sommeil, mémoire, 
attention, organisation). 2  
 
Puis en 2016, au centre de rééducation du Vésinet, je rencontre Jean-Paul C., patient traumatisé 
crânien par un mauvais plongeon en piscine. Arthrodesé de la base du crâne jXVqX¶j la 5e 
vertèbre cerYicale, Von qXoWidien baVcXle d¶Xne parW j caXVe deV reVWricWionV de mobilités dues 
aX maWpriel d¶oVWpoV\nWhqVe, par les troubles dysesthésiques et les douleurs cervico dorsales 
intempestives, et d¶aXWre parW j caXVe des troubles post-commotionnels persistants. Cette même 
année, j¶inWqgre l¶Institut de Formation en Soins Ostéopathiques de Rennes (IFSOR). 
Désormais je suis Jean-Paul plusieurs fois par an en Ostéopathie Structurelle pour lui permettre 
de retrouver souplesse et élasticité dans cet imbroglio conjonctif.  
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Face à de tels constats, je me pose dès lors un questionnement : pourrais-je apporter un 
bénéfice vis-à-vis des troubles post-commotionnels chez les patients traumatisés crâniens 
légers SaU Oa SUaWLTXe d¶XQe Ostéopathie Structurelle Crânienne ? 

 
État de la situation actuelle sur la commotion : Le K-O incertain 

 
Rugby, taekwondo, hockey, football, tous les sports qui imposent un contact sont concernés par 
le K-O et même si le choc peut provoquer une perte de connaissance, la plupart du temps, dans 
90 % des caV, le joXeXr ne V¶pYanoXiW paV. On peXW donc rWre K-O et rester debout. Le choc de 
la tête contre le sol suffit à provoquer un traumatisme crânien mais le joueur peut continuer à 
jouer et à marquer. 3  DanV le monde dX VporW, l¶XVage YeXW qXe WoXW traumatisme sans perte 
de connaissance (PC) soit considéré comme bénin. La commotion cérébrale en est un exemple : 
© il eVW Vonnp, maiV oa Ya ! ª. Le KO VanV PC n¶apparavW paV en effeW comme V\non\me de 
commotion cérébrale aux yeux des joueurs ou des entraîneurs. 4  
 
Initialement considérée comme un traumatisme crânien léger (TCL pour mild Traumatic Brain 
Injury ou Acute Single Concussion) 5 , en milieu sportif, la commotion cérébrale est un 
traumatisme cérébral induit par des forces biomécaniques provoquant des changements neuro-
pathologiques. 6  
 
Le cerveau est entouré par des tissus que l'on appelle les méninges. L'ensemble baigne dans le 
Liquide Céphalo Rachidien (LCR), et est protégé par la boîte crânienne.  Quand il y a un choc, 
le cerYeaX boXge comme Xne maVVe gplaWineXVe danV de l¶eaX. Il Ve cogne conWre leV paroiV de 
la boite crânienne, ce qui génère des lésions (par exemple dans le lobe frontal) impossibles à 
détecter sur une Imagerie par Résonnance Magnétique Fonctionnelle (IRMF). Si le coup reçu 
eVW WrqV YiolenW, il peXW proYoqXer Xn °dqme cprpbral oX Xn hpmaWome. 5  
 
 

Figure 1 : Représentation schématique de la circulation du Liquide Céphalo Rachidien 7  
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L¶applicaWion d¶Xn choc direcW oX indirecW j la WrWe (aX niYeaX dX coX, de la face oX mrme dX 
reVWe dX corpV) WranVmeW Xne force d¶impXlVion j l¶encpphale. BrXWalemenW eW WranViWoiremenW le 
cerveau se met en mode « off ». La vaste majorité des impacts sont non centroïdes : le cerveau 
est soumis à des forces linéaires de types coup et contrecoup, mais aussi à des forces rotatoires 
potentiellement plus délétères. Ces forces entraînent des lésions axonales transitoires ainsi 
qX¶Xne e[ciWo-toxicité neuronale (cascade neuro-métabolique) menant à une « crise 
énergétique» cérébrale. 3  8   
 
On peut catégoriser les mécanismes dynamiques, linéaires ou rotatoires, responsables de 
commotion cérébrale en deux types de lésions 9  : 

- Mécanismes par compression écrasement contre la boîte crânienne (lésions 
prédominant dans les régions fronto-temporales) ;  

- Mécanismes par cisaillement (étirement ou et ruptures des axones) provoqués par une 
force appliquée parallèlement aux tissus. 

 
Il ressort des études de la biomécanique des lésions cérébrales traumatiques que la commotion 
cprpbrale rpVXlWe d¶Xne YaripWp de mpcaniVmeV inclXanW l¶impacW, la ppnpWraWion eW la VXrpreVVion 
de souffle : 6  

- Les accélérations linéaires résultant des impacts à la tête sont corrélées aux changements 
de pression intracrânienne (Lissner et al.) ; 

- L¶accplpraWion angXlaire eVW plXV dommageable poXr le cerYeaX qXe l¶accplpraWion 
linéaire (Gennarelli et al.) ; 

- Il existe une relaWion WhporiqXe enWre l¶aXgmenWaWion de l¶accplpraWion roWaWionnelle eW la 
VpYpriWp de la bleVVXre d¶Xne lpgqre commoWion cprpbrale par Xne lpVion a[onale diffXVe 
(Gennarelli et al.) ; 

- La Wolprance de l¶accplpraWion de roWaWion eVW foncWion de la dXrpe deV bleVVXreV.  
 
La plupart des experts acceptent l'idée qu'une commotion cérébrale n'est pas un phénomène sur 
la surface du cerveau. Au contraire, c'est un phénomène bien plus profond qui agit au centre du 
cerveau. Animée d¶Xn moXYemenW © contre-intuitif ª, la WrWe d¶Xn VXjeW commoWionnp fait une 
rotation contraire puis, une fois que le cou à commencer à se comprimer, elle est balayée vers 
le VenV oppoVp. Le moXYemenW reVVemble donc daYanWage j celXi d¶Xn essuie-glace. EW c¶eVW 
cela qui créé la lésion au cerveau. Quand la tête est percutée de droite à gauche, les forces sont 
WranVmiVeV rapidemenW aX c°Xr dX cerYeaX Yia la grande scissure interpariétale et à la faux du 
cerveau. Or au fond de cette scissure, il y a le corps calleux qui interconnecte les deux 
hémisphères cérébraux. Quand les forces se déplacent vers l'intérieur, elles déforment le corps 
calleux, provoquant une dissociation entre les deux hémisphères. Cela pourrait expliquer 
certains symptômes des commotions. 10  
 
Cette dysfonction cérébrale soudaine se résout spontanément dans la plupart des cas. Mais elle 
peut aussi se manifester à distance du choc (de quelques minutes à plusieurs heures post-
traumatisme). Les symptômes aigus correspondent à des désordres neuro-paWhologiqXeV d¶ordre 
fonctionnels plutôt que structurels (perte de réponse à un morceau de pomme, perte de réponse 
aX pincemenW de l¶oreille, apnpe VXpprieXre j 3 secondes suivie de respirations lentes 
irrégulières et bradycardie). La commotion est responsable de symptômes et signes cliniques, 
avec ou non une perte de connaissance. Des déficits cognitifs chroniques peuvent survenir 
mrme en l¶abVence d¶Xn d\VfoncWionnemenW neXrologiqXe franc (riVqXe accrX de WroXbleV 
neuropsychiatriques, de dysfonctionnement cognitif et de maladie neurodégénérative). 6  11  
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Figure 2 : LeV peUWXUbaWionV ph\ViologiqXeV danV leV VXiWeV d¶Xne commoWion cpUpbUale 
peuvent être corrélées aux signes cliniques 6  

 
 

La commotion cérébrale se définit comme la perte à court terme de la fonction cérébrale en 
raiVon d¶Xn lpger coXp reoX j la WrWe. LeV V\mpW{meV peXYenW comprendre la perWe de 
conscience, la perte de mémoire à court terme et le mal de tête. En général, les symptômes de 
la commotion disparaissent avec le temps, bien que des blessures répétées puissent entraîner 
des dommages à plus long terme. 5  
Une commotion perturbe les signaux normaux du cerveau. La commotion peut toucher 12 
paires de nerfs crâniens importants. Ces nerfs relient le cerveau aux yeux et à la vision, au nez 
et à l'odorat, à la bouche, au goût et à la déglutition, aux oreilles et à l'ouïe.  
Les autorités médicales ont classé les commotions cérébrales selon leur gravité.  

- Commotion cérébrale simple : V\mpW{meV lpgerV, V¶aWWpnXanW habiWXellemenW en 7 j 10 
jours sans causer de problème à long terme ; 

- Commotion cérébrale complexe : symptômes durant plus de 10 jours, capacité de penser 
clairement considérablement altérée. 

On peut définir la commotion cérébrale comme un stress subi par le cerveau, habituellement 
causé lorsque le cerveau heurte la boîte crânienne. Ce genre de blessure peut entraîner des pertes 
de mémoire, des étourdissements et des maux de tête. Les commotions répétées peuvent causer 
des pertes de mémoire permanentes, des pertes de fonctions cérébrales et un changement de 
perVonnaliWp. La commoWion cprpbrale eVW accompagnpe deV mrmeV V\mpW{meV qX¶Xn 
d\VfoncWionnemenW cprpbral comme Xn AVC oX pWaW d¶pbripWp ª. 12  
 
La souffrance du cerveau est visible par des troubles fonctionnels dits post commotionnels. Ce 
sont des symptômes qui ne se remarquent pas forcement dans la vie de tous les jours : perte de 
mémoire, difficulté répétitions de tâches, maux de tête, sensation de tête lourde, hypersensibilité 
aX brXiW, WroXbleV de l¶pqXilibre, WroXbleV dX Vommeil, irriWabiliWp, WriVWeVVe, WroXbleV de 
l¶pmoWion, dppreVVion, « 4  
 
D¶Xn poinW de YXe ph\ViopaWhologiqXe, leV VigneV eW leV V\mpW{meV neXrologiqXeV VonW WranVmiV 
au cerveaX aprqV la force biompcaniqXe en l¶abVence de lpVionV neXronaleV macroVcopiqXeV. 

laWpUale
pWXde UpcenWe a[pe l·aXgmenWaWion l·appUenWiVVage
baVp modqle YXlnpUabiliWp
lpVion cpUpbUale dpYeloppeU

UpdXiWV l·en]\me bioV\nWhpWiTXe
pWp UappoUWpV l·am\gdale. ·am\gdale

impliTXpe dpYeloppemenW
l·appUenWiVVage baVp modqleV

pWXdeV

InÁammaWion
npgligp pWXdeV aigXsV

cUknien lpgeU inÁam-
pWp UappoUWpV

cUknien ApUqV cUknien,
inÀlWUaWion

modqleV d·impacW.
pWXdeV UpcenWeV VXggqUenW

inÁammaWoiUeV pgalemenW dpclenchpV
cUknien lpgeU

pWXdeV j pWaW d·Xne UpgXla-
j gqneV inÁammaWoiUeV

apUqV cUknien. ·acWiYaWion apUqV
lpVion laWpUale l·adXlWe,

pWp aVVocipe j
lpVionV impliTXpeV

apUqV cUknien.
modiÀcaWionV neXUoinÁammaWoiUeV pgalemenW
pWp UappoUWpeV VXbaigXs l·abVence dpÀciWV

pWXde diffpUenWe. WhpoUie
libpUaWion l·acWiYaWion Upcep-

j
lpVion XlWpUieXUe pWp pUopoVpe appelpe

« immXnoe[ciWoWo[iciWp »

modqleV cUknien lpgeU gpnpUalemenW
monWUp mrme o�

dpcUiWV.
conVpTXenceV cUknienV bpninV Uppp-

WpV dpcUiWeV ³ alWpUaWionV
rWUe cUknienV

modqleV, VoXlqYe
VibiliWp j

pWXdeV lpVionV
l·aWUophie dpfaXW.

pYolXeU ppUiodeV apUqV mrme
lpgqUe. apUqV

cUknien modpUp/VpYqUe
cpUpbUale pWp dpcUiWe,
mrme

·pYolXWion
lpVion pgalemenW pWp dpcUiWe apUqV lpVion

d·impacW conWU{lp

dpÀciWV apUqV
d·aXWUeV pWXdeV

dpYeloppemenW n·onW monWUp
VigniÀcaWiYe l·hippocampe

Tableau  1  Perturbations  physiologiques  apUqV  une

commotion  cpUpbUale  et  coUUplaWionV  cliniques  pUopoVpeV.

Physiopathologie

post-commotion

cpUpbUale

S\mpW{me  aigu/clinique

correspondante

Flux  ionique Migraine,  phonophobie,

photophobie

Crise  pneUgpWiTXe  VXlnpUabiliWp  au  second

impact

LpVion  axonale  AlWpUaWion  cognitive,

ralentissement,  alWpUaWion  du

temps  de  UpacWion
Neurotransmission

alWpUpe
AlWpUaWion  cognitive,

ralentissement,  alWpUaWion  du

temps  de  UpacWion
Activation

pUoWpaVe,
dommages  cytos-

quelettiques,

mort  cellulaire

Atrophie  chronique,

dpYeloppemenW  de

dpÀcienceV  persistantes

d·Xne
cpUpbUale rWUe coUUplpeV

VpTXelleV cpUp-
UpppWpeV pWp aVVocipeV pWXdeV

UpcemmenW,
pWXdeV d·aWhlqWeV monWUp j

pWp aWWUibXpe j UpppWpe j
UpcenWV, dpp{W pUoWpine

agUpgpe pWp UappoUWp caUacWpUiVWiTXe
appelpe encpphalopaWhie

pneUgpWiTXe,
SUoWpaVeV

alWpUaWionV aigXsV mpWaboliVme dpcUiW
pUoblqmeV

·e[cqV ÁX[ VpTXeVWUp
enWUavne capaciWp

dpboUdeU ppUiode VXbaigXs
(joXUV³VemaineV).

lipV
cUknien lpgeU l·objecWif

inhpUenW j l·acWiYiWp j
d·Xn cpUpbUal UpppWp

UpWabliVVemenW d·Xn cpUpbUal
lpgeU mpWaboliTXeV

dpclencheU l·acWiYaWion pUoWpaVeV
enWUavne

Ype e[poVpV
j UpppWpeV l·aWUophie

YenWUicXlompgalie,
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Une lésion fonctionnelle peut se référer à des perturbations de la fonction cellulaire ou 
ph\ViologiqXe, \ compriV, maiV VanV V¶\ limiWer, deV changemenWV ioniqXeV, deV changements 
métaboliques ou une neurotransmission altérée. 13  
En neurobiologie, la commotion a été décrite comme une cascade neurométabolique (libération 
de glutamate) impliquant des réactions énergétiques (hyperglycolyse, diminution des réserves 
d¶pnergie inWracellXlaireV, aXgmenWaWion de l¶ADP, activation de protéases), des altérations 
cytosquelettiques (production de cytokine et gènes inflammatoires) et axonales 
(démyélinisation axonale), des altérations de la neurotransmission et une vulnérabilité à la mort 
cellXlaire reWardpe (acWiYaWion deV rpcepWeXrV immXniWaireV aX VWreVV o[\daWif), ainVi qX¶Xn 
dysfonctionnement chronique (atrophie cérébrale et hippocampique, perte chronique de 
neurones dopaminergiques dans la substance noire, dépôt de protéine Tau agrégée. 6  5  
 

1. PROBLEMATIQUE 
 
Il n¶e[iVWe paV de WraiWemenW miracle à un traumatisme crânien ; on meVXre d¶abord l¶impacW dX 
choc par des tests neurologiques. Tant que les symptômes persistent, les sportifs sont mis au 
repoV. L¶idpal eVW de reYoir leV joXeXrV 48h ma[imXm aprqV le WraXmaWiVme poXr pYalXer 
l¶pYolXWion deV V\mpW{meV. Si la repriVe VporWiYe eVW Wrop prpcoce, le riVqXe eVW de dpYelopper 
de nouvelles commotions et une sensibilité du cerveau à ne plus tolérer le moindre coup. Chez 
les personnes pour qui la commotion évolue normalement, les symptômes disparaissent en 
moins de 2 ou 3 semaines. 4  
 
Les commotions cérébrales, particulièrement chez les athlètes, sont un problème de santé qui a 
souvent été ignoré. Se faire « sonner » fait simplement partie du jeu et le retour au jeu après 
avoir reçu un coup dévastateur est considéré comme un signe de force et de courage. 12  
 
A long Werme, leV joXeXrV qXi V¶e[poVenW j deV commotions cérébrales répétées risquent de 
développer une maladie neuro dégénérative. Chacun de nous aurait une sorte de quota à ne pas 
dppaVVer eW qXi YarieraiW d¶Xne perVonne j l¶aXWre. 3  
Aux États-Unis, on a trouvé des cas avérés de jeunes patients ou jeunes retraités du football 
américains, du hockey sur glace ou de la boxe, qui sont décédés précocement de causes 
accidentelles ou de suicides. On a étudié leurs cerYeaX[ eW l¶on V¶eVW rendX compWe qX¶ilV aYaienW 
deV lpVionV dpgpnpraWiYeV procheV d¶Xne maladie d¶Al]heimer. 1  
Ces personnes présentaient des signes tels que : dépression, troubles addictifs, troubles de 
l¶hXmeXr, WroXbleV dX comporWemenW, failliWe profeVVionnelle, © clochardisation ª « 
 

Figure 3: PoXUcenWage d¶aWhlqWeV UappoUWanW leV VigneV eW leV V\mpW{meV aVVocipV j Xne 
commotion cérébrale. Source : Guskiewicz et coll. (2000); Castile et coll. (2012) 45  

Mal de tête 85,5 % 

Étourdissements 64,6 % 

Trouble de concentration 47,8 % 

Confusion et désorientation 39,5 % 

Vision floue 35,5 % 

Sensibilité lumière ou bruit 30,9 % 

Fatigue 27 % 

Nausée 24,9 % 

Amnésie 20,2 % 

Perte de connaissance 5 à 9 % 



 

 

Le danger est surtout dans les petits clubs amateurs où il y a peu/pas de médecins pour 
diagnostiquer les commotions (parfois plusieurs commotions dans le même mois). Beaucoup 
d¶amaWeXrV VonW de jeXneV adoleVcenWV, leXr cerYeaX encore immaWXre eVW plXV VXVcepWible de 
développer des commotions. Hippocrate diVaiW dpjj danV l¶AnWiqXiWp : « aucun traumatisme 
crânio-cérébral ne doit être considéré comme banal ». 
L¶pWXde franoaiVe Epac 14  montre une atteinte céphalique dans 13% des accidents de sport. 
Dans la pratique du rugby en particulier, entre 10 et 15 % des blessures sont localisés au niveau 
du segment céphalique, essentiellement lors des plaquages (plaqueur et plaqué) et environ 5% 
sont accompagnés de commotion, un bon nombre étant ignoré. Le ski est un pourvoyeur de 
commoWionV che] l¶enfanW eW deV recommandaWionV VonW faiWeV par leV mpdecinV de monWagne. 
Concernant la répétition des commotions, sur 104 commotions rencontrées chez des 
universitaires, on trouve 67% de première commotion, 32% de deuxième et 12% plus de deux. 
La majorité des commotions rapportées par Guskiewicz [15] étaient de grade 2 (69,8%) sur 
l¶pchelle deV neXrologXeV ampricainV. LeV V\mpW{meV les plus fréquemment constatés étaient 
leV cpphalpeV (85,2%) VXiYiV deV WroXbleV de l¶pqXilibre eW de la dpmarche (77%). La mo\enne 
de la durée des symptômes post-commotionnels était de 82 heures. 
 
En caV de doXWe, Xne YiViWe par Xn mpdecin V¶impoVe : tests neurologiques et arrêt du sport tant 
que les symptômes persistent au repos (ce qui peut prendre plusieurs semaines). 5  

Face j O¶abVeQce de UpeO WUaLWePeQW, Ve SRVe Oa TXeVWLRQ de Oa SOace de O¶Ostéopathie 
SWUXcWXUeOOe daQV O¶aPpOLRUaWLRQ deV V\PSW{PeV post-commotionnels chez les personnes 
a\aQW VXbL XQ WeO WUaXPaWLVPe. DaQV QRWUe MRdqOe FRQdaPeQWaO de O¶OVWpRSaWKLe 
Structurelle (MFOS), aurait-on un rôle de prévention (secondaire) / d¶aLde j O¶aWWpQXaWLRQ 
deV cRQVpTXeQceV d¶XQe cRPPRWLRQ cpUpbUaOe ? 

 
1.1. Notions de physiopathologie - Le K.O : Comment ça marche ? 

 
Knock-Out littéralement « faire sortir en frappant ». 
Un K-O c¶eVW Xne perWe de conVcience aprqV Xn choc, Xne faWigXe oX Xne doXleXr inWenVe. 
Il existe plusieurs types de KO : 16  

a) KO vasculaire affecWe l¶arWqre caroWide qXi ne peXW plXV irrigXer correcWemenW le cerYeaX 
pendant quelques minutes, peut entrainer une paralysie partielle ; 

b) KO neurovégétatif affecte le système nerveux autonome (SNA), par exemple un coup 
aX foie oX aX ple[XV Volaire proYoqXe Xne onde de choc qXi remonWe jXVqX¶aX cerYeaX 
par le système nerveux. Le boxeur peut tomber quelques secondes après avoir reçu le 
coup ; 

c) KO par une douleur WrqV inWenVe (fracWXre) proYoqXe l¶incapaciWp moWrice ; KO le moins 
graYe car paV de lpVion cprpbrale, paV YraimenW d¶e[plicaWion ph\ViologiqXe. 

 
Que se passe-t-il loUV d¶Xn KO cpUpbUal ? 
Le KO cérébral, le plus fréquent, par uppercut, provoque un mouvement très violent de la tête 
YerV l¶arriqre. CeW pbranlemenW fait également déplacer le cerveau avec une fraction de secondes 
de retard par rapport à la boite crânienne, il vient heurter les parois et perd le contact avec le 
LCR qXi l¶enWoXre.  
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Le corps humain possède trois types de récepteurs qui le renseignent de sa position dans 
l¶eVpace : 

a) La rétine enregistre les informations visuelles ; 
b) L¶oreille inWerne enregiVWre leV poViWionV dX coX eW de la WrWe danV l¶eVpace ; 
c) Les faisceaux neuro musculaires (FNM) du cou analysent la position de la tête. 

Lorsque la personne reçoit un coup très brutal, ces trois récepteurs vont être sollicités en même 
temps ; or ilV n¶onW paV l¶habiWXde de WraYailler aXVVi YiWe ce qXi Ya proYoqXer Xne VorWe de 
« court-circuit ». 3  
Le choc peut entrainer une commotion cérébrale plus ou moins importante : perte de lucidité, 
perWe de l¶pqXilibre, perWe de connaiVVance, coma« 
DanV leV VXiWeV d¶Xn KO, VeXl le repoV permeW de limiWer l¶aggraYaWion de l¶°dqme cprpbral eW 
sa résorption en 3 à 4 semaines. 5  
 
 

1.2. S\mpW{meV eW conVpqXenceV d¶Xne commoWion cpUpbUale 
 
Après un choc, le joueur peut présenter un V\ndrome de l¶aXWomaWe : il réalise de manière 
procpdXrale WoXWeV leV foncWionV qX¶il a appriVes en entrainement (combinaisons en touche et 
danV le jeX«), VanV Ve rendre compWe qX¶il a VXbi Xne commoWion cprpbrale. Il peXW VoXffrir 
d¶Xne dpVorienWaWion VpaWio-temporelle immédiate avec amnésie antérograde. 
Le médecin doit se charger de dépister les signes précoces : daWe, lieX[, idenWiWp, « L¶Xrgence 
eVW de VorWir le joXeXr dX Werrain. La difficXlWp majeXre eVW d¶impoVer plXVieXrV VemaineV d¶arrrW. 
D¶aXWanW plXV qXe le joXeXr eVW inefficace dans les suites immédiates de la commotion (il 
handicape l¶pqXipe) eW il riVqXe d¶aggraYer Von pronoVWic cprpbral par Xne repriVe prpcoce. 6  
 
Chaque nouvelle commotion endommage un peu plus le tissu cérébral et, règle générale, 
l¶accXmXlaWion de trois commotions ou plus laisse des séquelles permanentes affectant de façon 
significative le fonctionnement du cerveau. 9  
 
Les conséquences des commotions multiples sur le tissu cérébral comprennent 13  :  

- Une perturbation neuro électrique du cerveau ; 
- Une dérégulation du système nerveux autonome ; 
- Un dpVpqXilibre de l¶o[\gpnaWion cprpbrale ; 
- Une inflammation chronique. 

 
Le syndrome post-commotionnel comprend un cortège de symptômes qui apparaît 
immédiatement ou quelques heures après le traumatisme, voire le jour suivant et persiste moins 
de quatre jours dans 80 % des cas si 1ère commotion. 9  
 
Les symptômes qui se chronicisent chez les personnes qui ont un syndrome post-commotionnel 
peuvent notamment comprendre 17  : 

- Maux de tête, étourdissement, confusion, senWimenW d¶rWre aX ralenWi oX danV le 
brouillard ; 

- Sensibilité aux bruits ou aux sons ; 
- Irritabilité, sautes d¶hXmeXr, anxiété ; 
- Fatigue ; 
- Trouble de sommeil ; 
- Trouble de mémoire, troXble d¶aWWenWion, troXble d¶organiVaWion eW de geVWion ; 
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- RpdXcWion de la Wolprance j l¶alcool ; 
- Signes hypochondriaques. 

Les critères diagnostiques pour parler de syndrome post-commotionnel sont : 
- La notion de traumatisme crânien avec ou sans perte de connaissance, 
- La prpVence d¶aX moinV WroiV deV V\mpW{meV suscités. 9  

Les maux de tête constituent le symptôme le plus communément retrouvé dans les études. La 
prise en charge de ces troubles et des symptômes post commotionnels en général a permis 
d¶idenWifier l¶implicaWion de facWeXrV de comorbidiWp danV la rpXVViWe dX WraiWemenW (VWreVV, 
conWe[We pV\choVocial, qXaliWp de Vommeil, priVe d¶analgésiques). 18  
 

Figure 4 : Catégorisation des troubles du syndrome post-commotionnel 8  

 
 
L¶accXmXlaWion de commoWionV cprpbraleV perWXrbe le YieilliVVemenW normal dX cerYeaX. Le 
YieilliVVemenW dX cerYeaX de l¶indiYidX qXi a vécu de multiples blessures cérébrales se déroule 
non seulement à un rythme plus accéléré, mais présenterait aussi des signes de maladies 
dpgpnpraWiYeV qXi reVVemblenW j ceX[ qXe l¶on reWroXYe danV la maladie d¶Al]heimer. Par 
exemple, des études indiquent que la prévalence du syndrome pré-Alzheimer est cinq fois plus 
élevée chez les athlètes pour lesquels on dénombre au moins trois commotions cérébrales. 9  
 
Une deuxième commotion peut être causée par un coup beaucoup moins fort que le coup à 
l¶origine de la premiqre lpVion. ToXWefoiV, cette 2ème commotion pourrait avoir des conséquences 
catastrophiques car le cerveau est déjà blessé et beaucoup plus vulnérable. Une deuxième lésion 
peut entraîner des dommages permanents, un handicap ou même la mort. 12  
L¶pYenWXaliWp d¶Xn riVqXe cXmXlp j parWir de la WroiViqme commoWion Vemble conVenVXelle. 30  
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DeV pWXdeV onW miV en pYidence l¶efficaciWp de la rpadapWaWion par l¶e[ercice VoXV-maximal et 
progressif chez des enfants ainsi que des adultes athlètes ou non-athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale ou un traumatisme crânien plus grave. 
CeWWe inWerYenWion permeW d¶ampliorer le dpbiW VangXin cprpbral, d¶aXgmenWer l¶o[\gpnaWion dX 
cerveau et de rééquilibrer le fonctionnement du système nerveux central. 11 ; 30  
 

ALQVL daQV ce cRQWe[We, LO VeUaLW SRVVLbOe d¶LQfOXeQceU Oa UpcXSpUaWLRQ SaU O¶aSSOLcaWLRQ de 
O¶OVWpRSaWKLe SWUXcWXUeOOe : eQ OeYaQW OeV lésions crâniennes, on permettrait de lever les « 
fUeLQV ª SRXU TXe Oa fRQcWLRQ VRLW RSWLPaOe, SXLV O¶e[eUcLce VRXV-maximal permettrait 
d¶eQWUeWeQLU ceWWe fRQcWLRQ. 

Une équipe de chercheurs américains estime qu'une protéine, nommée « tau », pourrait indiquer 
si un joueur est guéri ou non d'une commotion cérébrale. Cette découverte permettrait aux 
organisations sportives de mieux protéger leurs joueurs, puisqu'il est encore scientifiquement 
difficile d'évaluer la santé des victimes de commotions cérébrales. 5  
 

1.3. Le V\ndUome de l¶aXWomaWe 
 
Une étude publiée Outre-AWlanWiqXe en 2009 V¶eVW intéressée à la prise de conscience par les 
sportifs de leurs commotions. Les chercheurs ont ainsi demandé à des joueurs de football 
ampricain V¶ilV aYaienW dpjj oX non pWp YicWimeV d¶Xne commoWion danV leXr praWiqXe VporWiYe. 
MoinV de 20% deV joXeXrV YicWimeV d¶Xne commoWion VanV perWe de connaiVVance ont répondu 
poViWiYemenW. Ce qXi Vignifie qX¶ilV n¶onW paV conVcience d¶aYoir VXbi Xne commoWion, dX faiW 
de l¶abVence de perWe de connaiVVance. EW poXrWanW, parmi ceX[-ci, beaucoup manifestaient 
encore des symptômes du syndrome post-commotionnel, notamment des céphalées chroniques, 
deV WroXbleV de l¶pqXilibre j l¶efforW. 1  
 
Quotidiennement, plus de 90% des informations sont recueillis de façon automatique, sans 
aucune conscience. Et pourtant notre cerveau a utilisé ces informations (visuelles, auditives) à 
WoXW momenW. CeWWe mpmoire, qXe l¶on nomme impliciWe, noXV gXide j chaqXe momenW de noWre 
vie. Dans une épreuve sportive ou lors de la conduite automobile, on fait appel à elle pour 
améliorer eW VpcXriVer noWre performance. PlXW{W qXe mpmoire de l¶inconscient, la mémoire 
implicite appartient au monde du non conscient. Elle comporte : 

- La mémoire procédurale (dite « non explicite ª) concerne l¶acqXiViWion deV 
apprentissages moteurs, caracWpriVpe par l¶abVence de VoXYenir e[acW lip j 
l¶apprenWiVVage de l¶acqXiViWion ; 

- La mémoire émotionnelle VoXV la dppendance de l¶am\gdale, bridpe par l¶hippocampe 
qui sous-tend la mémoire explicite. 

La mpmoire procpdXrale goXYerne ainVi l¶apprenWiVVage deV geVWeV, deV aXWomaWiVmeV. Che] leV 
sujets amnésiques, son intégrité demeure un mystère et conduit à des comportements étranges. 
CerWainV joXeXrV, YicWimeV d¶Xne commoWion cprpbrale lpgqre VanV perWe de connaiVVance 
conWinXenW j joXer comme Vi de rien n¶pWaiW, aWWeinWs du « V\ndrome de l¶aXWomaWe ». Aucun de 
leurs coéquipiers ne remarque leur état vaporeux avant le coup de sifflet final. Dans le feu de 
l¶acWion, ilV Ve VonW comporWpV comme deV aXWomaWeV, de faoon VWprpoW\ppe, mXV XniqXemenW 
par leur mémoire procédurale, préservée elle. Alors que leur mémoire autobiographique, 
sémantique et immédiate est détériorée, leur mémoire des gestes, elle, reste opérationnelle. 1  
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1.4. Le syndrome du second impact ± « rêveries du promeneur solitaire » 
 
A court terme, la principale complication de la commotion est le risque du « syndrome du 
second impact ».  
Décrit pour la première fois en 1973 par Schneider, le « syndrome du second impact » est une 
blessure dévastatrice qui affecte principalement les enfants sportifs et les jeunes adultes. Il se 
prodXiW lorVqX¶Xne deX[iqme commoWion VXrYienW aYanW qXe leV V\mpW{meV de la premiqre 
commoWion n¶aienW pWp rpVolXV. Un °dqme cprpbral diffXV proYoqXe deV rpVXlWaWV 
catastrophiques : compression du parenchyme et du système vasculaire, provoquant une lésion 
cprpbrale globale. Le V\VWqme YaVcXlaire dX cerYeaX perd Va capaciWp d¶aXWorpgXlaWion aprqV la 
première lésion cérébrale traumatique. Cette dysrpgXlaWion condXiW j Xn °dqme cprpbral eW j Xn 
engorgement du système vasculaire après le second choc. Les forces de cisaillement de la 
commoWion cprpbrale condXiVenW j Xne lpVion a[onale, eW l¶effeW eVW amplifip par de mXlWipleV 
coups portés à la tête. Le N-acétylaspartate semble être un marqueur possible pour évaluer la 
résolution de la commotion cérébrale. 
D¶aXWreV complicaWionV VonW j enYiVager comme deV bleVVXreV, dX faiW d¶Xn pWaW de conVcience 
non optimale, ou bien une nouvelle commotion cérébrale provoquant un syndrome post 
commotionnel prolongé, voire une sensibilité à la récidive commotionnelle. 6  
 
 

1.5. Les facteurs de risques du syndrome post commotionnel 
 
AX dpcoXrV d¶Xne commoWion cprpbrale, apparavW Xn « syndrome post-commotionnel » de durée 
variable. Dans son étude, Fantou et al. ont cherché à identifier les facteurs de risque de 
syndrome post-commotionnel prolongé (défini par la persistance de symptômes à 3 semaines 
post-commotion). DeV VporWifV onW ainVi pWp YXV aprqV la commoWion eW VXiYiV jXVqX¶j diVpariWion 
du syndrome post-commotionnel et retour au jeu. Ont été évalués la durée du syndrome post-
commoWionnel Velon l¶kge, le Ve[e, la VorWie immpdiaWe oX non aprqV la commoWion, le nombre 
d¶anWpcpdenWV de commoWion eW la VXrYenXe de deX[ commoWionV lorV d¶Xn mrme maWch. 
Sur 501 sportifs inclus entre octobre 2010 et octobre 2017, le « syndrome post-commotionnel » 
était significativement : 

- Plus long chez les femmes = 47 jours versus 16 jours chez les hommes (p < 0,05) ; 
- Plus long chez les sportifs ayant plus de 3 antécédents de commotions cérébrales = 34 

jours versus 19 jours (p < 0,05) 
- Plus long chez les moins de 15 ans = 27 jours versus 21 jours (p < 0,05) ; 
- Moins important chez les joueurs sortis immédiatement du terrain = 15 jours versus 19 

jours chez ceux non sortis. 60% des commoWionnpV ne VorWenW paV de l¶aire de jeX aprqV 
le traumatisme. 

Les facteurs de risque de syndrome post-commotionnel étaient donc : le sexe féminin, les 
anWpcpdenWV de commoWionV cprpbraleV, Xn kge infprieXr j 15 anV eW l¶abVence de VorWie 
immédiate du terrain. 19  
Kriz et al. ont aussi constaté que parmi une cohorte de 145 adolescents et joueurs de hockey sur 
glace, le « syndrome post-commotionnel » prolongp pWaiW plXV imporWanW che] leV jeXneV n¶a\anW 
pas encore commencé leur puberté. 20  21  Le statut hormonal pourrait donc avoir une 
influence sur la durée du syndrome post-commotionnel. 
Une autre piste pourrait être la faiblesse musculaire au niveau du cou des femmes et des enfants 
non pubères comparativement aux hommes pubères, le manqXe d¶e[pprience de jeX (leV 
personnes plus âgées/ expérimentées réagiraient plus vite en voyant la situation critique arriver), 
ce qui serait un facteur de vulnérabilité face aux commotions cérébrales. 22  
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Les céphalées constituent le symptôme le plus fréquemment rencontré dans le « syndrome post-
commotionnel ». 18  
 
 

1.6. De la guillotine à la démence pugilistique 
 
Il a été constaté que ceux qui étaient victimes de céphalées post-commotionnels avaient une 
récupération plus retardée corrélée aux résultats des tests neuropsychologiques. Sur une 
population de 109 joueurs de football américains commotionnéV, ceX[ qXi n¶aYaienW paV de 
céphalées après la commotion avaient de meilleurs résultats aux tests et récupéraient plus vite 
que les autres. En revanche, aucune corrélation ne fut constatée entre perte de connaissance et 
céphaléeV oX perWe de connaiVVance eW WroXbleV cogniWifV WoXW comme poXr l¶amnésie rétrograde. 
Parmi les céphalées post-commotionnelles, il apparait que celles ayant les caractéristiques de 
la migraine VeraienW d¶Xn pronoVWic plXV ppjoraWif aYec de plXV grandeV anomalieV aX[ WeVWV 
neuropyschologiques et un syndrome post-commotionnel plus long. 9  
 
À plus long terme, des troubles neuro psychiatriques sont à craindre. La démence pugilitisque, 
inventée en 1937 par Millspaugh, regroupe des troubles cognitifs associés à une ataxie et à un 
syndrome parkinsonien. Cette entité a été décrite en 3 stades suite aux conséquences de la boxe 
donW l¶pWXde iniWiale a rapporWp le © punch drunk » en 1928 par Martland.  

- Le premier stade comprend des troubles affectifs et psychiatriques,  
- Le deuxième une sociopathie, des troubles comportementaux et un syndrome 

parkinsonien débutant, 
- Enfin le troisième stade est défini par une atteinte cognitive qui mène à la démence 

comprenanW Xn V\ndrome parkinVonien VpYqre aYec deV WroXbleV de l¶pqXilibre.  
L¶pWXde macroVcopiqXe eW microVcopiqXe de cerYeaX[ de bo[eXr reWraiWpV dpcpdpV a conVWaWp 
notamment l¶augmentation de taille des ventricules, des atrophies corticales et cérébelleuses, 
une pâleur de la substance noire, une dégénérescence neurofibrillaire autour des vaisseaux du 
corWe[ eW deV plaqXeV am\lowdeV maiV preVqXe VanV lpVion de l¶hippocampe eW dX corWe[ 
enWhorhinal conWrairemenW j la maladie d¶Al]heimer. 6  
 
 

1.7. De Muhammad Ali à Maurice Ravel 
 
On rapporte des cas de personnalités connues atteintes de commotions cérébrales répétées et 
qui ont développé avec le temps une maladie dégénérative tel que le boxeur Muhammad Ali et 
son Parkinson. Mais pour de nombreux cas on distingue mal de quelle dégénérescence il V¶agit. 
Maladie d¶Al]heimer, de ParkinVon, © démence pugilistique » ou maladie assimilée ? seul un 
faiVceaX d¶argXmenWV cliniqXeV aVVocip j l¶inWerrogaWoire permeW d¶pWablir le diagnoVWic aYec Xne 
grande probabilité. 
Par exemple, un ancien boxeur surnommé « l¶elpganW dX ring » (poids léger dans les années 
1950) parce qX¶il WenWaiW d¶pYiWer leV coXpV aXWanW qXe poVVible eW ne frappaiW XniqXemenW qXe 
quand il se sentait protégé, a subi une vingtaine de K-O eW a perdX Xn °il lorV de Von XlWime 
combaW. AXjoXrd¶hXi kgp de 75 anV, il prpVenWe deV WroXbleV de l¶pqXilibre eW Xn V\ndrome 
cprpbelleX[ qXi Wpmoigne d¶Xne aWWeinWe dX cerYeleW, deV WroXbleV de la mpmoire dpbXWpV depXiV 
4 anV eW faiW preXYe d¶Xne méconnaissance totale de la maladie. A chaque consultation, il ne se 
souvient pas du thérapeute et produit le même récit de son histoire : sa mémoire de fixation est 
anéantie, comme pour les patients atteints de Korsakoff. 
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La démence pugilistique associe dans le même tableau clinique des troubles de la mémoire et 
un syndrome cérébelleux. 1  
 
 

1.8. La cXlWXUe de l¶impacW : une explication sociale  
 
Dans nos sociétés pacifiées, le sport est un simulacre de la guerre. Il fut élaboré et codifié dans 
la forme qX¶on lui connait actuellement par les Britanniques à partir de la deuxième moitié du 
XVIIIe siècle. Dans un contexte social apaisé, les classes dominantes réformèrent les passe-
temps afin de contrôler les affects, les pulsions agressives et empêcher la violence dangereuse 
de chacun. Norbert Elias, l¶Xn deV premierV VociologXeV j V¶être intéressé au sport comme 
phénomène social à part entière, désigna comme un processus de « sportification » l¶pYolXWion 
qui transforma les pratiques ludiques ou les affrontements traditionnels, sans règles fixes ni 
restrictions sévères de la violence, en loisirs civilisés. Le sport nécessite avant tout un 
relâchement contrôlé des émotions, favorisé par un contexte social approprié. 1  
 
 

1.9. Du chaos à la prise de conscience 
 
Chaque nouvelle commotion (ou sub-commotion) entraine : 22  

- Une baisse du niveau de performance des muscles oculomoteurs ; 
- Une diminXWion de la YiWeVVe d¶anal\Ve d¶Xne ViWXaWion ; 
- Une diminution de la prise de décision. 

 
On sait aussi que : 22  

- Les effets sont démultipliés par des commotions répétées (et non additionnés) ; 
- Les femmes sont plus affectées que les hommes par les commotions : en cause la raideur 

du rachis cervical (RC) ; 
- Il existe un lien entre la force isométrique du RC et le risque de commotion ; 
- Il existe un lien entre le RC supérieur et les noyaux vestibulaires (instabilités 

oculomoteurs). 
 
 

1.10. Encéphalopathie Traumatique Chronique (ETC) 
 
La commotion cérébrale entraîne 2 types de complications : 

- Les complications à court terme que sont le risque de seconde blessure favorisé par un 
manque de vigilance et le syndrome du second impact de pronostic péjoratif mais 
heureusement extrêmement rare ; 23  

- Les complications à long terme que sont les « Encéphalopathies chroniques post-
traumatiques » décrites initialement dans la boxe par Martland (punch drunk) et 
Millspaugh (dementia pugilistica). Elles sont liées à la répétition des commotions. Elles 
ont été ensuite nommées ainsi par Jordan et al. qui les ont mises en évidence dans bien 
d¶aXWreV VporWV (FooWball ampricain, Hocke\ VXr glace . . .). [24] 

 
Auparavant conceptualisé par la « démence pugilistique », le terme de Chronic Traumatic 
Brain Injury (CTBI) décrit une entité plus large : les sub-commotions pouvant être définies 
comme un coup porté à la tête avec une perturbation extrêmement brève des fonctions 
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neXrologiqXeV de l¶ordre de qXelqXeV VecondeV (YiVion d¶pWoileV, impreVVion d¶rWre Vonnp). 
FinalemenW c¶eVW le Werme d¶ETC qXi eVW reWenX, englobanW aXVVi bien la dpmence qXe leV 
atteintes cognitives légères, les troubles du comportement et la dépression chronique. 1  
L'encéphalopathie traumatique chronique est une maladie identifiée par le Dr Bennet Omalu 
qui, le premier, a établi une corrélation entre des chocs crâniens répétitifs que subissent les 
joueurs de football et une dégénérescence prématurée des facultés cognitives. 
 
Le New York Times 25  avait d'ailleurs rapporté les résultats d'une étude menée auprès des 
joueurs de lignes de l'Université Stanford, qui faisait état de 62 chocs à la tête au cours d'une 
rencontre. Chacun de ces coups était porté à la tête de ces joueurs avec une force moyenne 
équivalent au choc subi lorsqu'une voiture roulant à 50 km/h frappe un mur de briques.  
 
D¶aprqV leV rechercheV de Ann McKee de l¶UniYerViWp de mpdecine de BoVWon, 
l¶EncpphalopaWhie ChroniqXe poVW TraXmaWiqXe : 

- DpbXWeraiW par deV modificaWionV de l¶hXmeXr, aYec deV plpmenWV dppreVVifV, deV 
changements de caractère et de personnalité, et de légers troubles de la mémoire ; 

- Ensuite, apparaitraient des signes parkinsoniens, des comportements antisociaux ; 
- Enfin, la démence avec chutes surviendrait dans un délai variable (entre 10 et 30 ans 

après le début des premiers signes). 
Les troubles du langage, dysarthrie et hypophonie comme chez Muhammad Ali, constitueraient 
Xn mode d¶enWrpe frpqXenW danV la maladie. La dppreVVion pWaiW conVWaWpe iniWialemenW che] 
environ 30% des sujets. 6  
 
On a découvert que les joueurs de football américain développeraient une pathologie plus 
rapidement évolutive que les boxeurs ; ils sont décédés nettement plus précocement et plus 
brutalement (suicide). 
On a ainVi confirmp l¶imporWance dX r{le de l¶apolopo-protéine E, car 50% des patients étudiés 
pWaienW porWeXrV d¶aX moinV Xn allqle e4. Or danV la popXlaWion gpnprale, VeXlemenW 15% deV 
VXjeWV VonW porWeXrV de ceW allqle. PoVVpder Xn allqle e4 faYoriVeraiW la VXrYenXe d¶Xne ECT. 
La présence de dépôts de protéine tau dans de nombreuses parties des cerveaux étudiés 
(am\gdale, hippocampe, VXbVWance noire, Wronc cprpbral) confirmeraiW qXe l¶ECT apparWiendraiW 
à la famille des maladies à dépôts de protéine tau, entité décrite en opposition à la maladie 
d¶Al]heimer qXi, elle, est à dépôts de protéine bêta-amyloïde. Les traumatismes crânio-
cérébraux répétés pourraient contribuer à modifier la perméabilité de la barrière hémato-
encpphaliqXe aYec paVVage de molpcXleV de l¶inflammaWion faYoriVanW d¶abord le 
développement de dégénérescences neurofibrillaires et moins constamment celui de plaques 
amyloïdes. 9  
Actuellement le mécanisme du prion poXrraiW V¶appliqXer j la CTE. CommenW e[pliqXer qX¶Xne 
maladie conWinXe j pYolXer alorV qXe le facWeXr de caXValiWp en l¶occXrrence le traumatisme 
crânio-cérébral léger se soit estompé ? Pourquoi chez certains joueurs de football américain à 
la retraite la maladie évolue insidieusement alors que les impacts au cerveau ont cessé ? La 
protéine tau pathologique aurait la propriété de « contaminer » les protéines tau normales et de 
les modifier. 46  
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2. PREVENIR, DIAGNOSTIQUER, ACCOMPAGNER UN COMMOTIONNE CEREBRAL 
2.1. ClaVVificaWion d¶Xne commoWion cpUpbUale 

 
AXjoXrd¶hXi, la claVVificaWion la plXV XWiliVpe poXr pWablir la graYiWp d¶Xne commoWion cprpbrale 
eVW l¶pchelle de CANTU, inWpgranW comme paramqWreV : la perWe de connaiVVance, l¶amnpVie 
post-traumatique et la durée du Syndrome Post-Commotionnel (SPC). 26  
Il est habituel de classer les commotions en deux stades, commotion simple ou commotion 
complexe. SXr le Werrain, eW poXr plXV de faciliWp de commXnicaWion aYec l¶enYironnemenW deV 
VporWifV, c¶eVW WoXjoXrV la claVVificaWion en WroiV degrpV de graYiWp (Figure 5), reposant sur 
l¶obVerYaWion immpdiaWe, qXi eVW la plXV XWiliVpe, maiV qXi deYra, j Werme rWre remplacpe. 
Les grades I et II sont assimilés à une commotion simple ou modérée et le grade III à une 
commoWion comple[e. La PC eVW loin d¶rWre omniprpVenWe (10 % deV caV) eW n¶eVW donc paV 
indispensable au diagnostic de commotion. La disparition des signes est progressive. 
 
Il eVW eVVenWiel poXr fi[er le degrp de graYiWp formel d¶e[aminer j noXYeaX le VXjeW j 48 oX 72 
heures, de manière à vérifier la persistance ou non des signes cliniques et évaluer le temps 
pendant lequel ceux-ci persistent. Pour Cantu [26] 9 , la gravité est certes fonction de la durée 
de la PC mais surtout de la durée pendant laquelle persistent l¶amnpVie poVW-traumatique et le 
syndrome post-commoWionnel. C¶eVW poXrqXoi Va coWaWion n¶eVW rpaliVpe qX¶Xne Vemaine plXV 
Ward. L¶pYalXaWion cliniqXe eW neXropV\chologiqXe en deX[ WempV, reWardpe j 48 heXreV, pXiV 
avant reprise du sport permet de résoudre ce problème de durée de persistance des signes de 
dysfonctionnement cérébral et de reprise du sport sans risque. 

 
Figure 5: Cantu RC. Guidelines for return to contact sports after a cerebral concussion. 

Physician Sportsmed. 1986;14(10):75±83. [27] 

 
 
 
Le ConVenVXV In SporW GroXp (CISG) propoVe l¶pYalXaWion eW la priVe en charge du Sport-
Related Concussion (SRC) en suivant les principes des 11 R : 11  4   

- Reconnaître = faire un rapide bilan de la commotion et de sa gravité avec évaluation des 
V\mpW{meV, de la foncWion cogniWiYe, deV nerfV crknienV eW de l¶pqXilibre. Si le joXeXr 
présente des signes évidents de SRC, il doit être immédiatement sorti du terrain selon 
les principes de prise en charge des urgences. (Figure 6) 
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- Retirer : LorVqX¶Xne SRC eVW VXVpecWpe, l¶aWhlqWe doiW rWre VorWi dX Werrain de jeX eW 
évalué de manière standardisée. Il ne doit pas être laissé seul et un monitoring de la 
détérioration de la situation clinique doit être réalisé. 

- Réévaluer : une anamnèse détaillée et un examen neurologique complet (statut mental, 
foncWionV cogniWiYeV, ocXlaireV eW YeVWibXlaireV, de la marche eW de l¶pqXilibre, eW Xne 
recherche d¶Xne alWpraWion dX c\cle Yeille / Vommeil) ; Xne pYalXaWion de l¶pYolXWion deV 
symptômes et du statut ; Xne pYalXaWion de l¶indicaWion j la rpaliVaWion d¶Xne imagerie 
cérébrale ; 

- Repos : indiVpenVable danV le WraiWemenW iniWial d¶Xne commoWion, eW ce jXVqX¶j 
disparition deV V\mpW{meV. L¶aWhlqWe doiW rWre encoXragp j dormir j chaqXe foiV qX¶il 
en ressent le besoin. 

- Réhabilitation : AprqV 24 j 48 heXreV de repoV compleW, l¶aWhlqWe deYraiW rWre encoXragp 
à reprendre progressivement une activité, qui doit rester inférieure au seuil 
d¶e[acerbaWion deV V\mpW{meV cogniWifV eW ph\ViqXeV. 

- Référer : Les athlètes présentant des symptômes persistants (> 10-14 jours chez les 
adultes, > 4 semaines chez les enfants) doivent être référés à des centres spécialisés 
(programme aérobie, physiothérapie spécifique, thérapie comportementale). 

- Récupérer :  On parle de rpcXppraWion qXand l¶aWhlqWe a retrouvé un fonctionnement 
cogniWif normal eW peXW reWoXrner j VeV acWiYiWpV habiWXelleV donW l¶pcole, le WraYail, le 
sport. 

- Retour au sport : Après la disparition des symptômes, un protocole de retour au sport 
en 6 étapes est indiqué (Figure 7). 

- Reconsidérer : Un retour scolaire réussi est une condition sine qua non pour le retour au 
sport. [48] (Figure 8) 

- Séquelles : La littérature VcienWifiqXe diVponible ne permeW paV d¶plXcider leV 
conséquences à long terme des traumatismes crâniens répétés. 

- Prévention : Les stratégies de prévention visant à réduire le nombre et la sévérité des 
commotions sont évidemment primordiales (protections, éducation au fair-play, 
arbitrage). 

 
Figure 6 : Adaptation du Consensus Recognition Tool 5 11  
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Figure 7 : Schéma progressif de retour au sport 11  

 
 
 

Figure 8 : Schpma pUogUeVVif de UeWoXU j l¶pcole 11  

 
 
 

2.2. Reconnaitre une commotion cérébrale 
 
Il peut être difficile pour un parent de déterminer si son enfant a eu une commotion cérébrale. 
LorV dX WraXmaWiVme iniWial, on eVW amenp j XWiliVer, poXr VXiYre l¶pYolXWion eW claVVer leV 
traumatismes, des questionnaires de terrain tel celui adapté de Patel. (Figure 9) Une seule 
réponse fausse traduit une commotion cérébrale. 5  
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Figure 9 : Questionnaire de terrain de Patel 

 
 
Une fiche clinique initiale post-traumatique (Figure 10) permet de rechercher les différents 
symptômes liés à la commotion. 5  
 

Figure 10 : Fiche clinique initiale post-traumatique 

 
 
Une YerVion abrpgpe de l¶oXWil d¶pYalXaWion deV commoWionV danV le VporW (SCAT3) peut faciliter 
l¶idenWificaWion deV V\mpW{meV pYenWXelV d¶Xne graYe bleVVXre j la WrWe. On doiW enYiVager Xne 
commoWion cprpbrale en prpVence d¶Xn oX de plXVieXrV deV V\mpW{meV eW VigneV ph\ViqXeV 
suivants ou de dysfonction cérébrale : sensibilité à la lumière ou au bruit, perte de conscience, 
criVe conYXlViYe, preVVion danV la WrWe, naXVpe oX YomiVVemenW, problqme d¶pqXilibre, YiVion 
floue, mal de tête, douleur au cou, amnésie, étourdissement, irritabilité ou comportement 
pmoWionnel, nerYoViWp oX an[ipWp, faWigXe oX manqXe d¶pnergie, VenVaWion d¶rWre © lenW ª oX danV 
un brouillard, difficulté de concentration, difficulté à retrouver des souvenirs, ne pas se sentir 
bien, confusion, somnolence, tristesse. 12  
 

ClaVViÀcaWion

d·amnpVie
AmnpVie

mrme bUqYe AmnpVie

pWp noWpe
o� UeWUoXYpV l·amnpVie,

cpphalpeV l·pTXilibUe.
l·on pWXdeV dXUpe

diffpUence

commoWionnpV
d·Xne

RpglemenWaWion

d·aXWUeV
UpglemenWaWion pUpciVe dXUpe

d·aUUrW apUqV cpUpbUale

pcUiWe
·InWeUnaWional UqglemenW

aUUrW apUqV VppcialiVp
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inciWp j d·pYalXaWion

echelleV iWp

amenp j
l·pYolXWion pchelleV

gpnpUal mpdecinV
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aVVocipV, ÀcheV

V\mpW{meV aVVocipV

pUpciVenW
npceVViWanW

pYa-
l·e[iVWence degUp gUaYiWp

aVVocipV pWXdianW pUpVence
d·aWWeinWeV
dplai UpVolXWion V\mpW{meV.

liWWpUaWXUe
UpfpUence,

dpWaillonV j connavWUe.

(adaSWp
V·adUeVVenW

moWionnp, j
UpponVe cpUpbUale.

Àche diffpUenWV
V\mpW{meV lipV j

CUiWqUeV d·hoVSiWaliVaWion

ApUqV V\nWhqVe apUqV
cUiWqUeV pnXmpUpV

pUpciVenW
lpVion inWUacUknienne

d·hpmaWome cpUpbUal jXVWiÀe d·emblpe

aVVocipV WUaXmaWiVp pYolXWion
j gUaYiWp

alpaWoiUe
l·obVeUYaWeXU pUpciVe dpjj j Vpp-
cialiVp npceVVaiUe

NXmpUo  Questions

1  Sur  quel  stade  sommes-nous  ?

2  Comment  V·appelle  mon club  ou mon

pTXipe  ?

3  Quel  est  mon  poste  de jeu  ?

4  Quel  est  notre  adversaire  ?

5  Quelle  mi-temps  est-ce  ?

6  Dans  quelle  partie  de  la  mi-temps

sommes-nous  ?

(DpbXW,  milieu,  Àn)
7  Quelle  pTXipe  a maUTXp  les  derniers  points  ?

8  Quelle  pTXipe  avons-nous  joXp  lors  du

dernier  match  ?

9  Avons-nous  gagnp  le  dernier  match  ?

cpUpbUale

Nom  :  PUpnom  :  Çge :

eTXipe  :

Date  : Heure  du

traumatisme  :

Fiche  pWablie  par  :

Oui  Non

Perte  de connaissance DXUpe  :

AmnpVie  post-traumatique  DXUpe  :

Anomalie  neurologique  sensitive

Anomalie  motrice

Troubles  de  l·pTXilibUe
Troubles  de  la  conscience

Troubles  respiratoires

AlWpUaWion  du  pouls

Anomalie  pupillaire

Anomalie  de  paire  cUknienne
Maux  de  WrWe  DXUpe  :

Mouvements  anormaux

Anomalie  osseuse  cUknienne
Vomissements

Saignements  (j  quel  endroit)

pTXipe inWpUeVVpV

CUiWqUeV d·hoVpiWaliVaWion.

CUiWqUeV d·hRVSiWaliVaWiRn
impoVVibiliWp

V\VWpmaWiVpe

WrWe

cpUpbUaleV mrme

aVVocip

CUiWqUeV d·hRVSiWaliVaWiRn

l·abVence mpdical

dpcelpeV pUpcocemenW apUqV aÀn
plpmenWV rWUe pWabliV.

VplecWionnpV, cpUpbUaleV
pWp UecenVpeV. ·pchelle VWandaUdiVpe

cpUpbUale pWp pWablie pYalXeU degUp gUaYiWp
l·aWWeinWe pUemiqUe

mpmoiUe (immpdiaWe

coWp j VpYqUe).

S\mpW{meV apUqV apUqV apUqV apUqV

DiVWUacWibiliWp

CpphalpeV
inappUopUipeV

IUUiWabiliWp

DpVoUienWaWion
mnpViTXeV

NaXVpeV
NeUYoViWp

peUVonnaliWp
l·pTXilibUe

AcoXphqne

H\peUVenVibiliWp j lXmiqUe
H\peUVenVibiliWp

VppcialiVp
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Le SCAT3 est conçu pour les personnes de 10 ans et plus, car les enfants plus jeunes réagissent 
différemment à une commotion. Le SCAT3 fournit aux entraîneurs, aux soigneurs des équipes 
et au personnel paramédical une liste officielle de tests à effectuer, comme vérifier si le joueur 
blessé peut ouvrir ses yeux, donner des réponses verbales correctes et réagir à un pincement et 
évaluer la mémoire à long terme. 12  
 
L¶pYalXaWion VXr place j l¶aide d¶Xn oXWil VWandardiVp Wel qXe le SCAT3 permet 8  28  : 

- D¶e[clXre WoXWe lpVion npceVViWanW Xne priVe en charge XrgenWe, aYec aWWeinWe de la 
colonne cervicale ; 

- En cas de perte de connaissance, l¶aWhlqWe doit être référé dans un centre médical 
d¶Xrgence ppdiaWriqXe aYec leV prpcaXWionV habituelles (minerve rigide, planche, 
monitoring et transfert en ambulance) pour évaluation complémentaire ; 

- Si l¶aWhlqWe eVW conVcienW, Xn adXlWe reVponVable doiW pYalXer la prpVence de VigneV oX 
symptômes de commotion cérébrale (CC) eW VXrYeiller l¶abVence de signes de 
détérioration de son état général, les symptômes pouvant apparaître ou progresser dans 
les heures ou les jours suivant la CC. 

 
Après la synthèse de nombreux articles et après avis des experts 5 , il semble que les critères 
énumérés dans le Tableau ci-dessous (Figure 11) soient pertinents et recommandables. Ils 
prpciVenW qXe WoXWe VXVpicion de lpVion inWracrknienne oX WoXW riVqXe d¶hpmaWome cprpbral 
jXVWifie d¶emblpe Xne hoVpiWaliVaWion. 
 

Figure 11: CUiWqUeV d¶hoVpiWalisation face à une commotion cérébrale 

 
 
Les examens complémentaires et en particulier radiologiques ne sont pas recommandés car les 
commotions cérébrales VonW deV aWWeinWeV foncWionnelleV eW n¶enWravnenW paV de modificaWionV 
VWrXcWXrelleV j l¶imagerie cprpbraleV, e[cepWp Vi VXVpicion d¶aWWeinWe VWrXcWXrelle aVsociée 
(convulsions, perte de connaissance prolongée ou déficit neurologique focal). 8   
Une tomodensitométrie est envisagée pour déceler des fractures crâniennes, une hémorragie, 
Xn °dqme cprpbral, eWc. CeW e[amen eW l¶IRM ne permeWWenW WoXWefoiV paV d¶idenWifier 
d¶pYenWXelV dommageV aX cerYeaX. 4  
 

cpUpbUale

Upnom Çge
eTXipe

pWablie

DXUpe
AmnpVie DXUpe

l·pTXilibUe

AlWpUaWion

cUknienne
WrWe DXUpe

cUknienne

(j

pTXipe inWpUeVVpV

CUiWqUeV d·hoVpiWaliVaWion.

CUiWqUeV  d·hRVSiWaliVaWiRn  :  adulte  de  plus  de  20  ans

Toute  impoVVibiliWp  de  surveillance

Anomalie  neurologique  V\VWpmaWiVpe
Confusion  ou trouble  de conscience  de  plus  de

30  minutes

Perte  de  connaissance

Maux  de  WrWe  persistants

Somnolence

Commotions  cpUpbUaleV  multiples  (2  ou +  )  lors  du  mrme
match

Troubles  de  la  coagulation

Traumatisme  cervical  aVVocip

CUiWqUeV  d·hRVSiWaliVaWiRn  enfant  et adolescent  outre  les

signes  adultes

Toute  suspicion  de  perte  de  connaissance

Tout  signe  neurologique

En cas  de  doute  ou  de  surveillance  impossible

En l·abVence  de constat  mpdical

dpcelpeV pUpcocemenW apUqV aÀn
plpmenWV rWUe pWabliV.

VplecWionnpV, cpUpbUaleV
pWp UecenVpeV. ·pchelle VWandaUdiVpe

cpUpbUale pWp pWablie pYalXeU degUp gUaYiWp
l·aWWeinWe pUemiqUe

mpmoiUe (immpdiaWe

coWp j VpYqUe).

S\mpW{meV apUqV apUqV apUqV apUqV

DiVWUacWibiliWp

CpphalpeV
inappUopUipeV

IUUiWabiliWp

DpVoUienWaWion
mnpViTXeV

NaXVpeV
NeUYoViWp

peUVonnaliWp
l·pTXilibUe

AcoXphqne

H\peUVenVibiliWp j lXmiqUe
H\peUVenVibiliWp

VppcialiVp
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Les commotions sont traitées par un repos physique et mental complet. Il faut notamment 
dormir beaXcoXp, ne paV aller j l¶pcole eW Ve Wenir loin deV ordinaWeXrV, lecWeXrV MP3, WplpYiVionV, 
jeux vidéo eW meVVagerieV We[WXelleV. LeV perVonneV qXi VoXffrenW d¶Xne commoWion, onW deV 
maux de tête causés par la lXmiqre dX Voleil, leV pcranV d¶ordinaWeXr, leV WableaX[ blancV eW 
l¶pclairage crX. Le reWoXr aX jeX Ve prodXiW aprqV Xn plan de rpWabliVVemenW gradXel. AprqV Xne 
période de repos complet et de guérison, le joueur peut commencer à faire des exercices 
aérobies légers, comme la natation ou le vélo stationnaire. Ces exercices légers ne doivent pas 
caXVer de mal de WrWe ni d¶pWoXrdiVVemenW. 12  4  
 
 

En résumé, les moyens pour affirmer une commotion cérébrale : 
� La perte de connaissance (non obligatoire) 
� L¶Lmpact crânien (non obligatoire) 
� Les signes cliniques peuvent être différés 
� Le s\QdURPe de O¶aXWRPaWe SeXW dRQQeU Oe cKaQge 
� Le joueur peut parfois minimiser les symptômes pour rester sur le terrain 
� La durée de la perte de mémoire est un élément de gravité 
D¶aSUqV Oa cRQfpUeQce RUgaQLVpe par Eduprat le 26/11/20, animée par Dr P. Malafosse, J. Astouric, R. Louis 

 
 

2.3. Cas particulier des commotions cérébrales chez les jeunes sportifs 
 
DXranW l¶acWiYiWp dX jeXne VporWif, on eVWime qXe les commotions cérébrales représentent entre 
5 eW 9% de WoXWeV leV bleVVXreV. LeV enfanWV eW adoleVcenWV, parce qX¶ilV onW deV acWiYiWpV e[Wra 
scolaires riches et une activité sportive développée, sont particulièrement exposés aux 
commotions. Les commotionV dX jeXne VonW plXV frpqXenWeV qXe che] l¶adXlWe, en parWicXlier 
che] l¶adoleVcenW, aYec Xn riVqXe de 180 j 250 poXr 100 000 VoiW cinq foiV plXV qXe che] l¶adXlWe. 
Seulement 6% des jeunes commotionnés sont hospitalisés et mis en soins intensifs pour 
commotions considérées comme graves, la majorité des commotions étant négligées. 5  
L¶incidence deV CC eVW ainVi eVWimpe enWre 0,5 eW 12/10000 e[poViWionV VporWiYeV (enWrainemenWV 
et collisions ou contacts dans les sports comme le hockey sur glace, rugby, football, arts 
martiaux). Ces chiffres sont à priori nettement sous-estimés car de nombreuses CC ne sont pas 
déclarées. 8  Nous devons aussi tenir compte du risque commotionnel lié à tel ou tel sport 
(hockey sur glace, rugby et football américain étant les plus à risque hormis la boxe) et 
l¶incidence commoWionnelle lipe aX nombre de praWiqXanWV. En France, c¶eVW le fooWball qXi eVW 
le plus concerné du fait de ses deux millions de licenciés sans compter les pratiquants non-
inscrits, leV enfanWV danV leV coXrV d¶écoles, etc. Le nombre de licenciés de boxe anglaise est de 
10 000. En termes de santé publique, le football est donc le sport le plus concerné en France et 
dans la plupart des pays du monde. 9  
 
Les symptômes les plus fréquents chez les jeunes sont les céphalées (94,7 %), les vertiges 
(74,8%) et des difficultés de concentration (68 %). 11  
Le cerYeaX en ppriode de croiVVance eVW parWicXliqremenW YXlnprable eW l¶enfanW a WoXjoXrV 
tendance à minorer les signes et à ne pas avoir conscience de la gravité potentielle des lésions, 
négligence parfois dangereuse. De nombreux auteurs rapportent les risques majorés de 
détérioration des fonctions cognitives et mnésiques lors des commotions répétitives de l¶enfanW 
eW de l¶adoleVcenW en parWicXlier poXr deV VWrXcWXreV parWicXliqremenW VenVibleV comme 
l¶hippocampe (apprenWiVVage eW mpmoire). 5  
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LeV plqYeV rapporWenW parfoiV Xne e[acerbaWion de leXrV V\mpW{meV lorV de la repriVe de l¶pcole, 
posant la question dplicaWe d¶Xne diminXWion de la frpqXenWaWion Vcolaire afin de permeWWre Xn 
repoV cogniWif plXV compleW. Il V¶agiW alorV poXr le clinicien de meWWre danV la balance leV effeWV 
poViWifV, maiV VoXYenW incerWainV, qXe l¶on peXW aWWendre d¶Xne Welle prolongaWion d¶arrrW 
induisant des effets négatifs tel que perte de continuité dans les apprentissages, effort 
supplémentaire de rattrapage lors de la reprise et désocialisation. 8  
 
 

2.4. Conduite à tenir après une commotion cérébrale 
 
LorVqX¶Xne perVonne VXbiW Xne commoWion, elle poXrraiW aYoir deV problqmeV aX coXrV deV 24 j 
48 premières heures. Elle ne doit pas être laissée seule durant cette période. Voici la marche à 
VXiYre Vi YoXV penVe] qX¶Xne perVonne a VXbi Xne commoWion cprpbrale ; dans les cas suivants, 
amene] immpdiaWemenW j l¶h{piWal Xne perVonne qXi poXrraiW aYoir VXbi Xne commoWion : mal 
de WrWe qXi V¶inWenVifie, YiVion doXble, YomiVVemenWV rpppWpV, incapaciWp j reconnavWre leV genV 
ou les endroits, crise convulsive (secousses incontrôlées des bras et des jambes), faiblesse ou 
engoXrdiVVemenW deV braV eW deV jambeV, marche inVWable oX WroXble de l¶plocXWion. 12  
 
L¶anamnqVe eVW capiWale car elle permeW d¶obWenir leV VigneV ph\ViqXeV, leV V\mpW{meV, leV cir-
constances et le mpcaniVme dX WraXmaWiVme, ainVi qXe Von inWenViWp. Il faXW pgalemenW V¶informer 
des antécédents de blessures crknio-facialeV oX d¶ancienneV CC.  
La CC peut provoquer des altérations de plusieurs systèmes, provoquant des signes et 
V\mpW{meV YaripV. L¶pYaluateur recherchera des symptômes somatiques ou des signes 
physiques, une atteinte cognitive, des changements du comportement et des troubles du 
sommeil.  
Chez les plus jeunes enfants, dont les aptitudes de communication sont limitées, le diagnostic 
de CC peut être moins évident et son évaluation plus difficile.  
La récupération chez les grands adolescents, comme chez les adultes, est généralement totale 
en 7 à 14 jours, alors que les plus jeunes se rétablissent plus lentement et nécessitent parfois 
des semaines ou des mois pour que les symptômes disparaissent complètement. 8   
 
Une personne ayant subi une commotion doit éviter les activités exigeantes pendant au moins 
24 heXreV, ne paV prendre d¶alcool, ne paV prendre de Vomnifqre, ne paV prendre dX paracpWamol 
oX de la codpine poXr VoXlager leV maX[ de WrWe, ne paV prendre d¶aVpirine ni de médicaments 
anti-inflammaWoireV, ne paV condXire aYanW d¶aYoir reoX Xne aXWoriVaWion mpdicale, ne paV 
V¶enWravner ni faire de VporW aYanW d¶aYoir reoX Xne aXWoriVaWion mpdicale. 12  
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Figure 12: Organigramme juxtaposant les étapes du protocole de gestion des commotions 
cpUpbUaleV poXU le milieX de l¶pdXcaWion eW danV le cadUe d¶acWiYiWpV VpoUWiYeV 29  

 
 
 
Les recommandations du Journal de traumatologie du sport, « Les commotions cérébrales et 
le sport » 11  :  

a) Mesurer la gravité de la commotion de façon différée au moyen de l¶pchelle de CanWX 
qXi pYalXe le V\ndrome poVW commoWionnel eW l¶amnpVie. 

b) Préconiser un repos minimum de 3 semaines pour les moins de 20 ans, plus exposés au 
risque du syndrome du second impact. 
Pour les plus de 20 ans, ces 3 semaines de repos peuvent être réduites à 2 semaines sous 
certaines conditions : commotion légère, 1ère danV l¶annpe VporWiYe, aYec diVpariWion 
complète du syndrome post commotionnel en une semaine, examen 
neuropsychologique normal avant la reprise validée par un neurologiste. 

c) AXWoriVer la repriVe de l¶acWiYiWp VporWiYe de faoon gradXelle, par palierV, aYec Xn 
encadrement strict par le médecin du club :  

i. Repos strict de 48 jXVqX¶j diVpariWion complqWe deV VigneV poVW commoWionnelV ; 
ii. RepriVe d¶Xn e[ercice rpgXlier, en aprobie, doX[ (Yplo d¶apparWemenW, marche eW 

piscine) ; 
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iii. Footing, puis entrainement physique normal ; 
iv. Entrainement sans contact ; 
v. Jeu avec contact (après validation médicale). 

d) Prévention individuelle :  
i. Le sportif doit développer la musculature de son rachis cervical ; 

ii. edXqXer leV VporWifV j reconnavWre leV VigneV d¶Xn V\ndrome poVW commoWionnel. 
e) DpWerminer V¶il e[iVWe Xn profil parWicXlier de joXeXrV plXV VXVcepWibleV qXe d¶aXWreV de 

développer des commotions et plus disposés à subir des complications. Mieux 
comprendre le r{le de l¶apolipo-protéine E dans la genèse des troubles. 

 
La prise en charge médicamenteuse peut permettre de soulager les différents symptômes : 

- Les céphalées aiguës, très souvent retrouvées, peuvent être prises en charge par des 
antalgiques. 

- LeV doXleXrV VonW WraiWpeV par dX paracpWamol, de l¶ibXprofqne, Yoire dX napro[qne che] 
les adultes et les adolescents. Évidemment, les anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS) ne peXYenW rWre preVcriWV qX¶Xne foiV le riVqXe de VaignemenWV inWracrknienV 
écarté. 4   

 
L¶alimenWaWion eVW aXVVi j conVidprer. L¶ingeVWion de cerWainV prodXiWV VWimXlanWV peXW rWre 
délétère pour un cerveau ayant subi une commotion. Ceux contenant de la caféine doivent être 
pYiWpV danV leV 48 premiqreV heXreV VXiYanW l¶incidenW. Par la VXiWe, Xne conVommaWion modprpe 
est envisageable, mais jamais après 17 heures pour éviter les insomnies. En revanche, les 
boissonV pnergiVanWeV, l¶alcool eW leV drogXeV illiciWeV VWimXlanWeV VonW j proVcrire. 4   
L¶alimenWaWion joXe Xn r{le imporWanW danV le Vommeil eW ampliore la rpcXppraWion par la 
V\nWhqVe mpWaboliqXe qX¶elle procXre. Privilégier une alimentation équilibrée et plus 
précisément par la consommation de produits riches en vitamines B, en zinc et en acides gras 
polyinsaturés. Ces derniers favorisent la production endogène de mplatonine. Bien sûr, un 
apport en tryptophane se révèle aussi bénéfique pXiVqX¶il eVW le précurseur de la sprotonine. 4   
 
 

2.5. Le pUogUamme de UepUiVe paU palieUV de l¶acWiYiWp physique, validé lors de la 
conférence de consensus de Zurich en 2008 

 
Après avoir été examinés par un spécialiste à 48±72 h de l¶pYqnemenW (recXeil de l¶enVemble 
des symptômes décrits par le joueur), les commotionnés suivent un programme de reprise par 
palierV de l¶acWiYiWp ph\ViqXe, Yalidp lorV de confprence (Figure 13) 30]. Chaque palier dure 
48±72 h. Le paWienW eVW aXWoriVp j paVVer aX palier VXiYanW deYanW l¶abVence de V\mpW{meV. Si 
un seul signe réapparaît, il doit alors revenir au palier précédent. Le neurologue revoit le patient 
Xne foiV qX¶il aYaiW aWWeinW le dernier palier qXi correVpond j la repriVe dX VporW VanV conWacW. AX 
terme de cette seconde visite, le neurologue confirme la fin du syndrome post-commotionnel et 
autorise le retour au jeu. 
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Figure 13: Consensus Statement on Concussion in Sport: the 3rd International Confe- rence 
on Concussion in Sport held in Zurich (2008). Br J of Sports Med 2009;43:i76±84 30  

 
 

 
2.6. Peut-on prévenir les commotions cérébrales ? 

 
On peut réduire les risques de commotion et ses effets. Voici quelques suggestions : 

 Toujours porter un équipement de protection en pratiquant un sport, comme le hockey. 
Mrme Vi l¶pqXipemenW n¶pYiWera pas nécessairement une commotion, un casque et un 
protège-dents adéquats peuvent réduire la gravité des blessures. Le principal problème 
des recommandations de port du casque dans le sport est le phénomène du risk 
compensation, vient du fait que les adolescents ainsi protégés ont tendance à augmenter 
leXr priVe de riVqXe en penVanW j WorW qX¶ilV VonW inYincibleV ; 8  

 Il faXW faire preXYe d¶eVprit sportif, de Fair-play. Ne paV plaqXer qXelqX¶Xn par derriqre. 
Les organismes de sport devraient penser à changer les règlements pour réduire les 
risques de blessures à la tête ; 8  

 JoXer inWelligemmenW. ÇWre conVcienW de l¶endroiW o� Ve WroXYenW leV autres joueurs sur la 
glace. Ne pas patiner près de la bande. Faire face aux autres joueurs ; 
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 En caV d¶accidenW, Xne commoWion cprpbrale peXW rWre graYe. Il eVW imporWanW de 
comprendre qX¶Xn deX[iqme coXp reoX j la WrWe aYanW la gXpriVon complqWe de la 
première blessure peut être fatal, même si ce deuxième coup semble mineur ; 

 Les jeunes peuvent réduire les risques en renforçant les muscles de leurs épaules et de 
leXr coX poXr abVorber la force d¶Xn impacW. CeX[ qXi joXenW aX hocke\ peXYenW 
apprendre à encaisser un placage dans la bande et à mieux repérer les joueurs autour 
d¶eX[ ; 12   

 Les jeunes athlètes, les entraîneurs, les arbitres, les parents et les médecins de premier 
recours ont tous un rôle important à jouer dans la prévention de la CC et doivent être, 
en conséquence, informés des signes de CC, de la prise en charge initiale et des règles 
de reWoXr j l¶pcole pXiV aX VporW. Un imporWanW WraYail de VanWp pXbliqXe doiW rWre rpaliVp 
pour délivrer ce message et ces valeurs aux particuliers comme aux fédérations 
sportives. 8  

 

L¶OVWpRSaWKLe, cRPPe WRXWe PpdecLQe de WeUUaLQ, SRVVqde ce U{Oe d¶LQfRUPaWLRQ eW de 
délivrance de messages de santé publique. Dans notre MFOS, ne parle-t-on pas de 
« variables de terrain » cRPPe facWeXUV UpgXOaWeXUV de O¶pWaW de VaQWp de O¶LQdLYLdX ? A ce 
titre, nous avons nous aussi un rôle à jouer SRXU Oa dpWecWLRQ, O¶RULeQWaWLRQ eW Oa UeSULVe dX 
sport. 

La conférence organisée par Eduprat le 26 novembre 2020, animée par Dr P. Malafosse, J. 
Astouric, R. Louis, portant sur « les commotions cérébrales : nouveautés thérapeutiques et 
préventives » rappelle que suite à une commotion cérébrale il existe chez le joueur un risque de 
blessures intrinsèques inhabituelles, une baisse de performance (« déchets dans le jeu du 
joueur ») et des mouvements oculaires anormaux (présents dans 90% des TC par altération des 
voies associatives). Quand on sait que les chaines musculaires du corps humain son reliées à la 
musculature des yeux, il apparait ainsi nécessaire de prévenir le risque de blessure par un 
ensemble de bilans intervenant dans la posturologie (bilan biométrique, podologique, 
oculomoteur, stabilométrique). 22  
 

3. OSTEOPATHIE STRUCTURELLE ET COMMOTIONS CEREBRALES 
3.1. PUincipeV gpnpUaX[ de l¶OVWpopaWhie cUknienne 

 
LorV d¶Xn choc direct, celui-ci eVW d¶abord amorWi par la peaX, leV faVciaV eW le panicXle adipeX[. 
LorVqX¶il VXrYienW VXr Xne ]one de peaX proWpgpe comme le crkne, la ]one WiVVXlaire 
d¶amorWiVVemenW eVW neWWemenW rpdXiWe. Il Ya donc d¶aXWanW plXV V¶imprimer VXr les fascias et 
conVWiWXer Xn poinW de fi[aWion aX dpparW d¶Xn proceVVXV lpVionnel. L¶oVWpopaWhie doiW rechercher 
avec minutie ces « marqXeV de poinWV d¶impacW » car ils sont souvent la clé du traitement. 31  
Guimberteau a permis de valider ce concept de tenségrité par son observation microscopique. 
Il écrit : « La diVVecWion chirXrgicale in YiYo permeW de conVWaWer qX¶il n¶\ a qXe deV connecWionV 
tissulaires, une véritable continuité histologique sans séparations nettes que ce soit entre la peau 
eW l¶h\poderme, leV YaiVVeaX[, pXiV l¶aponpYroVe eW le mXVcle. On diVcerne parWoXW deV VWrXcWXreV 
qXi aVVXrenW le gliVVemenW, qXe ce VoiW enWre l¶aponpYroVe mXVcXlaire, leV VWrXcWXreV graiVVeXVeV, 
puis, le derme. Certes ce sont nos planV de cliYage permeWWanW noV YoieV d¶accqV maiV ceV planV 
ne sont pas a-tissulaires, nous observons des accolements légers, un tissu dit aréolaire, 
réfringent, fin, qui sèche très vite et qui se décrit anatomiquement sous le vocable de fascias. 
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Pourtant toutes les structures quoique différenciées sont liées et se mobilisent passivement 
ensemble ». 32  
 
Dans la plupart des concepts ostéopathiques, l¶plpmenW qXi doiW rWre prioriVp eVW la reVWaXraWion 
de la neuro-plasticité du cerveau par la suppression de toute « force restrictive subie par le 
cerYeaX oX par leV VWrXcWXreV qXi l¶enWoXrenW ». L¶oVWpopaWhe WraYaille j VXpprimer ceV 
« restrictions » qui nuisent à une mobilité adéquate et à une bonne circulation du sang vers le 
cerveau. 33  39  Certaines des restrictions les plus communes sont:  

- Une tension dans les membranes durales autour du cerveau et de la colonne vertébrale ; 
- Une rigidité dans les zones du cerveau ayant subi le traumatisme ; 
- Une compensation dans le crâne et la colonne vertébrale. 

Selon notre MFOS, il peut rWUe SRVVLbOe d¶aPpOLRUeU O¶eQYLURQQePeQW TXL daQV XQ VecRQd 
temps va influencer le fonctionnement du cerveau, mais certainement pas une relation 
mécanique directe. L¶LQVWaOOaWLRQ d¶XQe OpVLRQ Ve faLW SaU K\SR-sollicitation soit primaire 
(SaU PaQTXe aX[ UqgOeV d¶K\gLqQe de YLe), VRLW VecRQdaLUe j XQe K\SeU-sollicitation spatiale 
ou temporelle. 

 
C¶eVW William G. Sutherland qui a développé dans les années 1930s le concept de Osteopathic 
Cranial Manipulative Medecine (OCMM), afin d¶évaluer et de soulager les os crâniens et les 
dysfonctions myo-fasciales pouvant résulter de diverses blessures. L'évaluation des 
dysfonctions crâniennes nécessite une connaissance assidue de l'anatomie osseuse crânienne et 
de la manière dont le crâne est connecté via la faux du cerveau, la tente du cervelet, et le 3e 
YenWricXle de la baVe de la colonne cerYicale jXVqX¶j S1S2 (la fin dX c{ne dXral). C¶eVW bien aX 
niveau de la Synchondrose Sphéno-basilaire (SSB) ± jonction entre le corps du Sphénoïde et 
celXi de l¶OccipXW ± que les forces peuvent entraîner des schémas de déformation crânienne 
importants. 18  On retrouve dans une revue de littérature que 95% des patients traumatisés 
crâniens révèlent des perturbations cranio-fasciales avec lateral strain et des torsions de 
dysfonction.  

Notons toutefois que nous ne partageons pas cette conception positionnelle de la lésion 
ostéopathique. Nous ne traitons pas la dysfonction mais bien la lésion incarnée dans le 
WLVVX cRQMRQcWLf de O¶LQdLYLdX (TXL eVW j O¶RULgLQe de Oa d\VfRQcWLRQ). C¶eVW Oe OLeQ ORgLTXe 
entre la structure et la fonction de notre MFOS : « la structure génère la fonction ; la 
fonction entretient la structure ». 

 
L¶oVWpopaWhe Ya lever les lésions deV VWrXcWXreV bloqXanW la ph\Viologie eW l¶aXWo-guérison de 
chaque patient. Il peut, dans le cas de commotions cérébrales, supprimer les contraintes 
V¶e[eroanW sur les os du crâne pour permettre une pleine « flexibilité de la boîte crânienne » (il 
V¶agiW daYanWage d¶une acceptation de contraintes et adaptation) et ainsi donner la plus grande 
liberté de mouvement au cerveau, mais aussi améliorer la circulation du liquide céphalo-
rachidien pour favoriser la guérison de la matière cérébrale elle-même. 
PlXVieXrV pWXdeV onW pYalXp leV effeWV bpnpfiqXeV de l¶oVWpopaWhie poXr le WraiWemenW deV 
commotions cérébrales. Certaines ont été effectuées au Collqge d¶eWXdeV OVWpopaWhiqXeV de 
Montréal (www.ceo.qc.com). DeV rpcenWV rapporWV de caV onW pWp pXblipV poXr VoXligner l¶apporW 
non npgligeable de l¶oVWpopaWhie poXr le WraiWemenW deV commoWionV cprpbraleV. 33  
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3.2. Que dit la littérature sur la place de l¶ostéopathie dans la prise en charge des 
commotions cérébrales ? 

 
Dans une étude pilote, Komal et al. cherchenW j pYalXer Vi l¶OVWpopaWhie crknienne (OCMM) 
peut être un traitement sûr (sécuritaire) de médecine alternative et complémentaire à la prise en 
charge conventionnelle des symptômes post-commotionnels. Après avoir identifié une 
dysfonction crânienne, chaque participant reçoit une « technique de la voûte crânienne » au 
coXrV d¶Xne VeXle Vpance. LeV effeWV indpVirables ou les améliorations des symptômes post-
commotionnels sont recueillis au décours de la séance et a postériori. Sur 9 participants, aucun 
ne relaWe d¶effeWV VecondaireV npfaVWeV pendanW oX j l¶iVVXe de la séance. 5 des 7 participants qui 
reviennent consulter, rapportent une amélioration globale de leurs symptômes (meVXrpV j l¶aide 
de l¶pchelle Post-Concussion Symptom Scale). 18  
 
Dans l¶étude de cas d¶une adolescente de 16 ans ayant subi 3 commotions cérébrales 33  et 
dont la qualité de vie est substantiellement affectée, une thérapie alternative par Osteopathic 
Manipulative Treatment (OMT) est entreprise sur 6 semaines. Après une collision contre un bus 
(avec une force directe reçue à la tempe), la jeune fille présentait majoritairement des maux de 
tête, une amnésie post-traumatique, une fatigue notoire et une irritabilité (sans signes 
neurologiques). L¶pchelle Concussion Symptom Score (CSS) a été employée pour évaluer 
l¶pYolXWion de VeV V\mpW{meV aX fXr eW j meVXre deV VpanceV. L¶e[amen iniWial (j 5 VemaineV 
post traumatiques) V¶inWpreVVait par des tests de résistance ± semblables à ceux de notre MFOS± 
à la compression de la synchondrose sphéno-baVilaire, ainVi qX¶aX[ oV eW VXWXreV crknienneV 
a\anW reoX l¶impacW direcW (Temporal droiW, Wemporo-parietal, temporo-zygomatique, temporo-
occipital). La musculature cervicale était passée en revue, ainsi que les tensions provenant de 
la région thoracique. A noter encore que les lésions ostéopathiques retrouvées dans cette étude 
sont notées « dysfonctions ª eW qX¶elleV VonW caracWpriVpeV de maniqre poViWionnelle. LeV 
techniques pratiquées étaient adaptées selon le type de dysfonction retrouvée, dans le but de 
« redonner du mouvement dans les zones en restriction, réduire la douleur, et promouvoir 
l¶habileWp naWXrelle dX corpV j V¶aXWo-guérir ». On retrouve là un des principes fondateurs de 
l¶oVWpopaWhie (Sutherland). La compression du 4e ventricule permettraiW d¶ampliorer leV 
fluctuations du LCR et par suite celles des fluides cérébro-spinaux. Encourager les mouvements 
flXidiqXeV poXrraiW rpdXire l¶°dqme, neWWo\er leV dpcheWV neXroWo[iqXeV, eW relancer la rpponVe 
immunitaire. 34  L¶oVWpopaWhe a aXVVi WraiWp le sacrum et le pelvis en seconde intention. La 
patiente a très bien toléré le traitement, sans complication, et a rapporté une résolution 
immédiate de ses maux de tête à l¶iVVXe de la premiqre Vpance. L¶enVemble de VeV V\mpW{meV 
ont ensuite diminué au fur et à mesure des 6 semaines de traitements (résolution complète selon 
le score CSS). L¶aXWeXr conclXW d¶aprqV ceWWe pWXde de caV qXe l¶OMT occupe une place de choix 
dans la prise en charge mutli-disciplinaire de la commotion cérébrale et que cela pourrait 
améliorer la qualité de vie des adolescents traumatisés crâniens. 
 
Une autre étude de cas chez un patient de 27 ans [35] rapporte une méthodologie similaire à 
celle de Castillo et des résultats sur les nausées, vertiges, acouphènes et le déséquilibre. 
L¶aXWeXr a npanmoinV XWiliVé des outils non standardisés (le Sensory Organization Test et le 
SMART Balance Master) poXr pWXdier l¶impacW de l¶OMT VXr leV YerWigeV eW l¶pqXilibre gpnpral 
dX VXjeW. C¶eVW VXrWoXW Von h\poWhqVe d¶pWXde qXe noXV reWiendronV : « la réponse inflammatoire 
et la production de produits oxydatifs sont les mécanismes proposés pour expliquer les 
symptômes post-commotionnels et leurs séquelles à long terme. L¶OMT peut aider à réduire 
l¶inflammation en augmentant le mouvement glymphatique ». [35] Localisé dans les sinus 
dure-mériens et autour des artères méningées, les vaisseaux glymphatiques drainent les cellules 
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immXniWaireV YerV leV n°XdV l\mphaWiqXeV de la colonne cerYicale. CeWWe dpcouverte suggère 
Xne jXVWificaWion anaWomiqXe poXr l¶OMT qui pourrait aider au drainage des produits oxydatifs 
et autres molécules inflammatoires depuis le cerveau. [36]  
 
Un protocole ostéopathique de traitement 34  suivant 3 étapes peut permettre au praticien de 
prendre en charge la souffrance et le malaise du patient ayant subi un tel traumatisme. Les 
techniques employées sont de nature tissulaire et crânienne : 

a) Rétablir une homéostasie extra et endo-crânienne plus fonctionnelle : normaliser les 
dysfonctions ostéopathiques intervertébrales survenues dans le choc, notamment au 
niveau thoracique haut (T1-T4), de la charnière occipito-cervicale (C7-T1) et de la 
jonction Occiput-Atlas-Axis (C0-C1-C2). Ces 3 zones perturbenW l¶hompoVWaVie inWra 
crânienne par leur relation vasculaire, ganglionnaire et musculo-squelettique. 

b) Rétablir le lien neurologique des fonctions adaptatives cérébrales et neurovégétatives. 
Au niveau crânien, le Temporal et le Sphénoïde sont en relation étroite avec le réseau 
YaVcXlaire, ganglionnaire eW nerYeX[. CeV oV, V¶arWicXlanW par le biaiV de VXWXreV, 
permeWWenW l¶adapWaWion dX conWenX aX conWenanW. L¶oVWpopaWhe cherche j redonner leV 
qualités de souplesse et de déformabilité aux tissus crâniens. 

c) Relancer la dynamique endo-crknienne flXidiqXe. L¶oVWpopaWhe WraYaille VXr ceWWe 
mobilité par le biais des membranes de tensions réciproques. 

 

IO UeVVRUW d¶XQ WeO SURWRcROe RVWpRSaWKLTXe de VaYRLU VL OeV V\PSW{PeV SRVW-commotionnels 
ont été améliorés. Les patients commotionnés cérébraux présentent-LOV PRLQV d¶effeWV 
VecRQdaLUeV (dXV aX WUaXPaWLVPe cUkQLeQ) VXLWe j Oa VpaQce d¶RVWpRSaWKLe cUkQLeQQe ?  

3.3. La VingXlaUiWp dX Modqle FondamenWal de l¶OVWpopaWhie SWUXcWXUelle (MFOS) 
 
L¶Ostéopathie Structurelle, tel que définie selon le modèle conceptuel de l¶IFSOR, a pour but 
de faire changer l¶état d¶Xne VWrXcWXre conjoncWiYe en lpVion, c¶eVW-à-dire présentant une Lésion 
Tissulaire Réversible (LTR) repérée par des tests, eW qXe l¶on WraiWe par une manipulation la plus 
directe possible en cohérence avec la symptomatologie. 37  
 
La LTR, quant j elle, est définie comme une diminution des qualités de souplesse et d¶élasticitpғ  
du tissu conjonctif. Elle est auto-entretenue dans le temps, et ne peut se réduire d¶elle-même. 
Elle correspond j Xn changemenW d¶état (physique) réversible de la structure conjonctive, non 
à une modification (chimique) définitive de sa composition. 37  
 
La lésion est considérée par certains ostéopathes structurels comme « incarnée dans le 
conjonctif ». Gilles Boudehen ne partage pas cette notion de matérialisation de la lésion 
(l¶incarnaWion de la lpVion en © carne ª donc en Yiande n¶eVW paV WrqV e[haXVWive comme vision 
du tissu conjonctif dans sa diversité) maiV prpfqre conVidprer qXe l¶on reVVenW l¶e[preVVion de la 
rpViVWance dX conjoncWif de ce qX¶on appelle lpVion, c¶eVW-à-dire « l¶e[preVVion organiVaWionnelle 
de la lésion ». 38  La lésion serait alors bien plus une résultante. Les tests de résistance en 
compreVVion oX en pWiremenW VXr le crkne WroXYenW Xne diffprence d¶plaVWiciWp dX WiVVX conWrainW. 
CeWWe difficXlWp j rWre dpformpe n¶eVW qXe l¶e[preVVion de WoXWeV leV rpViVWanceV qui empêchent 
la ppnpWraWion dX doigW oX la WracWion de la main. C¶eVW par la logiqXe WenVqgre dX conjoncWif (de 
tous ses éléments et de leur organisation spatiale) que celui-ci va proposer une résistance. On 
teste ainsi un volume de conjonctif, « une bulle de conjonctif » articulaire ou autre, 



 34 

indiVVociable d¶Xn WoXW YiYanW. Le corpV V¶organiVe d¶abord localemenW eW Vi la conWrainWe eVW 
trop importante pour être gérée par les volumes et composants locaux, il recrute à distance 
jXVqX¶aX corpV enWier. La lésion structurale intra-conjonctive peut ainsi être vue comme la perte 
d¶Xne deV qXaliWpV de la WenVpgriWp poXr VeV compoVanWV WraYaillanW en WracWion, en compreVVion, 
et/ou en tension, et/ou dans leur organisation entre eux. 
 

La lésion pourrait tout aussi bien être soit incarnée, soit résultante, selon son mode 
d¶LQVWaOOaWLRQ. On conçoit davantage une lésion matérialisée dans un contexte 
d¶K\SeUVROOLcLWaWLRQ VSaWLaOe aYec dpSaVVePeQW dX PVA de Oa VWUXcWXUe ; aORUV TX¶XQe 
installation progressive de la lésion par manquement aX[ UqgOeV d¶K\gLqQe de YLe 
donnerait une somme lésionnelle ou résultante lésionnelle.  

 
Toute atteinte sur la composition de la structure (usure, cassure, malformaWion) eVW de l¶ordre 
de la Lésion Tissulaire Irréversible (LTI), eW n¶eVW paV dX reVVorW de l¶Ostéopathie structurelle.  
Les qualités de VoXpleVVe eW d¶élasticitpғ d¶Xn WiVVX VonW VoXV-tendues par son hydratation et sa 
trophicité. Pour que ces deux critères soient remplis, une structure conjonctive doit entretenir 
des échanges optimaux : au niveau vasculaire, neurologique (sensibilité et motricité) et 
mécanique (sollicitations spatiales et temporelles). Ces trois composantes correspondent aux 
©YariableV d¶entrée ª d¶Xne VWrXcWXre. On les nomme variables de régulation vasculaire, 
neurologique et mécanique. Chaque structure a donc des variables de régulation qui lui sont 
propres, même si elle peut en partager avec des structures voisines ou j distance. 
 
AX Vein de l¶IFSOR, nous partons du principe que « la structure génère la fonction », 
contrairement à la théorie phylogénétique de Jean-Baptiste Lamark (1744-1829) qui établissait 
l¶adage © la foncWion crpp l¶organe ». Il écrivait à ce propos : les variations des individus et la 
transformation des espèces sont dues aux effets de circonstances extérieures créant des 
©acWionVª, © efforWV ª reVponVableV © d¶habiWXdeV ª. 
Pour nous, toute « dys-structure » engendre une dysfonction. La LTR étant un changement 
d¶état réversible, nous ne nous préoccuperons essentiellement que des « dys- structures » 
réversibles. La dysfonction correspond j la plainte exprimée par le patient, celle- ci en sera le 
point de départ dans notre prise en charge ostéopathique.  
 
En Ostéopathie Structurelle, il n¶e[iVWe paV de proWocole de VoinV VWandardiVp en fonction de la 
plainWe dX paWienW, cependanW noXV XWiliVeronV Xn proWocole d¶inYeVWigaWion deV LTR. 40  Dans 
un premier temps et avant tout traitement, noXV dpbXWeronV l¶enWreWien par un interrogatoire pour 
établir Xn diagnoVWic d¶opportunitpғ :  

- Une anamnèse d¶e[clXVion (pour éliminer tout risque ou danger vital pour le patient) ; 
- Une anamnèse générale (pour dresser un tableau de l¶état de santp du patient) ; 
- Une anamnèse ostéopathique (pour cibler la structure potentielle en souffrance).  

C¶eVW j la fin de cet interrogatoire que nous saurons si nous pouvons prendre en charge le 
paWienW. S¶enVXiW l¶examen clinique, composp de tests structurels et palpatoires, visant j 
reproduire si possible la symptomatologie.  
Les anamnèses eW e[amenV cliniqXeV doiYenW noXV permeWWre d¶idenWifier la VWrXcWXre WiVVXlaire 
« hyper-sollicitpe ª. C¶eVW de ceWWe VWrXcWXre qXe noWre proWocole d¶inYeVWigaWion deV LTR 
découlera, suivant la trame des variables de régulation.  
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L¶inYeVWigaWion deV LTR Ve faiW par le biaiV deV WeVWV de résistance (TR), ils correspondent j des 
tests palpatoires o� le praticien évalue les qualités mécaniques de VoXpleVVe eW d¶élasticitpғ du 
tissu. La LTR étant une perte de ces qualités, les TR mettront en évidence sur une structure en 
lésion une diminution de la déformabilitpғ, ainVi qX¶Xne aXgmenWaWion de la densitpғ et de la 
sensibilitpғ.  
 
Il eVW bien pYidenW qXe face j deV plainWeV d¶ordre foncWionnel (WroXbleV cogniWifV, mnpViqXeV, 
désorientation temporo spatiale, irritabilité, etc) qui sont la conséquence de désordres 
structurels internes à la cavité crânienne, il nous sera difficile d¶apprphender leV VWrXcWXreV en 
lésion par nos tests de résistance (nos tests au niveau crânien ne permettent pas de reproduire 
la plainte fonctionnelle du patient). 
 
C¶eVW aX niYeaX des LTR que notre action thérapeutique aura lieu, dans le but de changer l¶état 
du tissu conjonctif, optimisant ainsi les sollicitations sur la structure j l¶origine de la plainWe dX 
paWienW. C¶eVW par le biaiV de la manipXlaWion VWrXcWXrelle qXe noWre acWion ostéopathique va avoir 
lieu. Elle est définie comme « un acte mécanique, réglable en vitesse, en masse et en amplitude 
le plus localement possible sur le tissu altéré, afin d¶en modifier la conViVWance par Yoie réflexe. 
NoWre bXW n¶eVW paV de corriger Xne poViWion, ni d¶aXgmenWer Welle oX Welle ampliWXde, maiV de 
lever la barrière qui empêche le corps de trouver lui-même toutes les positions et fonctionnalités 
dont il aura besoin pour évoluer harmonieusement dans son environnement ». [37]  
Qu¶elle soit articulaire, myo-aponpvrotique, crânienne, ou viscérale, la manipulation 
structurelle est un acte mécanique avec réflexe neurologique et j effet vasculaire. Elle présente 
cependant des modalités d¶applicaWions différentes en fonction du tissu ciblp.  
D¶Xne manipXlaWion rapide eW de peWiWe ampliWXde aX niYeaX arWicXlaire eW m\o-aponpvrotique 
(pour le rachis cervico dorsal), nous passerons au niveau crânien à l¶applicaWion d¶Xne force 
plus ou moins maintenue dans le temps, respectant ainsi deV WempV d¶implication et de 
pénétration propre au tissu de chaque patient. [38] 
 
 

3.4. L¶inYeVWigaWion de la LpVion TiVVXlaiUe RpYeUVible (LTR) selon le MFOS 
 
Dans le cadre du traumatisme crânien léger et plus particulièrement de la commotion cérébrale, 
la VWrXcWXre lpVpe qXi V¶e[prime eVW le WiVVX conjoncWif constituant les structures osseuses du 
crâne, membraneuses (Membranes de Tension Réciproque), musculaires et faciales.  
L¶inYeVWigaWion deV LTR pWanW dppendanWeV deV YariableV de rpgXlaWion du crâne, celle-ci se fera 
à plusieurs niveaux : 
 

3.4.1. Les variables de régulation mécaniques 
 
Le proWocole d¶inYeVWigaWion en OVWpopaWhie Structurelle commence toujours par la recherche 
d¶Xne LTR aX Vein de la VWrXcWXre conjoncWiYe qXi V¶e[prime. LeV VWrXcWXreV inWra-crâniennes 
étant impalpables, nous ne pourrons donc pas procéder de cette manière dans ce cas. 
La recherche deV LTR Ya donc V¶effecWXer danV Xn premier WempV VXr WoXV leV plpmenWV 
anatomiques mécaniques en rapport et proche des structures intra crâniennes, puis dans un 
second temps sur les éléments à distance. 
 
Ces éléments mécaniques seront de 2 ordres : osseux et tissulaire. 

- D¶Xn poinW de YXe oVVeX[, leV VWrXcWXreV inWra crknienneV VonW en rapporW direcW aYec leV 
os constituant la base et la voûte crânienne, par le prolongement des os eux-mêmes. 
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- D¶Xn poinW de YXe tissulaire, les structures intra crâniennes sont en lien direct avec les 
Membranes de Tension Réciproque (WenWe dX cerYeleW, faX[ dX cerYeaX«). 

 
Nous allons donc explorer ces différentes zones, en débordant sur les vertèbres cervicales 
hautes et les muscles sous occipitaux. 
Étant le prolongement mécanique du crâne, l¶°Vophage (plan antérieur cervical) sera aussi en 
rapporW aYec leV VWrXcWXreV d¶aWWache ligamenWaireV eW aponpYroWiqXeV crâniennes. Il en est de 
même pour les vertèbres cervicales basses, dorsales hautes, les tissus mous du cou. 
 

3.4.2. Les variables de régulation neurologiques 
 
DanV bien deV caV de maladie YiVcprale, on ne reVVenW paV de doXleXr aX niYeaX de l¶organe 
atteint lui-mrme, maiV aX niYeaX dX Voma, c¶eVW-à-dire la peaX, leV mXVcleV, eWc« Très souvent, 
ces structures somatiques ne recouvrent pas la région malade, elles peuvent même en être 
éloignées. Cependant, il a pu très vite être démontré que la zone de projection de la douleur 
aYaiW Xne relaWion mpWampriqXe aYec l¶organe malade ; tous les deux sont innervés à partir du 
même segment de la moelle épinière. (Figure 14) La douleur est rattachée au dermatome et au 
myotome correspondants. Il existe de nombreux exemples de ces phénomènes que les 
ostéopathes connaissent bien : la doXleXr de l¶angor, qXi a poXr poinW de dpparW le m\ocarde eW 
qXi eVW projeWpe VXr la paroi WhoraciqXe, le doV, l¶ppaXle, eW le bord inWerne de tout le membre 
supérieur ; la colique néphrétique, qui provoque une douleur intense dans le bas du dos et dans 
l¶aine ; les irritations du diaphragme, qui donnent une douleur projetée à la base du cou et à la 
poinWe de l¶ppaXle. [37] 
AinVi par l¶inWermpdiaire de la moelle épinière, les tissus viscéraux et somatiques (vaisseaux 
sanguins, glandes, muscles lisses, muscles striés, peau, etc«) qXi fonW parWie dX mrme 
métamère exercent une influence considérable les uns sur les autres. 
Les syndromes viscéro-somatiques et somatico-viscéraux ne sont pas exclusivement 
segmentaires (ou métamériques) : les vaisseaux sanguins du système nerveux central semblent 
être également impliqués. Un spasme vasculaire des centres supérieurs de la moelle ou des 
WroncV nerYeX[ ppriphpriqXeV peXW aYoir deV effeWV VecondaireV WrqV ploignpV, d¶Xn poinW de YXe 
métamérique, du tissu primitivement irrité. [41]  
Au niveau crânien, la variable de régulation intervenant est davantage neuro-circulatoire par le 
biais des ganglions cervicaux. 
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Figure 14: Système nerveux autonome : divisions sympathiques et parasympathiques. 

 
Les lignes continues qui partent du système nerveux central (cerveau et moelle) représentent les fibres 

post-ganglionnaires. 
Les chiffres romains indiquent les noyaux parasympathiques crâniens ; les chiffres arabes indiquent les 

VegmenWV ceUYicaX[, WhoUaciqXeV, lombaiUeV eW VacUpV de la moelle ppiniqUe, ainVi qXe l¶oUigine VegmenWaiUe 
(tractus intermédio-laWpUal) dX V\VWqme neUYeX[ V\mpaWhiqXe (T1 j L2) eW l¶oUigine VacUpe dX V\VWqme 

parasympathique. 
 
 
Ce sont les interactions possibles entre les différents conjonctifs accessibles manuellement 
(articulations, tendons, fascias, eWc.«) et les centres neurologiques qui justifient notre choix de 
pratique. 42  
De ce fait nous chercherons à avoir une action sur les centres ganglionnaires, via les tissus 
conjonctifs accessibles manuellement. Les interactions possibles en fonction de chaque 
symptôme sont essentielles pour pouvoir élaborer un protocole d'investigation ostéopathique 
cohérent et un traitement adapté. 
 
NoXV VaYonV qXe l¶innerYaWion V\mpaWhiqXe V¶pWend aX[ YaiVVeaX[ VangXinV qXi irrigXenW le 
cerveau et le système nerveux central, et peut exercer une profonde influence sur le débit 
VangXin danV ceV WiVVXV. OrdinairemenW, ce r{le n¶eVW paV crXcial car la circXlaWion cprpbrale eVW 
conditionnée en grande partie par la pression artérielle systémique et le taux de CO2. Sous 
certaineV condiWionV, on a pX obVerYer qX¶Xne VWimXlaWion deV V\mpaWhiqXeV, par l¶inWermpdiaire 
du ganglion cervical, par exemple, pouvait faire contracter fortement les vaisseaux cérébraux, 
et provoquer ainsi une ischémie locale. Ceci explique probablement le succès des « déblocages 
du sympathique » dans les troubles nerveux ischémiques. 
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Au-delj de ce r{le circXlaWoire, le V\mpaWhiqXe eVW capable d¶inflXencer de maniqre profonde la 
fonction cérébrale elle-mrme VXr leV foncWionV leV plXV pleYpeV de l¶inWellecW. Certaines 
e[pprienceV faiWeV VXr l¶animal, onW rpYplp qX¶Xn blocage dX ganglion V\mpaWhiqXe cerYical 
VXpprieXr, poXYaiW emprcher oX accplprer le degrp d¶aVVimilaWion oX d¶oXbli deV rpfle[eV 
conditionnés, et modifier considérablement la nature des ondes cprpbraleV de l¶animal. LeV 
V\mpaWhiqXeV onW ainVi Xn champ d¶inflXence beaXcoXp plXV YaVWe qXe la Vimple rpgXlaWion de 
l¶acWiYiWp deV mXVcleV liVVeV oX de l¶acWiYiWp VpcrpWoire deV glandeV. [41] 
 
La commande neurologique crânienne est assurée par le système nerveux neuro-végétatif 
(SNV), encore appelpғ système nerveux autonome (SNA). Il est lui-même divisp en deux sous-
systèmes aux actions antagonistes mais complémentaires danV l¶homéostasie du corps humain: 
les systèmes nerveux orthosympathique et parasympathique.  
Ces 2 systèmes nerveux sont composés de 2 centres intégrateurs et de deux neurones, dont les 
actions principales sont la contraction/décontraction des muscles lisses des organes, les 
secrétions diYerVeV, eW la YaVcXlariVaWion de l¶organe. Le premier deV cenWreV intégrateurs est 
situé dans le névraxe, le second dans les ganglions nerveux situés j proximité de l¶organe (prp-
caténaires, hypogastriques, ou intra-muraux). Le but de notre manipulation ostéopathique sera 
donc d¶aYoir Xne acWion réflexe sur ces centres intégrateurs par action mécanique sur un tissu 
conjonctif local en LTR.  
 
Au niveau orthosympathique 42  

- 1er centre intégrateur : deVWinp j l¶orWho-vasculaire de la tête, il est situpғ dans la zone 
intermpdio-latpralis ou ZIL. Cette zone se situe dans le névraxe entre C8 et L2, et plus 
particulièrement entre C8 et D4 poXr la ]one d¶innerYaWion de la tête. Nous irons donc 
investiguer les articulations de C7-D4, zones se recoupant avec les variables de 
régulation mécaniques.  

- 2qme centre intégrateur : il correspond à un ganglion, cervical supérieur ou cervical 
inférieur (stellaire), et gère la neuro-vascularisation de la tête et des cervicales. Ces 
]oneV d¶inYeVWigaWion YonW par ailleurs se recouper avec les variables de régulation 
mécaniques.  

 
Au niveau parasympathique 42  

- 1er centre intégrateur : il V¶agiW dX Nerf VagXe (dixième nerf crânien), dont 
l¶accessibilitpғ manuelle la plus pertinente se trouve au niveau du foramen jugulaire.  

- 2qme centre intégrateur : il est également situp dans un ganglion cervical, l¶inYeVWigaWion 
sera donc identique j celle propospe pour le 2qme centre intégrateur orthosympathique 
et les variables de régulations mécaniques proches.  

 
 

3.4.3. Les variables de régulation vasculaires 
 
Le LCR est sécrété dans les ventricules qui sont au nombre de 4 : (Figure 15) 

- 2 ventricules latéraux situés dans le Télencéphale ; 
- Le 3ème ventricule situé dans le Diencéphale ; 
- Le 4ème ventricule situé au niveau du Tronc Cérébral. 

Ce sont des cellules appelées « plexus choroïdes » qui créent le LCR dans les parois des 
ventricules. 
Le LCR sert de système de protection mécanique entre le cerveau et la boite crânienne. 
Le SNC et le LCR ont une densité similaire ce qui permet au SNC de « flotter » dans le LCR. 
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CeWWe caracWpriVWiqXe permeW alorV en caV de coXpV d¶amorWir le choc du SNC contre les parties 
oVVeXVeV (boiWe crknienne eW YerWqbreV). Il a aXVVi Xn r{le d¶pliminaWion deV dpcheWV eW de 
nutrition (collecte les nutriments). 43   
 
La majeXre parWie dX LCR remonWe YerV le haXW de l¶encpphale o� il Ya rWre pliminp aX niYeau 
des sinus veineux qui parcourent la dure-mère. 
En effeW, l¶eVpace VoXV-arachnoïdien est formé par endroit de petites villosités (= granulations 
de Pacchioni) qui pénètrent dans les sinus veineux de la dure-mère. (Figure 16) 
Le reste du LCR qui court le long la moelle épinière représente environ 1/5 du volume de LCR 
est absorbé par les veines spinales. 
L¶pliminaWion dX LCR Ve faiW donc par le biaiV dX V\VWqme YeineX[ VangXin. 
 
 

Figure 15 : Circulation du LCR illustrant le drainage au niveau des sinus veineux 

 
 
 
 

Figure 16 : l¶eVpace VoXV aUachowdien et ses granulations de Pacchioni 
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3.4.4. Les variables de fonction 
 
Pour rappel, le crâne est composé de deux parties : le neurocrâne (ou boîte crânienne) et le 
splanchnocrâne (ou viscérocrâne) ou crâne facial. 
Les variables de fonction du crâne ± et de son contenu ± vont correspondre aux structures 
partageant la même fonction que celui-ci, à savoir la protection du système nerveux central qu'il 
entoure. Le crâne sert aussi de points d'attache à des muscles du visage et du cou.  
Les structures ainsi impliquées sont les vertèbres cervicales (protégeant la moelle épinière) et 
dorsales supérieures (puisque les muscles sous-occipitaux ont une insertion dorsale basse), les 
tissus mous attenants au basi-occiput et aux cervicales (tissus mous du cou), le système digestif 
haut (appareil masticateur, °Vophage). 
ToXWeV ceV ]oneV d¶inYeVWigaWion Ve recoXpenW aYec leV YariableV de rpgXlaWion mpcaniqXeV, eW 
auront donc été investiguées dans le premier temps du protocole. 
 

3.4.5. Les variables de milieu 
 
Les variables de milieu correspondent aux phénomènes extérieurs (environnementaux) et 
pV\chiqXeV aX[qXelV eVW VoXmiV l¶organiVme. ElleV regroXpenW, danV le cadre deV WroXbleV poVW 
commoWionnelV, leV habiWXdeV de Yie WanW dX poinW de YXe de l¶acWiYiWp ph\ViqXe (surmenage, 
comportements à risque de nouvelle commotion) que de facteurs qui nuiraient à la bonne 
rpcXppraWion de l¶organiVme (exposition aux écrans, mauvaises habitudes pour le sommeil, 
alcoolisme, tabagisme, alimentation, température). On note aussi les facteurs psychologiques 
tels que le VWreVV eW l¶an[ipWp. 
CeV YariableV VeronW inYeVWigXpeV lorV de l¶e[amen cliniqXe maiV ne feronW paV l¶objeW d¶Xn 
traitement spécifique manuel, cette prise en charge étant hors du champ de compétence de 
l¶OVWpopaWhie. Nous devrons cependant si le cas se présente, conseiller et/ou réorienter le patient 
YerV d¶aXWreV WhprapeXWiqXeV plXV adapWpeV. 
 

4. HYPOTHESE 
 

4.1. Hypothèse générale 
L¶Ostéopathie Crânienne Structurelle permettrait de réduire les symptômes post-
commotionnels à court voire à plus long terme chez les patients ayant subi un traumatisme 
crânien léger. CeWWe h\poWhqVe reprend l¶idpe VoXWenXe par Plog BA. [36] : le système 
glymphatique serait une potentielle justification anatomique pour stipuler que l¶OMT 
améliorerait les symptômes post commotionnels en augmentant le drainage du système 
glymphatique. 
 

4.1. Hypothèses opérationnelles 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet de réduire à court ou long terme 

la frpqXence eW l¶inWenViWp deV V\mpW{meV post-commotionnels ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet de réduire à court terme 

l¶inWenViWp deV maX[ WrWe chez les patients commotionnés cérébraux ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien SWrXcWXrel permeW d¶améliorer la qualité de vie des 

patients commotionnés cérébraux ; 
- Le traitement Ostéopathique Crânien Structurel permet à court terme la diminution du 

nombre de LTR en lien avec les symptômes post-commotionnels. 
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5. MATERIEL ET METHODE 
 

5.1. Méthode 
5.1.1. Contexte 

L¶oVWpopaWhie crknienne VWrXcWXrelle n¶eVW acWXellemenW paV reconnue (comme traitement de 
médecine alternative/secondaire) face au traitement conventionnel chez les patients 
commotionnés cérébraux, inclXanW Xn proWocole de repoV relaWif VXiYi d¶Xne repriVe d¶acWiYiWp 
progressive, adjointe ou non d¶Xne priVe en charge pharmacologiqXe. 
Lorsque le traitement conventionnel ne suffit pas ± leV V\mpW{meV n¶onW paV rppondX 
favorablement au traitement conventionnel - après une période de 4 semaines, de nombreux 
patients se tournent vers une prise en charge non pharmacologique (incluant OCMM). 18  
AXjoXrd¶hXi, peX d¶pWXdeV Ve VonW inWpreVVpes j l¶XWiliVaWion de l¶OCMM après commotion et à 
son innocuité. 
 

5.1.2. Objectif 
DpWerminer Vi l¶Ostéopathie Structurelle Crânienne apporte un bénéfice aux patients 
commotionnés cérébraux légers, pour leurs symptômes post-commotionnels, en adjuvant du 
traitement médical conventionnel. 
 

5.1.3. Type 
Étude de cas témoins mono-centrique, méthode mixte, avec questionnaire pré et post-
traitement. 
 

5.1.4. Lieu 
Cabinet de kinésithérapie de ville. 
 

5.1.5. Population 
CULWqUeV d¶LQcOXVLRQ : 

- Toute personne majeure ayant subi un traumatisme crânien léger à type de commotion 
cérébrale datant de plus de trois semaines (temps de repos recommandé dans le 
traitement conventionnel) ; 

- L¶pYolXWion spontanée post-commotionnelle ne doit pas être péjorative ; 
- Les manifestations cliniques post-commotionnelles doivent être stables. 

Précisions : 
- Il eVW prpfprable d¶inclXre deV paWienWV donW le WraXmaWiVme crknien a eX lieX VoXV huit 

semaines (car les symptômes post-commotionnels évoluent sensiblement durant cette 
période) ; 18   

- Selon d¶aXWreV aXWeXrV 33 , comme 80 à 90% des symptômes post-commotionnels se 
résolvent sous 7 à 10 jours après le traumatisme crânien, il eVW prpfprable d¶inWerYenir 
dans cette fenêtre thérapeutique ; 

- En tenant compte de ses constats, la fenêtre thérapeutique idéale sur un traumatisme 
crânien aigu serait une prise en charge entre 3 et 8 semaines post traumatisme ; 

- Certaines études incluent des patients âgés de 14ans et plus 18  ; pour des questions de 
responsabilités professionnelle et juridique, nous nous limiterons aux patients majeurs ; 

- Le Score PCSS doit être égal ou supérieur à 10. 
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CULWqUeV d¶e[cOXVLRQ : 
- Traumatisme crânien grave ; 
- Traumatisme crânien de moins de trois semaines ; 
- Évolution spontanément péjorative des symptômes post-commotionnels ; 
- Chirurgie cervicale ou thoracique dans les trois mois précédents ; 
- Être actuellement ou potentiellement impliqué dans un litige lié au blessé ; 
- Traitement OCMM dans les trois mois précédents ; 
- Histoire médicale incluant hydrocéphalie, infection ou tumeur active, dépression 

marquée, anxiété, psychose. 
Précisions : 

- Par « effets péjoratifs » nous entendons : maux de tête allant de mal en pis, nausées, 
vomissements, vertiges, augmentation des douleurs ou endolorissement, 
étourdissements, fatigue généralisée ; 

- Bien évidement toute personne exclue du protocole de prise en charge ostéopathique est 
invitée à poursuivre son suivi médical par un traitement conventionnel post-commotion. 

Population ciblée :  
- Judokas amateurs dont les traumatismes répétés - et notamment les chutes sur la tête - 

sont fréquents ; 
- A fortiori compte tenu du contexte lié au COVID19, toute personne ayant subi un 

traumatisme crânien léger, même en dehors de la pratique sportive. 
 

5.1.6. Intervention 
 
S¶aVVXUeU dX consentement libre éclairé du patient par un formulaire (selon les principes 
éthiques de Oa DpcOaUaWLRQ d¶HeOVLQNL applicables à la recherche médicale). 18  (Annexe 
1) 
 
Recueillir des informations du patient et retracer son historique médical : coordonnées, 
âge, sexe, profession/loisirs, médecin traitant, motif de la plainte et sa description la plus 
exhaustive possible (élément déclencheur, ancienneté, intensité, fréquence, facteurs aggravants/ 
calmants, signes associés, évolution), traitements effectués, examens complémentaires, 
antécédents personnels et familiaux. 
 
Aborder les caractéristiques de la commotion cérébrale : mécanisme de la commotion 
cérébrale, antécédents de maux de tête ou de migraines, antécédents de troubles psychiatriques, 
ancienneté de la commotion, consultation médicale depuis la commotion, symptômes post-
commotionnels (type, fréquence, ancienneté, évolution). 
Utilisation de l¶échelle Post-Concussion Symptom Scale (Annexe 2). Le PCSS comprend une 
liste de 22 items sur la commotion, chacun devant être coté de 0 (absent) à 6 (sévère) par le 
patient. 50  
UWiliVaWion d¶Xn qXeVWionnaiUe d¶aXWo-évaluation sur les céphalées (Annexe 3) si le patient 
présente lesdits symptômes. 
 

5.2. Traitement en Ostéopathie Structurelle 
Le traitement est réalisé sur un patient confortablement installé en Decubitus Dorsal. Les mains 
de l¶e[aminaWeXr VonW iniWialemenW placpes à la jonction du sommet des vertèbres cervicales et 
de l¶occipXW afin d¶pYalXer leV lpVionV VWrXcWXrelles crâniennes selon le MFOS 40  qui 
incomberaient aux vertèbres cervicales supérieures. Une fois la jonction occipito-atlantoïde 
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libre de WoXWe reVWricWion (LTR), l¶e[aminaWeXr place VeV doigWV VXr la WrWe dX VXjeW en XWiliVanW 
une prise de la base crânienne afin de réaliser un bilan de la sphère postérieure (occipitale). 
40  Les LTR retrouvées sont consignées dans le TableaX lpVionnel de l¶indiYidX. (Annexe 5) 

A cet effet, nous reprenons le principe du tableau des « dysfonctions crâniennes » de Komal en 
l¶adapWanW j noWre modqle concepW VWrXcWXrel : pas de dysfonction, pas de positionnel, mais des 
changemenWV d¶pWaW WiVVXlaire rpYerVibleV (LTR) repérés par des tests de résistance. 

 
 

Figure 17: Tableau des lésions ostéopathiques établi par Komal lors de la première séance 

 
 
 
Puis le praticien réalise un protocole de drainage crânien d¶OMT en 11 temps (référencé par Mr 
Boudehen) 40 , ce qui permettrait un drainage sous-tentoriel, tentoriel puis sus-tentoriel : 

a) Inhibition des muscles sous occipitaux 
Le ganglion cervical supérieur constitue le dernier relais sympathique avant le 

cerveau et tend à mettre le sujet en veille parasympathique ; 
b) Flottement du bulbe de Lippincott ou Drainage de la faux du cervelet 

Les doigts de chaque côté entre pUeVVoiU d¶HpUoph\le et foramen magnum font 
corpV aYec l¶pcaille occipitale. On cherche par rapprochement de ses omoplates et 
érection du rachis à séparer puis à équilibrer les 2 hémi-occiputs ; 

c) TUaYail dX pUeVVoiU d¶HpUoph\le ou drainage de la grande circonférence 
On recXle leV doigWV poXr leV meWWre de parW eW d¶aXWre dX pressoir c'est-à-dire que 

le crâne est en équilibre sur INION. La 3ème main thoracique prend appui sur le 
NASION. Le CONTACT mpWopiqXe / inion cherche j WraYailler l¶a[e membraneX[ eW j 
obliger l¶pcaille occipiWale j Xn changemenW de conformaWion ; 

d) Travail deV VinXV laWpUaX[ jXVqX¶aX[ foUamenV jXgXlaiUeV 
LeV doigWV reVWenW laWpraX[ de parW eW d¶aXWre de l¶inion maiV VXiYenW la ligne 

coXrbe de l¶occipiWal jXVqX¶j l¶Occipito-Mastoïde et ainsi recouvrir le trajet des sinus 
latéraux. Les Pouces viennent se croiser sur la suture sagittale en avant du lambda et 
ainsi prendre appui puis contact avec le sinus droit.  

On travaille la ligne courbe sur tous ses points de densification via la 3ème main 
thoracique et en inclinant plus ou moins la tête ; 

e) Drainage des foramens jugulaires (après le travail de drainage de la sphère postérieure) 
PriVe WranVYerVale de l¶occipiWal, pXlpeV orienWpeV YerV la poinWe maVWowde, engage 

CO en flexion et médialisation homolatérale par engagement du pisiforme.  
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Prise temporale par le f�W maVWowdien VXr Xn WempV d¶engagemenW dX Vcaphowde 
on entraine le temporal en rotation externe forcée. 

NoWonV qXe ceV 2 WempV ne VonW en faiW qX¶Xn Vimple engagemenW de D4 danV 
l¶appXi 3pme main (Whora[ mpWopiqXe) qXi paVViYemenW oblige en inclinaison et rotation 
contrôlées de la tête du sujet. Ce travail est rythmé, comme tout travail circulatoire sans 
qXe l¶on Vache Vi ce r\Whme a une valeur travail indispensable. 

f) E[panVion de la baVe oX WechniqXe d¶oXYeUWXUe /équilibration du foramen magnum ; 
Travail purement intra osseux, puissant, vise à travailler les 4 parties qui forment 

le pourtour du foramen magnum, en séparant CO de C1 et en libérant CO des 
temporaux.  

Repousser atlas-a[iV de l¶occipiWal par la pXlpe deV inde[ en confirmant la 
VXpinaWion paVViYe par engagemenW deV VcaphowdeV j pcarWer de parW eW d¶aXWre leV 
temporaux par les appuis des 2èmes phalanges des index sur les mastoïdes. 

g) « Compression du 4eme ventricule ª oX cinWrage de l¶pcaille occipiWale ; 
h) Travail de la suture sagittale inter pariétale ; 

LeV poXceV croiVpV de parW eW d¶aXWre de la VXWXre fonW Xn WraYail mpcaniqXe par 
engagement des scaphoïdes du thérapeute. On prend un pouce comme référence, on 
pcarWe l¶aXWre eW ainVi de proche en proche. On longe ainsi toute la suture sagittale. 

i) Soulèvement des pariétaux ; 
j) Libération du bregma ; 
k) Soulèvement du frontal. 

 
La grande particularité de la pompe sanguine artério veineuse du crâne est que le système 
arWpriel dX crkne Ya de l¶arriqre YerV l¶aYanW eW qXe le V\VWqme YeineX[ Ya de l¶aYanW YerV 
l¶arriqre. LeV 2 V\VWqmeV foncWionnenW comme Xn Viphon. CeWWe approche d¶Xn drainage YeineX[ 
respecte cet état de fait. 
 
L¶enVemble de la procpdXre eVW rpaliVp en 30 minXWeV enYiron. 
Si des changements dans les symptômes surviennent en cours de séance, ils sont 
impérativement consignés dans le questionnaire patient. (Annexe 4) 
 
Enfin recueil d¶LQfRUPaWLRQV sur les mêmes symptômes post-commotionnels et leur 
évolution, le lendemain de la Vpance d¶oVWpopaWhie puis à distance (trois semaines après). 
(Annexe 2) 
 
L¶enVemble deV paWienWV VeronW YXV VXr Xne ppriode reVWreinWe (4 VemaineV Vi poVVible) afin de 
minimiser la variabilité de pratique intra-examinateur. 
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6. RESULTATS 
 
En raiVon de l¶ppidpmie de CoYid-19 (et des confinements successifs) et malgré mes 
sollicitations auprès du club de judokas et de ma patientèle, l¶pWXde n¶a pX Ve dproXler comme 
envisagé. Entre novembre 2020 et janvier 2021, quatre sujets ont accepté de parWiciper j l¶pWXde. 
Seulement trois participants VonW allpV aX Werme de l¶e[pprimenWaWion. 
 
 

6.1. Présentation des patients 
 
L¶étude V¶eVW portée auprès de deux femmes et deux hommes, âgés de 21 j 74 ans, et présentant 
des symptômes post commotionnels différents les uns des autres. L¶anciennetpғ des symptômes 
post commotionnels allait de 2 semaines jҒ 16 ans, aXWremenW diW j¶ai pX apprphender leV 
symptômes selon les 3 profils possibles (aigu, sub-chronique, chronique). (Figure 18) 
A l¶inclusion, tous les participants qui présentaient des symptômes post commotionnels ont été 
invités j parWiciper j l¶pWXde. Les quatre participants devaient être traités par une séance 
d¶Ostéopathie Structurelle crânienne selon un protocole de drainage crânien (type OMT) tel que 
proposé par M. Boudehen. Pour tous les participants, ce traitement était associp à une prise en 
charge conventionnelle avec un suivi médical symptomatique.  
SXr leV qXaWre parWicipanWV j l¶pWXde, Xne paWienWe a pWp pcarWpe car elle présentait une fracture 
cervicale C2 daWanW d¶Xne Vemaine (diagnostiquée après radiographie). 
Les trois participants restants utilisaient occasionnellement un traitement médicamenteux pour 
leurs maux de tête (antalgique de classe I) ; ces traitements ne se sont pas révélés efficaces et 
les patients ont été sevrés récemment. D¶aXWreV WraiWemenWV mpdicamenWeX[ étaient pris par le 
participant n°1 dans le cadre de pathologies chroniques (HTA, dyslipidémie). Un échéancier 
deV priVeV mpdicamenWeXVeV eVW prpYX afin de VXiYre l¶incidence dX WraiWemenW oVWpopaWhiqXe 
sur le besoin du recours au traitement conventionnel médicamenteux. (Annexe 7) 
Seul le participant n°2 présentait des conduites à risque favorisant la survenue de nouvelles 
commotions cérébrales ou la majoration des symptômes post commotionnels (poursuite de 
l¶acWiYiWp WraXmaWiqXe iniWiale, non obVerYance des temps de repos et de la reprise progressive 
deV acWiYiWpV, eWc«). 
Enfin, tous les participants souffraient de troubles circadiens, en particulier vis-à-vis du 
sommeil, ce qui impactait fortement leur qualité de vie. 49   
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Figure 18 : S\nWhqVe deV caUacWpUiVWiqXeV deV paUWicipanWV j l¶pWXde de caV clinique 

Participants N°1 Mr C. N°2 Mme L. N°3 Mr B. 

Age 74 ans 22 ans 21 ans 

Sexe M F M 
Mécanisme 

traumatique 
-Plongeon en piscine 
-Arthrodèse C0C5 

-Chutes à cheval 
 

-Chute à luge avec choc partie 
latérale droite de tête 

Ancienneté des 
symptômes 

2 ans (sept 2018) 
3 ans, traumatisme récent il y a 2 
semaines 

16 ans (âge 7ans) 

Motif de 
consultation 

-Ankylose cervico dorsale 
-Douleurs fugaces à la 
mâchoire 

-Maux de tête chroniques  
-Engourdissements des mains, 
prédominance dte 

-Maux de tête chroniques depuis 
l¶enfance 

Historique maux de 
tête/ migraines 

-SenVaWion d¶pWaX/ de 
tiraillement 
-Point douloureux sous le 
maxillaire droit, de 
l¶omoplaWe aX Trapq]e 
supérieur et épaule droite 

-Maux de tête frontaux en barre 
-SenVaWionV d¶pWaX/ de preVVionV 
continues aux tempes 

Caractéristiques de 
la douleur 

-Installation brutale 
-Toujours présente 
-Qq fulgurances violentes 
-Évolution par crises et en 
continue 
- Siège fixe (maxillaire, cou, 
épaule) 
-Durée ½ journée à journée 
complète 
-Douleurs neuropathiques ? 
-Fréquence 60% du temps 
-Type serrante comme un 
coup de poignard, pesante 

-Installation rapide 
-Évolution par crises et en continue 
-Siège fixe (ensemble de la tête) 
-Durée plusieurs heures 
-Fréquence quotidienne 
-Type battante, serrante, comme 
décharge électrique 
-Engourdissements aux 2 mains, 
plutôt au MS dt 
-Nocturnes occasionnelles 
-Dérouillage matinal >1h 
-Augmentation j l¶efforW 
-Parfois de type électrique ce qui 
conduit à lâcher les objets 

-Installation brutale 
-Siège fixe (du dessus des 
ppaXleV YerV l¶arrière de tête, 
puis derrière les oreilles 
jXVqX¶aX[ WempeV) 
-Constantes du lever au coucher, 
pire au fur et à mesure de la 
journée 
-Atténuées uniquement en 
Decubitus et la nuit (ne 
l¶emprche paV de dormir), 
-Intensité très forte 
-Fréquence quotidienne 
 

Signes associés 

-Dysesthésies mains 
-Troubles du goût 
-Troubles thermorégulation 
-Tb concentration-mémoire 
-Fatigue chronique 
-Photophobie 
-Vertiges 

-Amnésie rétrograde (1h) 
-Amnésie antérograde (8h) 
-Gêne visuelle 
-Maux de tête 
-Fatigabilité 
-Difficultés attentionnelles 
-Photophobie 
-Troubles du sommeil 
-Hypoesthésies aux deux mains 
sauf majeur 
-Tb dysgeusiques 
-Pesanteur nasale 

-Douleurs cervicales territoire 
C0 à C4 
-Photophobie 
-Hallucinations olfactives ? 
-Fatigue chronique 

Évolution 
Fluctuations sur une même 
journée 

-Résolution troubles visuels (oct 
2017) 
-Fatigue chronique diminuée 
(sevrage siestes) 
-Symptômes stable depuis deux ans 
-Nausées depuis deux semaines 
(nouvelle chute) 

Péjorative au fil des années 
(douleurs davantage 
récurrentes) 

Traitement pour les 
maux de tête 

-Tramadol, Lyrica 
-TENS (centre antidouleur) 
-Acupuncteur 
-Hypnothérapeute 

Aucun 
-AINS (2019-2020) 
-Doliprane, Ibuprofène 
-Ostéopathie 2-3 x/an 

Effets du traitement 

-Amélioration depuis août 
2019 
-Sevrage médicamenteux 
récent (oct 2020) 

Aucun PeX d¶effeW 

Facteurs aggravants 

-Variations de 
température/froid 
-CoXranWV d¶air 
-Gestes brusques 
-Surmenage/ stress 

-Concentration (travail, attention 
visuelle) 
-Effort physique (porter) 
-Manque de sommeil 
-Émotions 
-Règles 

-Concentration/ travail 
-Certaines odeurs (fumée, 
masques opératoires) 

Facteurs favorisants 
-Positions assise/ allongée 
prolongées 

-Repos, calme, sommeil 
-Fraicheur 

-Decubitus dorsal 
-Pénombre 
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-Chaleur 
-Calme, relaxation 
-Pénombre 

-Pénombre 

Antécédents en 
rapport 

- Fracture C2 
- Entorse grave C2C3 
- Fracture C7 
-Arthrodèse C0C5 avec 
laminectomie C2C3 

-HED basi-frontal antérieur droit 
-HSD cérébelleux droit 
-Pneumencéphalie sous tentorielle 
-Fracture para-sagittale occipito-
frontale maxillaire droite 
-Hémosinus sphénoidal et 
maxillaire 
-Fracture du canal carotidien droit 
au niveau intra-pétreux 
-¯dqme cprpbral VanV engagemenW 
-Atteinte nerf crânien III 
 
-EmboliVaWion d¶Xne fiVWXle 
carotido-caverneuse droite 
(20/07/2017) 
-Réduction ostéosynthèse par 
plaqXe d¶Xne fracWXre dX maxillaire 
para-sagittal droit (26/07/2020) 
-Chirurgie du nerf ulnaire droit 
pour instabilité au coude 
(29/01/2020), ayant entrainé 
l¶aXgmenWaWion deV V\mpW{meV j la 
main droite 

 

Antécédents 
généraux 

-Accident ski et moto (1990) 
-HTA traitée 
-Dyslipidémie 
-Appendicectomie, 
cholescystectomie (2009) 
-S\ndrome d¶Apnpe 
Obstructive du Sommeil 
appareillée 
-Cure de membrane 
épimaculaire + cataracte 
(2018) 
-Tendinose bilatérale des 
tendons de la coiffe, avec 
capsulite prédominante à 
droite 
-Rupture Achille gauche (déc 
2020) 

-Angoissée (sophrologie) 
-Migraines ophtalmiques existantes 
aYanW l¶accidenW de 2017 
-SpqXelleV de l¶accidenW de 2017 : 
anesthésie frontale, douleurs aux 
2MS, raideur rachidienne globale 
-Discopathies dégénératives 
débutantes C4-C5-C6 
 

-Opprp 8[ d¶Xn plargiVVemenW dX 
canal XrpWral danV l¶enfance 
-AVWhmaWiqXe depXiV l¶enfance 
-ChXWe j cheYal j l¶kge de 11anV 
-Positif au COVID19 en mars 
2020 (séquelles respiratoires) 

Antécédents 
familiaux 

-Cancer vessie (père)   

Examens 
complémentaires 

 

-IRM épaule droite normale 
-IRM cérébrale avec angio-IRM 
normale 
-Scanner du rachis cervical : 
discopathies dégénératives 
débutantes C4-C5-C6 avec 
foramens libres 
-Échographie des 2 coudes : 
instabilité du nerf ulnaire droit 
-EMG aux 2 membres supérieurs 
normal 

-IRM céphalique (fév 2020) 
éliminant une anomalie 
encéphalique, une pathologie 
vasculaire inflammatoire ou un 
processus expansif 
-Scanner cérébral (2020) 
d¶aVpecW normal 

1e séance 
d¶RVWpRSaWKLe depuis 

commotion 
14 novembre 2020 06 décembre 2020 16 décembre 2020 

Jours de suivi 30 jours 
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6.2. Caractéristiques des symptômes post commotionnels 
6.2.1. Évolution globale des symptômes post commotionnels chez les participants 

 
L¶évolution des symptômes post commotionnels a été évaluée j l¶aide de l¶pchelle Post 
Concussion Symptom Scale (Annexe 2) par leV parWicipanWV aX[ momenWV de l¶inclXVion soit 
avant le traitement ostéopathique (T0), puis après traitement J+1 (T1), enfin j trois semaines 
post traitement (T2). Les rpsultats sont prpsentps ci-dessous. 
L¶pchelle pWaiW dpliYrpe aX paWienW j l¶iVVXe de l¶enWreWien iniWial (e[plicaWion dX proWocole, 
recXeil d¶informaWionV VXr le paWienW, formXlaire de conVenWemenW pclairp, eWc«) et il devait la 
remplir VeXl poXr leV WroiV WempV de l¶pWXde. 
Ce questionnaire permet de suivre la progression des symptômes du patient, voire jXVqX¶j leXr 
résolution complète. LeV difficXlWpV de concenWraWion, d¶aWWenWion, de mpmoire oX la WriVWeVVe/ 
dépression sont à prendre en considération dans la subjectivité avec laquelle le patient remplit 
le qXeVWionnaire poXr l¶inWerprpWaWion deV rpVXlWaWV. Les patients n'ont pas besoin d'avoir un score 
total de zéro pour retourner pratiquer un sport s'ils ont déjà présenté des symptômes avant leur 
commotion cérébrale. 
Ce questionnaire a été établi en première intention pour des athlètes. Les items présentés sont 
iVVXV dX rapporW (frpqXence) qX¶en faiVaient les athlètes et donc les plus couramment rencontrés. 
Il va de soi que les trois patients suivis dans mon étude ne sont pas des sportifs professionnels 
eW qXe la perWinence d¶XWiliVaWion de ceV iWemV peXW rWre diVcXWpe. 
L¶pYalXaWion de l¶pYolXWion deV V\mpW{meV poVW commoWionnelV, pour chacun des participants, 
est présentée dans les graphiques suivants (Figures 19-21).  
 

Figure 19 : Evolution des symptômes post commotionnels chez le participant n°1 

 
 

Chez le participant n°1, on constate : 
- Une disparition des symptômes « sommeil excessif », « vaseux » ; 
- Une diminution des symptômes « troXbleV de l¶pqXilibre », « somnolence », 

« ralentissement » ; 
- Une augmentation des symptômes « maux de tête », « troubles visuels » ; 
- Une apparition des symptômes « sensibilité au bruit », « émotionnel », 

« engourdissement ». 
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Figure 20 : Évolution des symptômes post commotionnels chez le participants n°2 

 
Chez le participant n°2, on constate : 

- Une disparition des symptômes « nausées » ; 
- Une diminution des symptômes « maux de tête », « vertiges » ; 
- Une VWagnaWion de l¶enVemble deV aXWreV V\mpW{meV. 

 
Figure 21 : Évolution des symptômes post commotionnels chez le participants n°3 

 
Chez le participant n°3, on constate : 

- Une disparition des symptômes « troubles du sommeil », « photosensibilité » ; 
- Une flXcWXaWion aYec reWoXr j l¶pWaW iniWial deV V\mpW{meV © maux de tête », « fatigue » 
- Une VWagnaWion de l¶enVemble deV aXWreV V\mpW{meV. 

 
Nous pouvons observer pour l¶enVemble des participants que l¶inWenViWp deV maux de tête 
(principal symptôme évalué) a fluctué, entre T0 et T3, que ce soit en augmentation ou en 
diminution. 
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ToXWefoiV noXV ne poXYonV conclXre qXanW j l¶efficaciWp de la Whprapie Ostéopathique Crânienne 
Structurelle pour ce symptôme. 
 
 

6.2.2. Évolution de la Qualité de vie liée aux symptômes post commotionnels chez 
les participants 

 
Ce graphiqXe (FigXre 22) permeW d¶appréhender la répartition des symptômes post 
commoWionnelV, Velon leXr inWenViWp cXmXlpe, che] l¶enVemble deV parWicipanWV aYanW le 
traitement ostéopathique. 
 
Figure 22 : Répartition de la présence initiale (T0) des symptômes post commotionnels chez 

les trois participants 

 
On constate une forte présence des symptômes « fatigue », « difficultés de concentration », 
« photo-sensibilité », « maux de tête », « difficXlWpV j V¶endormir » et « engourdissement ». 
Même si aucune pchelle de qXaliWp de Yie n¶a pWp XWiliVpe dXranW l¶pWXde, on peXW facilemenW 
admettre que de tels symptômes aient un retentissement conséquent sur le quotidien des 
participants. 
Ce second graphique (Figure 23) nous donne un aperçu de la répartition des symptômes post 
commoWionnelV, Velon leXr inWenViWp cXmXlpe, che] l¶enVemble deV parWicipanWV j WroiV VemaineV 
du traitement ostéopathique. 
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Figure 23 : Répartition de la présence finale (T+2) des symptômes post commotionnels chez 
les trois participants 

 
On ne conVWaWe gXqre d¶pYolXWion VignificaWiYe poXr leV V\mpW{meV a\anW iniWialemenW Xne forWe 
incidence sur les participants. 
En revanche on peut noter la disparition des symptômes « nausées », « excès de sommeil » et 
« vaseux ». 
 
 

6.3. Évolution des LTR aux différents stades de l¶e[ppUimenWaWion 
 
Afin de VXiYre le proWocole d¶inYeVWigaWion deV VWrXcWXreV en rapporW aYec le crkne, leV WeVWV de 
résistances (TR) ont été réalisés VXr l¶enVemble deV VWrXcWXreV crknienneV (en rapport avec le 
protocole de type OMT), des étages cervicaux et dorsaux, et le cadre abdominal dans sa partie 
supérieure (épigastre, hypochondres). Ces tests ont été effectués j l¶inclXVion (T0), après un 
traitement ostéopathique (T1) et à trois semaines post traitement (T2). Ils sont présentés dans 
l¶Annexe 5. 
 
Afin de faciliWer la claVVificaWion deV LTR, l¶XWiliVaWion deV donnpeV, ainVi qXe la comprphenVion 
des lecteurs, les étages traités ont été regroupés d¶Xne parW poXr l¶inYeVWigaWion dX proWocole 
susmentionné eW d¶aXWre parW pour les autres zones investiguées : 

- M. sous occipitaux ; 
- Occiput intra-osseux ; 
- Inion ; 
- Ligne Courbe Occipitale Externe ; 
- Temporal ; 
- Ouverture CO ; 
- Écaille occipitale ; 

- Suture sagittale interpariétale ; 
- Soulèvement des pariétaux ; 
- Bregma ; 
- Frontal ; 
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- Tissus mous du cou ; 
- Zone cervicale haute : C0-C2 ; 
- Zone cervicale moyenne :C3-C6 ; 
- Zone cervico-dorsale : C7-D4 ; 
- Zone dorsale moyenne : D5-D8 ; 

- Zone dorso-lombaire : D9-L2 ; 
- Épigastre ; 
- Hypochondre droit ; 
- Hypochondre gauche. 

 
Le nombre de zones prpVenWanW deV LTR a pWp calcXlp j l¶inclXVion (T0), T1 et T2 ainsi que le 
score « densité tissulaire lésionnelle globale ». Chaque zone est testée et la prpVence d¶Xne LTR 
est indiquée, sa densité est estimée par une échelle de valeur : 

0 : pas de LTR 
+ : LTR de faible densité 
++ : LTR de moyenne densité 
+++ : LTR de forte densité 

Le Vcore de denViWp correVpond j l¶addiWion deV © + ª de l¶enVemble deV ]oneV inYeVWigXpeV, il 
reflète ainsi la « densité tissulaire lpVionnelle globale ª dX paWienW j l¶inVWanW T. ParallqlemenW, 
la frpqXence de prpVence deV LTR par ]one poXr l¶enVemble deV paWienWV a pWp releYpe à T0, T1 
et T2. 
 

6.3.1. Évolution dƵ nŽmbƌe de LTR aƵ cŽƵƌƐ de l͛eǆƉéƌimenƚaƚiŽn  
 
A l¶inclXVion, il faXW noWer qXe deV LTR onW pWp retrouvées majoritairement sur les zones 
crânienne, cervicale haute, charnière cervico-dorsale et dorsale haute. Peu de LTR ont été 
retrouvées en zone dorso-lombaire et viscérale. Il est intéressant de remarquer que la fréquence 
de prpVence de LTR eVW de l¶ordre de 100% poXr cerWaineV ]oneV : 

- M. sous occipitaux ; 
- Ligne Courbe Occipitale Externe (LCOE) ; 
- Temporal ; 
- Ouverture CO ; 
- Écaille occipitale ; 
- Tissus mous du cou ; 
- Charnière cervico-dorsale. 

 
Sur le graphique suivant, nous pouvons observer que le nombre de zones présentant des LTR 
eVW j la baiVVe enWre l¶inclXVion (T0) et T2 pour l¶enVemble deV participants (Figure 24). On 
passe de 15 à 13 pour le participant n°1, de 17 à 12 pour le participant n°2, et de 15 à 10 pour 
le participant n°3. Le nombre maximal de zones investiguées étant de 20. 
 

Figure 24 : Evolution du nombre de zones présentant des LTR au cours de l'expérimentation 
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6.3.2. Évolution du score glŽbal de denƐiƚé ƚiƐƐƵlaiƌe aƵ cŽƵƌƐ de l͛eǆƉéƌimenƚaƚiŽn 
 
Le score de « densité tissulaire lésionnelle globale » reflète la densité générale des zones 
prpVenWanW deV LTR. L¶ajoXW d¶Xne croi[ © + ª danV la ]one WeVWpe aXgmenWe d¶Xn poinW le Vcore, 
le score maximal pour un patient est 60 [nombre maximale de zones testées (20) × nombre 
maximale de © + ª poXr Xne ]one (3)]. L¶pYolXWion de ceV VcoreV eVW reprpVenWpe graphiqXemenW 
ci-dessous. (Figure 25) 
NoXV poXYonV remarqXer qX¶enWre l¶inclXVion (T0) et T2, le score est à la baisse pour l¶enVemble 
des participants, passant de 27 à 22 pour le participant n°1, de 32 à 25 pour le participant n°2, 
et de 27 à 22 poXr le parWicipanW n�3. Il eVW aXVVi imporWanW de noWer qXe poXr l¶enVemble deV 
participants, une baisse du score est observable entre T0 et T1, puis une stagnation entre T1 et 
T2. 
 

Figure 25 : Evolution du score de "densité tissulaire lésionnelle globale" au cours de 
l'expérimentation 

 
 
 

6.4. Remarques spécifiques au recueil de données 
 
Il est important de noter que certaines zones, non inscrites initialement dans le protocole, ont 
été abordées pour une prise en charge la plus exhaustive possible de chaque patient et dans le 
but de prodiguer un soin sans « perte de chance » médicale. 
Ainsi le patient n°1 qui présentait une arthrodèse basi-occipitale a subi un traitement plus long 
des tissus mous dX coX pXiVqXe l¶acWion oVWpopaWhiqXe inWra-conjonctive crânienne restait 
limiWpe compWe WenX de la prpVence de maWpriel d¶oVWpoV\nWhqVe. 
Le parWicipanW n�2 qXi Ve plaignaiW de maX[ de WrWe fronWaX[ en barre V¶eVW YX inYeVWigXer les Os 
propres de la face en plus du protocole habituel. Le Sphéno-frontal, Os propres du nez et Palatin 
ont été « libérés » des LTR retrouvées. 
Le participant n°3 souffrait quant à lui de maux de tête localisés essentiellement aux tempes. 
L¶inYeVWigaWion oVWpopaWhiqXe V¶eVW donc orientée vers cette zone. Ont été retrouvées des LTR 
aX niYeaX dX Sphpnowde, de l¶EWhmowde, de l¶Hinge MaVWowde, dX Ma[illaire eW Malaire droiWV. 
Ces zones ont été traitées en conséquence. 
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6.5. Synthèse des résultats 
 
Cette expérimentation montre :  

- Une disparition à T2 des symptômes ayant la plus faible intensité initiale respectivement 
chez chaque participant : « nausées », « excès de sommeil », « vaseux » et 
« photosensibilité » ; 

- Une fluctuation non significative pour les symptômes principalement étudiés : « maux 
de tête », « fatigue » ; 

- Une diminution du nombre de zones présentant deV LTR poXr l¶enVemble deV 
parWicipanWV enWre l¶inclXVion (T0) et T2 ;  

- Une diminution de la « densitp tissulaire lpsionnelle globale » pour les trois participants 
entre l¶inclXVion (T0) et T2 ; 

- Une diminution du score de « densitp tissulaire lésionnelle globale » entre T0 et T1, puis 
une stabilisation de ce même score. 

 

7. DISCUSSION 
7.1. Matériel et méthode 

7.1.1. PŽƉƵlaƚiŽn de l͛éƚƵde 
 
L¶objecWif en dpbXW d¶pWXde était de recruter une population de sportifs sujets aux commotions 
cérébrales (des judokas), en phase aiguë post traumatique, afin de réaliser une « intervention » 
sur plusieurs perVonneV danV l¶opWiqXe d¶plaborer une « étude de cas témoins » monocentrique 
eW de VXiYre l¶pYolXWion deV V\mpW{meV poVW commoWionnelV aprqV WraiWemenW oVWpopaWhiqXe 
structurel crânien et à distance de celui-ci. 
Entre novembre 2020 et janvier 2021, VeXleV WroiV perVonneV onW pX inWpgrer l¶pWXde. Face j ce 
faible effectif, nous ne poXYionV prpVenWer l¶pWXde qXe VoXV Xne VeXle forme, celle d¶Xne Vprie 
de cas témoins. Par l¶obVerYaWion deV rpVXlWaWV de ceWWe Vprie de caV, noXV poXrronV Yenir 
conforter ou infirmer certaines hypothèses portées par Komal et al. en 2018, et proposer des 
évolutions à cette étude. 
 
Le recrutement des patients V¶eVW effecWXp VXr trois mois, selon plusieurs modalités : 

- Par campagne d¶informaWion aX Vein dX cabineW libpral plXridiVciplinaire dX WhprapeXWe 
dans le centre-Yille de BoiV d¶Arc\ (78) ; (Annexe 8) 

- Par courrier et entretien téléphonique auprès de médecins, confrères ostéopathes et 
kinésithérapeutes des villes voisines ; (Annexe 9) 

- Par le bouche-à-oreille auprès de connaissances qui pratiquent des médecines 
alternatives et complémentaires (naturopathe, sophrologue, nutritionniste, 
psychologue). 

LeV diffprenWV mo\enV miV en °XYre n¶onW permiV qX¶Xn recrXWemenW reVWreinW de quatre 
personnes. 
 
Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette difficulté de recrutement : 

- L¶ppidpmie de CoYid-19 sévissant depuis mars 2020 et les différentes périodes de 
confinement mises en place en 2020, ont contraint le cabinet pluridisciplinaire du 
thérapeute à fermer temporairement ; 

- En raiVon de l¶ppidpmie de coYid-19, aucun enWreWien ph\ViqXe aYec deV mpdecinV n¶a 
pu avoir eu lieu, cela aurait peut-rWre permiV Xne meilleXre comprphenVion de l¶pWXde eW 
possiblement un surcroît de confiance envers le thérapeute ; 
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- La mpconnaiVVance de l¶OVWpopaWhie eW de Von champ d¶acWion peXt être une plausible 
explication pour laquelle les patients ne se tournent pas spontanément vers une telle 
mpdecine de Werrain lorVqXe VXrYiennenW deV WroXbleV poVW commoWionnelV. J¶ai pX 
percevoir une certaine réticence à se laisser traiter la sphère crânienne dans le contexte 
de traumatisme crânien. 

 
La popXlaWion de l¶pWXde présente une hétérogénéité à plusieurs niveaux : 

- DX poinW de YXe de l¶kge deV paWienWV (21ans, 22ans et une personne âgée de 74 ans) ; 
- DanV l¶ancienneWp deV V\mpW{meV (2004, 2017 avec récidive fin 2020, et 2018) ; 
- Dans la nature des symptômes (hormis les maux de tête et la fatigue, les symptômes 

sont divers) ; 
- DanV l¶e[preVVion deV V\mpW{meV (deV manifeVWaWionV YaripeV de V\mpW{meV poVW 

commotionnels tant par leur nature que par leurs fluctuations quotidiennes) ; 
- Au niveau des antécédents médicaux et chirurgicaux ; 
- Par la médication des patients (conventionnelle ou non, sevrée ou épisodique) ; 
- Compte tenu du faible échantillon de population, nous ne pouvons pas conclure quant 

au sex-ratio (maiV il Vemble d¶aprqV la liWWpraWXre VcienWifiqXe qXe leV hommeV VonW plXV 
sujets aux traumatismes crâniens du fait de leur conduite à risque). 

Cette variabilité dans les caractéristiques de la population couplée à son faible effectif ne permet 
paV Xne e[WrapolaWion deV rpVXlWaWV de l¶e[pprimenWaWion j la popXlaWion gpnprale. 
 
Une perVonne a pWp pcarWpe de l¶pWXde car elle présentait une fracture cervicale récente (datant 
d¶Xne semaine). Il V¶eVW aYprpe qXe, malgrp leV e[plicaWionV foXrnies sur la prise en compte de 
Von WraXmaWiVme eW l¶applicaWion d¶Xn proWocole rigoXreX[ eW reVWreinW aX niYeaX crknien, ceWWe 
paWienWe a refXVp de poXrVXiYre l¶e[pprimenWaWion. 
Il est à regretter la reVWricWion VponWanpe dX dproXlemenW de l¶pWXde (qXanWiWp de l¶pchanWillon 
étudié) pour ne pas excéder la catégorisation « série de cas témoins ». 
 
 

7.1.2. Les outils de mesure 
 
L¶oXWil de meVXre principal XWiliVp eVW l¶pchelle XnidimenVionnelle d¶aXWo-évaluation de 
l¶inWenViWp deV V\mpW{meV poVW commoWionnelV Post Concussion Symptom Scale. (Annexe 2) 
C¶eVW un outil standardisé (sensible, reproductible, fiable, et validé) d¶pYalXaWion deV aWhlqWeV 
chez qui on suspecte une commotion cérébrale. Son score maximal est de 64, ce qui est 
considéré comme un score élevé et un facteur de risque de mauvais pronostic. Le PCSS est 
destiné aux professionnels de la santé et peut être utiliVp che] leV aWhlqWeV dqV l¶kge de 13 anV. 
50  Il peut remplacer le questionnaire SCAT3 publié en 2013. (Annexe 11) 

Son utilisation a bien été perçue par les différents participants, et a permis de mettre un chiffre 
sur des sensations subjectives et propres à chaque patient. 
Il eVW j noWer qX¶aYanW Von XWiliVaWion, il fallaiW bien rappeler aX paWienW qXel V\mpW{me eW qXelle 
caracWpriVWiqXe de ce V\mpW{me pWaienW pYalXpV. Ce fXW parWicXliqremenW le caV lorVqX¶il V¶agiW 
d¶e[pliqXer leV diffprenceV enWre les maux de tête, les céphalées et les migraines. Le patient n°1 
ne pensait pas présenter de « maux de tête » mais uniquement des douleurs neuropathiques. 
Cette différenciation a permis au patient une meilleur compréhension de sa symptomatologie, 
eW j l¶pYalXaWeXr Xne YiVion plXV claire de l¶pYolXWion deV V\mpW{meV aX coXrV de l¶pWXde. 
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L¶oXWil de meVXre Vecondaire eVW Xn qXeVWionnaire d¶aXWo-évaluation issu du cours de M. 
Horbette. (Annexe 3) Il comporte 13 items portant sur les céphalées et leur expression, afin de 
mieux cerner la symptomatologie et ses caractéristiques (ancienneté, survenue, fréquence, 
évolution, siège, durée, type, intensité, facteurs aggravants et calmants). Ce questionnaire ± non 
validé scientifiquement ± permet de croiser les informaWionV recXeillieV lorV de l¶enWreWien iniWial. 
[44]  
 
AXcXne pchelle de qXaliWp de Yie n¶a pWp dpliYrpe aX paWienW : l¶pYolXWion deV V\mpW{meV poVW 
commotionnels peut être Xn refleW de l¶pYolXWion de la qXaliWp de Yie deV candidaWV. La 
concordance peut ne pas être parfaite pour des raisons sociales et comportementales. 
LeV priVeV mpdicamenWeXVeV n¶onW de mrme paV pWp pYalXpeV car le paWienW n�1 pWaiW VeYrp depXiV 
peX aYanW l¶inclXVion ; le patient n°2 ne prenait pas de médicament ; le patient n°3 prenait 
sporadiquement des médicaments antalgiques de classe I. 
 

7.1.3. L͛inǀeƐƚigaƚiŽn deƐ LTR 
 
L¶inYeVWigaWion deV LTR Ve faiW par le biaiV deV Tests de Résistance (TR) qui correspondent à 
des tests palpatoires lors desquels le praticien évalue les qualités mécaniques de souplesse et 
d¶plaVWiciWp dX WiVVX. La LTR pWanW Xne perWe de ceV qXaliWpV, leV TR meWWenW en pYidence VXr Xne 
VWrXcWXre en lpVion Xne diminXWion de la dpformabiliWp, ainVi qX¶Xne aXgmenWaWion de la denViWp 
et de la sensibilité. 
Par sa définition, le TR ne peut être fiable et sensible entre différents praticiens. Il sera toujours 
dppendanW de la VenVibiliWp de l¶oppraWeXr eW dX parWicipanW, eW difficile j reprodXire enWre 
évaluateurs. Les TR sont donc à prendre en compte mais tout résultat les concernant ne peut 
être extrapolé car pas assez objectif. 
 

7.1.4. Le protocole expérimental 
 
Le choix du nombre de séances a été déterminé après lecture de plusieurs articles scientifiques 
porWanW VXr l¶Ostéopathie Crânienne. 18  33  34  [35] [36] 39  La difficulté a été de choisir 
la période la plus optimale pour intervenir ± la fenêtre thérapeutique ± afin de maximiser les 
effets du protocole de drainage crânien, tout en sachant que la récupération est en partie 
physiologique (on ne faiW qX¶accplprer la récupération) mais ne peut se faire si on ne lève pas 
leV blocageV poWenWielV qXi l¶enWraYent. Il V¶agiVVaiW aXVVi d¶pcarWer WoXWe contre-indication vis-
à-vis de la prise en charge ostéopathique ou élément qui serait délétère pour le patient. Il est 
ainsi ressorti que l¶inWerYalle d¶acWion WhprapeXWiqXe Ve ViWXaiW enWre la 3e et la 8e semaine post 
traumatisme. (Figure 26) 
 

Figure 26 : PUoceVVXV linpaiUe VchpmaWiVanW l¶inWeUYalle d¶acWion thérapeutique 
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Afin d¶pYiWer tout biais de suivi, il a été décidé de séparer les deux entrevues de trois semaines. 
La Figure 26 confirme le choix de l¶inWerYalle d¶acWion eW le délai avant la deuxième entrevue. 
Le protocole de soins a permis une réduction du nombre de zones présentant des LTR et du 
score de « densité tissulaire lésionnelle globale » pour les 3 participants. Cependant ces résultats 
ne sont pas significatifs, car entre T0 et T2, tous les participants ont peu réduit leurs scores par 
rapport à leur valeur initiale. 
 
Les symptômes post commotionnels passent souvent inaperçus et surviennent parfois des mois 
voire des années après le traumatisme initial. Par conséquent il aurait été judicieux de proposer 
des évaluations par PCSS et questionnaire Céphalées à des temps plus éloignés du dernier 
traitement ostéopathique. 
Malheureusement, la contrainte de temps liée à la réalisation de ce TER, aVVocipe j l¶ppidpmie 
de covid-19, n¶a paV permiV ceWWe pYalXaWion au long terme. 
 
L¶abVence de groXpe conWr{le emprche WoXWe conclXVion qXanW j l¶efficaciWp rpelle dX WraiWemenW 
oVWpopaWhiqXe. D¶Xn poinW de YXe VWaWiVWiqXe, l¶amplioraWion deV rpVXlWaWV peXW WoXW aXVVi bien 
rWre le frXiW de l¶effeW Placebo, de l¶effeW Pygmalion, oX encore de l¶pYolXWion VponWanpe de la 
maladie. Nous pourrons au mieux émettre des hypothèses, qui ne seront en aucun cas 
transposables à la population générale. 
 
DeV pYalXaWionV jXVqX¶aX[ WraiWemenWV, leV diffprenWeV pWapeV de l¶e[pprimenWaWion ont été 
effectuées par une seule et même personne, ce qui constitue en soi un biais de subjectivité. 
 
 

7.2. FoUceV eW limiWeV de l¶pWXde 
 

FORCES DE L¶ETUDE 
 
- Outil de mesure validé (PCSS) 
- UWLOLVaWLRQ d¶RXWLOV/questionnaires 
impliquant les participants 
- Protocole ostéopathique établi par 
un thérapeute chevronné 
- Population variée (âge, habitus) 
- Prise en charge à différents stades 
symptomatiques (aigu/ chronique) 
 

 

LIMITES DE L¶ETUDE 
 
- Faible échantillon de population 
- Pas de groupe contrôle 
- Reproductibilité intra et inter 
évaluateur difficile 
- Biais de subjectivité par la 
UpaOLVaWLRQ de O¶pWXde d¶XQe VeXOe eW 
même personne 
- Difficulté à rapprocher la 
symptomatologie des troubles 
physiologiques 

 
 

7.3. Présentation des résultats 
 
SXr l¶pchanWillon de popXlaWion pWXdip, leV rpVXlWaWV ne rppondenW qXe parWiellemenW aX[ 
h\poWhqVeV de dpparW j VaYoir qXe l¶OVWpopaWhie SWrXcWXrelle Crknienne (de W\pe OCMM) 
prpVenWe, j coXrW Werme, Xne incidence poViWiYe VXr l¶inWenViWp deV V\mpW{meV « nausées », 
« excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ainVi qX¶Xn impacW non VignificaWif 
sur les symptômes « maux de tête » et « fatigue ». 
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Concernant le participant n°1, après discussion avec lui et analyse des résultats, celui-ci 
e[pliqXe l¶pYolXWion npgaWiYe deV V\mpW{meV poVW commoWionnelV WelV qXe leV maX[ de WrWe par 
le VeYrage progreVVif eW concomiWanW aYec la ppriode de l¶pWXde oVWpopaWhiqXe ici menpe. En 
effeW, il prenaiW aXparaYanW 3[75mg de Pregabaline (L\rica) jXVqX¶j fin ocWobre 2020, ppriode 
proche de l¶inclXVion j l¶pWXde. 
 
L¶amplioraWion de la qXaliWp de Yie des patients n¶eVW qX¶Xne extrapolation des résultats, mise 
en lien avec la diminution de l¶inWenViWp deV V\mpW{meV poVW-commotionnels, du nombre de 
zones présentant des LTR, de la « densité tissulaire lésionnelle globale », ainsi que du score de 
« densitp tissulaire lésionnelle globale ». 
 

Figure 27 : Evolution des moyennes des scores pour les symptômes dont l'Ostéopahthie 
crânienne présente une incidence 

 
 
 

7.4. Portée des résultats et prospectives 
 
La mpWhode d¶pWXde de caV WpmoinV ne permeW paV de Wirer de conclXVion VXr ceWWe 
expérimentation, et nous ne pouvons généraliser les résultats obtenus à la population globale. 
Il V¶agiVVaiW aYanW WoXWe choVe de V¶iniWier j la miVe en place d¶Xn proWocole oVWpopaWhiqXe aYec 
une démarche scientifique basée sur la littérature médicale. Les résultats vont cependant dans 
le sens du travail précédemment réalisé par Komal et al. en 2018, ainsi que dans celui des 
récentes recherches en Ostéopathie citées précédemment dans ce travail.  
 
Les résultats de cette étude mettent en relief la pertinence du MFOS dans la prise en charge des 
symptômes chez les patients commotionnés cérébraux, et la facilité de son application à court 
terme par un protocole rigoureux. Cependant elle laisse entrevoir le manque de connaissance 
du grand public et de la médecine sur le champ des possibles de l¶Ostéopathie Structurelle 
crânienne. 
Afin de potentialiser les résultats et constats de cette étude, il serait intéressant de reproduire, à 
plus grande échelle, les mêmes tests, évaluations, et traitements. 
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CONCLUSION 
 
Le travail ci-dessus e[poVp aYaiW poXr YocaWion d¶obVerYer l¶inWprrW de l¶OVWpopaWhie 
Structurelle crânienne dans la prise en charge des symptômes post commotionnels chez les 
traumatisés crâniens. Cette expérimentation se voulait être la mise en pratique ostéopathique 
iVVXe d¶Xn qXeVWionnemenW perVonnel YiV-à-vis du traumatisme crânien. 
 
La ppriode parWicXliqre d¶ppidpmie de CoYid-19, associée à la possible méconnaissance de la 
popXlaWion gpnprale eW deV mpdecinV gpnpraliVWeV VXr le champ d¶applicaWion de l¶OVWpopaWhie 
crknienne, m¶a permiV d¶apprphender leV difficXlWpV qXe l¶on peXW renconWrer danV la miVe en 
place d¶Xne pWXde de cas témoins. QX¶en aXraiW-il été pour une expérimentation de plus grande 
ampleur ! 
 
L¶anal\Ve des résultats portés par ces cas témoins met en évidence une incidence générale sur 
les symptômes post-commotionnels, particulièrement positive pour les symptômes « nausées », 
« excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité ». Plus étonnant, les principaux 
symptômes rencontrés, à savoir les « maux de tête » et la « fatigue ª, onW flXcWXp maiV n¶onW paV 
diminué significativement. Parallèlement, l¶anal\Ve montre une réduction du nombre de zones 
en LTR et de la densité de ces LTR. Cela vient confirmer les résultats des travaux antérieurs, 
conforWer l¶h\poWhqVe gpnprale de ce WraYail, eW renforcer l¶idpe d¶Xn inWprrW de l¶OCMM dans le 
traitement des symptômes post-commotionnels. 
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LEXIQUE 
 
Amnésie antérograde : difficultés à retenir des faits et des événements nouveaux. 
 
Amnésie rétrograde : concerne aussi bien les évènements personnels (mémoire 
aXWobiographiqXe) qXe leV connaiVVanceV acqXiVeV (mpmoire VpmanWiqXe) aYanW l¶accidenW. LeV 
quelques minutes, quelques mois voire quelques années précédant le traumatisme se trouvent 
effacpV, gpnpralemenW de faoon WranViWoire comme poXr l¶aXWre W\pe d¶amnpVie. C¶eVW-à-dire que 
le lendemain le patient est de nouveau capable de citer le nom du président de la République 
oX d¶pYoqXer le WVXnami a\anW le moiV prpcpdenW WoXchp l¶AVie. 
 
CapaciWp d¶aXWo-régulation : Xn deV qXaWre principeV fondaWeXrV de l¶OVWpopaWhie. Selon Andrew 
Taylor Still, les différentes fonctions du corps sont pilotées par des mécanismes internes (le 
système endocrine et le système nerveux) et possèdent leur propre mécanisme de régulation ou 
« rétrocontrôle » afin de mainWenir l¶organiVme danV Xn pWaW d¶pqXilibre appelé « homéostasie ».  
 
Désorientation temporo spatiale : Perte des repqreV WemporelV (daWe, kge, VaiVon«) eW VpaWiaX[ 
(lieX[, pWage«). Survient dans un endroit familier pour la personne qui ne le reconnaît plus, 
et/ou lorsque la mémoire à court terme devient très défaillante. 
 
Hématome cérébral : accumulations de sang situées à l'intérieur du cerveau, ou entre celui-ci et 
la boîte crânienne. Les hématomes intracrâniens se forment lorsqu'un traumatisme crânien 
entraîne une accumulation de sang à l'intérieur du cerveau, ou entre celui-ci et la boîte 
crânienne. 
 
Imagerie par Résonnance Magnétique Fonctionnelle : Technique d'imagerie par résonance 
magnétique nucléaire (IRM) permettant de cartographier les activités fonctionnelles du 
cerveau. Le principe consiste à mesurer l'oxygénation (rapport oxyhémoglobine/ 
désoxyhémoglobine), qui augmente localement dans les aires activées suite à un apport accru 
en sang frais. 
 
Knock-Out : Littéralement, mise hors de combat d'un boxeur qui reste à terre plus de dix 
secondes à la suite d'un coup. Physiologiquement, il s'agit d'un choc frappant le système 
nerveux, provoquant un impact rapide sur les nerfs et par suite un « court-circuitage » (malaise 
vagal). 
 
Lésion axonale : lésion étendue des axones, qui font partie des cellules nerveuses du cerveau. 
Les impulsions nerveuses quittent les cellules nerveuses par l'intermédiaire d'une partie de ces 
cellules appelée axone. Dans la lésion axonale diffuse, les axones sont endommagés dans 
l'ensemble du cerveau. 
 
Liquide Céphalo Rachidien : Liquide clair qui se trouve dans la cavité du cerveau (ventricules) 
et de la moelle et entre la pie-mère et le feuillet viscéral de l'arachnoïde. 
 
Maladies neuro-dégénératives : pathologies progressives qui affectent le cerveau ou plus 
globalement le système nerveux, entraînant la mort des cellules nerveuses. Les plus célèbres et 
les plus fréquentes sont la maladie d'Alzheimer et la maladie de Parkinson. Elles se caractérisent 
par la perte progressive de neurones dans des régions plus ou moins localisées du système 



 65 

nerveux, entraînant des complications cognitives, motrices ou perceptives. À terme, elles 
peuvent conduire à la mort. 
 
Mémoire explicite/ mémoire implicite : La mémoire déclarative ou explicite, concerne le 
stockage et la récupération de données qu'un individu peut faire émerger consciemment puis 
exprimer par le langage. La mémoire implicite ou « non déclarative » est un type de mémoire 
à long terme qui, contrairement à la mémoire explicite, ne requiert aucune pensée consciente. 
Elle nous permet de faire des choses de façon routinière. 
 
Méninges : membranes qui enveloppent le système nerveux central : encéphale et moelle 
épinière, la portion intracrânienne des nerfs crâniens et les racines des nerfs spinaux. De la 
surface vers la profondeur, on distingue la dure-mère, l'arachnoïde et la pie-mère. 
 
¯dqme cprpbral : Majoration du volume du cerveau, consécutive à une augmentation de la 
teneur en eau de ses tissus, soit par la fuite du plasma en dehors des capillaires sanguins, soit 
par une accumulation de liquide à l'intérieur des cellules nerveuses elles-mêmes. 
 
Perte de connaissance : rupture des relations conscientes d'une personne avec son entourage. 
On parle de syncope lorsque la perte de connaissance est complète et de courte durée. On 
parle de lipothymie lors d¶un malaise survenant dans une situation de "stress" sans perte de 
connaissance. 
 
Sensibilité du cerveau : affection neurologique causée par une lésion ou un dysfonctionnement 
du système nerveux central (SNC), cerveau et moelle épinière, qui entraîne une sensibilisation 
du système douloureux. L'étendue de la douleur et les zones touchées sont liées à la cause de la 
blessure. Le corps et le cerveau deviennent hyper-sensibles à tout inflX[, qX¶il VoiW YiVXel, 
auditif, olfactif, sensitif (froid, chaleur, chatouillements, démangeaisons...) et incluant parfois 
certains aliments ou produits chimiques. 
 
Signes fonctionnels : signes récupérés par l'interrogatoire, non vérifiables par un autre signe 
clinique (par exemple la douleur). Suite à un traumatisme crânien, ils apparaissent dès le 
traumatisme et peuvent durer plusieurs jours, parfois plusieurs semaines, formant le syndrome 
post-commotionnel. 
 
Signes physiques : ceux qui sont obtenus à l'examen physique tel qu'une rougeur, un bruit 
anormal au stéthoscope, etc. recueillis sans instrument lourd sauf le stéthoscope, l'otoscope, 
l'ophtalmoscope, le thermomètre, le tensiomètre, le saturomètre, etc« 
 
Syndrome post-commotionnel : céphalées, instabiliWp, naXVpeV, YerWigeV, VenVaWion d¶rWre © 
Vonnp ª, YiVion d¶pWoileV oX de VcinWillemenWV, boXrdonnemenWV d¶oreilleV, YiVion doXble, 
somnolence, troubles du sommeil, sensation de ralenti et fatigue. 
 
SigneV rpYplaWeXrV d¶Xne commoWion cprpbrale : perte de connaissance, troubles de la 
coordinaWion oX de l¶pqXilibre, ralenWiVVemenW idpomoWeXr, diVWracWibiliWp, WroXbleV de la 
concentration, confusion, amnésie antérograde associée ou non à une amnésie rétrograde. 
Amnésie antérograde : oubli des évènements qui font suite au traumatisme, le sujet semble alors 
incapable de stocker de nouvelles informations. 
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Syndrome du second impact : blessure qui Ve prodXiW lorVqX¶Xne deX[iqme commoWion VXrYienW 
aYanW qXe leV V\mpW{meV de la premiqre commoWion n¶aienW pWp rpVolXV. Un °dqme cprpbral 
diffus provoque des résultats catastrophiques. 
 
Système Nerveux Autonome : correspond à la partie du système nerveux qui régule certaines 
fonctions automatiques de l'organisme comme les muscles lisses, la digestion, la respiration, 
les muscles cardiaques ou certaines glandes. Ainsi, il permet le maintien de l'homéostasie 
interne de l'organisme. 
 
Traumatisme Crânien Léger : défini par une perte de connaissance inférieure à 30 minutes, un 
score de coma de Glasgow entre 13 et 15, l¶abVence de lpVion inWra-crânienne au scanner 
cprpbral, Xne dXrpe de la phaVe d¶amnpVie poVW-traumatique de 1 à 24 heures selon les auteurs. 
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Annexe 1 : Formulaire de consentement éclairé du patient 
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Annexe 2: Échelle Post-Concussion Symptom Scale 
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Annexe 3 : QXeVWionnaiUe d¶aXWo-évaluation sur les céphalées 
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Annexe 4 : Fiche clinique du bilan ostéopathique 

 
 

 

Taille/poids : 

Né(e) le 

Profession : 

Loisirs/sport : 

Nom/Prénom : 

Téléphone : 

Adresse : 

FICHE PATIENT 

DATE : SEANCE N� 
 

Motif de consultation : 

Depuis quand : 

Facteurs Déclenchants : 

Types de douleurs : 

EVA : 

 
 

Facteurs aggravants/calmants : 

Signes associées/irradiations : 

Douleurs cervico/ thoraciques : Vertiges : 

Concentration/ confusion : Vision : 

Photo/ phonophobie : Fatigue : 

Nausée : Amnésie : 

Évolution : 

Examens médicaux complémentaires : 

 

Traitements médicaux : 

 

Facteurs favorisants : 

Alimentation : Surmenage : Décubitus dorsal : Alcool : 

café : Stress : Sans motif : 

Antécédents du motif de consultation : 
 

Antécédents personnels : 
 

Antécédents familiaux :

SYMPTOMES 
GENERAUX 

Intensité : 

Fréquence : 

MAUX DE 
TETE 

Intensité : 

Fréquence : 
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Annexe 5 : Tableau des LTR retrouvées et traitées 
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Annexe 6: Tableau de présentation des participants 
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Annexe 7 : Calendrier des prises médicamenteuses 
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Annexe 8 : Campagne d¶infoUmaWion dX pUoWocole oVWpopaWhiqXe j deVWinaWion deV patients

 

 

TRAVAIL DE RECHERCHE EN OSTEOPATHIE ± SOINS OFFERTS 

 
 
 

Intérêt de l¶ostéopathie structurelle crânienne dans la prise en charge des sympt{mes post-
commotionnels chez les patients traumatisés crâniens légers. 

 
 
 

Chers patients, 

 

Dans le cadre d¶un travail de recherche en Ostéopathe, je vous sollicite pour participer à une 

étude concernant l¶effet d¶un traitement ostéopathique structurel sur les sympt{mes post-

commotionnels.  

 

Nous évaluerons, en 3 temps, l¶intensité et la fréquence des maux de trte (sympt{me le plus 

fréquent), et l¶impact des sympt{mes commotionnels sur votre qualité de vie. 

 

Le protocole de cette expérimentation s¶initie par un bilan de pré-inclusion à l¶étude. Des 

questionnaires vous seront ensuite donné avant et aprqs le traitement ostéopathique. Un calendrier 

des prises médicamenteuses vous sera aussi confié tout au long de l¶étude. Cette étude se déroule 

au sein du cabinet de kinésithérapie du 7 Allée Louis Gruel à Bois d¶Arcy (78390). 

 

Ce travail d¶étude et de recherche est réalisé par Alexandre Corbel, étudiant en 5qme année 

d¶ostéopathie à l¶IFSO-Rennes, encadré par Soisik Verborg (responsable Voie 

d'approfondissement Gestion des Risques en Santé, Polytech Angers). 

 
Les objectifs et modalités de l¶étude sont clairement expliqués par l¶instigateur de l¶étude. 

Les documents du dossier médical qui se rapportent à l¶étude sont accessibles aux 

responsables de l¶étude. A l¶exception de ces personnes, qui traiteront les informations dans 

le plus strict respect du secret médical, l¶anonymat sera préservé. 

 

La participation à l¶étude est volontaire. Tout patient est libre d¶accepter ou de refuser de 

participer, et d¶arrrter à tout moment la participation en cours d¶étude. Cela n¶influencera pas 

la qualité des soins qui lui sont prodigués. Les soins seront prodigués à titre gratuit et non 

rémunérés. 

 

Le consentement libre et éclairés du patient ne décharge pas les organisateurs de cette étude de 

leurs responsabilités. Chaque patient conserve tous ses droits garantis par la loi. 

 

Aprqs en avoir discuté et avoir obtenu la réponse à toutes les questions posées, le patient 

accepte librement et volontairement de participer à la recherche qui lui est proposée. 

 

 

 

           CORBEL Alexandre 
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Annexe 9: CoXUUieU d¶infoUmaWion dX pUoWocole oVWpopaWhiqXe j deVWinaWion deV confUqUeV 
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Annexe 10 : Certification de non-contre-indication aux soins ostéopathiques 
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Annexe 11 : Questionnaire Sport Concussion Assessment Tool (SCAT) 3 
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RESUME 
 
Ce TraYail d¶eWXde eW de Recherche prpVenWe Xne pWXde de WroiV caV cliniqXeV porWanW VXr 
l¶inWprrW de l¶OVWpopaWhie SWrXcWXrelle crknienne danV la priVe en charge deV V\mpW{meV poVW 
commotionnels chez des patients traumatisés crâniens légers à modérés. Partant du constat 
dans la littérature scientifique que la médecine conventionnelle est parfois limitée dans la prise 
en charge qX¶elle propoVe aX[ paWienWV WraXmaWiVpV crknienV, ceX[-ci se tournent volontiers 
vers les médecines alternatives et complémentaireV, comme l¶OVWpopaWhie, pour soulager leurs 
symptômes.  
 
Le but de cette étude est d'évaluer l'impact à court et à long Werme d¶Xn WraiWemenW 
oVWpopaWhiqXe VWrXcWXrel VXr l¶inWenViWp eW la frpqXence de l¶enVemble deV symptômes post 
commotionnels ; de mesurer daYanWage j coXrW Werme l¶impacW d¶Xn Wel WraiWemenW VXr leV maX[ 
de tête, la qualité de vie et la présence de Lésions Tissulaires Réversibles. 
 
Le protocole est comparable à ceux retrouvés dans la littérature scientifique, notamment en 
Osteopathic Cranial Manipulative Medecine. Il se déroule sur quatre semaines, est ponctué 
de deux séances de WraiWemenW oVWpopaWhiqXe eW d¶pYalXaWionV par oXWilV Yalidp (Post 
Concussion Symptom Scale) et non validé (QXeVWionnaiUe d¶aXWo-évaluation sur les 
céphalées).  
 
Les résultats mettent en évidence qXe l¶OVWpopaWhie SWrXcWXrelle Crknienne (de W\pe OCMM) 
prpVenWe, j coXrW Werme, Xne incidence poViWiYe VXr l¶inWenViWp deV V\mpW{meV © naXVpeV ª, 
«excès de sommeil », « vaseux » et « photosensibilité » ; ainVi qX¶Xn impacW non VignificaWif 
sur les symptômes « maux de tête » et « fatigue ». 
 
Enfin de maniqre gpnprale, l¶pWXde poinWe la npceVViWp poXr l¶Ostéopathie Structurelle 
crânienne de prouver scientifiquement sa valeur afin de se démocratiser auprès de la 
population et du corps médical. 
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